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Prefacio

SR,

1 programa de trabajo determinado por los Gobiernos Miembros que constituyen

la Organizacién 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 consideracién de
los interesados, dentro del marco general del Programa Ampliado de Libros de Texto y
Materiales de Instruccion, la Serie PALTEX para Ejecutores de Programas de Salud, de la cual
forma parte este manual.

El 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 econémicamente, 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 y a los auxiliares de salud, asi como al
personal de la propia comunidad. Esta orientado, tanto a las etapas de pregrado como de
postgrado, a la educacién continua y al adiestramiento en servicio y puede servir a todo el
personal de salud involucrado en la ejecucién de la estrategia de la atencién primaria, como
elemento de consulta permanente durante el ejercicio de sus funciones.

El PALTEX cuenta con el financiamiento de un préstamo otorgado por el Banco
Interamericano de Desarrollo (BID) a la Fundacién Panamericana de la Salud y Educacién.
La coordinacién técnica del PALTEX ha sido encomendada a la Unidad de Recursos
Humanos en Salud del Area de Fortalecimiento de Sistemas de Salud de la OPS, que
tiene a su cargo un programa de cooperacién técnica destinado a analizar la necesidad y
adecuacién de los materiales de instruccién relacionados con el desarrollo de los recursos
humanos en materia de salud.

La Serie PALTEX para FEjecutores de Programas de Salud se refiere especificamente
a manuales y médulos de instruccién para el personal de los Ministerios y Servicios de
Salud, siendo una seleccién de materiales que proporciona elementos para la formulacién y
desarrollo de programas de atencién primaria.






Prologo
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areduccién de la mortalidad en menores de cinco afios en la Regién de las Américas

es fundamental para disminuir las grandes brechas entre paises, dreas y grupos

humanos, y lograr la equidad en el acceso a estrategias disponibles para la prevencién
y el tratamiento de las enfermedades, asi como la promocién del crecimiento y el desarrollo
saludable de la nifiez. E1 Objetivo de Desarrollo del Milenio nimero 4 esti relacionado con
reducir la mortalidad en menores de cinco afios en dos terceras partes entre 1990 y 2015.

Para alcanzar estas metas serd necesario desarrollar acciones que aumenten la capacidad
de responder a las necesidades especificas de los paises, impulsando mayor equidad en todos
los d@mbitos y multiplicando los esfuerzos para que las metas establecidas, en particular la
reduccién de la mortalidad materno-infantil y la eliminacién de la desnutricién crénica,
sean alcanzadas y se hagan palpables para las familias mds olvidadas y excluidas.

Aproximadamente casi una de cada cuatro muertes ocurridas anualmente en menores
de cinco afios en la Regién de las Américas es debida a alguna de las enfermedades incluidas
en la estrategia Atencién Integrada a las Enfermedades Prevalentes de la Infancia (AIEPI)
y que pueden ser controladas mediante acciones sencillas de prevencién, diagnéstico precoz
y tratamiento adecuado y aplicables tanto en la comunidad como en los servicios de salud
a un costo razonable.

Millones de nifios se siguen enfermando de diarrea y muriendo a causa de la
deshidratacién. Las enfermedades diarreicas contindan entre las primeras causas de
mortalidad con una tasa para el 2003 de 93 muertes anuales por cada 100 000 nacidos
vivos, a pesar que se conocen intervenciones efectivas y basadas en evidencia para
disminuir su incidencia, como la lactancia materna exclusiva, una adecuada alimentacién
complementaria, el manejo seguro de alimentos, entre otras, y disminuir su letalidad como
las sales de rehidratacién oral.

Por lo tanto, la incorporacién de estrategias como la AIEPI, ademds de permitir la
reduccién de la morbilidad y mortalidad, constituye el mejor medio de abordar de manera
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adecuada las principales enfermedades y problemas que aquejan la salud de los nifios y
nifas, tal como las enfermedades diarreicas, a través de un conjunto integrado de acciones
curativas, de prevencién y promocién que se brindan tanto en los servicios de salud como
en el hogar y la comunidad.

El componente comunitario de la Estrategia AIEPI contiene orientaciones preventivas
de salud para que las familias las incorporen en sus hédbitos y se constituya asi en précticas
de buena salud para un desarrollo saludable de los nifios, orientaciones sobre cuidados
adecuados en el hogar en caso de enfermedad y, lo mds importante, orientaciones para
detectar oportunamente los signos cuando se requiera traslado urgente a un servicio de

salud.

Este material realizado por el Area de Salud Familiar y Comunitaria/Unidad de Salud
del Nifio y del Adolescente de la Organizacién Panamericana de la Salud, fue elaborado como
parte de un esfuerzo para mejorar la detecciéon de signos de peligro durante la enfermedad
diarreica y contribuir de esta manera a la reduccién de la morbilidad y mortalidad en nifios
y nifias menores de cinco afios en la Region de las Américas.

Dra. Gina Tambini
Gerente

Areas de Salud Familiar y Comunitaria
OPS/OMS

viil
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1 Programa de Control de Enfermedades Diarreicas (CED) de la Organizacién

Panamericana de la Salud y la Organizacién Mundial de la Salud (OPS/OMS)

fue establecido a finales de los afios setenta. Sus objetivos eran disminuir la
mortalidad, la morbilidad y la desnutricién asociadas con las enfermedades diarreicas. La
base fundamental del programa fue la Terapia de Rehidratacién Oral (TRO), que incluye
el tratamiento de la deshidratacién con la solucién de sales de rehidratacién oral (SRO) y
la prevencién de la deshidratacién con SRO y liquidos adecuados.

En ese entonces, se establecieron las bases del tratamiento recomendable para los nifios
con diarrea, que incluyen: la evaluacién estindar del estado de hidratacién, el uso de la
TRO, la alimentacién continda durante la enfermedad, la utilizacién de antibiéticos sélo
cuando estdn clinicamente indicados y las pautas para la hidratacién venosa, inicamente en
casos de deshidratacién grave.

El uso de la TRO se extendié por todo el mundo y los resultados han sido de gran
importancia, en especial en la reduccién de la mortalidad infantil y en menores de cinco
afios por diarreas. En 1980 se calculaba la mortalidad por las enfermedades diarreicas en
4,6 millones de nifios menores de cinco afos, en 1992 habia descendido a 3 millones, y en
2003 se calculaba entre 2,5 y 1,6 millones. La reduccién ha sido importante, pero todavia la
cantidad de nifios que mueren por diarrea sigue siendo elevada.

En América del Norte, 0,1% de las muertes en nifios menores de cinco afios son
causadas por diarrea mientras que, en América Latina y el Caribe, 5,1% de las muertes en
menores de cinco afios son por esta causa. En 11 paises de la Regién, la proporcién de los
nifios menores de cinco afios que mueren por diarrea es superior al promedio regional. (El
Salvador 10,6%, Guatemala 14,7%, Nicaragua 10%, Panama 8,3%, Haiti 13,2%, Ecuador
6,7%, Venezuela 8%, Paraguay 7%, Guyana 9,4%, Surinam 8,9%, sin dato de Bolivia).

A pesar que las muertes por diarrea en menores de cinco afios constituye el 5,1% (en la
década pasada alcanzaba entre 20% y 30% en algunos paises de la Regi6n), la proporcién
de nifios menores de cinco afios que muere por diarrea en los paises de América Latina y el
Caribe sigue siendo cerca de cincuenta veces mayor que en América del Norte.
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El tratamiento recomendado para los nifios con diarrea no solamente disminuye la mor-
talidad, sino que disminuye la gravedad de la enfermedad. La proporcién de nifios con deshi-
dratacién grave que llegan a los servicios de salud ha disminuido de forma abismal. La conti-
nuacién de la alimentacién durante la enfermedad evita o disminuye el deterioro nutricional
y ha disminuido la proporcién de camas hospitalarias ocupadas por nifios con diarrea.

A partir de 1996, en la mayoria de los paises, los componentes del programa CED y
en especial el manejo estdindar de casos pasaron a hacer parte del AIEPI (Estrategia de
Atencién Integrada a las Enfermedades Prevalentes de la Infancia). La estrategia asimilé
el método de evaluacién, clasificacién y tratamiento que se venia utilizando en el programa
CED y en el de Control de las Infecciones Respiratorias Agudas (IRA), y las lecciones

aprendidas en esos programas fueron bésicas en su disefio e implementacién.

Se cambi6 el enfoque del programa, que fija la atencién en la enfermedad, por un
enfoque que parte del nifio. En cada consulta, se evalda sistematicamente la presencia de
las enfermedades mds frecuentes, ademads de la revisién del crecimiento y del desarrollo,
del estado nutricional, del estado de inmunizaciones, de la alimentacién y de la promocién
del buen trato. Dentro del componente clinico de AIEPI, estd incluida la evaluacién, la
clasificacién y el tratamiento de las enfermedades diarreicas.

En la medida en que se ha difundido, y una vez puesta en marcha la aplicacién de la
estrategia AIEPI, en muchos paises de la Regién se ha podido incrementar la cobertura de
las acciones para la prevencién y el tratamiento de la enfermedad.

Laensefianza de AIEPI y, por ende, del manejo de casos de las enfermedades prevalentes,
como es el caso del control de la diarrea en la citedra de pediatria de las Facultades de
Medicina y de las Escuelas de Enfermeria, ha representado también un gran avance en los
ultimos 10 afios, lo que ha permitido que las nuevas generaciones de futuros profesionales
de la salud estén capacitados en esa importante herramienta de intervencién en la atencién
primaria de salud.

El componente comunitario de AIEPI promueve la aplicacién de las pricticas saludables
para la supervivencia, el crecimiento y el desarrollo de los nifios. Entre estas practicas
estin: la lactancia materna exclusiva durante los primeros seis meses, la alimentacién
complementaria adecuada después de los seis meses, la suplementacién de micronutrientes,
las practicas de higiene adecuadas, la alimentacién del nifio enfermo, la administracién
de tratamiento correcto en el hogar, el conocimiento de los signos de alarma y hacer el
seguimiento adecuado. Todas estas pricticas estdn relacionadas con la promocién, la
prevencién y el tratamiento primario de la diarrea en el hogar.

Entre los Objetivos de Desarrollo del Milenio, el nimero 4 es disminuir en dos terceras
partes la mortalidad en los menores de cinco afos entre 1990 y 2015. Si se considera la mor-
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talidad en menores de un afio en América Latina y el Caribe, mds de 60% de las muertes son
neonatales, aproximadamente 13% son por infecciones respiratorias y 8% son por diarrea. Sin
embargo, cuando se considera el peso de las enfermedades diarreicas en el periodo posneona-
tal, o de dos meses a cinco afios de edad, las enfermedades diarreicas representan cerca de 20%
de los casos de muerte. De esta forma, para cumplir la meta, serd necesario emprender accio-
nes para disminuir la mortalidad neonatal, por infecciones respiratorias y por enfermedades
diarreicas. La mejor herramienta de salud publica disponible para desarrollar exitosamente
las acciones dirigidas a lograr este objetivo es la aplicacién de la estrategia ATEPI tanto en su
componente clinico, incluido el neonatal, como en el comunitario.

Los dos avances cientificos importantes recientes en el tratamiento de las enfermedades
diarreicas son: el cambio de la formulacién de las sales de rehidratacién oral en relacién con
las utilizadas desde el inicio de programa y la administracién de suplementos de zinc a los
niflos con diarrea.

Se hicieron multiples estudios en busca de una solucién de rehidratacién oral que
fuera mejor que la estindar. Se estudiaron soluciones basadas en aminodcidos, dipéptidos,
maltodextrinas, arroz, plitano y otros alimentos. Se encontré que las soluciones basadas
en arroz eran mejores que las SRO estindar, pero s6lo en pacientes con cdlera. También
se hicieron estudios rebajando la concentracién de sodio, cloro y glucosa, para obtener
una solucién con osmolaridad mas baja. Se encontré que una solucién con 75 mEq/1 de
sodio, 75 mmol/l de glucosa, 60 mmol/l de cloro, sin cambios en las concentraciones de
potasio y de citrato y una osmolaridad de 245 mOsm/], tenia ventajas sobre la solucién
estandar. Desde 2002 la OMS recomendé cambiar la férmula de SRO. Este cambio se ha
producido en algunos paises, pero se debe impulsar y acelerar, ya que la nueva férmula ha
demostrado que disminuyen los casos en los cuales es necesario aplicar liquidos intravenosos
y disminuyen las pérdidas fecales, lo que incide en menos complicaciones y posiblemente
redunde en una menor mortalidad.

El otro avance en el tratamiento de las enfermedades diarreicas es la recomendacién
de utilizar suplementos de zinc en todos los nifios con diarrea. Estos suplementos han
demostrado que disminuyen el gasto fecal, la duracién de la diarrea y el riesgo de que los
nifios presenten nuevos episodios de diarrea en los meses siguientes al tratamiento.

Algunos paises de la Regién han iniciado la suplementacion de zinc en los nifios con
diarrea, pero en la mayoria no existen las presentaciones farmacoldgicas adecuadas. Es
necesario también impulsar la produccién y la disponibilidad de preparados adecuados para
suministrar los suplementos de zinc.

Cabe resaltar que la primera edicién del Manual de Tratamiento de la Diarrea de la
serie Paltex se publicé en 1987, y fue coordinada por el doctor Juan Urrutia, asesor regional
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en esa época del Programa de Control de Enfermedades Diarreicas de la Organizacién

Panamericana de la Salud. Durante veinte afios, ese libro ha sido de mucha utilidad para

médicos, pediatras, enfermeras y también para estudiantes de medicina y enfermeria.

En la publicacién de la primera edicién participé un grupo muy notable de pediatras e

investigadores encabezados por el doctor Urrutia y la doctora Melba Franky de Borrero.

Los capitulos fueron preparados por investigadores como Kenneth Brown, Myron Levine,
Daniel Pizarro, Eduardo Salazar Lindo, Lawrence Findberg.

En la segunda edicién, el libro sigue guardando bdsicamente la misma estructura, pero

se han agregado varios capitulos.

Capitulo 1:

Capitulo 2:

Capitulo 3:

Capitulo 4:

Capitulo 5:

Las enfermedades diarreicas como problema. Trata sobre los conceptos
esenciales en relacién con la diarrea, las definiciones y los tipos de diarrea, la
magnitud del problema que causan en el mundo y en las Américas; se hace
un recuento de los avances en la prevencién y el tratamiento de las diarreas.
Finalmente se presenta una sintesis de la informacién sobre la mortalidad en
menores de cinco afios en la Regién de las Américas.

Anatomia y fisiologia del tracto gastrointestinal. Contiene los conceptos
basicos que permitirdn entender las alteraciones fisiolégicas que se presentan
durante las enfermedades diarreicas.

Fisiopatologia y etiologia de las enfermedades diarreicas. Se realiza una
revisién de los mecanismos fisiopatolégicos por los cuales se produce la
diarrea, y un tratamiento detallado de los agentes bacterianos, virales y
parasitarios que producen diarrea.

Deshidratacién y trastornos hidroelectroliticos. Incluye una introduccién
sobre la fisiologia normal de los liquidos y electrolitos, y presenta una
revisién sobre deshidratacién, definicién, fisiopatologia, clinica y sus
distintas clasificaciones. Igualmente se hace un recuento sobre los métodos
de hidratacién venosos, resaltando la hidratacién venosa ripida sobre la
lenta. Finalmente se revisa cada uno de los trastornos hidroelectroliticos
mis frecuentemente asociados con la deshidratacién por diarrea, como
hiponatremia, hipernatremia, hipopotasemia, hiperpotasemia, acidosis y
alcalosis metabdlica.

Diarrea y nutricién. Revisa las alteraciones en la absorcién de nutrientes
durante la diarrea, las relaciones entre diarrea y nutricién, la importancia de
la alimentacién, los efectos protectores de la leche materna, las implicaciones
del ayuno y la alimentacién con dietas diluidas.
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Capitulo 6:

Capitulo 7:

Capitulo 8:

Capitulo 9:

Capitulo 10:

Capitulo 11:

Diarrea persistente. Presenta definiciones, epidemiologia, agentes micro-
bianos asociados con diarrea persistente, aspectos de la fisiopatologia, la
asociacién entre diarrea persistente y nutricién, y los exdmenes de laborato-
rio que podrian hacerse en los nifios con diarrea persistente.

Terapia de rehidratacién oral. Revisa las bases fisiolégicas de la hidratacion
oral, la composicién de las sales de rehidratacién oral, la busqueda de una
solucién mejorada, el nuevo suero oral, los principios del tratamiento de
la hidratacién oral y los liquidos disponibles en el hogar para prevenir la
deshidratacién.

Zinc y diarrea. Analiza la importancia del zinc en la nutricién humana, el
zinc en los alimentos, su absorcién, sus efectos biolégicos, su influencia en el
sistema inmune, las consecuencias de su deficiencia; la relacién entre zinc y
desnutricién, y entre zinc y diarrea. Se presenta una sintesis de la evidencia
que avala la recomendacién de utilizar zinc en todos los nifios con diarrea.

Tratamiento de las enfermedades diarreicas. Presentalas bases del tratamiento
de los nifios con diarrea: historia clinica y examen fisico, evaluacién del estado
de hidratacién, tratamiento de la diarrea aguda, los planes de tratamiento, el
tratamiento de la deshidratacién y de las alteraciones electroliticas. Manejo
de la sospecha de célera, de la diarrea con sangre y la diarrea persistente.
Diarrea y deshidratacién en los nifios con desnutricién grave.

Prevencién de las enfermedades diarreicas. Expone las pricticas que han
demostrado ser efectivas en la prevencién de la diarrea, la lactancia materna,
una adecuada alimentacién complementaria, practicas de higiene personal y
doméstica, desecho adecuado de excretas.

El control de las enfermedades diarreicas en el contexto de la estrategia
AIEPI. Contiene los objetivos y los componentes de la estrategia. Hace
énfasis en el enfoque de una atencién integral basada en el nifio y no en la
enfermedad. Presenta el componente comunitario de la estrategia en especial
en relacién con las pricticas comunitarias para el crecimiento, el desarrollo y
la supervivencia infantil.

Como la edicién anterior, este libro estd dirigido a médicos, pediatras, salubristas,

nutricionistas, enfermeros y estudiantes de medicina, enfermeria y nutricién, y espera

contribuir en la difusién de conocimientos sobre el control de enfermedades diarreicas en el

contexto de la atencién de las enfermedades prevalentes de la infancia.
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Asimismo, aspiramos a que esta publicacién contribuya a una mejor comprensién
del problema de la diarrea, y que genere acciones que ayuden a enfrentarlo, mediante una
mejor atencién de los enfermos y acciones de promocién de la salud y prevencién de la
enfermedad. Es necesario convertir los conocimientos en accién, y de esa forma lograr la
meta de disminuir la mortalidad infantil de los menores de cinco afios segin lo especificado
en los Objetivos de Desarrollo del Milenio.
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Capitulo 1

Las enfermedades diarreicas como
problema de salud publica

SR

Conceptos esenciales en relacion con la diarrea

Definicion de diarrea

n estudios epidemioldgicos, se define diarrea como la eliminacién de tres o mds

deposiciones inusualmente liquidas o blandas en un periodo de 24 horas. Lo mas

importante es la consistencia de las heces, més que el nimero de deposiciones. Las
evacuaciones frecuentes de heces formadas no constituyen diarrea. Los bebés alimentados
exclusivamente con leche materna hacen con frecuencia deposiciones liquidas o muy
blandas: esto tampoco es diarrea. Las madres generalmente saben cudndo sus nifios tienen
diarrea y son capaces de dar definiciones sencillas en situaciones locales. Es mds practico
definir diarrea como el cambio de consistencia de las deposiciones (mds liquida por
ejemplo), comparado con lo que la madre considera normal. El intervalo para considerar
que se trata de un nuevo episodio de diarrea es definido como 48 horas durante las cuales
las evacuaciones han sido de consistencia normal.

Tipos clinicos de enfermedades diarreicas

Se pueden reconocer cuatro tipos clinicos de diarrea, cada una refleja la patologia subyacente
y la alteracién fisiolégica. Es muy importante determinar el tipo clinico de diarrea para
adoptar la conducta terapéutica mds adecuada, por lo cual deberd efectuarse una historia
clinica minuciosa (preguntar y examinar).
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Enlagran mayoria de situaciones clinicas, los eximenes de laboratorio no son necesarios.
Las diarreas pueden ser clasificadas:

a) De acuerdo a su duracién:

* Diarrea aguda: cuando la diarrea dura menos de 14 dias.

* Diarrea persistente: cuando la duracién de la diarrea es mayor de 14 dias. Este
tipo de enfermedad diarreica se inicia como un episodio de diarrea liquida aguda
o disenteria, pero persiste por catorce dias o mds. Los riesgos principales son
la desnutricién y las infecciones extraintestinales graves; también puede estar
acompafada de deshidratacién. No debe confundirse con la diarrea crénica que
es de tipo recurrente o de larga duracién y es de causa no infecciosa, tal como
sensibilidad al gluten o alteraciones metabdlicas hereditarias.

b) De acuerdo a la presencia o no de sangre en heces:

* Diarrea disentérica: cuando hay presencia de sangre visible en heces. Se describe
como moco sanguinolento, es de escasa cantidad, generalmente no lleva a la
deshidratacién sino a la desnutricién, va acompafiada de fiebre, dolor abdominal,
vomitos, inapetencia. Los agentes etiolégicos que comunmente producen
disenteria son: Shigella flexneri, Campylobacter jejuni, Entamoeba hystolitica; éstos
tienen cardcter invasivo a la mucosa intestinal.

¢) Diarrea acuosa: es de consistencia liquida sin presencia de sangre visible. Es
generalmente de abundante cantidad y su consecuencia mds importante es la
deshidratacién. Este tipo clinico de diarrea se puede dividir en dos subtipos:

e Diarrea secretora: por incremento de secreciones intestinales, con la
participacién de mediadores quimicos intracelulares: adenilciclasa, guanilciclasa,
prostaglandinas, serotonina. Ejemplos de este tipo de diarrea: diarrea producida
por el Vibrio cholerae y por la Escherichia coli enterotoxigénica.

* Diarrea osmética: por incompetencia de la mucosa intestinal para una adecuada
absorcién subsecuente a una descamaciéon exagerada del epitelio intestinal.
Ejemplo tipico: diarrea ocasionada por el rotavirus (72).

Magnitud del problema

Las enfermedades diarreicas contindan entre las primeras causas de morbilidad y mortalidad
en los paises en desarrollo. Son ademds una causa muy importante de desnutricién. Aunque
la mortalidad por diarrea aguda entre los nifios y las nifias menores de cinco afos ha
descendido de 4,5 millones en 1979 a 1,8 millones en 2003, este problema sigue cobrando
muchisimas victimas entre los nifios y las nifias de los paises en desarrollo. Ocho de cada
diez de estas muertes ocurren en los primeros dos afios de vida.
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En promedio, los nifios menores de tres afios en los paises en desarrollo presentan
tres episodios de diarrea cada afio, pero en algunas regiones los nifios tienen mds de diez
episodios al afio. En muchos paises, la diarrea, incluido el célera, es también una causa
importante de morbilidad entre los nifios mayores y los adultos.

La temperatura ambiental y los efectos del Fenémeno del Nifio, también se asocian
al incremento de las admisiones hospitalarias por diarrea aguda, tal como se mostré en un
estudio llevado a cabo en la Unidad de Rehidratacién Oral del Instituto Nacional de Salud
del Nifio en Lima, Peru. (73)

A partir de 1978 la Organizacién Mundial de la Salud inicié el Programa de Control
de las Enfermedades Diarreicas (CED) con tres objetivos fundamentales: disminuir la
mortalidad, la morbilidad y la desnutricién asociadas con la diarrea. El inicio del programa
CED se apoyé en el descubrimiento del transporte acoplado de sodio y glucosa en el
intestino delgado, base fisiol6gica de la Terapia de Rehidratacién Oral (TRO) y en la

utilizacién masiva de la solucién de Sales de Rehidratacién Oral (SRO).

Para disminuir la mortalidad, lo mas importante es el tratamiento correcto de los casos
de diarrea. Los elementos esenciales en el manejo del nifio con diarrea son la rehidratacién
oral y continuar la alimentacién durante la enfermedad para todos los casos y ademads el uso
de antibiéticos unicamente para aquellos con diarrea con sangre, para los casos graves de
célera o para los nifios con infecciones extraintestinales graves.

Muchas de las muertes que ocurren por diarrea son consecuencia de la deshidratacién.
Un avance muy importante fue el descubrimiento de que la deshidratacién por diarrea de
cualquier etiologia puede ser segura y efectivamente tratada en mds de 90% de los casos
con el método de rehidratacién oral, utilizando un sélo tipo de solucién. La glucosa y una
mezcla de varias sales conocidas como Sales de Rehidratacién Oral (SRO) son disueltas
en agua para formar la solucién de Sales de Rehidratacién Oral. Esta solucién es absorbida
en el intestino delgado aun durante una diarrea abundante, lo que reemplaza el agua y los
electrolitos que se pierden por las heces. Las SRO y otros liquidos pueden ser usados como
tratamiento en el hogar para prevenir la deshidratacién. Las Sales de Rehidratacién Oral
(SRO) y la Terapia de Rehidratacién Oral (TRO), adoptadas por UNICEF y la OMS a
fines de los afios 70, han permitido manejar con eficacia la diarrea infantil. Se calcula que en
la década de los afios 90 fue posible evitar mds de un millén de muertes anuales relacionadas
con esta enfermedad gracias, en gran parte, a la promocién y utilizacién de la TRO.

La diarrea con sangre (disenteria) y la diarrea persistente con desnutricién son
también una causa importante de muerte. Los episodios repetidos de diarrea contribuyen
a la desnutricién y las enfermedades diarreicas producen mayor mortalidad en los nifios
desnutridos. Las investigaciones han mostrado, sin embargo, que los efectos adversos de la
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diarrea en el estado nutricional de los nifios pueden disminuirse o prevenirse continuando
la alimentacién durante la enfermedad.

A pesar de estos logros, la mortalidad por diarrea sigue siendo extremadamente elevada
en muchas regiones del mundo y las enfermedades diarreicas, junto con las afecciones
perinatales y las infecciones respiratorias, son las causas de muerte mas importantes en los
menores de cinco afios en los paises en desarrollo.

Los logros en relacién con el segundo objetivo, disminuir la morbilidad por diarrea,
no han sido tan adecuados como los conseguidos en relacién con la disminucién de la
mortalidad. Millones de nifios siguen enfermandose de diarrea y sufriendo sus consecuencias
en el desarrollo y la nutricién. Se conocen intervenciones que son efectivas para disminuir
la incidencia de las enfermedades diarreicas: la lactancia materna exclusiva durante los
primeros seis meses de vida y continuar la lactancia hasta los dos afios; una adecuada
alimentacién complementaria; el manejo seguro de los alimentos; practicas de higiene
personal y doméstica; una forma adecuada de desechar excretas; la vacunacién contra el
sarampidn; y, Gltimamente, la administracién de suplementos de zinc.

A partir de mediados de la década de los 90, se inici6 en todo el mundo la difusién de
la estrategia de Atencién Integrada a las Enfermedades Prevalentes de la Infancia (AIEPI),
dentro de la cual quedaron incluidas las acciones tendientes a la prevencién y al tratamiento
de las enfermedades diarreicas, junto con las dirigidas a la prevencién y el manejo correcto
las demds enfermedades prevalentes responsables de la mayor proporcién de muertes en
los menores de cinco afios en los paises en desarrollo: las infecciones graves, las infecciones
respiratorias, la malaria, el sarampién y la desnutricién. A partir de 2004, se incluy6 también
dentro de la estrategia AIEPI la prevencion y el tratamiento de las enfermedades perinatales,
que constituyen actualmente la primera causa de muerte en los menores de cinco afios en el
mundo y particularmente en la Regién de las Américas.

La implementacién del modelo de Atencion Integrada a la Nifiez, representa un cambio
sustancial de cémo los servicios de salud han funcionado hasta ahora. La atencién ha estado
organizada por programas de respuesta a problemas de salud especificos: cldsicamente, para
el problema de diarrea se cre6 una respuesta organizada alrededor de una serie de objetivos,
normas, procedimientos, recursos, capacitaciones y personal, que constituye precisamente
un programa.

Esta especializacién de las intervenciones ha buscado mejorar la eficiencia y la relacién
costo-beneficio. Se han identificado, por ejemplo, las intervenciones destinadas a mejorar
la supervivencia infantil: vacunacién, control de enfermedades diarreicas, manejo de las
infecciones respiratorias agudas, etc.
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Sin embargo, aun cuando la mayoria de estas actividades han sido exitosas en términos de
mejorar la supervivencia de los nifios, han tenido también como consecuencias indeseables
ciertos niveles de ineficiencia al necesitar multiplicar las atenciones en el mismo individuo
por diferentes problemas, oportunidades perdidas por falta de una evaluacién exhaustiva e
integral del nifio, falta de correlacién entre un problema de salud y otro, y sus consecuencias;
y, desde luego, olvidar que el nifio es un ser humano integral, tanto dentro de si como en
su ambiente.

La incorporacién del control de las enfermedades diarreicas en el contexto de la
estrategia AIEPI ha permitido en la Regién en los dltimos 10 afios aumentar el impacto
y racionalizar la atencién, mejorando la utilizacién de los recursos en relacién con las
actividades de capacitacion, supervisién y monitoreo.

Los avances en el manejo y la prevencion de las
enfermedades diarreicas

Después de 20 anos de investigacién, se ha desarrollado una solucién de SRO mejorada.
Esta solucién, llamada de baja osmolaridad, reduce en 33% la necesidad de liquidos
intravenosos suplementarios después de la rehidratacién inicial comparada con la solucién
de SRO previa estandar. La nueva solucién de SRO también reduce la incidencia de vémito
en 30% y del volumen fecal en 20%. Esta nueva solucién de SRO de baja osmolaridad, que
contiene 75 mEq/] de sodio y 75 mmol/l de glucosa, es ahora la nueva férmula de SRO
recomendada oficialmente por la OMS y UNICEF.

Las nuevas recomendaciones formuladas por UNICEF y la OMS se basan en conclusiones
de investigaciones recientes y en recomendaciones anteriores. La reduccién del nimero de
muertes y de enfermos a causa de la diarrea depende de que los gobiernos y la comunidad
médica reconozcan los fundamentos cientificos y los beneficios de estas terapias. También
depende de que se refuerce el conocimiento de las familias sobre la prevencién y el
tratamiento de la diarrea, y de la informacién y el apoyo que se brinde a las familias que
carecen de los servicios adecuados.

Los tltimos progresos cientificos han servido de base para estas nuevas recomendaciones.
Estos progresos son:

* El desarrollo de una férmula mejorada de las SRO con niveles inferiores de
glucosa y sal, lo que acorta la duracién de la diarrea y la necesidad de administrar
liquidos no programados por via intravenosa.

 Lademostraciéon de que tomar suplementos de zinc durante los episodios agudos
de diarrea disminuye su duracién y su gravedad, y

* La demostracién de que tomar suplementos de zinc durante 10 a 14 dias
disminuye la incidencia de la diarrea en los 2 a 3 meses siguientes.
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Serd posible salvar muchas mds vidas si estos avances se aplican en conjuncién con un
tratamiento eficaz en el hogar y la utilizacién de servicios de salud apropiados. Para una
mayor eficacia, estas recomendaciones deben convertirse en una practica habitual tanto en
el hogar como en los centros de salud.

Las recomendaciones revisadas hacen hincapié en la importancia de que la familia y
la comunidad aprendan a tratar la diarrea, y de que ese tratamiento se convierta en una
practica habitual en los hogares y en los centros de salud. Cuando se logra este propdsito,
las personas encargadas de los nifios y las nifias actdan rdpidamente ante la primera sefial
de diarrea, en lugar de esperar.

Las personas encargadas del cuidado de los nifios deberian también recibir informacién
sobre las practicas de higiene y alimentacién para reducir la morbilidad por diarrea.

Las metas:

* Reducir a la mitad en 2010 el nimero de muertes por diarrea entre los menores
de cinco afios en comparacién con el afio 2000 (“Un Mundo Apropiado para los
Nifios”, documento de la Sesién Especial de las Naciones Unidas en favor de la
Infancia).

* Disminuir en dos terceras partes en 2015 la tasa de mortalidad entre los nifios y
las nifias menores de cinco afios, en comparacién con el afio 1990 (Objetivos de
Desarrollo para el Milenio de las Naciones Unidas).

Como resultado de la diarrea aguda, todavia mueren todos los afios més de un millén y
medio de nifios y nifias menores de cinco afios. Esta cifra puede disminuir considerablemente
gracias a la prevencién y el tratamiento de la deshidratacién con las SRO y liquidos
disponibles en el hogar, la lactancia materna, la alimentacién constante, el uso selectivo de
antibiéticos y la administracion de suplementos de zinc durante 10 a 14 dias.

Las madres y los cuidadores deben:

* Prevenir la deshidratacién administrando, ante la primera sefial de diarrea, una
mayor cantidad de liquidos disponibles en el hogar y la solucién de SRO, si la
hay.

* Continuar alimentando al nifio o a la nifia (o aumentar la lactancia) durante el
episodio, y aumentar después la alimentacion.

* Reconocer las sefiales de deshidratacion y llevar al nifio o la nifia a un centro
de salud para que le administren SRO o solucién intravenosa de electrolitos,
y familiarizarse con otros sintomas que requieren tratamiento médico (por
ejemplo, deposiciones diarreicas sanguinolentas).

* Administrar a los nifios y nifias con diarrea 20 mg diarios de suplementos de zinc
durante 10 a 14 dias (administrar 10 mg diarios a los menores de seis meses).
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Los agentes de atencién de salud deben:

Aconsejar a las madres que, ante las primeras sefiales de diarrea, empiecen a dar
a sus hijos liquidos apropiados que tengan en su hogar.

Tratar la deshidratacién con SRO (o con una solucién intravenosa de electrolitos,
en caso de deshidratacién grave).

Recalcar la importancia de continuar la alimentacién o aumentar la lactancia
durante el episodio diarreico, e incrementar la alimentacién después.
Administrar antibiéticos unicamente cuando sea lo indicado (por ejemplo,
cuando haya deposiciones diarreicas sanguinolentas o shigelosis) y abstenerse de
administrar medicamentos antidiarreicos.

Administrar a los nifios y nifias 20 mg diarios de suplementos de zinc durante 10
a 14 dias (dar a los menores de seis meses 10 mg diarios).

Advertir a las madres que, cuando sus hijos e hijas vuelvan a sufrir diarrea, deben
darles mas liquidos de lo usual y seguir alimentindolos.

Al tratar casos de diarrea infantil, los agentes de atencién de la salud deben
suministrar a las madres u otros cuidadores dos paquetes de SRO de un litro
cada uno para utilizarlos en el hogar mientras la diarrea va cesando, asi como
también suplementos de zinc para continuar el tratamiento durante 10 a 14 dias.
De igual modo, deben entregarles material impreso (con texto e ilustraciones)
con consejos para la prevencién y el tratamiento de la diarrea en el hogar.

Los paises deben:

Desarrollar un plan de 3 a 5 afios para reducir la tasa de mortalidad por enfer-
medades diarreicas.

Evaluar los progresos en la lucha contra las enfermedades diarreicas verificando
la tasa de utilizacién de las Sales de Rehidratacién Oral (SRO) y de la Terapia de
Rehidratacién Oral (TRO), el tratamiento en el hogar y el uso de suplementos
de zinc.

A través de los medios y de la comunicacién directa y personal, difundir mensajes
sobre la prevencién de la diarrea, el tratamiento de este trastorno en el hogary la
busqueda de asistencia médica adecuada.

A través de los canales privados y publicos, dar a conocer con carédcter prioritario
la existencia de la nueva solucién de SRO y los suplementos de zinc.

Disenar estrategias para ensefiar a todos los agentes de atencién de la salud a
tratar la diarrea utilizando la nueva solucién de SRO y los suplementos de zinc.
Promover el desarrollo de una presentacién a base de zinc que sea eficaz en
funcién de su costo, y de ficil administracién para los recién nacidos y los nifios
y nifias.

Identificar los obsticulos que dificultan el tratamiento de la diarrea aguda en el

hogar, y el uso de SRO y de suplementos de zinc.
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La mortalidad infantil y de menores de cinco anos en la
Regién de las Américas'

La mortalidad en la nifiez en la Regién de las Américas presenta una amplia gama de
situaciones que muestran diferentes realidades que afectan la salud de los nifios en cada uno
de los paises que componen el continente.

La Regién estd compuesta por 48 paises, 22 en el drea continental y 26 en el drea
insular, éstos se agrupan en ocho subregiones: América del Norte, América Central, Caribe
Latino, Caribe de habla inglesa, Area Andina, Cono Sur y Paraguay, incluidos ademds dos

paises que se consideran como subregiones: Brasil y México.

En el continente habitan alrededor de 90 millones de nifios menores de cinco afios,
de los cuales mds de 82% viven en los ocho paises mds poblados del continente (Estados
Unidos, Brasil, México, Colombia, Argentina, Pert, Venezuela y Canadd). Tres de estos
paises, Estados Unidos, Brasil y México, concentran casi 61% del total de los nifios del
continente. En contraste, los paises menos poblados del Caribe, principalmente de habla
inglesa que conforman un nicleo de 26 estados, concentran menos de 1% de la poblacién
del continente.

Segun el informe sobre Desarrollo Humano del PNUD de 2003, 8 paises presentan
valores del Indice de Desarrollo Humano (IDH) que los ubican en el grupo de los paises
con valor alto de este indicador (Canadi, Estados Unidos, Barbados, Argentina, Uruguay,
Chile, Costa Rica y Bahamas), mientras que 18 paises presentan un valor intermedio de
IDH, y Haiti conforma con otros el grupo de los paises con bajo IDH.

Dicho de otro modo, se puede observar que 36% de la poblacién menor de cinco afios del
continente vive en paises con IDH alto, 63%, es decir la mayoria, habita en paises con IDH
medio y s6lo 1,5% vive en el tnico pais con un valor bajo de este indice (Grafico 1.1).

Aun agrupando de este modo, la diversidad de realidades entre los paises es grande, y el
IDH muestra variaciones que van desde valores muy altos como los de Canada o Estados
Unidos que alcanzan valores superiores a 0,94, hasta el valor que tiene Haiti que es inferior
2 0,50, pasando por casi toda la gama de valores, tal como se puede observar en el grifico
1. 2 que muestra la posicién de cada pais en cuanto al IDH para 2003.

1 Extraido del Capitulo 1 del libro Atencién a las Enfermedades Prevalentes de la Infancia en las Américas.
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Grafico 1.1: Indice de Desarrollo Humano. Porcentaje de poblacion menor de 5 afios gue vive en los paises
de las Américas segun nivel del L.D.H. Estimaciones 2003
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Grafico 1.2: Indice de Desarrollo Humano en los paises de la Region de las Américas.
Estimaciones 2003
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En el cuadro 1 se presentan las cifras registradas y estimadas de mortalidad infantil para
los paises de América.

Cuadro 1. Mortalidad Infantil en la Region de las Américas
Cifras Estimadas 2003
Pais Mortalidad Infantil (1)
No. Tasa *

Total 354 208 18,3
América del Norte 29199 59
Canadd 1655 5
Estados Unidos 28 002 6,8
Ameérica del Sur 129 450 249
Brasil 58 937 26,6
Cono Sur 15835 179
Argentina 10 054 14,7
Chile 1975 79
Paraguay 6333 36,4
Uruguay 135 129
frea Andina 54 678 304
Bolivia 14150 53,6
Colombia 24 202 249
Ecuador 1181 241
Perd 20410 32,5
Venezuela 1013 172
América Central 14 600 256
Costa Rica 821 104
El Salvador 4216 254
Guatemala 1226 312
Honduras 6 396 31,2
Nicaragua 4482 293
Panama 1407 20,1
Caribe Latino 8 407 16,4
Cuba 808 59
Puerto Rico 543 9,7
Reptiblica Dominicana 7056 33,6
Meéxico 43734 19,7
Caribe 18147 LA
Anguila - 28
Antigua y Barbuda 20 209
Antillas Holandesas 39 129
Aruba ] 6,1

10
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Cuadro 1. Continida
Pais Mortalidad Infantil (1)
Caribe (Contintia) No. Tasa *

Bahamas 80 13,3
Barbados 32 10,6
Belice 21 30,2
Bermuda 9 91
Dominica 15 15,3
Granada 29 14,6
Guadalupe 50 12
Guayana Francesa 55 13,8
Guyana 166 479
Haiti 15271 60,6
Islas Caiman 4 8,6
Islas Turcas y Caicos 5 16,9
Islas Virgenes (R. U.) 3 18,8
Islas Virgenes (EEUU) 19 93
Jamaica 84 14,8
Martinica 35 7
Monserrat 4 18
San Cristobal y Nieves 15 154
San Vicente y las Granadinas 50 249
Santa Lcuia 44 14,6
Surinam 225 25
Trinidad y Tabago 243 135

(1) Fuente: Pan American Health, Health Analysis and Information Systems Area.

Regional Core Health Data Initiative; Technical Health Information System. Washington, D.C., 2005.

* Tasas por 1000 nacidos vivos.

Como se puede ver en el cuadro, el valor mis bajo de mortalidad infantil estimado es
el de Canadd que alcanza 5 muertes por cada 1 000 nacidos vivos, mientras que el pais que
presenta la estimacién de mortalidad infantil mas alta es Haiti, que tiene un valor estimado
de 60,6 muertes por cada 1 000 nacidos vivos. Esto implica una diferencia de 12 veces mds
de riesgo de muerte de los nifios que viven en ambos paises del mismo continente.

Todavia existen en la Regién tres paises con TMI estimada para el afio 2003 de mds de
40 por 1 000 nacidos vivos: Haiti, Guyana y Bolivia.

En el otro extremo se encuentran los 12 paises con TMI de menos de 10 muertes por
1 000 nacidos vivos. Estos paises son en orden creciente, Canadd, Cuba, Aruba, Estados
Unidos, Martinica, Guadalupe, Monserrat, Chile, Islas Caimédn, Bermuda, Islas Virgenes
y Puerto Rico.
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Entre estos dos grupos de paises, se encuentran tres grandes grupos adicionales:

El grupo de paises que presenta una TMI entre 20 y 39,9 muertes por cada 1 000
nacidos vivos. Dentro de este grupo se encuentran 16 paises, en orden decreciente de
mortalidad infantil estimada son: Guatemala, Paraguay, Repiblica Dominicana, Per,
Honduras, Belice, Nicaragua, Brasil, El Salvador, Suriname , San Vicente y Las Granadinas,
Colombia, Ecuador, Anguila, Antigua y Barbuda y Panamd. Este grupo de paises, aunque
en distinto grado, tiene una cantidad importante de poblacién, por lo que influyen en gran
medida en la determinacién del promedio continental, especialmente Brasil y Pert, que son
los paises més poblados del continente.

El grupo de paises con mortalidad infantil 10y 19,9 incluye 17 paises que son en orden
descendente de mortalidad: México, Isla Virgenes (R.U.), Venezuela, Islas Turcas y Caicos,
San Cristobal y Nieves, Dominica, Jamaica, Argentina, Grenada, Santa Lucia, Guyana
Francesa, Trinidad y Tobago, Bahamas, Uruguay, Antillas Holandesas, Barbados y Costa
Rica. En este grupo destaca México como uno de los paises mas poblados de la Regién;
Argentina y Venezuela con mas de 10000 nacimientos anuales y 12 paises poco poblados

del Caribe de habla inglesa.

Como se puede ver en el Grifico 1.3, la diversidad de valores en la mortalidad infantil
es grande, y esto también se observa al evaluar la proporcién de nacimientos y muertes

Grafico 1.3: Porcentaje de poblacion y muertes menores de 1 afio en grupos de paises agrupados
segiin valor de Tasa de Mortalidad Infantil. Estimaciones 2003

100
Rango de TMI

80

Muertes menores de 1 afio

629 [ Poblacién
60

46,5

Mas de 40 202399 10a199 Menores de 10

Fuente: Pan American Health Organization, Health Analysis and Information Systems Area. Regional Core Health Data
Initiative
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que tiene cada grupo de paises, agrupados por el mismo rango de valores de mortalidad
infantil.

En los tres paises con TMI de 40 o mds por 1 000 nacidos vivos se produce 5% de los
nacimientos, pero ocurre porcentualmente el triple de las muertes del continente (13%). En
contraste, en los 12 paises con TMI menor de 10 por 1 000 nacidos vivos, en que ocurre
aproximadamente una tercera parte de los nacimientos, se registran menos de 9% de las
muertes. Esta situacién pone de manifiesto las grandes diferencias en las condiciones de
salud de los nifios menores de un afio en los paises de las Américas, ya que 13% de los nifios
que nacen estin afectados por TMI cuatro o mds veces superiores a las que afectan a los
nifios que nacen en paises mds favorecidos de la Region.

Esta situacién observada en los paises, se traslada a las subregiones cuando se analiza
comparativamente la situacién de la mortalidad infantil, como se puede ver en el grifico
1.4, donde se muestran los valores de mortalidad infantil estimados de las subregiones del
continente.

Grafico 1.4: Mortalidad infantil en las Américas segiin subregiones.
Estimaciones 2003

35
Tasas por 1000 nacidos vivos

304

firea Brasil América México TOTAL Cono Sur Caribe Caribe América
Andina Central Latino del Norte

El valor promedio de mortalidad infantil en el continente es de 18,3 muertes por cada
1 000 nacidos vivos segun las estimaciones para el afio 2003. Este valor es 40% menos que

13



Manual de tratamiento de la diarrea en nifios

el del Area Andina (30,4 por 1 000 nacidos vivos), el drea con mayor tasa de mortalidad
infantil estimada, y 80% mids alta que la de América del Norte que, en contraste, es la
subregién con la mortalidad infantil mds baja del continente. La diferencia entre esta drea
y esta subregién con mayor y menor mortalidad infantil estimada, Area Andina y América
del Norte, respectivamente, es de 5 veces.

De acuerdo con el grifico 1.4, hay cuatro subregiones con TMI inferior al promedio
continental y cuatro por encima del mismo (ver comparacion por paises en el grifico 1.5).

« México, el Area Andina, América Central, Brasil, presentan TMI mayores que
el promedio continental, aunque presentan diferencias entre ellas, estando IMéxi-
co cerca del promedio regional, América Central y Brasil en un valor intermedio,
y el Area Andina con las cifras més altas de mortalidad infantil. Cabe sefalar
que ninguna de las subregiones presenta una estimacién de TMI mayor a 40 por
1 000 nacidos vivos.

* América del Norte, Caribe Latino, Caribe no Latino y el Cono Sur presentan
TMI inferior al promedio continental. Dentro de estas subregiones, América
del Norte presenta una TMI inferior a 10 por 1 000 nacidos vivos, mientras las
otras tres tienen TMI entre 10 y menos de 20, siendo muy similar a la del pro-
medio continental.

Grafico 1.5: Mortalidad infantil por paises en las Américas.
Estimaciones 2003
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Profundizando en el anilisis de los valores de TMI de las distintas subregiones, en el
grifico 1.6 se puede ver la equivalencia entre los valores actuales de las TMI estimadas de
las distintas subregiones del continente y la tendencia del mismo indicador para Estados
Unidos, que es uno de los paises con menor tasa de mortalidad del continente.

Grafico 1.6: Ubicacion de las subregiones del continente americano, segin el valor estimado de Tasa
de Mortalidad Infantil, respecto de los valores historicos de mortalidad infantil en Estados Unidos.
Estimaciones para las subregiones 2000 y tendencia de la TMI de Estados Unidos, 1901-2000.

Tasas por 1 000 nacidos vivos

1000,0 5
] i
7 Area Andina

004
1 Caribe Inglés
7 Cono Sur
7 y Paraguay
10,0 =
e [\[ortalidad infantil
10 RERRNAR

TTTTTTTTTTT T T T TITTIT T TITITTTITITTT
=) o

==} 1=
=2 =

TTTTTTTTTT
=)

A A A A
=) = =) =)
= =]

=23

I I} =
= =] @ =)

1901
1970
2000 —

Afios

Fuente: National Center for Health Statistics. CDC. Estados Unidos. Situacién de la Salud en las Américas. Indicadores
Basicos 2002. Special Program for Health Analysis. Organizacién Panamericana de la Salud.

Lasubregion conla’l'IVll estimada mas alta, Caribe Latino, presenta un valor equivalente
al que tenia Estados Unidos en 1945, al finalizar la Segunda Guerra Mundial, y cuando
todavia la ciencia médica estaba dando sus primeros pasos con el uso de los antibidticos
para el tratamiento de las infecciones, o mds ain, cuando todavia no se aplicaban gran parte
de las vacunas hoy disponibles en el calendario de inmunizaciones de cualquier pais ni se
habia descubierto el enorme poder para evitar la muertes por deshidrataciéon de las Sales
de Rehidratacién Oral. Esta equivalencia indica un atraso de mas de medio siglo entre la
situacion de la subregion del Caribe Latino.

Un poco mejor, pero no tanto, se ubican las subregiones de Brasil y América Central,
cuyas tasas de mortalidad infantil equivalen a las que tenia Estados Unidos entre 1949
y 1951. Esto implica un retraso de més de 50 afios. Siguiendo en orden descendente de
TMI estimada, el Area Andina y México presentan valores de sus TMI parecidos a los de
Estados Unidos en 1954 y 1964 respectivamente.
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Las subregiones con TMI estimadas menores que el promedio continental se ubican en

valores como los de Estados Unidos en 1970 (Caribe) y 1976 (Cono Sur y Paraguay).

Como se puede observar, la TMI de las distintas subregiones lleva un atraso que oscila
entre 24 afios para el Cono Sur y Paraguay, que presentan la menor mortalidad infantil (sin
considerar América del Norte), y 59 afios para el Caribe Latino.

Magnitud de la mortalidad en los nifos menores de cinco
anos en la Region de las Américas

Ademis del andlisis de la situacién puntualmente en el grupo de menores de un afio, es
importante extenderlo al grupo de menores de cinco afios en su conjunto, como grupo
objeto de la aplicacién de la estrategia de AIEPI y también como grupo de interés
especifico mayor de los paises, toda vez que la situacién de la mortalidad infantil ha ido
mejorando paulatinamente fruto del énfasis especial que se ha puesto en este grupo de edad
en particular.

Adicionalmente al interés que por si mismo tiene el andlisis de la situacién de salud
de los menores de cinco afios, se ha notado también que las cifras en este grupo de edad,
al aumentar el grupo poblacién, presentan mds estabilidad que las de la mortalidad en los
menores de un afio y, por ende, se considera que pueden ser de mejor calidad.

Las diferencias observadas en la carga de mortalidad en los menores de un afio en la
Region de las Américas también se reflejan en las tasas de mortalidad de menores de cinco
afios de edad en los distintos paises del continente (cuadro 1.2).

La tasa de mortalidad del promedio continental se estima en 24,8 por 1 000 nacidos
vivos, pero existen muchas diferencias entre los valores de este indicador que muestran los
paises, en las estimaciones de este mismo periodo.

Las diferencias entre paises reflejan un gran contraste, teniendo en cuenta que Canada
tiene tasas de mortalidad de 6,1 muertes por cada 1 000 nacidos vivos, lo que implica que su
valor equivale a sélo 20% del promedio continental y 1/16 de la tasa de mortalidad de Haiti,
que con un valor de 108,1 presenta la tasa mas alta del continente para el afio considerado.

También se puede observar que la variabilidad de tasas entre los distintos paises pasa
por toda la gama de valores, entre los dos extremos mencionados. Sélo el caso de Haiti
se destaca un poco del resto por su elevado valor, pero en general hay una gradualidad de
tasas bastante homogénea que abarca un rango alto (6,1 a 69,9, sin considerar el valor de
Haiti).
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Cuadro 1.2. Mortalidad de Nifios Menores de 5 afios en la Region de las Américas.

Cifras Estimadas 2003

Pais Cifras estimadas (1)
No. Tasa *

Total 510 208 24.8
América del Norte 34120 12
Canada 2019 6,1
Estados Unidos 34 591 84
Suramérica del Sur 301 385 32,6
Brasil 127 830 304
Cono Sur 22 588 215
Argentina 11628 i1
Chile 2375 95
Paraguay 1725 44
Uruguay 860 15,1
Area Andina 106 790 42
Bolivia 18 453 69,9
Colombia 31006 319
Ecuador 8613 29
Peri 31902 50,8
\enezuela 16 816 28,6
América Central 45 544 34,7
Costa Rica 948 12
El Salvador 5517 33,6
Guatemala 21 500 50
Honduras 9 696 473
Nicaragua 5982 39,1
Panama 1841 26,3
Caribe Latino 39235 22,1
Cuba 1013 14
Puerto Rico 649 11,6
Repiiblica Dominica 10 332 49,2
México 52 836 238
Caribe 30 740 28
Anguila ok -
Antigua y Barbuda ok ol
Antillas Holandesas 43 14,6
Aruba - -
Bahamas 95 159
Barbados 35 18
Belice 284 40,6
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Cuadro 1.2. Continia
Pais Cifras estimadas (1)
No. Tasa *
Caribe (Contintia)

Bermuda _—- S—_—
Dominica ok o
Granada -——- —_—
Guadalupe 65 94
Guayana Francesa 62 15,7
Guyana 1065 66,4
Haiti 2124 1081
Islas Caiman ok il
Islas Turcas y Caicos ek ek
Islas Virgenes (R. U.) ok ik
Islas Virgenes (EEUU) ek 10,5
Jamaica 1086 205
Martinica 45 8.8
Monserrat e e
San Cristobal y Nieves ool ek
San Vicente y las Granadinas 59 29,6
Santa Lucia 51 19,2
Surinam 21 30,2
Trinidad y Tabago (2) 333 18,7

(1) Fuente: Pan American Health, Health Analysis and Information Systems Area. Regional Core Health Data

Initiative; Technical Health Information System. Washington, D.C., 2005.

* Tasas por 1000 nacidos vivos

***% Sin Informacidn

Finalmente, de los 37 paises para los que se cuenta con estimacién de mortalidad de
menores de 5 afios, 19 presentan un valor mayor al promedio continental y 19 muestran un
menor valor.

Los paises con las mayores tasas de mortalidad de nifios menores de cinco afios, més
de 60,0 por cada 1 000 nacidos vivos, son 3: Haiti, Bolivia y Guayana. Los dos primeros
tenfan también una alta tasa de mortalidad infantil estimada en 2003, pero Guyana en
cambio presenté una tasa entre 30,0 y 59,9 por 1000 nacidos vivos, aunque mucho mayor
al promedio del continente.

En el otro extremo de los valores de la tasa de mortalidad de nifios menores de cinco

afos, existen 6 paises que tienen tasas de menos de 10,0 muertes por cada 1000 nacidos

vivos (de menor a mayor): Canadd, Estados Unidos, Chile, Cuba, Guadalupe y Martinica.
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Entre los dos grupos extremos mencionados, se ubican el resto de los paises del
continente, que como se puede ver, son la mayoria.

Estas diferencias se destacan cuando se observa la proporcién de poblacién y de las
muertes en este grupo de edad al agrupar los paises segin los valores de mortalidad en
menores de cinco afios, tal como se hizo para los nifios menores de 1 afio (Gréfico 1.7).

Grafico 1.7: Mortalidad general en nifios menores de 5 afios por pais en las Américas.
Estimaciones 2003

120

Tasas por 1000 nacidos vivos
100 —

3“3,6
3‘1,9
3?,2

!
28‘,6
263
|

28
205

Trinidad y Tabago | 18,7
7

Bahamas | 15,9
6,1

Cuba |74

Chile |9,5
Canada

Guatemala
Honduras
Paraguay

Belice
Nicaragua
El Salvador
Colombia
Suriname
Ecuador
Venezuela
Panamé
TOTAL
México
Jamaica

Argentina

Uruguay [15,1

Costa Rica | 12
Barbados | 11,9
Puerto Rico | 11,6
Estados Unidos 8,4

Rep. Dominicana

Como puede observarse en el grifico 1.8, el grupo de paises con mortalidad mds alta
(mids de 60 por 1 000 nacidos vivos) aporta casi 11% de las muertes y sélo 3% de la poblacién,
mientras que en el grupo de los paises con menor valor de mortalidad por todas las causas,
la situacién se invierte y se aporta 9% de las muertes del continente y casi un tercio de la
poblacién de esta edad.

El contraste entre los paises también se traslada a la situacién de las diferentes
subregiones del continente al considerar la tasa de mortalidad por todas las causas, tal como
se puede observar en el grifico 1.9.

En la informacién por subregiones se observa que existen cuatro subregiones con tasas
de mortalidad superiores al promedio regional, y cuatro se ubican por debajo de él: Caribe
no Latino, Brasil, América Central y Area Andina tienen tasas de mortalidad estimadas
superiores al promedio continental, mientras que Caribe Latino, México, Cono Sur y
América del Norte presentan tasas mds bajas que el promedio del continente.

19



Manual de tratamiento de la diarrea en nifios

Grafico 1.8: Porcentaje de poblacion y muertes agrupados
segin tasa de mortalidad en menores de 5 afios. Estimaciones 2003
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Grafico 1.9: Mortalidad de nifios menores de 5 afios por subregiones en las Américas.
Tasas por 1000 nacidos vives. Estimaciones 2003
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El Area Andina es la subregion del continente con mayor mortalidad de nifios mayores
de cinco afos, con més de 40,0 muertes por cada 1 000 nacidos vivos y el valor de su tasa
estimada es el doble mids alto que el promedio del continente. Este valor de la subregién se
debe fundamentalmente al alto valor de mortalidad de Bolivia y Pert (69,9 y 50,8 muertes
por cada 1 000 nacidos vivos respectivamente).

En el otro extremo se encuentra América de Norte con un valor de 7,2 muertes por
cada 1 000 nacidos vivos, que equivale al 28% del valor del promedio continental.

Brasil, Caribe no Latino, América Central, que también tienen un valor mds alto que el
promedio, se ubican con tasas entre 28,0 y 34,7 por cada 1 000 nacidos vivos.

Meéxico, presenta una tasa similar al del promedio continental: 24,8 muertes por cada
1 000 nacidos vivos para el continente frente a 23,8 para México.

Respecto de las subregiones con menor valor de la tasa de mortalidad estimada, el
Caribe Latino y Cono Sur, presentan tasas similares y un poco menores al promedio: 22,7
muertes por 1 000 nacidos vivos para Caribe Latino y 21,5 para el Cono Sur, frente a 24,8
del promedio continental.

Importancia de la Atencién Integrada a las Enfermedades
Prevalentes de la Infancia (AIEPI)

Laestrategia de AIEPI fue ideada como una respuesta estratégica para abordarlos principales
problemas de salud que afectan a los nifios de los paises en desarrollo del mundo, a partir
del establecimiento de criterios de evaluacidn, clasificaciéon y tratamiento de las patologias
mis frecuentes y graves en cada pais o regién, e incluyendo las acciones estandarizadas de
promocién de la salud y prevencién de enfermedades y trastornos de salud, que se definan
como prioritarias para cada lugar y tiempo determinado.

En este sentido, en la propuesta genérica de OPS/OMS y UNICEF sobre la AIEPI
se ha incluido el abordaje de una serie de problemas de salud que son los que en general se
presentan en los paises en desarrollo del mundo con mayor frecuencia y ocasionan la muerte
de una enorme cantidad de nifios, pudiendo muchas de éstas ser evitadas por la aplicacién
de medidas de control simples y efectivas.

Los problemas abordados por la propuesta genérica de la estrategia de AIEPI de la
OPS/OMS y UNICEF son:
* Enfermedades bacterianas graves (tales como meningitis, septicemia o neumonia
grave)
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* Neumonia

* Otras infecciones respiratorias agudas que se presentan con tos o dificultad para
respirar (tales como bronquitis, bronquiolitis, etc.)

* Otitis media aguda y crénica

* Diarrea y deshidratacién por diarrea

* Disenteria

* Sarampién y otras enfermedades prevenibles por vacuna

* Malaria

* Desnutricién

* Anemia

A partir de 2004 se incluy6 en las Américas el componente neonatal de AIEPI. Los
andlisis realizados de la informacién disponible sobre mortalidad por todas las causas y por
cada una de las causas mencionadas antes, en los nifios menores de cinco afios, basados
tanto en la informacién de registro como en las estimaciones, mostraron que la mortalidad
por estas causas tiene una gran importancia en la mortalidad del grupo, tanto en el plano
mundial como en la Region de las Américas. Las enfermedades infecciosas siguen siendo
aun responsables de 30% de las muertes.

También los andlisis realizados de la informacién disponible muestran que las causas
de muerte incluidas en la estrategia de AIEPI constituyen la mayoria de las defunciones de
nifios menores de cinco afios debidas a enfermedades transmisibles.

Finalmente, también es posible observar que, dentro de las enfermedades incluidas en
la estrategia AIEPI, el mayor porcentaje es atribuible a la mortalidad por neumonia y por
enfermedades diarreicas.

A continuacién se presenta un andlisis de la informacién disponible sobre la magnitud
de la mortalidad por las enfermedades prevalentes de la infancia y de las muertes por
neumonia y enfermedades diarreicas como determinantes de la situacién de la mortalidad
de la infancia en el continente.

Magnitud de la mortalidad

Aproximadamente una de cada cuatro muertes ocurridas anualmente en los nifios menores
de cinco afios es debida a alguna de las enfermedades incluidas en la estrategia AIEPI,
que pueden ser controladas mediante acciones sencillas de prevencién, diagnéstico precoz
y tratamiento adecuado, aplicables en la comunidad y en los servicios de salud a un costo

aceptable (Cuadro 1.3).
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Cuadro 1.3. Mortalidad total y por causas objeto de la estrategia AIEPI (1) en nifios menores de 5 afios
para paises de la Region de las Américas. Informacion de los paises (2). Promedio 2001-2002
Menores de 1 afio 1 a 4 afios Menores de 5 afios
Grupos de causas

No. % (1) No. % (1) No. % (1)
Total de muertes 76840 100 15517 100 93330 100
Total AIEPI (3) 11698 15,3 4676 30,1 16700 179
Causas externas 6178 8 3923 25,3 10101 10,8
Otras causas 58964 16,7 6918 446 66529 13

Este conjunto de enfermedades incluye principalmente la neumonia y otras
enfermedades respiratorias, las enfermedades diarreicas, las enfermedades prevenibles
por vacuna incluidas dentro del Programa Ampliado de Inmunizaciones (PAI), y otros
problemas asociados como la desnutricién y complicaciones de enfermedades infecciosas
tales como la septicemia o la meningitis.

La mayoria de las muertes debidas a estas enfermedades o problemas de salud puede
ser evitada garantizando una adecuada cobertura de aplicacién de medidas preventivas, de
promocién y de atencién bdsicas.

La estrategia AIEPT agrupa todas estas acciones en un sélo mecanismo de abordaje de
la atencién de los nifios menores de cinco afios que puede ser aplicado en todos los servicios
de salud del primer nivel de atencién y en el nivel comunitario, garantizando de este modo
el acceso de estos nifios a medidas bdsicas de prevencién, diagnéstico precoz y tratamiento,
asi como el acceso de la familia a los conocimientos y practicas que deben adoptar para
mejorar el cuidado del nifio en el hogar, prevenir enfermedades y fomentar el crecimiento
y el desarrollo saludable del nifio.

La importancia de la aplicacién de la estrategia AIEPI se refleja en gran parte en el peso
que las enfermedades y los problemas de salud, que son su objeto de control, representan
en la mortalidad de los nifios menores de cinco afios, especialmente entre los paises en
desarrollo.

En los menores de un afio, el peso de la mortalidad por las causas incluidas en la
estrategia AIEPI es 15,3% mas baja que el valor en los menores de cinco afios, seguramente
debido a la importancia relativa que tiene la mortalidad por causas asociadas al embarazo,
el parto y el puerperio, como también las causas asociadas al periodo neonatal temprano

(Gréfico 1.10).
En cambio, en el grupo de uno a cuatro afos, la mortalidad por enfermedades incluidas

en la estrategia AIEPT representa mds de 30% de las muertes del grupo, mas que las causas
externas.
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Grafico 1.10: Porcentaje de muertes por causas objeto de la Estrategia AIEPI,
causas externas y otras causas por grupos de edad. Promedio 2001-2003
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Este porcentaje de muertes que representan las causas incluidas en la estrategia AIEPI
a nivel regional es importante, pero en la evaluacién regional se ocultan las diferencias
existentes entre los paises. El peso de la mortalidad por estas causas es diferente segin el
valor de mortalidad total en menores de cinco afios que tiene cada pais (cuadro 1.4).

Como se ve en el cuadro y también en el grifico 1.10 existe una relacién en general
entre la magnitud de la mortalidad por todas las causas y el porcentaje de muertes por
enfermedades incluidas en la estrategia AIEPI.

El grupo de los paises con tasas de mortalidad total estimadas superiores a 60,0 por mil
nacidos vivos presenta un promedio porcentual de muertes de 44,5 por causas objeto de la
AIEPI, mientras que en el grupo de los paises con menos de 9,2 muertes por cada 1 000
nacidos vivos, el porcentaje promedio es de apenas 9,2% por causas AIEPI.

Como se ve en el grifico, a mayor tasa de mortalidad por todas las causas corresponde un
porcentaje mds alto de mortalidad por las enfermedades incluidas en la estrategia AIEPI.
Existen algunas excepciones destacables donde la correspondencia no se da, como en el
caso de Guatemala, Ecuador o Cuba, con porcentajes altos para los valores de TMMS, o
por el contrario como Reptblica Dominicana, Estados Unidos o Bolivia, que presentan
porcentajes bajos para sus TMMS5. No obstante estas desviaciones, en lineas generales, se
puede comprobar la correspondencia mencionada.
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Cuadro 1.4. Mortalidad en menores de 5 afios por todas las
causas objeto de la estrategia AIEPI, Informacion de los paises 2003

Pais Cifras estimadas (1) AIEPI (2)
No. Tasa * No. Tasa ** O ***
Total 431 074 375 23 204 73766 24,95
Paises con més de 60 46 759 81,3 6942 2 006,1 445
Haiti 21 281 108,1 9 285 55,5
Bolivia 18 453 699 5648 21396 335
Guyana 1065 66,4 575 35937 a1
Paises entre 30y 59,9 260 164 409 34092 6 29,54 324
Peri 31902 50,8 2 620 (2000) 4125 318
Guatemala (1999) 21 500 50 9767 2393 534
Repiblica Dominicana 10 332 492 595 2833 226
Honduras 9 696 43 1400 6829 318
Nicaragua 5982 39,1 47 488,2 32
Paraguay 1725 a4 573 329,3 319
Brasil 127 830 34 11 821 318,1 21,1
El Salvador 5511 33,6 664 400 323
Colombia 31006 319 4 275 (2001) 438 234
Paises entre 10y 29,9 87 534 174 14694 264,07 13,7
Ecuador 8613 29 1630 548,8 325
Jamaica 1086 205 142 2619 13
Meéxico 52 836 238 8 037 362 15,2
Argentina 11 628 i 1893 216,7 16,2
Venezuela 16 816 28,6 41 699,1 204
Trinidad y Tabago 333 18,7 46 2555 13,6
Uruguay 860 15,1 130 (2001) 228 15,1
Costa Rica 948 12 83 105 8,7
Puerto Rico 649 1,6 59 (2002) 105,3 9
Paises con menos de 10 36 617 73 1568 50,96 92
Cuba 1013 74 128 934 12,6
Chile 2315 95 193 172 8,1
Estados Unidos 34 591 84 1352 (2002) 3 39
Canada 2019 6,1 88 26,5 43

(1) Fuente: Pan American Health, Health Analysis and Information Systems Area. Regional Core Health Data Initiative; Technical Health
Information System. Washington, D.C.,, 2005.

(2) Fuente: Informacion de los paises; 0PS/0MS

* Tasas por 1000 nacidos vivos.

** Tasas por 100 000 nacidos vivos.

*** Porcentaje sobre el total de muertes de menores de 5 afios.

***%Sin Informacion.
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La diferente importancia de las enfermedades objeto de la estrategia AIEPI en los paises

también puede medirse a través de la comparacién de las tasas de mortalidad especificas

por estas causas. El riesgo de los nifios menores de cinco afios de morir a causa de estas

enfermedades es, en algunos de los paises de la Regién, mds de 170 veces superior que el que

se presenta en los paises con las tasas mds bajas del continente, como se ve al comparar la

tasa de Haiti con la de Canadd, que ocupan ambos extremos del espectro (Grifico 1.11).

Grafico 1.11: Tasa de mortalidad por todas las causas y el porcentaje de muertes por causas AIEPI
en nifios menores de 5 aiios. Paises de la Region de las Américas. Estimaciones 2003
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Como puede verse en el grifico 1.12, hay una gran variacién en los valores de las tasas

de mortalidad de los paises por causas incluidas en la estrategia AIEPI, que es mucho mds

marcada que entre los valores de la mortalidad por todas las causas.
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Grafico 1.12: Mortalidad de nifios menores de 5 afios por causas objeto de la Estrategia de AIEPI.
Reportados 2003
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Guatemala
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TOTAL
Venezuela
Honduras
Ecuador
Nicaragua
Colombia
Perti
El Salvador
México
Paraguay
Brasil
Haiti
Rep. Dominicana
Argentina
Jamaica
Trinidad y Tabago
Uruguay
Puerto Rico
Costa Rica
Cuba

Chile |- 772

Estados Unidos | 33
Canada | 26.5

Sobre la base de un total de 25 paises para los que se conté con informacién para realizar
las estimaciones, sélo 3 paises tienen mayor mortalidad que el promedio continental y 22
P Y q p y
paises que presentan un valor mis bajo de este indicador.

Si bien el valor de Guyana se destaca y sobresale respecto de los valores del resto de los
paises del continente (es casi 40% mds que la tasa del pais que le sigue en orden decreciente,
que es Guatemala), los valores de tasa de los paises que rondan las 3 000 muertes por cada
100 000 nacidos vivos es 92 veces superior al de Canadd, que seria el caso de Guatemala.

La situacién es tal que incluso el valor del promedio continental es, por un lado, apenas
16% del valor de Guyana, pero por otro, casi 28 veces mis elevado que el valor de Canada.

La composicién de la mortalidad por enfermedades objeto de la estrategia AIEPI
es también un elemento de interés al momento de analizar la situacién de este grupo de

patologias (cuadro 1.5).

La distribucién de las distintas causas que componen el grupo de las patologias
incluidas en AIEPI segtin el grupo de edad es bastante similar y no se observan variaciones
entre los grupos de edad que sean especialmente significativas, salvo en dos tipos de
causas que producen relativamente pocas muertes en el conjunto: anemia, que produce
proporcionalmente el doble de muertes en los nifios de uno a cuatro afios respecto de los
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Cuadro 1.5. Mortalidad por causas objeto de la estrategia AIEPI (1) en menores de 5 aiios para paises de la
Region de las Américas. Informacion de los paises (2). Promedio 2000-2002

Grupos de causas Menores de 1 afio 1 a 4 afios Menores de 5 afios
No. % (1) No. % (1) No. % (1)
Enfermedades infecciosas y parasitarias (001-139/A00-B99) 7820 4212 3193 432 1223 425
Meningitis (320-323/G00-G04) Tia 41 290 39 1064 4
Infecciones respiratorias agudas (460-466/J00-J06, J20-J22) 1421 16 297 4 1718 6,5
Neumonia e influenza (480-487/J10-J18) 6 056 32,6 2126 2,1 8406 31,8
Desnutricion y otras deficiencias nutricionales (260-269/E40-E64)| 2 237 12 1300 176 3 538 134
Anemias (280-281, 285/D50-D53) 256 13 178 24 434 16
Total AIEPI (3) 18 564 100 7384 100 | 26383 100
(1) Se realizo redistribucion de muertes mal definidas, segin metodologia propuesta por 0PS/OMS (Estadisticas de Salud de las Américas.

Edicion de 1992).

(2) Incluye informacion de: Argentina, Bolivia (inf. Hospitalaria sélo menores de 5 afios), Brasil, Canada, Chile, Colombia, Costa Rica,
Cuba, Ecuador, El Salvador, Estados Unidos, Guatemala, Guyana, Haiti (inf. hospitalaria), Honduras (inf. hospitalaria), Jamaica, México,
Nicaragua, Panamd, Paraguay, Pert, Puerto Rico, Repiiblica Dominicana, Trinidad y Tabago, Uruguay y Venezuela.

(3) Las causas AIEPI incluyen (cddigos de la CIE 10ma. Rev.): enfermedades infecciosas y parasitarias (A00-B39), meningitis (G00-G04),
infecciones respiratorias agudas (J00-J06, J20-J22), neumonia e influenza (J10-J18), desnutricion y otras deficiencias nutricionales
(E40-EG4) y anemias (D50-D53).

Fuente: Ministerios de Salud y unidades de Estadisticas Vitales de los paises. 0PS/OMS.

menores de un afio, e infecciones respiratorias agudas, que producen proporcionalmente
mds muertes en los menores de un afio que en los de uno a cuatro afios (Grafico 1.13).

Las enfermedades infecciosas y parasitarias y la neumonia e influenza tienen el papel
mis preponderante en la mortalidad por las causas incluidas dentro de la estrategia. Entre
los dos subgrupos de causas suman 74,3% de las muertes por causas AIEPI en los menores
de cinco afios (74,7% de los menores de un afio y 71,9% de los de uno a cuatro afios).

Bastante menor, pero también importante, es el aporte de la mortalidad por desnutricién
al grupo: 13,4% de las muertes por causas AIEPI en los menores de cinco afios, con un valor
levemente mids alto en los nifios de uno a cuatro afios (17,6%) que en los menores de un
afio (12,0%).

Los otros tres subgrupos de causas (meningitis, infecciones respiratorias agudas y
anemias) presentan un aporte menor a la mortalidad. Aunque este es el panorama general
del continente en cuanto a la distribucién de las distintas causas en el grupo de las muertes
por causas objeto de la estrategia AIEPI, esta distribucién varia al analizar la informacién
por paises.

Una mencién especial merece la desagregacion de las causas que conforman el subgrupo

de las muertes por enfermedades infecciosas y parasitarias, que estd compuesto por un gran
conglomerado de causas de muerte.
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Grafico 1.13: Distribucion de las muertes por causa objeto de la Estrategia AIEPI en menores de 5 afios,
segiin subgrupos de causas. Region de las Américas.
Informacidn de los paises. Promedio 2000-2002.
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En el grifico 1.14 se muestra el aporte de tres tipos de causa de muertes a este subgrupo:
enfermedades infecciosas intestinales, sepsis e infecciones meningocécicas.

Como se puede ver, en los tres grupos de edad las enfermedades infecciosas intestinales
representan la mayoria de las muertes por enfermedades infecciosas y parasitarias. El
promedio de los menores de cinco afios indica que las diarreas fueron la causa de 69% de
las muertes del subgrupo, mientras que, al observar la situacién en los menores de un afio,
el porcentaje asciende a 67% y en los de uno a cuatro afos llega a 73%.

Esto demuestra que la diarrea es la causa mds importante de mortalidad en el subgrupo
de las enfermedades infecciosas y parasitarias en los menores de cinco afios.

S1 se tiene en cuenta lo anterior, y se suma la mortalidad por neumonia e influenza, se
obtiene que ambas causas producen a nivel continental 60% de las muertes de menores de
cinco afios por causas objeto de la estrategia AIEPI, que es el aporte mds importante, en
cuanto a causas de muerte, a la mortalidad de este grupo.

29



Manual de tratamiento de la diarrea en nifios

Grafico 1.14: Distribucidn de las muertes por causa objeto de la Estrategia AIEPI en menores de 5 afios,

segin subgrupos de causas. Region de las Américas. Informacion de Registros por paises. 2001-2002.
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Si a esto se le suma el hecho de que, en general, a mayor mortalidad total corresponde
mayor mortalidad por causas incluidas en la estrategia AIEPI, y dentro de ésta, mayor
es el peso de las causas infecciosas y la neumonia e influenza, se destaca la importancia
de analizar en profundidad la situacién de la mortalidad por estas causas en cada pais en
particular.

La neumonia y la diarrea como causa de mortalidad
en los niinos

Dentro del grupo de las enfermedades transmisibles, las enfermedades incluidas
en la estrategia AIEPI constituyen un porcentaje cerca de 80% vy, a su vez, dentro de la
mortalidad por las enfermedades incluidas en la estrategia, la mayoria de ellas son infecciones
respiratorias o enfermedades diarreicas.

Ambas circunstancias ya fueron mencionadas y conforman una base sélida para
profundizar el anélisis de estas causas de muerte al nivel de la Regién de las Américas y de
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cada uno de los paises, a fin de determinar la situacién de la infancia respecto de estos dos
grupos de patologias que, ain hoy, siguen produciendo gran cantidad de muertes en los
paises de la Region.

La aplicacién de la estrategia AIEPI en los servicios de salud y la comunidad, puede
producir un alto impacto sobre estas muertes y de esta manera disminuir en forma notoria
la mortalidad por enfermedades transmisibles en el continente.

En los puntos a continuacidn, se analiza la importancia del problema de la mortalidad
por neumonia e influenza y por diarrea en el contexto de las muertes por las enfermedades
incluidas en la estrategia AIEPI y por si solas, como también la evolucién que ha tenido en
términos globales la mortalidad por estas causas en los ultimos afios.

Magnitud de la mortalidad por neumonia y diarrea

Dentro del conjunto de enfermedades objeto de la estrategia AIEPI que son causa de
mortalidad en los nifios menores de cinco afos, la neumonia y las enfermedades diarreicas
ocupan un lugar destacado, toda vez que son responsables de la mayoria de estas defunciones,
como ya se observé anteriormente.

En los nifios menores de un afio, estas dos causas son responsables de 61% de las
defunciones producidas por enfermedades objeto de la estrategia AIEPI y, en los nifios de
uno a cuatro afios, 60% de estas defunciones se atribuye a neumonia o diarrea. Ademas de
esto, si se tiene en cuenta que muchas de las muertes por septicemia tienen como foco inicial
una infeccién respiratoria o intestinal, la importancia de este problema se hace ain mayor.

La importancia de la neumonia y la diarrea como causa de muerte en los nifios no es la
misma en los diferentes paises de la Region de las Américas, teniendo una gran implicancia
como determinantes de los elevados valores de la mortalidad total, tanto en menores de un
afio como en los nifios de uno a cuatro afos.

Como se puede ver en el grifico 1.15, en los paises del continente con 60 o més de
mortalidad total en los menores de cinco afos, casi un tercio de las muertes que se producen
se deben a neumonia e influenza y diarrea. Por el contrario, en los paises con menos de 10
muertes por cada 1 000 nacidos vivos de tasas de mortalidad por todas las causas, s6lo 3,8%
del total de estas muertes son debidas a neumonia e influenza y diarrea.

Las diferencias entre los paises individuales en lo que respecta al porcentaje de muertes

por neumonia e influenza y por diarrea en los niflos menores de cinco afios, y su correlacién
con la mortalidad por todas las causas, son todavia mds marcadas.
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Grafico 1.15: Porcentaje de muertes por neumonia y diarrea por el total de muertes en menores
de 5 afios. Agrupacion por paises segiin tasa de mortalidad.
Estimaciones 2003
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Aunque en este caso, la correlacion es un poco mds confusa que al analizar el porcentaje
de muertes por causas incluidas en la estrategia AIEPI y la mortalidad por todas las causas,
igualmente se observa que la mortalidad y el porcentaje de muertes guardan una correlacién
tal que a mayor valor de la mortalidad por todas las causas, mayor serd el porcentaje de
muertes por neumonia e influenza y diarrea.

En el cuadro 1.6 se presenta un detalle de la informacién disponible por paises y
subregiones de la mortalidad por neumonia e influenza y diarrea.

Como se puede observar en el cuadro, donde también se incluy6 la informacién sobre
mortalidad por todas las causas para realizar una comparacién, mientras todavia hay paises
que tienen tasas de mortalidad por neumonia e influenza y diarrea de 1 000 muertes por
cada 100 000 nacidos vivos o mds, como es el caso de Guatemala, Guyana y Bolivia en el
otro extremo, la mortalidad por estas causas en Canada es inferior a 1,0 muertes.

Considerando la comparacién entre las distintas subregiones del continente, se puede
ver que la subregion con el valor mas alto de tasa combinada de mortalidad por diarrea y
por neumonia e influenza en menores de cinco afios es la de Area Andina que alcanza una

tasa de mds de 383 muertes por cada 100 000 nacidos vivos (grafico 1.16).
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Cuadro 1.6. Mortalidad por todas las causas, por enfermedades diarreicas y
e influenza en menores de 5 afios. Cifras estimadas
Region de las Américas, por subregion y por paises 2003

por neumonia

. . Mortalidad por neumonia e influenza y diarrea (2)
Cifras estimadas (1) - —
Diarrea Neumonia e influenza
Pais No. Tasa * No. Tasa ** O *** No. Tasa ** Up ***
Total 432 442 218 14 863 93,18 343 28 721 160.4 6.64
América del Norte 34120 12 29 09 1,13 390 I 09
Canada 2019 6,1 4 1,2 22 m 51 08
Estados Unidos 34 591 84 25 06 0,07 313 9 1
América del Sur 257 208 32,6 10 040 160,05 37 19 506 195,7 51
Brasil 127 830 34 2913 783 22 3818 104.3 30
Cono Sur 22 588 215 362 33,87 1,40 1002 83,1 43
Argentina 11 628 17 194 283 1,66 655 95,7 53
Chile 2315 95 20 8 08 97 38,8 4
Paraguay 1725 444 136 18,16 1,76 204 1172 26
Uruguay 860 15,1 12 21,05 14 46 80,7 5K
firea Andina 106 790 42 6 533 368 6,1 7131 399.8 6.6
Bolivia 18453 69,9 3 367 1285,1 182 3597 1362,5 194
Colombia 31006 319 651 66,97 2. 832 85.59 26
Ecuador 8613 29 393 132,32 45 628 2114 12
Peru 31902 508 385 60,62 12 1194 1901 37
Venezuela 16 816 286 1737 2954 10,32 880 1496 52
América Central 45544 3,7 2 381 143,86 522 5839 281.23 128
Costa Rica 948 12 24 30,37 25 38 48,1 4
El Salvador 5517 336 176 106 3,1 248 149, 44
Guatemala 21 500 50 1756 408,3 8,1 4478 1041,3 208
Honduras 9696 413 109 53,17 1,12 733 1704 15
Nicaragua 5982 39,1 240 156,86 4,01 21 1711 45
Panama 1841 26,3 6 108,5 41 n 1014 38
Caribe Latino 11994 2,1 178 4431 1,48 192 385 16
Cuba 1013 74 16 1,6 157 50 36,4 49
Puerto Rico 649 11,6 0 0 0 9 16 13
Repiiblica Dominicana 10332 49,2 162 1114 1.56 133 63,3 1,2
México 52 836 238 1999 90,04 3,18 2479 11,6 4,6
Caribe 30740 28 236 19,87 2,23 321 3288 59
Anguila kk okkk Jekokk
Antigua y Barbuda oo o oo
Antillas Holandesas 43 14,6 ok ok
Aruba sekok ek sekok
Bahamas 95 159 ok ok
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Cuadro 1.6. Continiia
. . Mortalidad por neumonia e influenza y diarrea (2)
Cifras estimadas (1) - —
Diarrea Neumonia e influenza
Pais No. Tasa * No. Tasa ** O *** No. Tasa ** Up ***
Barhados 35 1.8 bl ok
Belice 284 40,6 bl ok
R ook - -
Dominica — - —
Granada ook ook -
Guadalupe 65 94 Frxk Frkk
Guyana Francesa 62 15,7 ok ok
Guyana 1065 66,4 58 362,5 544 186 1162,5 174
Haiti 2124 1081 148 58,73 0,54 93 36,9 03
Islas Caiman - - -
Islas Turcas y Caicos ek bl ok
Islas Virgenes (R. U.) ek ol ok
Islas Virgenes (EEUU) ek 10,5 ek il
Jamaica 1086 205 29 52,1 2,67 32 60,3 29
Martinica 44 88 ok ok
Monserrat Jokkk - ook
San Cristdbal y Nieves ok ax Ak
San Vicente y las Granadinas 59 29,6 ek ol
Santa Lucia 57 19,2 ok ek
Surinam n 302 ok bl
Trinidad y Tabago 333 18,7 1 5.55 03 10 55,5 3
(1) Fuente: Pan American Health, Health Analysis and Information Systems Area. Regional Core Health Data Initiative; Technical Health
Information System. Washington DC, 2005.
(2) Fuente: Special Program for Health Analysis. Pan Ameritan Health Organization - Informacidn de los paises.
* Tasas por 1 000 nacidos vivos.
** Tasas por 100 000 nacidos vivos.
*** Porcentaje sobre el total de muertes de menores de 5 afios.
***% Sin Informacin.

La tasa de mortalidad combinada del Area Andina es 3 veces mayor que la del promedio
continental y més de 95 veces mis alta que la de América del Norte.

Ademis del Area Andina, las otras subregiones que presentan tasas combinadas de
mortalidad mids altas que el promedio continental son (de mayor a menor) Caribe no Latino
y América Central, mientras que México, Brasil, Cono Sur y América del Norte muestran
una tasa estimada inferior al promedio continental.
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Grafico 1.16: Mortalidad por neumonia e influenza y diarrea en nifios menores de 5 afios.
Subregiones de las Américas. Estimaciones 2003
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A pesar de que la distribucién de la tasa combinada de mortalidad por neumonia e
influenza y diarrea es como se menciond, el orden no se cumple al analizar los valores de las
tasas de cada causa de muerte en particular:

* En el caso de la mortalidad por diarrea, la subregién con la mortalidad mas alta
sigue siendo el Area Andia ademds de América Central, que ocupa el segundo
lugar.

* Con respecto a la mortalidad por neumonia e influenza, el Area Andina tiene
siempre una tasa superior a la de Centro América y el Caribe. Por debajo de la

media continental se encuentran las otras subregiones.
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Capitulo 2

Anatomia y fisiologia del tracto
gastrointestinal

SR,

Introduccién: Debido al papel fundamental del sistema digestivo para sostener la vida y
a las alteraciones que se producen en la salud cuando este sistema no funciona en forma
adecuada, es de gran importancia para el médico estar informado sobre su estructura y
funcién.

Funciones: Las principales consisten en la preparacién de los alimentos para la utilizacién
celular, eliminacién de la secrecién biliar desde el higado y excrecién de material no digerido.
Aunque estas funciones requieren numerosos procesos fisioldgicos interrelacionados, las
actividades digestivas bdsicas son:

a. Ingestion.

b. Masticacién (movimientos bucales destinados a pulverizar los alimentos y
mezclarlos con saliva para formar un bolo).

c. Deglucién.

d. Digestion (degradaciéon mecdnica, licuefaccién e hidrolisis enzimdtica de
tal manera que las moléculas de los nutrientes dentro del quimo puedan ser
digeridas).

e. Absorcién (paso de moléculas de alimentos a través de la membrana mucosa
del intestino y de alli al sistema circulatorio o linfitico para su distribucién a las
células).

f. Peristaltismo (contracciones ritmicas en ondas, que movilizan el alimento a

través del TGI).

g. Defecacién (descarga de desechos no digeridos).
Aparte de las funciones anteriores el intestino protege al huésped de un gran nimero de

sustancias quimicas, antigenos potenciales y patégenos de diverso tipo; este aspecto protector
es complejo y tiene que ver con la acidez géstrica, enzimas proteoliticas, dcidos biliares,
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peristaltismo y mecanismos inmunolégicos humorales como la produccién y secrecién
de anticuerpos especificos por los linfocitos B, inicialmente activados por reconocimiento
de sustancias extrafias y luego diferenciados en células plasmaticas, las cuales secretan
anticuerpos que se unen especificamente a las moléculas extrafias y mecanismos celulares
mediados a través de linfocitos T, particularmente efectivos contra hongos, pardsitos,
infecciones virales intracelulares, células cancerosas y tejido extrafio. Aparte de los linfocitos
T'y B, los macréfagos, mastocitos y otras células no linfoides son importantes en la vigilancia
inmunoldgica del tracto gastrointestinal (cuadro 1).

Cuadro 1. Células importantes para la vigilancia inmunoldgica normal
en el tracto gastrointestinal

Células linfoides Células accesorias
* Linfocitos B * Macréfagos
e Linfocitos T e Mastocitos

e Células mucosas
*  Células de Kupffer
« Hepatocitos

Constituye ademds una gran superficie de recambio homeostitico a través de su papel en
la absorcién y secrecién hidroelectrolitica y en el equilibrio dcido bésico.

Desarrollo: El sistema digestivo se deriva del intestino primitivo tubular proveniente del
endodermo. A las cuatro semanas de desarrollo embrioldgico el intestino es un simple tubo
de 4 mm, dividido en intestino anterior, medio y posterior. El intestino anterior comprende
el eséfago, estémago, duodeno, higado, vesicula y pancreas; el medio estd compuesto por el
yeyuno, el ileon, el colon ascendente y el colon transverso; el posterior comprende el colon
descendente y el rectosigmoide. Al décimo octavo dia el intestino primitivo se encuentra
alineado y con células cuboides no diferenciadas, las que proliferan y cierran la luz para
mas tarde recanalizarse por vacuolizacién en el centro del tubo. La primera evidencia de
formacién de vellosidades se manifiesta alrededor de la séptima semana y las criptas estdn bien
desarrolladas a la décima segunda. La elongacién del intestino, la formacién de estructuras
identificables y la diferenciacién tisular ocurren entre las 20 y 24 semanas de gestacion.

Entre la quinta y la décima semanas hay herniacién del intestino medio dentro del saco
embrionario a través del cordén umbilical; en este proceso, se forman varios giros y, en
sentido contrario a las manecillas del reloj, ingresan a la cavidad abdominal. Una luz bien
definida se observa hacia la décima tercera semana de vida. Las alteraciones que se pueden
presentar al fallar cualquiera de los mecanismos mencionados son onfalocele, malrotaciones,
vélvulo, defectos vasculares y atresias del intestino.

El transporte activo de glucosa se establece entre la octava y la décima semana a nivel
del ileon y a la vigésima semana a nivel del yeyuno. El transporte de aminodcidos se inicia
en la décima segunda semana. Las disacaridasas y la fosfatasa son detectables desde la
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octava semana. Por consiguiente, a los siete meses de vida intrauterina el feto humano esta
capacitado bioquimica y fisiolégicamente para la digestién.

Anatomia macroscopica

Intestino delgado: Elintestino delgado es un érgano tubular plegado enla cavidad abdominal
en numerosas asas y dividido en tres segmentos: duodeno, yeyuno e ileon. Medido desde
su origen en el piloro a la valvula ileocecal, en el recién nacido promedia de 250 a 300 cm,
y se incrementa hasta 600 u 800 cm en el adulto. El duodeno constituye aproximadamente
los primeros 25 cm y la longitud restante se divide arbitrariamente en las dos quintas partes
proximales como yeyuno y la distal, como ileon. La transicién del yeyuno al ileon es arbitraria
y no hay demarcacién histolégica o de otra indole entre estos segmentos. Hay diferencias
estructurales progresivas desde el yeyuno proximal al ileon distal; el didmetro es mayor en el
yeyuno y disminuye distalmente, los pliegues circulares son mds prominentes en el duodeno
distal y el yeyuno proximal. Las placas de Peyer (pequefios agregados de tejido linfoide) son
mids abundantes desde la porcién media del ileon a la vilvula ileocecal en forma progresiva
y, como otros tejidos linfoides, regresan con el avance de la edad.

Intestino grueso: Se compone de los siguientes segmentos: ciego, apéndice vermiforme,
colon ascendente, colon transverso, colon descendente, sigmoide, recto y canal anal. Lalongitud
total en el adulto es de 120 a 150 cm, en el recién nacido es de 60 cm aproximadamente.
El colon tiene varias caracteristicas anatémicas, la capa muscular longitudinal externa estd
congregada en tres bandas que se extienden desde el ciego al recto, denominadas tenias coli;
se forman saculaciones entre estas bandas para formar las haustras.

Elcolon tiene las funciones primarias de absorcién de aguay electrolitos, almacenamiento
y eliminacién de material no digerido. Es capaz también de absorber pequefias cantidades
de dcidos grasos volitiles de cadena corta, originados en la fermentacién anaerobia de
carbohidratos no absorbidos. La contribucién calérica global de estos dcidos grasos se ha
estimado en alrededor de 7% de los requerimientos energéticos totales, con cantidades
mucho mayores durante la infancia.

El colon también funciona como un importante érgano inmunolégico para el

huésped.

El intestino en general estd formado por cuatro capas: la mucosa (en la superficie
luminal), la submucosa, la muscular y la serosa.

En este capitulo describiremos las caracteristicas fundamentales de la mucosa por su

relacién intima con las funciones mencionadas.
Es importante resaltar, sin embargo, que la capa muscular formada por células
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musculares lisas, tiene numerosas comunicaciones intercelulares denominadas uniones
estrechas que permiten el acoplamiento mecdnico y eléctrico para las contracciones
peristélticas progresivas; a través de ellas discurre el plexo nervioso mientérico o plexo de
Auerbach, que se extiende a través de todo el tracto alimentario. Desde este plexo, pequefias
fibrillas se ramifican a través de las capas musculares para contactar células musculares lisas
individuales.

La submucosa es una banda de tejido conectivo denso situado entre la capa muscular
y la capa mis externa de la mucosa. Por su estrecho contacto con la mucosa es muy rica
en vasos sanguineos arteriales, venosos y canales linfiticos. En ella estd situado el plexo de
Meissner (o submucoso auténomo) que también recorre el tracto gastrointestinal.

Hay una prolifica interdigitacién entre los plexos de Meissner y el de Auerbach que
produce el control neuroregulador del intestino delgado. Un gran nimero de células
adicionales estdn dispersas en la submucosa: macréfagos, leucocitos, linfocitos, células
plasmaticas, mastocitos y ocasionalmente eosinéfilos. Localizadas principalmente en la
submucosa del duodeno y en alguna extensién en el yeyuno proximal estdn las glindulas
de Brunner, que drenan en la base de las criptas donde secretan moco y bicarbonato. El
moco protege al duodeno contra la digestion dcida; la secrecién de bicarbonato también se
produce desde el epitelio duodenal.

La capa mis interna del tracto gastrointestinal es la mucosa, compuesta de tres dreas
diferentes: muscular de la mucosa, limina propia y capa epitelial. El hallazgo morfolégico
mis interesante e importante desde el punto de vista fisiolégico es el gran aumento de la
superficie de absorcién proporcionado por las vellosidades intestinales, que son pequefias
protrusiones como dedos de guante de la limina propia cubierta por epitelio. La presencia
de numerosas microvellosidades, asociadas a estas vellosidades, sobre la superficie de
cada enterocito y los pliegues circulares de la mucosa (vilvulas conniventes o pliegues de
Kerckring) producen un aumento de la superficie de absorcién de 300 a 500 veces. Un
adulto de talla mediana tiene una superficie de absorcién de 2 millones de cm? (del tamafio
de una cancha de tenis) (figura 1).

Histolégicamente las vellosidades intestinales y las criptas de Lieberkunh conforman
la unidad funcional cripto-vellosidad del intestino delgado. Las vellosidades intestinales
(20 a 40 mm?) estdn revestidas de multitud de células epiteliales (enterocitos, cuyo papel
principal es la absorcién) de tipo columnar, separadas entre si por la membrana basal, que es
la prolongacién de la limina propia y estd situada en el centro de la vellosidad. Intercaladas
entre las células epiteliales, se hallan las células caliciformes de apariencia columnar,
productoras de moco compuesto de glucoproteinas, rico en carbohidratos que sirven como
barrera lubricante a la superficie epitelial, al actuar como un gel hidratante entre el glicocélix
y la capa de agua inmévil. Igualmente puede unirse con antigenos de superficie bacterianos
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Figura 1. Ampliacion del area de superficie de la mucosa

Estructura Incremento Area
relativo en superficie
superficie (m?)
1 0,33
280 cm —/ +—
Intestino como
un cilindro
3 1

Pliegues circulares
de Kerckring

30 10
Vellosidades
600 200
Microvellosidades

Fuente: Tso Patrick, Crissinger Karen. Overview of Digestion and Absorption. Stipanuk Martha H. Biochemical and
Physiological Aspects of Human Nutrition. W.B. Saunders Company. 2000. P4gina 80.

y en esta forma inhibir su unién a la superficie celular epitelial. Se originan de las células
indiferenciadas de la cripta y son un poco mds abundantes en el ileon.

La lamina propia en el interior de la vellosidad estd compuesta por una capa delgada de
tejido conectivo y a través de ella discurren capilares, quiliferos, fibrillas nerviosas, musculares
y numerosos elementos celulares individuales (células plasmaticas, macréfagos, linfocitos,
eosinofilos, fibroblastos y mastocitos). En el centro de cada vellosidad va una arteriola central
hasta la punta de ésta y alli se subdivide en numerosas ramas que corren a lo largo de la
vellosidad en estrecho contacto con las superficies basales de las células de absorcién, lo que
permite una rapida transferencia de nutrientes absorbidos, liquidos y electrolitos.

La regulacién del transporte intestinal es el resultado de los efectos combinados de las
fibrillas nerviosas colinérgicas y adrenérgicas, citoquinas, histamina y dcido araquidénico libe-
rado por los elementos celulares y los productos secretorios de las células enteroendocrinas. La
lamina propia es también el sitio aparente de sintesis de inmunoglobulina (IgA), que propor-
ciona una proteccién inmunoldgica significativa al huésped. Contiene ademas otros elemen-
tos adicionales, como linfocitos T ayudadores e inductores y otros subtipos de linfocitos T.
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Las poblaciones celulares difieren entre las criptas, las vellosidades y el epitelio que
recubre los agregados linfocitarios o placas de Peyer. Dentro de las criptas las células mas
abundantes son las epiteliales columnares indiferenciadas y cantidades menores de células
caliciformes, células enteroendocrinas, células paneth, células “Tuft” y ocasionalmente
células en forma de copa. El epitelio de las vellosidades contiene una poblacién similar de
células con células maduras que reemplazan las indiferenciadas y ausencia de las de Paneth.
El epitelio que recubre las placas de Peyer contiene en forma similar todos estos elementos
celulares y una célula adicional, la célula M, cuya funcién parece ser la de absorcién y
procesamiento de antigenos de las poblaciones bacterianas luminales.

Las criptas son la continuidad de la mucosa por debajo de la base de las vellosidades y
sus células son responsables de la secrecién de agua, de iones y de la renovacién celular. La
actividad mitdtica de las células de la cripta es muy prolifica. Las células indiferenciadas son
multipotenciales y originan no solamente las células de absorcién (enterocitos) sino también
otros componentes celulares, incluidas células caliciformes, enteroendocrinas, Paneth, en
copa, “Tuft” y M. Luego de la divisién celular todos los tipos celulares, con excepcién de
la de Paneth, migran luminalmente a lo largo de la pared de la cripta, diferencidndose a
medida que ocurre la progresién.

Las células destinadas a la absorcién adquieren su maxima maduracién en el tercio
superior de la vellosidad; en la punta de la vellosidad, existe una zona de extrusién donde
las células seniles son eliminadas a la luz intestinal. La migracién celular epitelial y la
maduracién ocurren en promedio cada 3 a 5 dias, y la superficie epitelial de la mucosa es
remplazada completamente en menos de una semana. Por lo tanto, cada dia se descargan a
la luz intestinal alrededor de 250 gramos de células epiteliales.

Este sistema de renovacién celular es el més rapido de todo el organismo y explica en parte
por qué las diarreas agudas se curan o mejoran en un plazo de 3 a 5 dias. Se sabe ademads que
la presencia de nutrientes en la luz intestinal estimula la migracién de las células de la cripta al
extremo de la vellosidad, razén de mds para evitar el ayuno en los procesos diarreicos.

Sobre las placas de Peyer, 1a diferenciacién celular genera células M para el procesamiento
antigénico. La orquestacién de todo este proceso resulta de factores tanto luminales como
de secreciones autocrinas, endocrinas y paracrinas de las diferentes células mencionadas.

Célula de absorcion (enterocito)

Componente celular principal tanto de las criptas como de la vellosidad. Es una célula
columnar, con un nucleo localizado hacia la base y uno o varios nucléolos. El enterocito
reposa sobre una membrana basal vecina a la ldmina propia y estd unido por su polo apical
a los enterocitos adyacentes por uniones estrechas.
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La superficie luminal estd revestida de numerosas proyecciones de la membrana,
formando finas microvellosidades (borde en cepillo), hay aproximadamente 1 000 a 2 000
por célula, miden 1 pm (nanomicra de longitud) y 0,1 pm de ancho. Su funcién principal
es amplificar el drea de superficie (un metro cuadrado de superficie absorbente posee 50
millones de microvellosidades) y contienen las enzimas encargadas de la digestién, proteinas
de transporte y otros elementos necesarios para la absorcién de nutrientes.

Las microvellosidades producen una capa superficial de glucoproteinas, conocida como
glicocalix. Estas glucoproteinas estdn firmemente adheridas a la superficie de la membrana
y contienen los transportadores intestinales y las enzimas digestivas (figura 2).

Figura 2: Diagrama esquematico de una célula de absorcion intestinal,
espacio intercelular y lamina propia

_ Glicocalix

Microvellosidades

Unioén estrecha

Union intermedia /'

(z6nula adherente)

Desmosoma /

(adherencia macular)

Red terminal

Espacio intercelular =<

Membrana basal —— T e T

Lamina propia )

Fuente: Stipanuk Martha. Biochemical and Physiological Aspetcs of Human Nutrition. W.B. Sauders, 2000. Pégina 81.

Estructuralmente, las enzimas digestivas son glicoproteinas. La porcién de carbohidratos
de estas enzimas hacen parte del glicocdlix y la de proteinas estd unida con firmeza a la
membrana. Cubriendo el borde en cepillo hay una capa hidrica denominada agua inmévil.
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En el centro de cada microvellosidad hay filamentos muy finos de actina que corren a
lo largo e interactdan con filamentos que contienen miosina en la porcién apical de la
célula (red terminal), lo que permite que la microvellosidad pueda erguirse o retraerse en
el interior de la célula de acuerdo a las condiciones locales. La red terminal también se
interdigita con los complejos de unién o uniones estrechas. Las adhesiones entre las células
se establecen a través de proteinas especializadas denominadas moléculas de adhesién
celular (MAC): cadherinas, la superfamilia de las inmunoglobulinas, las integrinas y las
selectinas. Los enterocitos adyacentes estin firmemente adheridos en su polo apical a través
de la formacién de complejos de unién (figura 3).

Figura 3: Principales tipos de uniones celulares que conectan las células epiteliales.
Diagrama de un corte esquematico de células epiteliales intestinales

A
> Superficie
apical
Microvellosidades —
¥
N
Union estrecha
Union de
adherencia Suparice
Filamentos de lateral
actina y miosina
Unidn de
hendidura
Filamento :/
intermedio /
Desmosoma Superficie
basal
Hemidesmosoma
Lamina basal -
Tejido conectivo { TXRSE

Fuente: Lodish H, Berk A, Matsudaira P, Kaiser CA, Krieger M, Scout MP, Zipursky SL, Darnell ]. Biologia molecular y
celular 52 edicién. Editorial Médica Panamericana, 2005, pagina 203.
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Estos constan de tres areas de adherencia intima de las membranas laterales: la mas
proximal a la luz conocida como unién estrecha u oclusiva, una unién intermedia o zénula
adherente, y una unién mds profunda, el desmosoma o adherencia macular. Las uniones
estrechas estdn constituidas por una red de hebras proteinicas, que se contindan alrededor
de todo el perimetro de la célula, se cree que cada hebra de estas redes estd compuesta por
proteinas transmembrana (claudinas y ocludinas) que se unen a proteinas similares en las
células adyacentes, sellando en esta forma el espacio entre sus membranas plasmaticas y
evitan el ingreso de sustancias a través de los espacios extracelulares entre las células.

El movimiento de liquido y de iones a través de este espacio intermembranoso se
denomina transporte o ruta paracelular. La cantidad de flujo a través de la ruta paracelular es
variable, mis intensa en el intestino proximal y menor en el ileon. La unién intermedia o de
adherencia situada inmediatamente por debajo de la unién estrecha estd menos intimamente
adherida, dejando un espacio entre las células de 15 a 20 nanomicras, la principal funcién
de este drea parece proporcionar soporte a la continuidad del complejo de unién y estd
constituida por una cinta circular de filamentos de actina y miosina, que forma un complejo
entre las uniones adhesivas como un cable de tensién que puede reforzar internamente la
célula y controlar su forma. El elemento distal de este complejo es el desmosoma macular
o puntual donde de nuevo la adherencia entre las membranas de los enterocitos es muy
intima como en la unién estrecha pero a diferencia de ésta, los desmosomas maculares no
son continuos alrededor de la célula sino que estin distribuidos intermitentemente.

La funcién de estas estructuras es mantener la continuidad e integridad de las uniones
celulares. Los hemidesmosomas, hallados en la superficie basal, establecen relacién con
componentes de la matriz extracelular subyacente, de manera similar a clavos que sostienen
una alfombra, haces de filamentos que corren paralelos a la superficie celular o a través de la
célula, interconectan los desmosomas puntuales y los hemidesmosomas, impartiendo forma
y rigidez a la célula.

Otras estructuras localizadas en la unién intercelular son las denominadas uniones
comunicantes, o uniones de hendidura que permiten la difusién ripida de moléculas
pequenas solubles en agua entre el citoplasma de células adyacentes.

Las uniones de adherencia, los desmosomas puntuales y los hemidesmosomas unen el
citoesqueleto de una célula a otras células o a la matriz extracelular. El resto de la pared
lateral del enterocito por debajo del desmosoma se denomina membrana basolateral, la
cual difiere bioquimica y estructuralmente de la membrana apical. Tiene contornos lisos
y pliegues amplios; no tiene obviamente disacaridasas ni peptidasas, pero estd densamente
enriquecida con Na*, K*-ATPasa, glicosil transferasa y posiblemente adenilciclasa. El
colesterol es menos abundante en la membrana basolateral y la fluidez de ésta es por lo
tanto mds elevada que la de la membrana apical.
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La localizacién de la Na*, K*-ATPasa en la membrana basolateral es el principal
mecanismo dependiente de energia que controla el transporte de liquidos y electrolitos.

Adicionalmente al nicleo y nucléolos mencionados, el enterocito tiene otra serie de
organelas: aparato de Golgi responsable de la glucosilacién terminal de las proteinas
sintetizadas, ribosomas, reticulo endoplasmico, lisosomas y mitocondrias, responsables en
conjunto de empacar, modificar, guardar y transportar los materiales absorbidos. Estos, para
alcanzar los vasos de la vellosidad, deben pasar a través del espacio intercelular, atravesar la
membrana basal para llegar a la limina propia y de alli al sistema circulatorio (figura 4).

Figura 4. Pasos de un soluto desde la luz intestinal hasta la sangre

Capa de agua estable Glicocalix Membrana celular
/ /

—— Glicocilix

e Enzima intrinseca

Microvellosidades
Unién firme

Desmosoma .
Citoplasma

Espacio intercelular

XXX KKK KK KK «—— Membrana basal

~—— Capilar

Fuente: Johnson Leonard R. Fisiologia Gastrointestinal. Editorial Médica Panamericana, 1979, pagina 93.

Células caliciformes: columnares, productoras de moco; mucho menos abundantes
que las de absorcién, pero le siguen a éstas en cantidad en las vellosidades; su funcién fue
mencionada en parrafos anteriores.

Células enteroendocrinas: localizadas difusamente a lo largo de todo el intestino
delgado, tanto en las criptas como en las vellosidades. Son de apariencia columnar, tienen
microvellosidades bien desarrolladas en su superficie luminal y se unen a los enterocitos
adyacentes a través de complejos de unién. Su caracteristica mds notoria es la presencia
de grinulos neurosecretorios en el citoplasma, encargados de la secrecién de productos
como: secretina, gastrina, polipéptido intestinal vasoactivo (VIP), polipéptido inhibitorio
gastrico (GIP), neurotensina, colecistoquinina, somatostatina, enteroglucagén, sustancia P,
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polipéptido pancredtico y glicina; con efectos paracrinos locales y endocrinos que
modulan la funcién gastrointestinal regional y de érganos distantes (cuadro 2: hormonas
gastrointestinales y sus acciones).

Células paneth: en nimero escaso, s6lo se hallan en la base de las criptas. Se derivan
de las células indiferenciadas y son mds piramidales que columnares, con la porcién mas
amplia en la base. Su funcién exacta y la de sus secreciones ain no se conocen con precision,
aunque cuando se sugiere algin papel en la proteccién del huésped por la capacidad de estas
células para fagocitar bacterias y protozoos, como también por la presencia dentro de sus
granulos secretorios de lisozima y sustancias con actividad similar a la tripsina.

Células en copa: en nimero escaso en las criptas y la vellosidad, son columnares, altas
y mids estrechas que los enterocitos vecinos. Tienen microvellosidades muy cortas y un
glicocalix muy delgado. Funcién desconocida hasta el momento.

Células M: colocadas sobre las placas de Peyer, tienen configuracién oval o globular,
microvellosidades cortas e irregulares. Su actividad endocitica estd localizada en la porcién
apical, y permite el transporte de antigenos de alto peso molecular; el transporte de
protozoos, bacterias y virus de la luz intestinal. El transporte transcelular de estos antigenos
a la superficie basal con presentacién al tejido linfoide subyacente podria originar una
respuesta IgA secretoria con proteccién al huésped.

Circulacién del sistema digestivo: los 6rganos digestivos reciben la fraccién mayor del
gasto cardiaco: 25 a 30%. Se requiere una alta tasa de perfusién para mantener las necesidades
metabdlicas de esta gran masa de tejido. Luego de una comida, el flujo sanguineo a todos
los 6rganos digestivos se incrementa para suplir la demanda impuesta por la absorcién y
secrecién. Como estos procesos implican el transporte de grandes volimenes de liquidos y
solutos entre la sangre y la luz intestinal, la circulacién desempefia un papel importante.
Las tres principales arterias que irrigan el tracto digestivo son la celiaca, la mesentérica
superior y la mesentérica inferior. El drenaje venoso del estémago, el pancreas y el intestino
se realiza por la vena porta, que, a su vez, perfunde el higado de modo que este 6rgano
quede expuesto a todas las sustancias absorbidas.

Hay varias caracteristicas de la microcirculacién que optimizan la capacidad de estos
tejidos para movilizar grandes cantidades de liquidos y electrolitos entre la sangre y el
epitelio. En comparacion a otros tejidos (por ejemplo, el musculo-esquelético), los érganos
digestivos tienen una densidad capilar muy elevada para la secrecién o la absorcién.

Los capilares en los érganos digestivos son de tipo fenestrado, lo que proporciona una

enorme drea porosa para el recambio de agua y electrolitos. Ademads, las fenestraciones
usualmente se interrelacionan intimamente con la porcién basal de las células de transporte,
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y minimizan la distancia entre la sangre y el epitelio. Estos capilares son altamente permeables
a pequefios solutos y relativamente impermeables a macromoléculas. Esto significa que
moléculas del tamafio de la glucosa tienen ficil acceso a la sangre, mientras las proteinas
plasmaticas tienen paso muy restringido por la pared capilar.

El sistema linfitico también tiene un papel importante en las funciones de transporte.
Los linfaticos son mds abundantes en el intestino delgado. Adn cuando el flujo sanguineo
es cerca de 1 000 veces mayor que el linfitico, aproximadamente 1 a 2 litros de la linfa
del conducto tordcico se derivan del tracto gastrointestinal cada 24 horas, siendo ésta la
principal ruta de transporte de grasa a la circulacién.

Control de las funciones del tracto gastrointestinal (TGI)

El TGI es a la vez un sistema de transporte, un érgano de absorcién, un controlador
inmune y un regulador del ingreso de alimentos y del equilibrio de liquidos y electrolitos,
con multiples interacciones con otros érganos y sistemas. El eje intestino-cerebro junto con
el sistema nervioso entérico y las hormonas gastrointestinales tienen un papel principal en
el control de la motilidad, la digestién y el apetito.

A diferencia de los tibulos renales, el intestino no diluye ni concentra sus contenidos,
siendo su osmolaridad similar a la del plasma, excepto en el duodeno y el yeyuno proximal
luego de la comida. La osmolaridad de iones y moléculas en el agua de las heces es también
idéntica a la osmolaridad del plasma.

Hormonas gastrointestinales: Los avances recientes en la comprension de la
fisiologia gastrointestinal han partido del aislamiento exitoso de las principales hormonas
gastrointestinales y el aclaramiento de los mecanismos por los cuales influencian la motilidad,
la secrecién y la absorcién gastrointestinales. Son péptidos que se originan en células granulares
especializadas del epitelio GI e influencian varios 6rganos por vias selectivas. En respuesta a
la ingestién de alimentos son secretadas en forma ordenada en tres direcciones diferentes: a
la circulacién sistémica (secrecién endocrina), a receptores de las células vecinas (secrecion
paracrina) y a la luz del intestino (secrecién luminal). Producen una activacion coordinada e
inhibicién dela secreciony de la motilidad en los diferentes 6rganos gastrointestinales. Ademds,
algunas de ellas en asociacién con otros péptidos como el factor de crecimiento epidérmico
y el polipéptido espasmolitico tienen un papel importante en mantener el crecimiento y la
integridad de la mucosa gastrointestinal; estos factores de crecimiento estin comprometidos
en la reparacién de los tejidos dafiados y también en el crecimiento normal.

La mayor parte de las hormonas gastrointestinales estin comprendidas en tres familias

principales:
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neurotensina y péptido YY. La insulina estd estructural y funcionalmente relacionada con

1. La familia de la gastrina/colecistoquinina.

2. La familia de la secretina/del péptido insulinotrépico dependiente de glucosa [(GIP)/
glucagén-enteroglucagén ylos relacionados de tipo neural péptido intestinal vasoactivo
(VIP) y pituitario (hormona liberadora de hormona del crecimiento)].

3. La familia del polipéptido pancreitico (PP)/péptido YY (PYY) con el familiar
cercano neuropéptido Y (NPY).

Hay también alguna analogia entre motilina y gastrina, somatostatina y secretina y entre

los factores de crecimiento similares a insulina Iy II.

En el cuadro 2 se observan las hormonas gastrointestinales y sus funciones mas impor-

tantes.

pueden hacer por uno de los mecanismos siguientes: difusién simple, difusién facilitada,
transporte activo y pinocitosis. Excepto para el transporte activo, a mayor diferencia del
gradiente de concentracién entre la luz y las células de absorcién de la mucosa, mds rdpida

Determinantes de absorcién: las sustancias que cruzan la membrana del enterocito lo

la tasa de absorcidn:

C.

Difusi6én pasiva: proceso no dependiente de energia por el cual se transfieren
sustancias a través de una membrana por un gradiente electroquimico; la tasa de
absorcién es proporcional ala diferencia de concentraciones (a mayor concentracion,
mayor difusién), ala distancia (a menor distancia, mayor rapidez) y al peso molecular
(a menor peso, mayor difusién).

No hay competencia entre solutos, no hay gasto energético y s6lo un nimero
limitado de sustancias, especificamente el agua, vitaminas solubles y algunos acidos
nucleicos, son transportados en esta forma.

Difusién facilitada: comprende la unién de un sustrato a un transportador en la
membrana celular, seguida por translocacién y liberacién del sustrato en el interior
de la célula; es similar a la difusién pasiva en la que el movimiento no ocurre
contra sino a favor de gradientes electroquimicos y no requiere gasto de energia.
Este sistema exhibe especificidad de los transportadores para ciertas sustancias, hay
competencia entre ellas por el transportador y éste es saturable. Ocurre solamente
para sustancias como la urea, el glicerol y la fructosa. Su papel en la absorcién
intestinal no es muy importante.

Transporte activo: es la transferencia de sustancias contra o en ausencia de un
gradiente quimico o eléctrico. Este proceso permite a sustancias presentes en la luz
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Cuadro 2. Hormonas gastrointestinales y sus acciones

Hormona Sitio de liberacion | Estimulo de liberacion Accidn fisioldgica principal
Gastrina Antro géstrico Polipéptidos, AA, cafeina, Estimula la secrecion dcida gastrica, la secrecion de pepsiné-
alcohol, calcio geno incrementa la motilidad géstrica, incrementa el tono del
Distension antral esfinter esofagico inferior, favorece el crecimiento de la mucosa.
Secretina Duodeno, yeyuno Acidificacion duodenal Inhibe la secrecion géstrica. Estimula la secrecion pancreatica
de agua y bicarbonato y el flujo biliar.
Reduce la motilidad gastrica y duodenal. Incrementa la libera-
cion de insulina.
Colecistoquinina Duodeno, yeyuno Productos de digestion de | Estimula secrecion enzimas pancredticas.
Pancreocimina grasas y proteinas, HCL Contraccion de vesicula, relaja esfinter de Oddi.
(CCK-PZ) Disminuye vaciamiento géstrico.

Péptido inhibitorio

Intestino delgado

Glucosa, grasa

Inhibe la secrecion de gastrina y la secrecion de cido gastrico,
estimula la secrecion gastrico (GIP) intestinal.

Enteroglucagon y
glucagdn

Duodeno, yeyuno

Carbohidratos, triglicéridos
de cadena larga

Estimulo de glucogendlisis.
Inhibicidn de secrecion enzimética pancreatica. Inhibicion de
motilidad intestinal.

Péptido intestinal
vasoactivo (VIP)

Neuronas intestino
delgado

Grasa, etanol, incremento
acidez intestinal (?)

Incrementa glucogendlisis.

Aumenta secrecidn de Ho0 y bicarbonato pancreatico.
Liberacidn de insulina y glucagan.

Aumenta secreciones intestinales.

Vasodilatador con efecto hipotensor.

Inhibe acidez géstrica.

amiloide (amilina)

pancreas

Motilina Duodeno, yeyuno Alcalinidad en el duodeno | Estimula el vaciamiento géstrico
Incrementa la motilidad intestinal
Somatostatina Antro gastrico, Acidez gastrica y duodenal, | Inhibe liberacion de insulina y glucagan.
intestino delgado aminoacidos, grasas (?) Inhibe secrecion de gastrina y motilina.
superior, sistema Inhibe la produccion enzimatica del pancreas. Inhibe motilidad
nervioso central y intestinal
auténomo
Péptido YY lleon y colon Alimentos Inhibe acidez gastrica, disminuye vaciamiento géstrico y el
transito intestinal. Favorece absorcion de liquidos en intestino
delgado
Polipéptido Péncreas Ingestion de una comida, Disminuye la secrecion de tripsina
pancredtico estimulacion vagal
Neurotensina lleon distal Estimula secrecion pancreatica, inhibe funcidn gastrica
Polipéptido Células beta del Cosecretado con insulina Inhibe secrecion de insulina

Fisiopatologia de diabetes (?)

Fuente: Peter L Beber, MS, RD. Digestion, absorption, transport, and excretion of nutrients. Krause’s. Food, Nutrition, &
Diet Theraphy.Saunders.11 th Edition. 2004. Pagina 8.
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intestinal absorberse a pesar de una alta concentracién en la célula. Requiere energia
proporcionada por ATP, es mediado por un transportador y exhibe especificidad,
inhibicién competitiva y saturacion.

Entre las sustancias que requieren transporte activo estdn los iones de sodio, potasio,
calcio, hierro, hidrégeno, cloro, yodo, azicares y aminodcidos. El transporte puede
ser acoplado, por ejemplo, sodio-glucosa, sodio-aminodcidos.

d. Pinocitosis: consiste en el acercamiento y la adhesién de la particula a la superficie
de la membrana, se modifica su tensién superficial y da lugar a que esa parte de
la membrana se invagine y luego se rompa, dejando en el interior de la célula una
vesicula, que es digerida por enzimas procedentes de los lisosomas. Las sustancias
que desencadenan pinocitosis son principalmente proteinas.

El movimiento de proteinas extrafias a través del TGI hasta la sangre, que
desencadena reacciones alérgicas, puede ser el resultado de este proceso.

Otros factores que determinan en qué sitio y cudnto se absorbe una sustancia en el
intestino delgado son los siguientes:

a. Estado fisicoquimico: importante determinante del sitio de absorcién, por
ejemplo, las grasas y sustancias solubles en ellas requieren interaccién preliminar
con la bilis para tornarse solubles; tienden a ser absorbidas en el yeyuno distal. En
contraste, las sustancias solubles en agua tienden a hacerlo en niveles superiores.
Las excepciones obvias son la vitamina B12 y las sales biliares, que son absorbidas
activamente en el ileon terminal.

b. Peso molecular y osmolaridad: el peso molecular determina la tasa de absorcién
de algunas sustancias, entre mds compleja una molécula, requiere una reduccién
preliminar mayor en su peso molecular y mds distal es su sitio de absorcién. La
osmolaridad también tiene un profundo efecto sobre la absorcién, por ejemplo,
una comida de alta osmolaridad se absorbe mds distalmente que una de menor
osmolaridad.

c. Otros factores que afectan la digestiéon yla absorcion: de los muchos que influyen
enla eficacia delaabsorcidn, el flujo vascular al intestino es uno de los mds definitivos;
hormonas como la colecistoquinina, pancreozimina y secretina incrementan el
flujo sanguineo y favorecen por consiguiente la absorcién; el ejercicio y el choque
impiden la absorcién al derivar la sangre del intestino a otros tejidos.

El ingreso de alimentos es regulado normalmente por el hipotdlamo, el cual controla
las sensaciones de hambre, sed, saciedad y apetito. Muchos factores que alteran el control
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del SNC, el ingreso de alimentos y la ausencia de nutrientes en la luz del intestino llevan
no sélo a cambios en las secreciones gastrointestinales y en la motilidad, sino también a
reduccién en la masa de las mucosas intestinal y pancredtica. Estd bien documentado que la
deprivacién alimenticia causa reduccién en la altura de las vellosidades y en la profundidad
de las criptas; la atrofia provocada por esta deprivacién puede revertirse por alimentacién
oral pero no parenteral. La reseccién intestinal provoca una hiperplasia adaptativa de la
mucosa remanente (por ejemplo, la reseccién del yeyuno lleva a cambios en el ileon), que
adquiere caracteristicas funcionales y estructurales del yeyuno, pero este incremento en la
masa de la mucosa sélo ocurre si se utiliza la via oral.

La presencia de alimento en la luz puede directamente influenciar el crecimiento de
la mucosa al proveer nutrientes para las células (los enterocitos pueden derivar su soporte
nutricional del material absorbido antes de que los nutrientes ingresen a la circulacién);
ademds, los nutrientes luminales pueden iniciar la liberacién de hormonas gastrointestinales
que regulan el crecimiento de la mucosa por acciones paracrinas o endocrinas, la gastrina
liberada del antro ha sido implicada como el regulador hormonal del crecimiento de la
mucosa en el intestino delgado y en su desarrollo funcional. El enteroglucagén también ha
sido propuesto como mediador del crecimiento intestinal.

Absorcién de agua y electrolitos: en los ultimos 50 afios, dos observaciones han sido
claves en la investigacién en esta drea. La primera de ellas, en los afios 60, que los azicares
(glucosa, galactosa) y los aminodcidos neutros son absorbidos en el intestino delgado a través
de transportadores que acoplan sus movimientos al del sodio. Este acoplamiento permite
al soluto orgédnico transportarse en contracorriente desde una concentracién luminal baja
a una celular alta, gradiente opuesto al del sodio. Los solutos organicos se movilizan luego
del enterocito a la sangre a través de transportadores de membrana basolaterales que
operan independientes del movimiento de iones. Algunos oligopéptidos en lugar de ser
primero hidrolizados a aminodcidos, son absorbidos intactos a través del borde en cepillo
por mecanismos acoplados a protones. Este proceso de absorcién estd acoplado en forma
indirecta al transporte de sodio, debido a que los protones necesarios son proporcionados
por el recambio Na/ H, que acidifica la capa de agua inmévil que limita la membrana del
borde en cepillo. El gradiente de sodio es por consiguiente la fuerza motriz para la absorcién
de AA, oligopéptidos y aztcares. A medida que estos solutos organicos se absorben, la sal se
absorbe con ellos y el agua los sigue por ésmosis. El transporte del enterocito al espacio lateral
intercelular crea un gradiente osmético que inicia el flujo de agua. El transporte acoplado de
sodio y solutos orgdnicos es la base para la Terapia de Rehidratacién Oral (TRO).

El segundo conjunto de observaciones procedentes del final de los afios 60 se refieren

a la absorcién intestinal de sal en la ausencia de nutrientes. Los datos sugieren mecanismos
de transporte diferentes en el yeyuno y en el ileon.
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En el yeyuno, el NaHCO,y el movimiento del Cl -~ es pasivo. En el ileon y en el colon
proximal, el NaCl se absorbe en tasas de recambio iguales de Na/H y CVHCO;.

La cantidad de liquidos y electrolitos que pasa diariamente por el intestino es mucho
mayor que la cantidad que se excreta por las heces, lo que indica la existencia de un
mecanismo muy eficiente de conservacion.

En el adulto, el ingreso diario de agua puede variar entre 1y 2 litros, pero este volumen
representa sélo de 15 a 20% de la carga de liquidos impuesta al intestino, el resto proviene
de secreciones gistricas, pancredticas, biliares y de la saliva; sin embargo, la fuente mas
importante de liquidos en el intestino es el movimiento interno de agua determinado por
los procesos de secrecién y reabsorciéon que ocurren constantemente.

La cantidad de liquidos en un periodo de 24 horas en el yeyuno en un adulto (no hay
cifras comparables en nifios) se aproxima a 9 litros, cuadro 3, con mis de 800 mEq de
sodio, otro tanto de cloro y mas de 100 mEq de potasio. En el yeyuno ocurre la mayor
reabsorcién, de 5 a 6 litros; en el ileon de 2 a 3 litros y en el colon de 0,5 a 1,5 litros en
24 horas. La efectividad del sistema gastrointestinal para prevenir las pérdidas de agua
es tal que solamente de 100 a 200 ml de agua se pierden por las heces en 24 horas con
5 a 10 miliequivalentes (mEq) de sodio, 10 a 40 mEq de potasio, 2 a 5 mEq de cloro
y aproximadamente 4 mEq de bicarbonato (es dificil calcular esta pérdida debido a que
una variable proporcién es neutralizada y disipada como diéxido de carbono, por dcidos
orgdnicos generados en el colon).

Cuadro 3: Gomposicion aproximada de la dieta y secreciones gastrointestinales

Volumen Sodio Potasio Cloro

(litros) (mEq) (mEq) (mEq)
Dieta 2 150 50 200
Saliva 1 50 20 40
Jugo gastrico 2 100 15 280
Bilis 1 200 5 40
Jugo pancredtico 2 150 5 100
Intestino delgado 1 150 5 100
Total 9 800 100 760

En el cuadro 4 se aprecian las cantidades de agua y electrolitos que ingresan al colon y
son excretadas en las heces diariamente.

La méxima capacidad de absorcién del intestino delgado es desconocida, pero puede
ser tan elevada como 15 litros por dia en el adulto.
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El transporte de agua en el intestino delgado es pasivo, con una tasa de absorcién
que varia con la localizacién (duodeno o ileon), la tasa de transporte activo de solutos y
la osmolaridad del contenido intestinal. El duodeno y el yeyuno son los sitios de mayor
absorci6n por el tamafio relativamente mayor de sus poros (8 A de radio) y en consecuencia
menor resistencia al movimiento del agua a través de su mucosa. Este movimiento en la

mucosa ileal es ms restringido debido a la existencia de poros més pequefios (4 A).

Cuadro 4: Recambio diario de agua y electrolitos por el colon

Ingreso al colon Heces
Concentracion (8mEq/l) | Cantidad (ml o mEq/l) | Concentracion (mEq/l) Cantidad (ml o0 mEqg)
Agua - 1500 - 100-200
Sodio 140 210 40 4
Potasio 6 4 100 10
Cloro 70 105 16 2-5
Bicarbonato 50 75 40 0-4

El agua puede desplazarse con facilidad dentro y fuera de la luz dependiendo de la
actividad osmética del contenido intestinal. El aspecto fisiolégico mas importante derivado
de estos movimientos del agua en el duodeno es que el movimiento neto del agua estd
dirigido a mantener la isotonicidad del contenido intestinal con el plasma.

La transferencia de agua por 6smosis para tornar el quimo isoosmético con el plasma
requiere s6lo unos pocos minutos (50% es absorbida en tres minutos); en esta forma el
quimo permanece isoosmético durante su paso a través del intestino delgado.

Elintestino delgado distal desempefia el papel mas importante en la absorcién de aguay
electrolitos luego de una comida hiperténica, mientras que el intestino proximal lo es luego
de una comida hipoténica. La tasa de absorcién en el duodeno depende fundamentalmente
de la osmolaridad de la luz. El movimiento del agua a través de la mucosa de segmentos
distales del intestino estd mds directamente acoplado al transporte de solutos, debido a que
aqui el lumen estd en equilibrio osmético con el plasma.

El agua se absorbe en definitiva por difusién pasiva siguiendo gradientes osmdticos
creados por la absorcién de electrolitos, principalmente el sodio. De acuerdo con este
modelo se establece un gradiente osmético entre la luz y el espacio intercelular generado
por el transporte activo de electrolitos en este compartimiento, que arrastra agua a través de
la célula y la unién estrecha (figura 5).

Si el flujo es mayor a través de la célula o por la unién estrecha es materia de debate,

pero la opinién actual favorece la hipétesis de que el flujo es mayor por la ruta transcelular
que por la paracelular.
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Absorcion de sodio: el intestino delgado funciona como un 6rgano altamente eficiente
para conservar sodio. El promedio de ingreso de sodio en el adulto es aproximadamente de
250 a 350 mEq/dia, y una cantidad similar ingresa a la luz intestinal a partir de secreciones
salivares, géstricas, biliares, pancredticas e intestinales (cuadro 3) y s6lo de 1a 5 mEq son
excretados en las heces. Por lo tanto, mds de 95% del sodio es absorbido cerca de la mitad

en el yeyuno y del resto, la mitad en el ileon y el resto en el colon.

El epitelio intestinal ha adaptado varios mecanismos para la absorcién del sodio e
incluyen absorcién estimulada por glucosa o aminodcidos, electrogénica, recambio sodio-
hidrégeno, electroneutra de sodio-cloro y arrastre de solventes. En el yeyuno los mecanismos
principales son transporte acoplado de sodio con glucosa o aminoacidos, recambio de sodio-
hidrégeno y arrastre de solventes. En el ileon el proceso se da principalmente por absorcién
electroneutra de sodio-cloro (con un recambio dual de sodio por hidrégeno y cloro por
bicarbonato), absorcién acoplada de sodio-dcidos biliares, absorcién electrogénica de sodio

y probablemente por un mecanismo acoplado sodio-cloro.

Figura 5: Transporte acoplado a solutos del agua en el intestino
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a. Absorcion de sodio acoplada a solutos: es el principal mecanismo de la absorcién de
sodio en la porcién proximal del intestino delgado. El sodio acompana el transporte tanto
de la glucosa como de aminodcidos que son absorbidos a través de la superficie epitelial
por procesos de transporte activo. Uno a tres iones de sodio son transferidos por cada
molécula de azicar y hay por lo menos seis transportadores de aminodcidos (cuatro para
AA neutros y de a uno para los aminodcidos basicos), cada uno de los cuales estd acoplado
con movimientos del sodio hacia el interior de la célula en una relacién de 1:1. Luego de la
absorcion, el sodio es removido rapidamente del enterocito por la bomba Na*, K+, ATPasa,
situada en la membrana basolateral hacia el espacio intercelular; esto permite mantener una
baja concentracién de sodio en el interior de la célula.

El sodio se acompafia en su absorcién por cloro que pasa al espacio intercelular por
la ruta paracelular y ambos iones son movilizados a través de la limina basal por fuerzas
hidrostaticas con agua. Por cada molécula hidrolizada de ATP se expulsan de la célula tres
moléculas de sodio y se aceptan dentro de ella dos moléculas de potasio. Este se difunde
también fuera a través de canales selectivos de potasio en la membrana basal para evitar su
acumulacién excesiva en el interior de la célula (figura 6). La Terapia de Rehidratacién Oral
(TRO) est4 basada en este mecanismo. E1 movimiento de los solutos mencionados atrae
consigo, por fuerza osmotica, gran cantidad de agua.

b. Recambio sodio-hidrégeno: como fue mostrado por Fordtran, cuando el bicarbonato
estd presente en el yeyuno proximal, el sodio se absorbe a través de un transportador de
recambio para el hidrégeno (figura 6). El proceso es el resultado de un recambio 1:1 de
sodio por hidrégeno. Alguna estimulacién indirecta de este recambio ocurre también con el
transporte activo de aminodcidos. Algunos protones (H*) en lugar del sodio acompafian la
absorcién de los aminodcidos transportados a través de la membrana apical, lo que origina
un incremento en el poo/ de hidrégeno intracelular que puede ser intercambiado por sodio.

c. Arrastre de solventes: como indicamos previamente, grandes cantidades de nutrientes
(incluidos aminodcidos y azicares) y grandes voliumenes de agua se absorben en el intestino
delgado proximal. Debido al paso de este gran volumen de agua a través de un epitelio
“poroso”, ocurre algun transporte de iones, principalmente sodio, por fuerzas de conveccién
(fenémeno de arrastre de solventes). En el ileon, aunque este mecanismo también se produce,
su papel es poco significativo. El transporte ileal parece ser primariamente el resultado de
doble intercambio iénico sodio-hidrégeno y cloro-bicarbonato, absorcién acoplada sodio-
sal biliar y absorcién electrogénica de sodio (figura 7).

d. Reabsorcion electrogénica de sodio: la absorcién electrogénica de sodio parece ser
el medio principal de absorcién en el colon distal pero actia en alguna extensién en el
ileon. El componente estructural que lleva a este mecanismo a funcionar eficientemente
es la presencia de canales selectivos especializados en la membrana apical; el sodio puede
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Figura 6: Modelo esquematico de los mecanismos predominantes de la absorcién de sodio y cloro
en el yeyuno; la glucosa o los aminoacidos estimulan la absorcion de sodio y el intercambio
de sodio-hidrogeno dependiente de bicarbonato
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Fuente: Antonson Dean L. Anatomy and Physiology of the Small and Large Intestine. Wyllie Robert, Hyams Jeffrey S.
Pediatric Gastrointestinal Disease. W.B. Saunders Company, 1993, Pigina 482.

difundir ficilmente a través de esta membrana. La fuerza que provoca el ingreso son
gradientes electroquimicos para el sodio. La rdpida remocién del sodio a través de la
membrana basolateral por la bomba Na-K ATPasa mantiene el gradiente electroquimico
que favorece la absorcién del sodio. La concentracién de sodio en el interior de las células
intestinales es menor (aproximadamente 40 mmol/l) que en el liquido intestinal o la sangre
(aproximadamente 140 mmol/l) y la carga eléctrica dentro de las células es electronegativa
(-40 milivoltios) con respecto a la mucosa (0 milivoltios).
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Figura 7: Modelo esquematico de los mecanismos predominantes de absorcion de sodio y cloro en el ileon. Doble
intercambio idnico, sodio acoplado a glucosa o a sal hiliar
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Fuente: Antonson Dean L. Anatomy and Physiology of the Small and Large Intestine. Wyllie Robert, Hyams Jeffrey S.
Pediatric Gastrointestinal Disease. W.B. Saunders Company, 1993, Pigina 483.

Gracias a esta diferencia en concentracién y en la carga eléctrica, se produce el ingreso
de sodio sin fuente adicional de energia. En la serosa el sodio da una carga eléctrica positiva
de aproximadamente +3 a +5 mV y esta diferencia proporciona fuerza para la difusién de
cloro de la mucosa a la serosa a través de la ruta paracelular o parcialmente transcelular.
El transporte de sodio en el yeyuno cesa con concentraciones luminales menores de
133 mOsm/1 y el ileon puede transportar sodio con concentraciones luminales tan bajas
como 75 mOsm/1.

e. Absorcién acoplada a sodio o sales biliares: las sales biliares se absorben con avidez
en las regiones del ileon terminal, donde mas de 95% de ellas reingresan a la circulacién
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enterohepitica. El sodio se acopla en una relacién 1:1 que produce una significativa
absorcién por este mecanismo.

f. Doble intercambio i6nico sodio-hidrégeno, cloro-bicarbonato: este mecanismo
dual de recambio es de mayor importancia en el ileon y en el colon proximal. El sodio
ingresa a la célula, se intercambia con hidrégeno, y se combina en forma simultinea con el
cotransporte de cloro en recambio, por bicarbonato (figura 8). El proceso es electroneutro; el
cloro y el sodio ingresan a través de la membrana apical y los iones hidrégeno y bicarbonato
son secretados para combinarse en la luz y formar agua y diéxido de carbono. Esta forma de
transporte es inhibida por el aumento del AMP ciclico, por cambios en la concentracién de
calcio y por activacién de la proteina kinasa C.

g. Enla ausencia de nutrientes activamente transportados como azicares y aminodcidos,
la mayor parte de la absorcién de sodio y cloro es el resultado de un proceso neutro con
el efecto global de transporte uno a uno de sodio y cloro (figura 8). El incremento en los
niveles intracelulares de AMP ciclico inhibe este proceso. El sodio es extraido de la célula
por la bomba Na-K en la membrana basolateral; la salida del cloro es por medio de una
diferencia de potencial electroquimico.

Figura 8: Absorcion electroneutra de Na+ y CI-. El intercambio Na+/H+ esta coordinado con el intercamio
CI-/HGO3-. El sodio es hombeado basolateralmente y el Cl- difunde pasivamente.
Cotransporte neutro Na+ - Cl- en el intestino delgado

Na*/H* — Na* N

Intercambio :.’\' e

H* Ty AT e =
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Fuente: Gropper Sareen S. Smith Jack L. Groff James L. Advanced Nutrition and human Metabolism. 4th Edition. Thomson
Wadsworth. 2005. Pégina 403.

K+ Na*/K*-ATPase
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Absorcion de cloro: la absorcién del cloro ocurre casi por completo en el intestino
delgado y sigue estrechamente a la del sodio para mantener la electroneutralidad por dos
mecanismos. El primero, muy discutido, es el recambio cloro-bicarbonato, que ocurre
primariamente en la membrana apical de los enterocitos en el ileon. La segunda ruta mds
notoria en el tejido yeyunal es el transporte pasivo de cloro a través de la ruta paracelular,
responsable del mayor volumen de cloro absorbido proximalmente. En el epitelio yeyunal,
a medida que grandes cantidades de sodio se trasportan a la célula y son enviadas al espacio
paracelular, se desarrolla una diferencia de potencial, tanto eléctrica como de gradiente
quimico, que favorece el paso de cloro a través de las uniones estrechas al espacio intercelular.
Este mecanismo es también responsable de algiin movimiento de cloro en el epitelio ileal.

Absorcién de potasio: el promedio diario de ingesta de potasio en un adulto es de 40
a 60 mEq. Los mecanismos de absorcién del potasio en el TGI no estin tan claramente
comprendidos como los del sodio. Sélo en fecha reciente se han reconocido estos mecanismos.
Cerca de 90% del potasio ingerido se absorbe y en este proceso intervienen tanto el intestino
delgado como el colon. La mayoria se absorbe en el yeyuno, con poca absorcién en el ileon.
La absorcién en el yeyuno es principalmente pasiva, con difusién que ocurre en un entorno
de gradiente de concentracién bajo (de la luz al plasma) de aproximadamente 10 mEq/1
(14 mEqg/l en la luz y 4 mEq/l en el plasma). La difusién del potasio a través de la mucosa
del yeyuno ocurre primariamente por los espacios laterales y las uniones estrechas. Se postula
que el potasio se puede absorber a través de la membrana apical de las células de la mucosa
del colon por una bomba K+/ H+-ATP asa. Esta bomba recambia H+ intracelular por K+
luminal. En forma alterna, el potasio puede ingresar a la célula a través de canales apicales
que también sirven como vias secretorias. Para ingresar a la sangre, el potasio acumulado en la
célula se difunde a través de la membrana baso lateral por canales de potasio.

Bicarbonato: el bicarbonato se absorbe ripidamente en el yeyuno por un proceso que
comprende la formacién de diéxido de carbono a partir de iones de bicarbonato en el quimo con
iones de hidrégeno secretados por la mucosa. La reaccién origina una PCO, proporcionando un
gradiente para la difusién del CO, en el epitelio intestinal. En la célula, el diéxido de carbono
reacciona con agua en presencia de anhidrasa carbonica para formar acido carbénico, que se
disocia en hidrégeno y en iones de bicarbonato. Los iones de bicarbonato se difunden a la
sangre, mientras los de hidrégeno se secretan a la luz. En el ileon, los iones de bicarbonato se
secretan a la luz en recambio con iones de cloro (figura 8); como resultado, el contenido ileal se
torna alcalino (pH entre 7 y 8). Los iones de bicarbonato son también secretados en la luz del
duodeno por las glindulas de Brunner. La secrecién alcalina de las glindulas duodenales ayuda
a la neutralizacion del quimo édcido del estémago. La méxima produccién de bicarbonato de
las glindulas de Brunner es equivalente a la secrecién basal de bicarbonato por el pancreas. La
secretina, que promueve la secrecién en el duodeno de bicarbonato, tanto del pancreas como del
sistema biliar, también estimula la secrecién de las glandulas de Brunner.
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Transporte de liquidos y electrolitos en el colon: el transporte de agua y de iones a
través del epitelio del colon es muy similar al del intestino delgado. El colon es mucho
mds eficiente en la capacidad de absorber agua y electrolitos que el intestino delgado por
los altos gradientes que puede generar; es capaz de producir una diferencia de potencial de
entre -20 y -40 mV, mientras el yeyuno y el ileon pueden crear una diferencia de potencial
de sé6lo -3 y -6 mV, respectivamente.

En el colon proximal, los movimientos principales del sodio y el cloro resultan del
aparente acoplamiento de la absorcién de éstos. Adn no se conoce si este acoplamiento en
la absorcién es directo (sodio y cloro en un solo transportador) o indirecto (cotransporte
de sodio por hidrégeno y cloro por bicarbonato). La mayoria de los trabajos favorecen el
ultimo mecanismo. Como este proceso es electroneutro, grandes volimenes de agua y sal
pueden absorberse sin la generacién de gradientes de concentracién (figura 9).

Figura 9: Modelo predominante de la absorcion del Na+ y del CI- en el colon proximal
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Fuente: Antonson Dean L. Anatomy and Physiology of the Small and Large Intestine. Wyllie Robert, Hyams Jeffrey S.
Pediatric Gastrointestinal Disease. W.B. Saunders Company, 1993, Pigina 490.

En el colon distal el mecanismo mds importante para la absorcién del sodio es de tipo
electrogénico. En este epitelio, canales selectivos para el sodio favorecen el movimiento
apical del sodio dentro de la célula por gradiente quimico y eléctrico (figura 10). El colon
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Figura 10: Representacion del mecanismo predominante de la absorcion de sodio y cloro en el colon distal:
ahsorcion electrogénica de Na+. La absorcidn de Cl- ocurre tanto a través de la ruta paracelular como
a través de la membrana apical en recambio por bicarhonato

Mucosa Serosa
HCO 5
—— 5 CI
-1
Cl Cl

Fuente: Antonson Dean L. Anatomy and Physiology of the Small and Large Intestine. Wyllie Robert,
Hyams Jeffrey S. Pediatric Gastrointestinal Disease. W.B. Saunders Company, 1993, Pigina 491.

distal es capaz de transportar sodio con concentraciones luminales tan bajas como 30 mEq
por litro. La membrana basolateral es mds permeable al potasio que al sodio. La diferencia
de potencial generada por la absorcién activa del sodio en el colon distal (con la luz negativa)
es la fuerza principal para la secrecién de potasio, lo que explica por qué la concentracién
de potasio en las heces es alta.

El epitelio del colon funciona en forma similar al del delgado donde las células epiteliales
son principalmente de absorcién y las de las criptas secretorias.

Secrecién intestinal: resulta de la secrecién activa de los dos aniones principales cloro
y bicarbonato. Se conoce mis de la secrecién de cloro. Ocurre en las células de la cripta
por la presencia de dos mecanismos celulares especificos: canales selectivos localizados
apicalmente y un cotransportador especifico de cloro acoplado al sodio situado en las
membranas basolaterales, el cual es electroneutro; la relacién es de 1 sodio: 1 potasio: 2 cloros,
como se halla en otros epitelios (figura 11). Como el cotransportador estd en la membrana
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Figura 11: Modelo para la secrecion de cloro por células de la cripta
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Fuente: Field Michael and col. The New England Journal of Medicine. Vol 321, 1989, Pdgina 801.

basolateral y el canal de cloro en la membrana luminal el cloro es secretado desde la sangre
a la luz intestinal. Otro ingrediente de la membrana basolateral son los canales selectivos
para ingreso del potasio a la célula por la bomba de sodio. Sin una vilvula de escape para el
potasio, las células secretorias se edematizarian y eventualmente se podrian lisar. Tener en
cuenta que durante la secrecién el cloro y el sodio se movilizan por rutas separadas, el primero
transcelular y el dltimo paracelular. Los canales de cloro selectivos estin generalmente
cerrados, pero pueden abrirse por la activacién del AMP ciclico, guanosinmonofosfato
ciclico (GMPc), calcio y proteina kinasa A. Cuando se produce apertura del canal del cloro,
la salida de aniones despolariza el potencial eléctrico de la célula, la repolarizacién necesaria
para mantener la secrecién se logra a través de la apertura de un canal de K, sensible al
AMPec, en la membrana basolateral. Durante la secrecién el potencial eléctrico de la célula
es de 40 a 50 mV negativo y el potencial de la serosa es de 5 a 30 mV positivo, con relacién a
la luz (el potencial de la serosa tiende a estar cerca de 5 mV en el intestino delgado y 30 mV
en el colon distal). La diferencia de potencial transmural impulsa el movimiento del Na* a
la luz intestinal a través de las uniones estrechas en los espacios laterales intercelulares. El
AMPc se puede estimular por la toxina del célera, pero también por el péptido intestinal
vasoactivo (VIP), adenosin y prostaglandinas. La estimulacién del GMPc se puede originar
por la toxina del E. co/i 'y el calcio. La estimulacién de la secrecién de cloro es muy compleja
y es causada por muchos secretagogos, entre ellos: somatostatina, serotonina, neurotensina,
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sustancia P y angiotensina. Como se menciond, concomitantemente con la secrecién de
cloro a través de la membrana, el sodio difunde a través de la ruta paracelular en respuesta
al gradiente electroquimico creado.

Regulacién de la absorcion y secrecion: en esta regulacién intervienen dos clases de
componentes, aquéllos que estimulan la secrecién activa e inhiben la absorcién activa,
y aquéllos con los efectos opuestos (cuadro 5). El primer grupo incluye cuatro clases de
agentes: (a) neurotransmisores: péptido intestinal vasoactivo (PIV), acetilcolina, sustancia
P, y los nucleétidos ATP y UTP; (b) los agentes paracrinos serotonina y neurotensina
liberados por las células endocrinas (enterocromafines) en el epitelio intestinal; (c) agentes
liberados por las células inflamatorias, en especial prostaglandinas y leucotrienos, pero
también factor activador de plaquetas, histamina, serotonina y guanilina; y (d) un péptido
activo luminal liberado por las células caliciformes (influye en los mecanismos celulares
de accién de la enterotoxina estable al calor de E.co/z). E1 AMPc (adenosin monofosfato
ciclico) media la accién del PIV, UTP/UDP y prostaglandinas (a altas concentraciones).
La accion de la guanilina es mediada por el GMPc. Para todos los demis (incluidas bajas
concentraciones de prostaglandinas), la activacién de sus receptores incrementa el Ca* y
activa la creatinfosfokinasa (CPK). E1 Ca* produce la apertura de un canal basolateral de K
diferente del abierto por el AMPec. La activacién de la CPK puede abrir el canal aniénico
al cloro (CFTR: regulador de conductancia transmembrana de fibrosis quistica) ya sea en
forma directa o por aumento de la sensibilidad al PKA.

El grupo de compuestos que inhiben tanto la secrecion activa (HCO;™ como CI) y
tavorecen la absorcién activa incluyen norepinefrina, neuropéptido y encefalinas, todos
los neurotransmisores, y la somatostatina, tanto un neurotransmisor como un agente
paracrino. Entre los precursores de los leucotrienos, el dcido 12-hidroxieicosatetraenoico es
antisecretor, bloqueando el canal de la membrana basolateral de K* activado por Ca*". Otros
precursores de los leucotrienos tienen efectos estimulantes de la secrecién.

En las figuras 12 y 13 se puede apreciar en forma esquemdtica la respuesta epitelial a
patégenos entéricos, sobre la unién estrecha, el transporte iénico e inflamacién.

Se produce secrecién de cloro cuando se estimulan los canales de cloro apicales: regulador
de conductancia transmembrana de la fibrosis quistica (CTRF) y canal de cloro activado
por calcio (CCCa). Ademids de los varios mecanismos que activan directamente estos
canales, los procesos proinflamatorios inducidos por varios patégenos también tienen la
capacidad de estimular la secrecién de cloro. Asi la induccién de la citocina proinflamatoria
IL8 estimula la transmigracién de los neutréfilos a la luz donde secretan 5" AMP. La
conversién de este nucleétido al secretagogo adenosin conduce a la secrecién de cloro. En
forma similar la induccién de éxido nitrico por varios patégenos lleva a la secrecién de

cloro dependiente de GMPc. HTD: hemolisina termostable directa; HTR: hemolisina
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Cuadro 5: Control del transporte idnico intestinal

Mediador secundario de los
Mediador efectos de transporte celular
Agonista Fuente C(s) blanco intracelular epitetal

Estimulo secretorio/antiabsorcion
PIV Neural Epit. AMPe
Acetilcolina Neural Epit., neural., mes. Ca”, CPK Eicos, &PIV?
SP Neural Neural, mast, epit. Ca”, CPK Histamina, eicos.
ATP/ADP Neural Mes, epit. AMPc Eicos.
UTP/UDP Neural Mes, epit. AMPc Eicos.
5-HT CE, mastocitos. Neural, epit. Ca %, CPK VIP y Ac.
NT CE Neural Ca %, CPK Eicos, adeno, VIP y Ac.
Guanilina ((s) caliciformes Epit. GMPc
PG(s) Mes. Neural, epit. Ca >, CPK, AMPc
LTs, pre- LTs Mes. Neural, epit Ca >, CPK
FAP Mes. Mes. Ca >, CPK, AMPc Eicos.
Histamina Mastocitos. Mes, neural Ca %, CPK, AMPc Eicos, VIP y Ac.
Bradiquinina Vascular Mes. Ca 2, CPK, AMPc Eicos.
Adenosin Epitelial, lumen Mes, epit. Ca Z, CPK, AMPc PG(s).
Endotelina Vascular Mes. Ca %, CPK, AMPc PG(s).

Estimulo antisecretorio/proabsorcion

Norepinefrina Neural Epit, neural PGi activada
NPY Neural, EC Epit, neural ? &Norepinefrina?
Somatostatina EC, neural Epit, neural PGi activada
Encefalinas Neural Epit, neural ?
12-HETE Mes. Epit. Bloqueo canal BL K

Epit: epitelial; Ac: acetilcolina; Mes: célula del mesénquima (fibroblastos, neutrofilos, eosindfilos, linfocitos, mastocitos,
etc.); SP: sustancia P; Eicos: eicosanoides (prostaglandinas, leucotrienos y sus precursores); 5HT: 5-hidroxitriptamina
(serotonina); NT: neurotensina; EC: célula enterocromafin o epitelial endocrina; NT: neurotensina; Adeno: adenosin;
PG: prostaglandina; LT: leucotrieno; FAP: factor activador de plaquetas; PGi: proteina inhibidora G; NPY: neuropéptido
Y; 12 HETE: acido 12-hidroxieicosatetraenoico; BLK: basolateral de potasio.

Fuente: Field Michael. Intestinal ion trasport and the pathophysiology of diarrhea. J. Clin. Invest. 111:7, 2003.

relacionada a T'TD; ON: éxido nitrico; PGE,: prostaglandina E ; Cox-2: ciclooxigenasa
2; ECET: E.coli enterotoxigénica; ECE: E.coli enteroagregadora; FLC: fosfolipasa C;
CaMKII: proteinkinasa dependiente de calmodulina; IP3: inositol 1, 4, 5-trifosfato.

Absorcion de carbohidratos: los carbohidratos de la dieta incluyen: moléculas complejas
de polisacaridos, disacdridos simples y monosacaridos (cuadro 6). Cerca de % partes de los
carbohidratos de la dieta del adulto estin compuestos de polisaciridos de depdsito como
los almidones cereales y plantas. Los almidones consisten en aproximadamente 15% de
amilosa, compuesta de moléculas de glucosa unidas por enlaces 1-4, y amilopectina una
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Figura 12: Las uniones estrechas epiteliales se pueden alterar por varios patdgenos, como por sus toxinas.
Estos efectos pueden ocurrir por modificacion directa de las proteinas de la union estrecha como la ocludina,
claudina y Z0-1, o por alteraciones del anillo de actinomiosina alrededor de ella. PKCa: proteinkinasa Ca; PKC[3:
proteinkinasa C3; EGEP: E coli enteropatdgena; CLM: cadena ligera de miosina; HA: hemaglutinina.
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Fuente: Berkes J, Viswanathan V K, Savkovic S D, Hecht G. intestinal epithelial responses to enteric pathogens: effects on
the tight junction barrier, ion transport, and inflammation. Gut 2003; 52:441.

Figura 13: Respuesta epitelial a patdgenos entéricos
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Fuente: Berkes ], Viswanathan V K, Savkovic S D, Hecht G. intestinal epithelial responses to enteric pathogens: effects on
the tight junction barrier, ion transport, and inflammation. Gut 2003; 52:444.
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Cuadro 6: Clasificacion de carbohidratos de la dieta

1. Monosacaridos
* Glucosa
* (alactosa
* Fructosa

2. Disacaridos
« Sacarosa (glucosa + fructosa
* lactosa (glucosa + galactosa)
* Maltosa (glucosa + glucosa)

3. Oligomeros de glucosa
¢ Maltotriosa
o Dextrinas

4. Garbohidratos complejos
1. Almidones
* Amilopectina: polimeros de glucosa “lineales y en “rama”
* Amilosa: polimeros de glucosa “lineales”
2. Glucdgeno

molécula de cadena ramificada con enlaces glucosidicos 1-4 y 1-6 entre las moléculas de
glucosa. El resto de los carbohidratos son glucosa, fructosa y sacarosa de las frutas, lactosa y
polisacdridos de la leche, y sacarosa de los alimentos procesados refinados. Hacer distincién
entre monosaciridos como glucosa y fructosa, y disaciridos como sacarosa y lactosa.

Los monosacaridos son los tinicos carbohidratos capaces de cruzar la membrana mucosa
del intestino delgado en grandes cantidades sin otras modificaciones. Los almidones y los
oligosacdridos son la forma principal de carbohidratos en la dieta humana (la lactosa en los
lactantes) pero necesitan ser desdoblados a monosacaridos antes de asimilarse. Una pequefia
cantidad de disacdridos de la dieta y alrededor de 10 o 20% de los almidones ingeridos
por las personas normales no son absorbidos en el intestino delgado, sino que pasan al
colon, convertidos en dcidos grasos de cadena corta por las bacterias y absorbidos alli. Este
proceso es conocido como rescate o conservacion de carbohidratos por el colon. Ademids de
colaborar con el ingreso calérico, este proceso previene la diarrea que puede resultar de la
malabsorcién de carbohidratos por el intestino delgado. Este mecanismo también puede ser
protector al limitar los sintomas de malabsorcién patolégica de carbohidratos en casos de
intestino corto o intolerancia a la lactosa. Como dato adicional los prematuros tienen muy
bien desarrollado este proceso.
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Digestion de almidones: los almidones en la dieta se presentan principalmente como
cadenas rectas de glucosa con enlaces 1,4 (amilosa) o cadenas también rectas con ramificaciones
intermitentes de enlaces 1,6 (cada 25 moléculas de glucosa), y representan alrededor de 5%
de las uniones totales (amilopectina). Los almidones de la dieta se hallan generalmente en
esta ultima forma (80%). El glucégeno, un polisacirido de alto peso molecular hallado en
los tejidos animales, es similar a la amilopectina; sin embargo, las ramificaciones alfa 1,6
ocurren con mayor frecuencia (cada 12 residuos de glucosa). La enzima mds importante en
la digestién de los almidones es la alfa amilasa, que actGa solamente en las uniones alfa 1,4 de
éstos. Los productos hidroliticos de la accién de esta enzima sobre la amilopectina son maltosa
(2 glucosas), maltotriosa (3 glucosas) y alfa dextrinas limites. Los oligosaciridos en el grupo
alfa dextrinas limite consisten en 6 unidades de glucosa con una o mas ramificaciones 1,6.

El paso inicial en la digestién de los almidones consiste en la hidrélisis de las uniones
1,4 por las alfa amilasas salivares y pancredticas. La alfa amilasa salivar y pancreitica tiene
mixima actividad a un pH cerca del neutro, por lo tanto poca hidrélisis ocurre bajo la
influencia de la alfa amilasa salivar debido a la corta exposicién transcurrida antes de que el
dcido géstrico inactive la enzima. La digestién intraluminal en el duodeno es extremadamente
ripida debido a la gran cantidad de amilasa secretada por el pancreas. Parte de la alfa
amilasa pancredtica es adsorbida al borde en cepillo para hidrolizar los almidones expuestos
a la superficie de las células epiteliales.

Como una endoenzima, la alfa amilasa rompe las uniones 1,4 interiores y tiene muy
poca especificidad por las uniones mds externas; es incapaz de romper las uniones beta 1,4
de la celulosa y las uniones 1,6 ramificadas de amilopectina y glucégeno. En consecuencia,
los productos hidroliticos finales de la accién de la alfa amilasa sobre la amiosa son maltosa
(glucosa-glucosa con unién alfa 1,4) y maltotriosa (glucosa-glucosa-glucosa con uniones alfa
1,4), maltosa (disacdrido) y maltotriosa (trisacdrido); son también productos de la accién
de la amilasa sobre la amilopectina y el glucégeno. Los oligosacaridos ramificados (con un
promedio de 6 a 8 glucosas) contienen tanto uniones 1,6 como 1,4; se conocen como alfa
dextrinas limites y como productos de la digestién de amilopectina y glucégeno, formadas
porque las uniones alfa 1,6 de amilopectina y glucégeno son resistentes a la hidrdlisis por
la alfa amilasa (figura 14).

Los productos de la digestién de los almidones y de los otros azticares de la dieta (sacarosa
y lactosa) deben ser hidrolizados a sus constituyentes monosacaridos, debido a que no hay
mecanismos de transporte para los azicares que tengan dos o mds unidades de hexosa.

Las enzimas responsables para la hidrélisis completa de los oligosaciridos son
glucoproteinas, que son parte integral de la membrana del borde en cepillo y son colocados
en ella de tal manera que el sitio hidrolitico esté sobre la superficie luminal de la membrana;
por lo tanto, los sustratos son hidrolizados cuando entran en contacto con la membrana del
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Figura 14: Absorcion de carbohidratos
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Fuente: Gropper Sareen S. Smith Jack L. Groff James L. Advanced Nutrition and human Metabolism. 4th Edition. Thomson
Wadsworth. 2005. Pagina 78.

borde en cepillo. La actividad de las oligosacaridasas es mucho mds elevada en el yeyuno
medio y mis baja en el duodeno y el ileon terminal.

Las principales oligosacaridasas del borde en cepillo son maltasa, sacarasa (llamada
también invertasa), lactasa y alfa dextrinasa (o isomaltasa). La maltasa, la mds activa de las
disacaridasas luego de la lactancia, hidroliza maltosa y maltotriosa a glucosa. Las sacarasas
hidrolizan sacarosa a glucosa y fructosa, pero son muy activas contra maltosa y maltotriosa.
Las alfa dextrinas limites son hidrolizadas por la accién complementaria de la maltasa y la
alfa dextrinasa (cuadro 7).

Cuadro 7: Hidrolisis de oligosacaridos en la superficie

Enzima Sustrato Sitio de hidrdlisis Productos

Maltasa Maltosa Maltotriosa Uniones -1-4 Glucosa

Sacarasa Sacarosa Uniones -1-4 Glucosa, fructosa

Lactasa Lactosa Uniones -1-4 Glucosa, galactosa
Alfa-dextrinasa (isomaltasa) Dextrinas -limite Uniones -1-6 Glucosa, maltosa, oligosacéridos
Glucoamilasa Dextrinas -limite Uniones -1-4 glucosa

Los productos principales de la hidrélisis de los oligosacaridos son glucosa, galactosa y
fructosa. Estos monosaciridos son todavia de mucho tamafio para cruzar la membrana por
simple difusién; por lo tanto, requieren un proceso mediado por transportador. La glucosa
y la galactosa tienen una estructura bastante idéntica y comparten el mismo transportador.
Son activamente transportadas al enterocito por un proceso que requiere energia y sodio (ver
absorcién acoplada de sodio a solutos). Un transportador independiente del sodio en la mem-
brana basolateral envia la mayor parte de estos monosacaridos fuera de la célula por difusién
facilitada y el resto se difunde pasivamente a través de la regién porosa basal de la célula. La
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fructosa se absorbe por difusién facilitada, el transportador es independiente de sodio. La tasa
de absorcién de fructosa en el hombre es normalmente 1/6 a 1/3 de la de la glucosa.

Absorcion de grasas: las grasas estdn presentes en la dieta, principalmente en forma
de triglicéridos, moléculas compuestas de tres acidos grasos, unidos al glicerol. Para su
absorcién requieren una serie de procesos pancredticos, hepaticos e intestinales integrados
entre si.

La mayoria de los triglicéridos contienen 4cidos grasos de cadena larga (14 a 24 dtomos
de carbono). Unos pocos triglicéridos de la dieta contienen dcidos grasos de 8 a 12 dtomos
de carbono que se absorben directamente sin intervencién de dcidos biliares.

La digestién de la grasa se inicia en el estémago con la accién de la lipasa géstrica, que
hidroliza los triglicéridos de cadena corta en dcidos grasos y glicerol. Sin embargo, la mayor
parte de la digestion de las grasas ocurre en el intestino delgado. La entrada de grasa a éste
estimula la liberacién de enterogastrona, que actia inhibiendo la secrecién géstrica y su
movilidad, para retardar el ingreso de lipidos al duodeno.

La accién peristaltica del intestino delgado transforma glébulos grandes de grasa en
particulas mas pequefias y la accién emulsificante de la bilis las mantiene separadas y mds
accesibles a la digestién por la lipasa pancredtica; ésta desdobla los dcidos grasos ligados
a la posicién 1y 3,y deja asi dcidos grasos libres y monoglicéridos. Con su tnico édcido
graso ligado a la posicién media del glicerol (2-monoglicérido o beta-monoglicérido), este
proceso es facilitado por otra enzima pancredtica, la colipasa. Los dcidos grasos libres y los
monoglicéridos producidos por la digestién forman complejos con las sales biliares llamadas
micelas, que facilitan el paso de los lipidos a través del medio acuoso de la luz intestinal
al borde en cepillo; las micelas son agregados polimoleculares que estin compuestos por
sales biliares, dcidos grasos, 2 monoglicéridos y vitaminas liposolubles. Las sales biliares
son liberadas de sus componentes lipidos y retornan a la luz del intestino. La mayoria de
las sales biliares son reabsorbidas activamente en el ileon terminal y regresan al higado
(circulacién enterohepitica de sales biliares). El pool de dcidos biliares puede circular de 3
a 15 veces por dia, segun la cantidad de alimento ingerido.

En la célula intestinal, los dcidos grasos y los monoglicéridos son reconvertidos
nuevamente a triglicéridos; éstos, junto al colesterol y a fosfolipidos, son rodeados por una
capa de betalipoproteina para formar quilomicrones, que ingresan a los ganglios linfaticos
por un proceso de exocitosis. El colesterol se absorbe en una forma similar luego de ser
hidrolizado de la forma de éster por la esterasa pancredtica de colesterol. Las vitaminas
solubles en grasa A-D-E-K se absorben en igual forma, aunque algunas formas de vitaminas
A-E-K'y carotenos pueden hacerlo en la ausencia de dcidos biliares. Para obtener una visién
global de la digestion y la absorcién de las grasas, ver figura 15.
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Figura 15: Digestion y absorcion de proteinas en el intestino delgado
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Absorcion de proteinas: la proteina que estd disponible para absorcién en el intestino
delgado tiene un origen exégeno (proteinadeladieta) yendégeno (proveniente delassecreciones
gastrointestinales y de las células descamadas en el intestino). El proceso de digestion se inicia
en el estémago, donde son desdobladas en polipéptidos por la accién del dcido gastrico en
presencia de pepsina. Este primer paso no parece ser esencial, pues personas gastrectomizadas
o con aclorhidria asimilan normalmente las proteinas. La descomposicién mayor de las
proteinas ocurre en el intestino delgado superior en presencia de enzimas pancredticas
activadas (endopeptidasas) que incluyen tripsina, quimotripsina y elastasa, y exopeptidasas
que incluyen carboxipeptidasas A y B. Las endopeptidasas son secretadas en forma inactiva
y requieren activarse por la enteroquinasa, enzima presente en la superficie de la mucosa del
duodeno. Una vez activada la tripsina, también puede transformar las otras proenzimas a sus
formas activas. Cada proteasa pancreitica tiene una accién hidrolitica especifica en una unién
interna (endopeptidasa) o una unién peptidica terminal (exopeptidasa) (cuadro 8).

Cuadro 8: Proteasas pancreaticas y sus funciones
Endopeptidasas Rompen enlaces peptidicos centrales.

Tripsina Rompe uniones internas dejando residuos de lisina o arginina.

Transforma otras proenzimas pancredticas en formas activas.

Quimotripsina Rompe uniones con residuos de AA arométicos o neutros.

Elastasa Rompe uniones con residuos de AA aliféticos.

Exopeptidasas Rompen enlaces peptidicos terminales.

Carboxipeptidasa A Rompe residuos no alcalinos aromaticos de los oligopéptidos.
Carboxipeptidasa B Rompe residuos alcalinos, como lisina o arginina de los oligopéptidos.
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Las endopeptidasas (tripsina, quimotripsina y elastasa) desdoblan las uniones peptidicas
en los sitios interiores del sustrato originando cadenas relativamente cortas de aminodcidos
y oligopéptidos; los péptidos resultantes son digeridos posteriormente por las exopeptidasas
(carboxipeptidasas A y B), que eliminan las uniones C-terminales y originan aminodcidos
libres y pequefios péptidos de dos a seis unidades de aminoacidos. Estos oligopéptidos son
resistentes a la accién de las proteasas pancredticas.

Los productos resultantes de la digestién intraluminal de las proteinas son asimilados
por varios procesos enzimdticos. Los oligopéptidos mayores, con tres a seis aminoacidos,
pueden ser hidrolizados parcialmente por oligopeptidasas del borde en cepillo. Los di- y
tripéptidos derivados pueden transportarse directamente a la célula intestinal donde son
hidrolizados por peptidasas intracelulares o en la superficie celular y transportados como
aminodcidos libres. Los aminodcidos son absorbidos a través de cuatro mecanismos de
transporte activo: para neutros, bdsicos, dcidos y uno para prolina e hidroxiprolina. Este
transporte se cree que es por el tipo de transportador acoplado al sodio similar al de la
glucosa. Los péptidos absorbidos y los aminodcidos son transportados al higado por la vena
porta y de alli a la circulacién general (figura 16).
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Figura 16: Digestion y absorcion de proteinas en el intestino delgado
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SR,

Fisiopatologia

or el tubo digestivo pasa cada dia gran cantidad de liquido, la mayor parte es

reabsorbida y las pérdidas fecales son sélo una pequefia proporcién. Los mecanismos

basicos por los cuales se produce la diarrea son dos: por una parte cuando disminuye
la absorcién y por otra, cuando aumenta la salida de liquido hacia la luz intestinal.

Si hay alteracién estructural de los enterocitos apicales de las vellosidades del intestino
delgado, como ocurre en muchas de las diarreas infecciosas, predomina la secrecién sobre la
absorcién y se produce diarrea. También se produce diarrea cuando el tiempo de exposicién
del contenido intestinal a la superficie encargada de hacer la absorcién ha disminuido, y
también cuando ha aumentado el peristaltismo; sin embargo, este Gltimo mecanismo es
poco importante.

El aumento en la salida de liquidos hacia la luz intestinal puede ocurrir por dos
mecanismos diferentes: por aumento en la secrecién intestinal y por aumento de la
osmolaridad del contenido intestinal. En ambos casos la composicion hidroelectrolitica de
las heces es diferente.

El aumento en la secrecién intestinal puede ser activado por una infeccién, por una
bacteria o un virus. Las enterotoxinas bacterianas son la causa principal de las diarreas
secretoras infecciosas. El célera y la diarrea por E co/i enterotoxigénico son los prototipos
de la diarrea secretora. Estas bacterias se adhieren a la mucosa del intestino delgado
como un paso previo a la produccién de enterotoxinas, cuyo efecto en la mucosa lleva a la
secrecién de agua y electrolitos. Este proceso sucede sin destruccién del borde en cepillo de
los enterocitos, sin invasién de la mucosa intestinal y sin causar lesiones histopatoldgicas
reconocibles con el microscopio de luz.

75



Manual de tratamiento de la diarrea en nifios

Las enterotoxinas del célera (CT) y la enterotoxina termoldbil (LT) de E co/i estin
relacionadas estrechamente en su estructura y su modo de accién. Ambas consisten en cinco
subunidades B y una subunidad A. Las subunidades B se adhieren a la célula y la subunidad
A penetra al enterocito y activa irreversiblemente la enzima intracelular adenilato ciclasa,
lo que conduce a una acumulacién intracelular de adenosin monofosfato ciclico (AMPc).
El aumento del AMPc causa un cambio en la funcién de los enterocitos, que lleva a un
incremento en la secrecién de cloro, lo que ocasiona a su vez salida de sodio y agua. De esta
forma, se produce una diarrea liquida, abundante, sin componente inflamatorio y con un
contenido relativamente alto de electrolitos. Otras bacterias producen también toxinas que
estimulan los mecanismos de secrecién entre ellas, Shigella y Salmonella.

Ademis de las toxinas el aumento en la secrecién intestinal puede estar determinado
por mediadores endégenos que incluyen prostaglandinas, 5-hidroxitriptamina (serotonina)
y péptido intestinal vasoactivo.

La mucosa del intestino delgado es un epitelio poroso; el agua y los electrolitos se mueven
ripidamente a través de ella con el fin de mantener el balance osmético entre el contenido
intestinal y el espacio extracelular. La presencia en la luz intestinal de cantidades no usuales
de sustancias osméticamente activas y poco absorbibles causa la salida de agua. Los purgantes
como el sulfato de magnesio actdan por este mecanismo. El mismo proceso ocurre cuando, por
el dafio en el borde en cepillo de los enterocitos del intestino delgado, no se produce suficiente
cantidad de disacaridasas, en especial de lactasa, y se acumula la lactosa no absorbida en la luz
intestinal; o cuando el dafo es de tal magnitud que estd también comprometida la absorcién
de monosaciridos. La acumulacién de estos solutos no absorbidos en la luz intestinal ocasiona
la salida de agua, lo que produce o agrava la diarrea. Si bien el mecanismo osmético no es la
causa primaria de las diarreas, si puede desempenar un papel importante, especialmente en las
diarreas virales o en otras en las que se afecta el borde en cepillo de los enterocitos del intestino
delgado. En estos casos, la diarrea es abundante, explosiva, con gran cantidad de gas y con
azicares reductores positivos en las heces. Las diarreas osméticas tienen concentraciones mds
bajas de electrolitos que las secretoras, donde el soluto no absorbible permanece en la luz
intestinal y atrae agua, no electrolitos. En cambio, en las secretoras, se secretan los electrolitos
y detrés de ellos sale el agua.

Algunos de los agentes infecciosos productores de diarrea utilizan bésicamente
uno de estos mecanismos, como en el caso del célera o del E co/i enterotoxigénico, que
producen fundamentalmente secrecién intestinal. En otros casos, hay participacién de
varios mecanismos y aumento de la secrecién mediada por enterotoxinas, pero también estd
afectada la superficie de absorcién por dafio estructural, que ocasiona malabsorcién y, a su
vez, puede agregar un componente osmatico.
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Etiologia

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. Sin
embargo, desde el principio de esa década hubo un marcado interés por conocer mejor su
etiologia, tras haberse descubierto varios agentes nuevos, de tal manera que actualmente es
posible identificar la causa de 60 a 80% de los casos de diarrea infecciosa cuando se emplean
las técnicas microbiolégicas adecuadas (7-5).

Al interpretar los resultados de los estudios sobre la etiologia, es importante reconocer
que, a raiz de la ingestion de cada uno de los agentes enteropatégenos, se da un espectro de
respuestas clinicas que no son siempre las mismas en cada nifio, y que la infeccién intestinal no
siempre produce diarrea. Algunos individuos manifiestan enfermedades clinicas graves, unos
tienen sintomas leves y otros infecciones intestinales completamente subclinicas. Por ello es
que, cuando se realizan coprocultivos en nifios sin diarrea, es posible encontrar un porcentaje
de ellos con cualquiera de los enteropatégenos. Asi también, en algunos nifios con diarrea,
es posible identificar simultineamente dos o tres enteropatégenos conocidos y quizd no sea
posible definir cudl de ellos es el agente responsable del episodio que se estd estudiando (7-8).

Desde el punto de vista epidemiolégico, la importancia relativa de los diferentes
enteropatégenos bacterianos, virales y protozoarios identificados depende del lugar donde
se realiza el estudio. En los estudios etiolégicos efectuados en hospitales, centros de salud o
unidades de rehidratacién, se identifican principalmente los agentes etiolégicos que causan
mis frecuentemente las diarreas graves con deshidratacién u otras complicaciones. En
contraste, los estudios prospectivos realizados en comunidades, en los que se observa a los
nifios en sus propios hogares, identifican muchos casos leves de diarrea que son pasados por
alto en los estudios limitados a centros de tratamiento, y permiten reconocer a los portadores
sanos con mayor frecuencia que los estudios realizados en los hospitales (4,6,7).

Los enteropatégenos identificados mds frecuentemente como causa de diarrea aguda
en los nifios de paises en desarrollo son rotavirus, Escherichia coli enterotoxigénica (ECET),
Escherichia coli de adherencia localizada (EC-AL), Shigella sp y Campylobacter jejuni. En

algunos paises se encuentra con frecuencia Sa/monella sp.

En los estudios hechos en los hospitales se identifican los agentes enteropatégenos
mis frecuentemente que en los realizados en la comunidad. En ellos se ha documentado la
importanciaderotavirus, ECET'y Shige/lasp en pacientes que estan suficientemente enfermos
para estar hospitalizados (1-5). Por otro lado, los estudios efectuados en comunidades han
mostrado la importancia del ECET vy el Campylobacter jejuni como agentes etiolégicos,
los cuales no se encuentran tan frecuentemente en los estudios realizados solamente en
instituciones (7).
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Se ha mostrado que mientras mds 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 mds, los agentes bacterianos tienden
a mostrar un notable aumento durante los meses calidos del afio en las zonas donde los
cambios estacionales son marcados. En contraste, los rotavirus y otros virus generalmente
manifiestan su incidencia mayor en la estacién mds fria del afio.

Histéricamente se ha observado que, conforme mejora el desarrollo socioeconémico de
los paises, con la consiguiente disponibilidad de agua potable, de refrigeracién doméstica y
de medios adecuados para la disposicién de los deshechos humanos y basuras, disminuye
considerablemente la incidencia de la diarrea de origen bacteriano que es mds caracteristica
de la estacién cidlida y finalmente deja de ser importante, y asi queda tinicamente la mayor
incidencia de diarrea durante la época fria, causada principalmente por el rotavirus. A pesar
de las mejoras que han experimentado los paises de América del Norte y Europa, mas
avanzados desde el punto de vista tecnolégico y econémico, alli continta registrindose una
alta incidencia de diarrea por rotavirus en la época del invierno.

En el cuadro 1, tomado de la referencia 9, se presentan los principales agentes
productores de diarrea.

Guadro 1: Gausas microbianas importantes de diarrea aguda en lactantes y nifios

Agente | Incidencia | Patogénesis | Comentarios

Virus

1. Rotavirus El rotavirus es responsable de Causa dafio en parches del Causa diarrea liquida, vomito
15 a 25% de los episodios de epitelio del intestino delgado, y fiebre baja. Puede variar
diarrea en los nifios de 6 a 24 al aplanar las vellosidades. entre infeccion asintomatica
meses que vienen a consulta, Existe alguna reduccion de la y diarrea aguda con
pero nicamente de 5a 10% de | actividad de la lactasa y otras deshidratacion que puede
los casos en ese grupo de edad disacaridasas, lo que disminuye llevar a la muerte. Hay
en la comunidad. La distribucion | la absorcion de carbohidratos, cinco serotipos de rotavirus
es mundial y se trasmite por via usualmente sin significancia epidemioldgicamente
fecal-oral y posiblemente por clinica. La morfologia intestinal importantes.
gotas a través del aire. Los picos | y la capacidad de absorcion se
de mayor incidencia son en las normalizan en un plazo de 2a 3
estaciones frias y secas. semanas.

Bacterias

1. Escherichia coli La E. coli causa mas de la cuarta Se reconocen €inco grupos
parte de todas las diarreas de E. coli: enterotoxigénica,
en los paises en desarrollo. de adherencia localizada,
La transmision usualmente de adherencia difusa,
ocurre por alimentos y agua enteroinvasiva y
contaminados. enterohemorragica.
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Agente

| Incidencia

Patogénesis

Comentarios

Bacterias (continda)

a. E. coli
enterotoxigénica
(ETEC)

b. E. coli con
adherencia localizada
(EC-AL).

Este grupo incluye

la mayoria de los
serotipos clasificados
clasicamente como

E coli enteropatégeno.

c. E. colicon
adherencia difusa
(EC-AD)

d. E. coli
enteroinvasiva (ECEI)

e. E. coli
enterohemorragica
(ECEH)

2. Shigella

La ECET es la mayor causa

de diarrea aguda acuosa en
nifios y adultos en los paises

en desarrollo, especialmente
durante las estaciones calientes
y hiimedas.

En algunas areas urbanas,

mas de 30% de las diarreas
agudas en los nifios pequefos
son atribuidas a EC-AL. Muchas
infecciones son adquiridas en los
hospitales.

La EC-AD esta ampliamente
diseminada y parece ser la
causante de un pequefo
porcentaje de las diarreas en los
nifios pequenios.

La ECEI es poco frecuente en

los paises en desarrollo. Causa
brotes por contaminacion de
alimentos en nifios y adultos. Los
sintomas de la enfermedad son
similares a los de la shigelosis.

La ECEH se encuentra en
Europa y en regiones de norte

y sur América, donde los brotes
pueden ser causados por comer
carne mal cocida. Los brotes
recientes en el sureste de Africa
fueron causados por agua de rio
contaminada por cadaveres de
ganado.

La Shigella causa de 10 a
15% de las diarreas agudas
en los nifios menores de cinco
afios y es la causa mas comun
de diarrea con sangre en los
nifios. El contagio se produce
por contacto persona-persona,
ya que la dosis infectante es
baja (10 a 100 organismos). La
transmision por agua o

La ECET tiene dos importantes
factores de virulencia: 1.
factores de colonizacion

que le permiten adherirse a

los enterocitos del intestino
delgado y 2. enterotoxinas. ECET
produce toxina termolabil (LT)

y toxina termoestable (ST), que
causan secrecion de liquidos y
electrolitos con diarrea acuosa
como consecuencia. No destruye
el borde en cepillo, ni invade la
mucosa.

La EC-ALse detecta por
adherencia en parche a las
células HeLa o por pruebas
genéticas especificas. La
enteroadherencia y la produccion
de una potente citotoxina son
mecanismos importantes para
causar diarrea.

La EC-ADse detecta por su tipica
adhrencia difusa a la células
Hela.

La ECEI es similar a la Shigella,
tanto bioquimica como
seroldgicamente. Tal como la
Shigella, invade y se multiplica
dentro de las células del epitelio
del colon.

La ECEH produce una toxina
similar a la del bacilo de Shiga,
que puede ser responsable del
edema y sangrado difuso en el
colon, asi como de sindrome
urémico hemolitico que algunas
veces desarrollan estos
pacientes.

La Shigellainvade y se multiplica
en las células del epitelio del
colon, causa muerte celular

y ulceracion. Ocasionalmente
invade el torrente sanguineo. Los
factores de virulencia incluyen
un antigeno lipoposisacarido

liso de pared, antigenos que
promueven la invasion celular y
la toxina de Shiga que es

La ECET es la causa mas
comun de diarrea en los
viajeros de los paises
desarrollados que viajan a
los paises en desarrollo. La
diarrea es autolimitada.

La enfermedad es
usualmente autolimitada,
pero puede ser grave 0
causar diarrea persistente,
particularmente en los
menores de seis meses
alimentados con leche de
formula.

Los antibiéticos contra la
Shigella son probablemente
efectivos, pero la eficacia no
se ha comprobado en
estudios controlados.

La enfermedad se caracteriza
por un comienzo agudo

de cdlicos, fiebre baja o
ausente y diarrea liquida que
puede rapidamente volverse
sanguinolenta. El serotipo
mas comin asociado con el
sindrome urémico hemolitico
es 0157:H7.

La Shigella esta subdividida
en cuatro serogrupos:

S. flexneri, el serogrupo

mas comdn en los paises

en desarrollo; S. sonnei,

el mas comun en paises
desarrollados; S. dysenteriae
tipo1, que causa epidemias
de enfermedad grave con
alta mortalidad; y S. boydii, la
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Agente

Incidencia

Patogénesis

Comentarios

Bacterias (contintia)

2. Shigella (contintia)

3 Campylobacter jejuni

4. Vibrio cholerae 01
y 0139

5. Salmonella (no
tifoidea)

alimentos contaminados
también puede ocurrir. El pico de
incidencia es en las estaciones
calientes.

La C. jejuni causa de 5 a 15% de
las diarreas en lactantes en el
mundo, pero como se encuentra
también en muchos nifios que
no tienen diarrea, la verdadera
proporcion de casos debidos a
esta bacteria es desconocida.

En los paises en desarrollo, la
mayoria de los nifios adquieren
inmunidad durante el primer afio
de vida. El agente patdgeno se
encuentra cominmente en las
heces de nifios sanos mayores.
Se disemina por pollos y otros
animales.

El célera es endémico en

muchos paises de Africa, Asia

y Latinoamérica, donde las
epidemias ocurren con frecuencia
anualmente, en general en las
estaciones calientes y hiumedas.
En esas areas el colera afecta
mas frecuentemente a nifios de

2 a9 afos de edad y muchos
casos son graves. En las areas en
las que la enfermedad ocurre por
primera vez, los adultos también
son atacados. La transmision
ocurre tanto por agua como

por alimentos contaminados; la
transmision persona-persona es
menos comun.

La Salmonella causa de 1 a 5%
de los casos de gastroenteritis
en los paises mas desarrollados.
La infeccion usualmente resulta
de la ingestion de productos
contaminados de origen animal.

citotoxica, neurotoxica y que
quizas actue también como
enterotoxina causante de diarrea
acuosa.

La C. jejuni probablemente
produce diarrea por invasion

del ileon y el intestino grueso.
Produce dos tipos de toxina: una
citotoxina y una enterotoxina
termolabil.

La V. cholerae se adhiere y se
multiplica en la mucosa del
intestino delgado donde produce
una enterotoxina que causa la
diarrea. La toxina del colera esta
estrechamente relacionada con
la toxina termolabil de la ECET.

La Salmonella invade el epitelio
ileal. Una enterotoxina causa la
diarrea acuosa. La diarrea puede
ser con sangre cuando hay dafio
de la mucosa. Puede ocurrir
bacteremia y desarrollarse
localizacion de la infeccion en
otros tejidos, como huesos o
meninges.

menos comun. La infeccion
por Shigella puede causar
fiebre y diarrea acuosa o
disenteria con fiebre, clicos
y tenesmo, con deposiciones
en poca cantidad y
frecuentes, con gran
cantidad de leucocitos. La
resistencia a los antibiéticos
es frecuente. La shigelosis
es particularmente grave en
nifios desnutridos y que no
son amamantados.

La diarrea puede ser acuosa,
pero en un tercio de los
casos después de uno

dos dias aparecen heces
disentéricas. El vomito no es
comun y la fiebre usualmente
es baja.

El célera es causado por

V. cholerae 01y 0139.

V. cholerae 01 tiene dos
biotipos (El Tor y clasico) y
dos serotipos (Ogawa,
Inawa). L a biotipificacion y
serotipificacion no son
importantes para el
tratamiento y el control. Han
aparecido en muchos paises
cepas de V. cholerae 01
resistentes a la

tetraciclina.

Hay mas de 2 000 serotipos,
6 a 10 de los cuales dan
cuenta de la mayor parte

de las gastroenteritis por
Salmonella en los humanos.
Usualmente causa diarrea
aguda acuosa,

con nauseas, dolor
abdominal y fiebre. Los
antibiéticos pueden
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Agente

| Incidencia

Patogénesis

Comentarios

Bacterias (contintia)

5. Salmonella
(no tifoidea)

prolongar el estado de portador.
Actualmente se encuentran

(contintia) en todo el mundo cepas
resistentes a la ampicilina,
cloramfenicol y cotrimoxazol.

Protozoos

1. Giardia duodenalis

2. Entamoeba
histolytica

3. Cryptosporidium

El G. duodenalis tiene
distribucion mundial, la
prevalencia de la infeccion
entre los nifios pequefios
alcanza 100% en algunas
areas. Los nifios de entre 1y 5
afos son los mas infectados.

Los datos de prevalencia

de la E. histolytica varian
ampliamente, pero su
distribucion es mundial. La
incidencia de la enfermedad
aumenta con la edad y es
mayor en los hombres adultos.

En los paises en desarrollo

el criptoporidium puede dar
cuenta de 5 a 15% de las
diarreas en los nifios. Se
transmite por la via fecal-oral.

El G. duodenalis infecta

el intestino delgado; el
mecanismo patogénico no
es claro. En algunos casos
se observa aplanamiento
del epitelio intestinal. Las
infecciones por Giardia se
diseminan por alimentos y
agua contaminados, 0 por

la via fecal-oral, esto ocurre
particularmente en nifios que
viven en hacinamiento o que
asisten a guarderias.

La E. histolytica invade la
mucosa del intestino grueso,
donde se cree que elabora
sustancias neurohumorales que
causan secrecion y dafio, con
una diarrea de tipo inflamatorio
€OMo consecuencia.

Los cripotosporidium
atacan la superficie de las
microvellosidades y dafian
la mucosa, hecho que causa
malabsorcion y secrecion de
liquido.

El parasito Giardia puede
producir diarrea aguda o
persistente, algunas veces
malabsorcion con esteatorrea,
dolor abdominal y sensacion de
saciedad. Sin embargo, la gran
mayoria de las infecciones son
asintomaticas. Esto hace

que sea dificil saber cuando
realmente el parasito Giardia es
la causa del episodio diarreico.

Al menos 90% de las
infecciones son asintomaticas,
causadas por cepas de

E. histolytica que no son
patégenas que no deberian

ser tratadas. El diagnostico de
enfermedad invasiva requierela
identificacion de trofozoitos
hematéfagos en las heces o en
las Ulceras del colon. El rango
de la amebiasis sintomatica
comprende desde diarrea
persistente moderada hasta
disenteria fulminante

0 abceso hepatico.

La enfermedad se caracteriza
por diarrea aguda acuosa. En
nifios gravemente desnutridos
0 inmunosuprimidos

ocurre diarrea persistente,
particularmente en aquéllos
con sindrome de
inmunodeficiencia adquirida
(SIDA). Sin embargo, la diarrea
por Cryptosporidium es
autolimitada en personas que
no son inmunodeficientes.
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Principales agentes productores de diarrea

Bacterias

Entre los agentes bacterianos que se han identificado sistematicamente en los estudios sobre
la etiologia de diarrea en nifios estin Shigellae sp, E coli enterotoxigénica, E de adherencia
localizada (EC-AL), E coli enteroagregativa (ECEA), Escherichia coli de adherencia difusa
(EC-AD), Campylobacter jejuni'y Salmonella sp. Otras enterobacterias que se encuentran
menos frecuentemente como causa de diarrea son: Aeromonas hydrophila, Plesiomonas
shigelloides, Yersinia enterocitica, Escherichia coli enteroinvasora (ECEI) y Escherichia coli
enterohemorrigica (ECEH). La bacteria Vibrio cholerae es muy importante en algunas
regiones del mundo, en América se inicié una epidemia en 1991 y desde entonces es
endémica.

Shigellae sp.
Las especies de Shigella son bacilos Gram-negativos, no méviles, que se dividen en cuatro
grupos especificos:

S. dysenteriae(Grupo A), S. flexneri (Grupo B), S. boydii (Grupo C) y 8. sonnei (Grupo D).
Estos grupos se dividen a su vez, sobre bases serolégicas, en varios tipos y subtipos, y existen
alrededor de 30 serotipos del género Shigella. Sin embargo, los serotipos predominantes en
la mayoria de las dreas geograficas son dos o tres tipos de 8. flexneri’y S. sonnei. Por otro lado,
S. dysenteriael no causa una proporcién importante de casos en dreas endémicas, pero puede
ser responsable de epidemias de gran magnitud (70-14).

Las infecciones clinicas por Shige/la ocurren en los humanos, gorilas, chimpancés y
otros primates superiores, pero el hombre es su principal reservorio. En los paises con
malas condiciones de saneamiento ambiental y préicticas higiénicas pobres, la shigelosis
es usualmente endémica y una causa importante de morbilidad y mortalidad. Sobre esta
base endémica pueden producirse brotes epidémicos (10), como los provocados por S.
dysenteriae (4,7,10-15). También, son endémicas en instituciones caracterizadas por el
hacinamiento y las malas pricticas higiénicas, y en los paises desarrollados esta situacién
epidemioldgica es la mds frecuente (70). La dosis infectante (inéculo) es muy pequefia;
una dosis de diez organismos de Shige/la es suficiente para provocar una infeccién que se
manifiesta clinicamente (70,11,15); por lo tanto, estas infecciones se transmiten ficilmente
por contacto directo, por la via fecal-oral, y también a través del agua y de los alimentos
contaminados. Por su baja dosis infectante, la disenteria bacilar (shigelosis) es la diarrea
bacteriana mds contagiosa.

Las Shigellas son organismos invasores que afectan las células epiteliales de la mucosa

del intestino delgado terminal y del colon, donde proliferan y provocan la muerte de las
células. La secuencia de una infeccién tipica por Shigella consiste en (15):
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* colonizacién temporal del intestino delgado, que puede resultar en célicos
abdominales leves, fiebre y diarrea liquida; seguida de

* colonizacién extensa del intestino grueso e invasién del epitelio coldnico,

* multiplicacién bacteriana intracelular en el epitelio e invasién de las células de la
submucosa o ldmina propia;

* destruccién local de la region invadida de la mucosa; y

* provocacién de una respuesta inflamatoria aguda con ulceracién subsecuente de
la mucosa.

La propiedad virulenta esencial de las Shige/las 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 enterotdxicos, es decir, tiene
capacidad para producir diarrea acuosa (76,10,16-18). La aptitud para invadir las células
epiteliales depende de un plasmido de 120-140 MDa (76,18). Los plismidos son elementos
extracromosomales de ADN que pueden autorreplicarse; generalmente, transportan
consigo genes con aptitudes virulentas, tales como: produccién de enterotoxinas, factores de
colonizacién, propensién a la invasién de las células epiteliales y resistencia a los antibidticos.
La Shigella, como otros enteropatégenos invasivos, tiene un mecanismo invasor complejo
tipo III que le permite invadir la mucosa intestinal e inyectar proteinas, incluidas toxinas, del
citoplasma de la bacteria al citosol de las células epiteliales donde modula su patogenicidad.

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 invasién bacteriana del torrente sanguineo.
Es normal la recuperacién espontinea en pocos dias después de la aparicién de los
sintomas (10). Sin embargo, se ha comprobado que, en poblaciones con alta prevalencia
de desnutricién y malas condiciones higiénicas, la infeccién por un mismo serotipo de
Shigella puede prolongarse por varias semanas, proceso asociado a diarrea persistente (6).
En sus formas clinicas mas leves, la infeccién por organismos del género Shigella se
manifiesta por deposiciones liquidas, fiebre baja, malestar general y célicos. Clinicamente,
no es posible distinguir estos cuadros de shigelosis de las formas de diarrea liquida causada
por otras etiologias. Los casos mds graves de shigelosis se manifiestan mediante fiebre alta,
toxemia, célicos abdominales intensos, tenesmo y disenteria (sangre y moco en las 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 acompafia frecuentemente de complicaciones graves,
incluido el sindrome urémico hemolitico, trombocitopenia e hipoproteinemia (70-18). La
S. dysenteriael es una cuestién de salud puiblica de gran importancia por su tendencia a
causar epidemias de gran escala. Ademas, se vuelve resistente ficilmente a los antibi6ticos
de uso comun.
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Los brotes de disenteria debida a Shigella dysenteriae tipo 1 son comunes en dreas
donde hay hacinamiento y malas condiciones de sanidad. Los refugiados y las victimas de
desplazamientos internos estin en riesgo elevado. En las pasadas dos décadas ocurrieron
brotes en Africa, el sur de Asia y América Central, donde la epidemia mis reciente ocurrié

entre 1969 y 1973, y causé mas de 500 000 casos y 20 000 muertes.

La S. dysenteriael elabora una potente toxina, llamada toxina de Shiga, en parte
responsable de la alta letalidad de la diarrea producida por este serotipo. Ademds, se sabe
que otras especies de Shige/la producen también esta toxina, pero en cantidades menores

(18).

Las especies de Shige/la pueden identificarse empleando técnicas y medios de cultivo
relativamente simples, que estdn disponibles en la mayoria de los laboratorios de rutina. La
identificacién de los diferentes serotipos tiene una gran importancia epidemiolégica, para
ello, hay que utilizar antisueros especificos.

Escherichia coli

Actualmente, se reconocen seis clases de Escherichia coli que causan diarrea en los
humanos: E. co/i con adherencia localizada (EC-AL), E. co/i enterotoxigénica (ECET),
E. coli enteroinvasora (ECEI), E. co/i enterohemorrigica (ECEH), E.co/i enteroagregativa
(ECEA), E.coli con adherencia difusa (EC-AD) (16,19,20). 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. co/i
causante de enfermedad, que son bastante diferentes de la flora normal no patégena de
E. coli que habita en el intestino grueso. Para identificar las clases de E. co/i causantes de
diarrea, es necesario disponer de métodos de diagnéstico de laboratorio especiales (21).

Escherichia con adherencia localizada (EC-AL): a este grupo pertenecen la mayor
parte de los serotipos anteriormente conocidos como E co/i enteropatégena (ECEP). Estas
bacterias representan la primera clase de E. co/i identificada como causa de diarrea; fueron
descubiertas a fines de la década de 1940 y durante los afios 1950, como la razén principal
de brotes de diarrea observados en salas hospitalarias de recién nacidos y como una causa
esporddica de diarrea en nifios menores de un afio (79,22).

El término ECEP fue adjudicado por Neter et al. (22) a una coleccién de serotipos de
E. coli encontrados en varios estudios realizados en numerosos paises, donde se aislaron
con mayor frecuencia en nifios menores de un afio enfermos con diarrea que en nifios
sanos de la misma edad. Durante las décadas de 1940 y 1950, no se logré demostrar en
estos organismos un mecanismo patogénico o una propiedad virulenta especifica, siendo la
identificacién del serotipo la tnica evidencia de su supuesta patogenicidad. Sin embargo,
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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 (16,22,23).

Cuando al principio de los afios 1970 se determiné que la produccién de toxina
termolabil al calor (TL) y toxina termoestable (TE) y la capacidad de invadir las células
epiteliales eran las propiedades virulentas de cepas de E. co/i asociadas con diarrea, varios
investigadores comenzaron a estudiar si las cepas de los serotipos clisicos de ECEP tenian
esas propiedades. Sin embargo, con raras excepciones, estas pruebas resultaron negativas
(19,23). Estas observaciones renovaron el interés en la busqueda de las propiedades
virulentas de ECEP, que culminé al comprobarse que la mayoria de esas cepas posee un
pldsmido, cuyo tamafio alcanza a 55-65 Md, que les da la capacidad de adherirse a las
células epiteliales en histocultivos (79,24). También se comprobé6 que producen cantidades
considerables de una citotoxina que es aparentemente idéntica a la toxina de S. dysenterae
(25). Estas dos propiedades virulentas funcionan iz vive conjuntamente, y ocasionan en
el intestino afectado una lesién patognomoénica que puede visualizarse con el microscopio
electrénico (719). En esta lesion se observa la bacteria intimamente adherida a las células
epiteliales intestinales y las microvellosidades han desaparecido, es la lesion A/E (aztachment
and effacement: adherencia y borramiento). Sus estadios son: 1) adherencia localizada,
mediante un pili llamado en inglés “bundle-forming pili”. 2) adherencia intima a la célula
intestinal; desaparecen las microvellosidades y las células epiteliales se reorganizan, y forman
un pedestal en forma de copa que soporta la bacteria. Varios genes y plasmidios intervienen
en este proceso. A pesar de este conocimiento, no se sabe exactamente la causa de la diarrea,
pero una posibilidad es que la pérdida de las vellosidades cause la malabsorcién (26).

La diarrea que produce la EC-AL es acuosa, sin sangre y no es inflamatoria; predomina
en menores de 1 afio. En los paises en desarrollo puede ser tan frecuente como la producida
por el rotavirus. Puede producir deshidratacion grave. El alimento materno protege contra
esta infeccién (26).

El diagnéstico de la infeccién por la EC-AL se hace empleando sondas ADN o PCR
(reaccién en cadena dela polimerasa) que detecten el gen eze que codificaintimina, el gen 4/pA
para BFP y el gene szx para la toxina Shiga, que es negativa en la EC-AL. Alternativamente
puede hacerse cultivo de tejidos para detectar la adherencia localizada, que es muy especifica,
excepto para las cepas atipicas que se estin detectando mas frecuentemente en los paises
desarrollados (27). Sin embargo estos métodos todavia no se encuentran disponibles en la
mayoria de los laboratorios.

Escherichia coli enterotoxigénica (ECET): En los paises en desarrollo, las cepas de la

causan diarrea en nifios, en especial en los menores de dos afios y en los viajeros
ECET d , lenl de d 1
provenientes de dreas industrializadas con destino a esos paises. Producen una enterotoxina
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termolabil (TL) que se asemeja a la toxina del colera, una enterotoxina polipéptida
termoestable (TE), o ambas (TL/TE). Los genes que le confieren la capacidad para producir
las toxinas TL y TE estdn localizados en pldsmidos transmisibles (19,28-30).

La TL consiste en cinco subunidades B, que son responsables de unir la holotoxina
a sitios receptores especificos de la mucosa intestinal y una subunidad A que penetra al
enterocito, donde estimula la actividad de la adenilato ciclasa y produce una acumulacién
intracelular de adenosin monofosfato ciclico (AMPc). LaTL es un péptido pequefio con peso
molecular (PM) menor de 2 000 que estimula la actividad de ciclasa guanilato, y origina una
acumulacion intracelular de guanosina monofosfato ciclico (GMPc). Por medio de estudios
de hibridizacién del ADN y bioquimicos, se ha mostrado que las ECET productoras de
TE aisladas de humanos producen dos subgrupos de TE, referidas como TE humana (h) y
TE porcina (p), las cuales han sido purificadas, secuenciadas y sintetizadas. Los anticuerpos
anti TE/TE utilizados en inmunoensayos ELISA para detectar TE, detectan ambas toxinas
TE (h) y TE (p) (31). La TL producida por todas las cepas humanas de ECET parece ser

homéloga inmunolégicamente, independientemente de su serotipo (26,32).

La frecuencia relativa con que ECET produce TL o TE o TL/TE varia en diferentes
regiones del mundo. Se conoce que la capacidad para producir tales enterotoxinas estd
asociada con ciertos serogrupos 0 (28). Existe una variacién en la frecuencia con que se aislan
estos serogrupos en diferentes paises, segun 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 asociacién entre produccién de enterotoxina y serogrupo es mds débil
que la que se encuentra en casos estudiados en hospitales (33). Esto podria indicar que los
serotipos pueden estar asociados con uno o mds determinantes de virulencia, tales como los
factores de colonizacién, ademas de la produccién de toxina (34-35).

La diarrea causada por la ECET varia desde una enfermedad parecida al célera con
produccién de deshidratacién grave, hasta diarrea leve, pero usualmente se caracteriza por
casos de diarrea liquida con poca o ninguna deshidratacién, que en general no requieren
hospitalizacién. La mayoria (aproximadamente dos tercios) de las infecciones intestinales por
laECET sonasintomiticas. Ademds, se haobservado que el porcentaje de contactosinfectados
que desarrollan diarrea, disminuye con la edad, lo que sugiere la adquisicién de inmunidad.
Asimismo,la ECET causala mayor parte delos casos de diarrea en viajeros (diarrea del turista).
Los casos de diarrea por ECET son mds frecuentes durante las épocas de altas temperaturas
y los periodos de lluvias (1,35). La ECET se transmite principalmente por los alimentos
y el agua contaminada por heces fecales; esto hace que predomine donde la condiciones
higiénicas son malas (36).

Escherichia coli enteroinvasora (ECEI): Las cepas de ECEI se asemejan a las Shige/las en
varios aspectos. La mayoria son no méviles y lactosa-negativas, y, al igual que las cepas de
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Shigella, poseen un plismido grande (140 MDa), que contiene los genes que les confieren
la capacidad de invadir las células epiteliales del intestino (70,16). Muchas cepas de ECEI
manifiestan reaccién cruzada con los antisueros que se utilizan para tipificar las Shigellas. La
patogenia y el sindrome clinico causado por la ECEI es idéntico a la disenteria por Shigella,
e incluye fiebre alta, malestar, toxemia, c6licos abdominales intensos y deposiciones liquidas
seguidas de disenteria y tenesmo (76,19,36).

Se ha observado experimentalmente que para producir diarrea por ECEI se requiere
concentracién de bacterias de 10° en contraste de 10%, necesaria para producir diarrea por Shige/la.

El proceso invasivo de ECEI se cree que es igual al de Shige//a con sus cuatro pasos: 1)
penetracién a la célula, 2) multiplicacién intracelular, 3) expansién intra y extracelular, 4)
muerte de las células del huésped (26).

Laimportanciarelativa dela ECEI, como causa de diarrea en nifios, no estd bien definida.
Anteriormente, se crefa que las infecciones por ECEI eran poco frecuentes en nifios menores
de dos afios. Sin embargo, en los lugares donde se les ha buscado cuidadosamente usando téc-
nicas especiales pueden ser causa importante de diarrea en nifios menores de dos afios. En un
estudio prospectivo en Tailandia, en el que se utilizaron sondas de ADN para detectar genes
invasores, se encontré ECEI en 5% de diarrea esporddica y 10% de diarrea con sangre (26).

Escherichia coli enterohemorrégica (ECEH): Se ha informado acerca de brotes y casos es-
poréadicos de deposiciones con sangre: colitis causadas 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 mds bien copiosas y no escasas como en las otras disenterias.
El sindrome clinico se llama colitis hemorrégica (28,37,38). Estas cepas de ECEH no poseen
un pldsmido enteroinvasor de 140 MDa, como las cepas de ECEIL, ni invaden las células
epiteliales; sin embargo, poseen un plidsmido de 60-70 MDa, que codifica la produccién de
un tipo distinto de fimbrias y que es necesario para su adherencia a las células epiteliales (39).
Mis 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 la antitoxina Shiga y se cree que
es importante en la patogénesis de la diarrea con sangre causada por la ECEH (76,25,37-39).
Algunos autores llamaron a este tipo de toxina Verotoxina, por el efecto que causa cuando es
inoculada a histocultivos de células Vero, mientras que otros las llamaron toxinas semejantes
a toxina Shiga. Las verotoxinas se denominaron después SL'Is y ahora Stx. Las cepas produc-
toras de Stx se han ligado a la colitis hemorrégica, al sindrome urémico hemolico (SHU) y
a la purpura trombética trombocitopénica. Estas dos dltimas complicaciones atribuidas a la
infeccién por ECET parece que se deben al efecto de la toxina sobre las células endoteliales
vasculares (26). Aunque 0157:H7 es el prototipo de ECEH, hay otros mds de 100 serotipos
que producen el mismo cuadro clinico, como el 026:H11.
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Escherichia coli enteroagregativa (EAggEC): Se define como E.co/i que se adhiere a las cé-
lulas Hep2 en una forma agregativa, como pilas de ladrillos, y no produce toxinas. Se adhiere
mediante fimbrias I y II. Produce diarrea en animales de experimentacién. En humanos se ha
asociado con diarrea acuosa que se puede volver persistente en pacientes con el VIH (26).

En el momento actual, debido a limitaciones de laboratorio, es dificil saber si una cepa

de ECEA es responsable de un caso de diarrea (27).

Escherichia coli de adherencia difusa (EC-AD): Estd ampliamente diseminada y parece
que causa un pequefio porcentaje de las diarreas en los nifios pequefios. Se detecta por su
adherencia difusa tipica a las células HelLa. El cuadro clinico no estd ain bien descrito.
Poco se conoce sobre su transmisién, su patogénesis y su tratamiento. Se diagnostica en el
cultivo de células por su caracteristico tipo de adherencia (27).

Salmonella sp.

El género Salmonella incluye més de 2 500 serotipos diferentes, muchos de los cuales estin
asociados con procesos de gastroenteritis aguda en el hombre y animales. Actualmente
el género Salmonella se ha dividido en dos especies, cada una con miltiples subespecies
y serotipos. Las dos especies son Salmonella enterica, que contiene seis subespecies (I, 11,
Ia, IIb, IV y VI) y Salmonella bongori. La Salmonella enterica subespecie I contiene casi
todos los serotipos patégenos para el hombre. La especie Salmonella entérica posee una
subespecie entérica (I) que tiene 1 454 serotipos y su habitat son los animales de sangre ca-
liente. Dentro de estos patégenos humanos, los mas comunes son: S. enteritidis bioserotipo
typhimurium. S. enteritidis bioserotipo enteritidis, S. enteritidis bioserotipo heidelberg, §. en-
teritidis bioserotipo newport. S. enteritidis bioserotipo infantisy §. cholerasuis. Unos cuantos
bioserotipos, principalmente S. #yphi'y S. enteritidis bioserotipos paratyphi A y B (también
conocidos como 8. paratyphi A y B), causan una infeccién generalizada cominmente sin
producir diarrea, llamada fiebre entérica (fiebre tifoidea y paratifoidea) (76-40).

La gastroenteritis por Sa/monella predomina en los nifios menores de 5 afios, especial-
mente menores de un afio y en los pacientes mayores de 70 afios. En general los nifios con
gastroenteritis por Sa/monella no requieren antibiéticos, excepto aquéllos que parecen tener
un cuadro téxico, que sugiere bacteremia, los menores de 3 meses de edad o los que tienen
enfermedades subyacentes inmunodepresoras. Los aminoglicécidos, aunque efectivos iz
vitro, no resultan eficaces 7 vivo (41).

Las cepas de Salmonella que causan gastroenteritis tienen la capacidad de pasar de
la luz intestinal a la limina propia a través de las células epiteliales, pricticamente sin
destruirlas o directamente sin dafio alguno. En la /dmina propia incitan un influjo de
leucocitos polimorfonucleares que fagocitan a las salmonellas, pero algunas logran alcanzar
los ganglios mesentéricos. Puede registrarse bacteremia en una proporcién variable de
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infecciones, dependiendo del serotipo de salmonella y la edad del paciente (es mis frecuente
en nifios menores de 3 meses). El riesgo de bacteremia en el menor de un afio es de 2 a
6%. Puede localizarse en meninges, huesos, pulmones, etc. La malaria y la esquitosomiasis
predisponen a esta infeccidn.

La diarrea causada por Salmonella se caracteriza por fiebre, célicos, dolor abdominal
y diarrea, que comienza generalmente después de 8 a 48 horas de haberse ingerido un
alimento contaminado. Usualmente dura de 2 a 5 dias, pero también se ha asociado con
diarrea persistente (42).

Las Salmonellas no tiféidicas se transmiten generalmente por medio de alimen-
tos contaminados. La importancia de las Sal/monellas no tiféidicas, como causa de
diarrea en niflos menores de dos afios, es variable. En los paises menos desarrolla-
dos, donde los alimentos se cocinan en el hogar por medios tradicionales y se con-
sumen inmediatamente, su importancia es menor. Pero en los paises mds desarro-
llados, donde existen industrias procesadoras de alimentos y granjas avicolas, la
salmonelosis es mds comun, ya que es una infeccién endémica veterinaria en anima-
les y aves domésticas criadas en masa y los procesos industrializados de produccién
de alimentos aumentan la posibilidad de contaminacién con cepas de Salmonella (16).

Campylobacter jejuni

Campylobacter jejuni es una bacteria gram-negativa, de forma bacilar en espiral o en curva,
que se ha identificado como una de las bacterias que mas frecuentemente causa diarrea en
nifios, tanto en los paises industrializados como en los que se hallan en vias de desarrollo
(43-44). La importancia de este enteropatégeno se demostré, cuando se dispuso de técnicas
y medios de cultivo especiales y se conocieron sus condiciones de crecimiento, con incuba-
cién a 42 °C en ambientes con reducida concentracién de oxigeno (ambiente microaerofili-
co). El medio de cultivo necesario para su identificacién contiene antibiéticos que suprimen
el crecimiento de otras bacterias.

La mayoria de los casos de infeccién por C. jejuni se manifiesta por deposiciones liquidas,
clinicamente indistinguibles de otros casos de diarrea simple. Sin embargo, un porcentaje de
pacientes desarrolla un cuadro de disenteria clinicamente semejante a la disenteria causada
por Shigella. Ocasionalmente se observa dolor abdominal agudo localizado en la fosa iliaca
derecha. Frecuentemente el apéndice es normal, y la causa puede ser la adenitis mesentérica o
la ileitis terminal. El diagnéstico se hace después de la operacién, cuando aparece la diarrea.

La Campylobacter jejuni ademas de diarrea puede dar infecciones sistémicas (45).

La Campylobacter jejuni se ha aislado en nifios con gastroenteritis en paises
industrializados, en la misma proporcién con que se aisla Shigella o Salmonella, pero rara
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vez se aisla en nifios control sanos (46,47). Un espectro de infeccién similar se encuentra en
nifos 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 nifos
control sanos. El reservorio de C. jejuni incluye tanto animales domésticos, de rebafio y aves
de corral como portadores humanos sanos. Su transmisién ocurre principalmente a través
del agua y los alimentos contaminados.

Adn 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 TL de E. coli (47).

Vibrio cholerae

El agente causante del célera es el Vibrio cholerae, del serogrupo 01 y del serotipo O139.
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). E1 V. cholerae patogénico coloniza el intestino
delgado proximal sin invadir las células epiteliales, y elabora una potente enterotoxina, que
causa el intenso aumento de la secrecién intestinal que provoca la diarrea liquida abundan-
te, caracteristica del célera. La toxina del célera (TC) es antigénicamente igual a la TL de
la ECET (31,35). El c6lera se manifiesta comtinmente en nifios de mas de 2 afios de edad y
en adultos. La infeccién se transmite tipicamente por el agua o los alimentos contaminados.
El célera es una cuestién de salud publica de gran importancia, porque las deposiciones
liquidas profusas que la caracterizan causan, en el curso de pocas horas, formas graves de
deshidratacién con choque hipovolémico tanto en nifios como en adultos, y porque tiende
a manifestarse mediante brotes explosivos. El célera se disemina también endémicamente.
Actualmente, el mundo estd sufriendo la séptima pandemia de célera.

En América, aun cuando se habian presentado casos aislados en el Golfo de México
en los afios setenta, practicamente no habia aparecido desde principios del siglo pasado.
En 1991 se inicié una epidemia en Perd y rdpidamente se diseminé a la gran mayoria de
los paises de América Central y del Sur. Ese afio se presentaron 322 562 casos en Pera y
396 536 en toda América. Al afio siguiente, disminuyd la cantidad total de casos, pero casi
la mitad se presentaron en paises diferentes a Pert, clara muestra de la capacidad de dise-
minacién de la epidemia. Los casos fueron disminuyendo y en 2000 se presentaron 2 073
casos en América y en 2004, 26 casos (48).

El vibrio que produjo la epidemia en América fue el V. cholerae O1, biotipo El Tor. A
partir de 1992, se inici6 en el sudeste asidtico una epidemia por V. cholerae 0139 Bengala,
hasta ahora circunscrita a esa region. La deposicién caracteristica es liquida, blanca, opaca,
no tiene mal olor y de aspecto de agua de arroz. La apariencia del paciente es como si
tuviera deshidratacién grave: obnubilado, ojos hundidos y signo intenso del pliegue en la

piel del abdomen.
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Antes de que se contara con medios de hidratacién venosa y oral efectivos, la mortali-
dad por célera era de 50%; ahora es de menos de 1%. Los antibidticos acortan la enferme-
dad pero no son indispensables (49).

El agua potable y el manejo adecuado de las excretas reducen la transmisién del célera.
El bajo nimero de casos de célera en los Estados Unidos y Australia, a pesar de que el vi-
brio se aisla del ambiente en estos paises, muestra la efectividad de la higiene y la sanidad
para impedir su transmisién (50).

Otros vibrios

Los serogrupos de Vibrio cholerae diferentes del 01, asi como otras especies que incluyen V.
parahaemolyticus, V. fluvialis, V. mimicus, V. hollisae, y. furnissi y rara vez V. vulnificus, causan
también diarrea (51). El ambiente natural de todos estos microorganismos es acuitico, y
habitualmente la infeccién diarreica se debe a la ingestién de agua o alimentos de origen
marino contaminados. La mayoria de estos patégenos provocan deposiciones liquidas con
célicos y fiebre baja. Ocasionalmente, algunos pacientes infectados por V. parahaemolyticus
y algunos por 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 01y 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. fluvialis y V. furnissi,
elaboran citotoxinas/enterotoxinas. Estas especies de widrio crecen en el medio de cultivo
tiosulfito citrato sales biliares (TCBS), pero deben ser identificadas subsiguientemente por
varios procedimientos bioquimicos y serolégicos.

Aeromonas hydrophila
Aeromonas hydrophila es una bacteria gram-negativa perteneciente a la familia Vibrionaceae,
que normalmente se encuentra en un medio acudtico. Durante los dltimos afios se ha sospe-
chado que este agente causa diarrea tanto en nifios de paises en desarrollo como en adultos
que viajan a esos paises (52).

Asimismo, se ha descrito como una causa comun de diarrea en nifios durante la época
del verano en Perth, Australia (53), 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 4. hydrophila: 1) gastroenteritis leve, consistente en deposiciones liqui-
das, fiebre baja y vémitos ocasionales; 2) disenteria; y 3) diarrea prolongada con duracién
mayor de dos semanas. También produce infecciones extraintestinales, como septicemias,
meningitis, neumonia, infecciones 6seas, de piel y partes blandas, etc. (77)

Se piensa que se transmite por la ingestién de agua contaminada y se ha comprobado
que puede sobrevivir en agua para consumo humano a pesar de la clorinacién. Aun no se
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sabe bien si se transmite a través de los alimentos y/o por contacto directo de persona a
persona.

Para la identificacién en el laboratorio de 4. hydrophila es necesario utilizar medios de
cultivo especializados, que contienen ampicilina, que suprime el crecimiento de otras bac-
terias de la flora entérica, asi como técnicas bioquimicas. Las cepas de este microorganismo
pueden elaborar algunas enterotoxinas, hemolisinas y proteasas, pero no se conoce cudl 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 grandes
cantidades (55).

Plesiomonas shigelloides

Plesiomonas shigeiloides es otro microorganismo acudtico gram-negativo de la familia Vibrio-
naceae que causa diarrea (53,56). Esta estrechamente relacionado con el género Aeromonas,
(dentro del cual se lo clasificaba en el pasado), pero no produce las exoenzimas de Aeromonas.
P shigelloides se ha asociado principalmente con un sindrome de gastroenteritis con deposicio-
nes liquidas, a veces prolongada hasta alcanzar una duracién mayor de 14 dias. Ademds, se han
descrito algunos casos de disenteria con la presencia de sangre, moco y leucocitos en las heces,
y fiebre. Se puede sospechar infeccién por esta bacteria ante la ingestién de comida de mar
cruda o de agua no tratada (57). Adn no se ha podido estudiar bien su epidemiologia por las
dificultades en identificar este agente en el laboratorio, ya que aunque prolifera ficilmente en
medios de cultivo utilizados para aislar Shigella y Salmonella, se necesitan pruebas bioquimicas
especiales para identificarlo. Se piensa que P, shigelloides se transmite por el agua contaminada
y por alimentos de origen marino. No se han determinado totalmente los mecanismos por los
cuales causa diarrea. Sin embargo, se sabe que posee un plidsmido grande (170 Md), conside-
rado importante en su patogénesis; a menudo, se encuentran cepas de este microorganismo
poseedoras de antigenos lipopolisacaridos o de superficie que tienen reaccién cruzada con el
antigeno O de Shigella sonnei, de donde deriva su nombre.

Yersinia enterocolitica

Yersinia enterocolitica es un bacilo gram-negativo de la familia Enterobacteriaceae que puede
causar enfermedad diarreica, disenteria y adenitis mesentérica, asi como otros sindromes
clinicos (58-59). Su importancia relativa como causa de diarrea varia mucho segun las
regiones geograficas. 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 segun la edad de los pacientes. La diarrea liquida y la disen-
teria son los sindromes clinicos que se manifiestan en nifios menores de cinco afios, mien-
tras que la adenitis mesentérica y pseudo apendicitis se observan principalmente en nifios
de edad escolar y adolescentes. En los adultos que viven en dreas donde Y. enterocolitica es
endémica, se presentan a menudo sindromes de hipersensibilidad, como eritema nodoso,
artritis reactiva y uveitis. Este agente puede aislarse por técnicas de cultivo bacteriolégico
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de rutina, usando los mismos medios de cultivo que se usan para aislar Shige/la y Salmonella.
Sin embargo, para detectarla en portadores asintomdticos que excretan pocos organismos,
es necesario usar un paso intermedio de enriquecimiento en frio.

Esta bacteria es de distribucién mundial, pero predomina en los climas frios (60). 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, particularmente los cerdos, sirven como reservorio y que la infeccién se
disemina a través de los alimentos contaminados.

Diarrea por virus

Se acepta que los virus son la causa mas importante de diarrea aguda especialmente en la
infancia pero, como la mayoria de los casos de diarrea no se investiga, el impacto de estos
microorganismos es en gran medida incierto (61).

Aunque entre los decenios de 1950 y 1960 se logré el cultivo de varios virus en muestras
de materias fecales, solamente en la década de 1970 se acepté la asociacion especifica de
ciertos virus con la gastroenteritis aguda en la especie humana. Asi, mediante microscopia
electrénica, el grupo de Kapikian visualizé directamente el virus Norwalk en 1972 y el
grupo de Bishop identificé el Rotavirus humano en 1973. En la actualidad, virus de varias
familias producen diarrea en la especie humana (cuadro 2).

Cuadro 2: Familias virales productoras de diarrea en humanos

Familia viral Tipo de acido nucleico Virus

Reoviridae ARN Rotavirus del grupo A y otros

Adenoviridae ADN Adenovirus entéricos 40 y 41, 31 y serotipos 42-48
Caliciviridae ARN Norovirus: virus Norwalk, virus Sapporo y otros
Coronaviridae ARN Coronavirus, Torovirus

Astroviridae ARN Astrovirus (8 serotipos)

Picobirnaviridae ARN Picobirnavirus

Picornaviridae ARN Parechovirus y Virus Aichi

Un rango amplio de virus ha sido identificado en las heces de pacientes con diarrea,
pero su papel en la génesis de esta enfermedad no se ha establecido plenamente. En algunas
enfermedades virales, como el sarampidn, la diarrea es una manifestacién frecuente, a
menudo asociada con sobreinfeccién bacteriana. En los individuos inmunodeficientes,
ciertas familias virales (Herpesviridae, Retroviridae y Birnaviridae, entre otras) pueden
producir diarrea, como una manifestacién de enfermedad oportunista.

Hasta el presente los virus productores de diarrea en animales, como el Parvovirus
canino, no afectan a la especie humana.
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La gastroenteritis viral ocurre en dos patrones epidemioldgicos diferentes: la diarrea
endémica de la infancia y la diarrea epidémica. Este comportamiento depende de las
diferencias entre los agentes patégenos, sus modos de transmisién y la respuesta inmune del
hospedero. La diarrea endémica de la infancia predomina en los primeros afios de la vida
y es producida principalmente por los rotavirus del grupo A, pero este es el mismo patrén
epidemioldgico de los adenovirus entéricos, los astrovirus y algunos norovirus, como el virus
Sapporo y sus similares. La primoinfeccién por estos virus suele ser asintomatica y protege
contra las infecciones siguientes. El patrén epidémico estd representado principalmente
por los Calicivirus, en especial por los norovirus como el Norwalk y similares, que afectan
a personas de todas las edades. Esto sugiere que la inmunidad que se adquiere contra ellos
es incompleta, de corta duracién o que los agentes causales son muy cambiantes desde el
punto de vista genético. Con frecuencia, las epidemias son desencadenadas por agua o
alimentos contaminados, o por contacto interpersonal.

Los virus causantes de diarrea atacan las células del tracto digestivo y se propagan en
ellas. Tal ataque tiene ciertas caracteristicas:

* Los virus que causan gastroenteritis son bastante resistentes a los agentes fisicos
y quimicos.

* Para mantener el ciclo replicativo viral se requiere la presencia de células vivas, ya
que los virus no se multiplican en el agua ni en los alimentos.

* Se necesitan unas pocas particulas virales para causar la infeccién y la
enfermedad.

* Las personas infectadas eliminan grandes cantidades de particulas virales.

A continuacién se describen las caracteristicas principales de los virus productores de
diarrea.

Rotavirus

Se calcula que este agente es la causa mds comun de diarrea tanto en los paises pobres como
en los industrializados y que ocasiona 25% de las muertes por diarrea en los nifios menores
de cinco anos en todo el mundo (64). En los paises en desarrollo, el rotavirus es el principal
agente patégeno de la gastroenteritis grave en los nifios menores de dos afios. Por otra
parte, se calcula que anualmente ocurren en el mundo 25 millones de episodios de infeccién
clinica por rotavirus en nifios menores de cinco anos de edad, de los cuales dos millones
requieren hospitalizacién y alrededor de un mill6n padecen desenlaces fatales (64-65).

El género rotavirus es parte de la Familia Reoviridae y comprende agentes que causan
infecciones en varias especies de aves y mamiferos jévenes. Estos virus, de morfologia
icosahédrica, miden entre 65 y 75 nm de didmetro y poseen una triple cipside que contiene
todas las proteinas necesarias para la replicacién. Su genoma estd compuesto por ARN de
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doble cadena, dividido en 11 segmentos, lo que le da la posibilidad de recombinarse durante el
ciclo replicativo con el genoma de otros rotavirus que se estén multiplicando simultdineamente
enla misma célula. Carecen de envoltura y pueden ser identificados facilmente por microscopia
electrénica (ME) por su apariencia en forma de “rueda dentada” (66).

Cada segmento del genoma actia como un gen aislado y codifica una proteina viral,
estructural (VP) o no estructural (NS). Estas proteinas se denominan VP1, VP2, VP3,
VP4 (que se divide en VP5 y VP8), NS 53, VP6, NS 34, NS 35, VP/, NS28 y NS26,
respectivamente. Las proteinas VP1, VP2 y VP3 forman el nucleo interno (la VP2 participa
en la replicacién y en la encapsulacién temprana del ARN).

La capside interna estd formada casi en su totalidad por la VP6, considerada la proteina
mds abundante en el virién (60%). Esta glicoproteina contiene tanto el antigeno comun
de grupo como el antigeno de subgrupo, y no genera anticuerpos neutralizantes. Con base
en ella, se identifican siete grupos de rotavirus (denominados A, B, C, D, E, F y G), pero
solamente los grupos A, B y C afectan a la especie humana.

Los rotavirus del grupo A son los que se encuentran principalmente en la enfermedad
diarreica aguda infantil y en varias especies animales. El grupo B ha causado epidemias de
diarrea coleriforme en China, tanto en nifios como en adultos y casos esporadicos de diarrea
en otros paises (67). El grupo C produce episodios esporidicos de diarrea en nifios (64).

Existen dos subgrupos de rotavirus, denominados I y II, pero la mayoria de las cepas
son parte del subgrupo I. Las proteinas externas, VP4 y VP7, permiten definir serotipos
virales. Como los genes que codifican estas proteinas se segregan en forma independiente,
se ha desarrollado un sistema de clasificacién en genotipos P (referentes a la proteina VP4,
sensible a proteasas) y G (basados en la VP7 o glicoproteina), los cuales se correlacionan muy
bien con los serotipos (68). Existen por lo menos 14 serotipos G y 20 P (aunque predominan
s6lo unos cuantos serotipos P). Esto permite varias decenas de combinaciones P-G. En el
grupo A de rotavirus se han identificado en humanos seis serotipos G (1,2,3,4,8,9,12). Los
serotipos 1 a 4 son los predominantes en la especie humana (69). Los serotipos P4 y P6 son
predominantes; los serotipos G9 y P6 se consideran emergentes (70).

Los rotavirus son relativamente resistentes a la inactivacién fisico-quimica. Sobreviven
en superficies porosas (papel, algodén) y no porosas (aluminio, plastico, litex y otras);
resisten rangos de pH entre 3 y 9,y temperaturas de entre 4 y 20°C, en presencia de CaCl2.
Son inactivados por etanol a 95%, por procedimientos de congelacién y descongelacién, y
por accién de desinfectantes como fenol, cloro, formol y beta propiolactona (66).

Los rotavirus, como agentes patégenos humanos, son ubicuos. Se excretan en grandes
cantidades en las heces durante los episodios agudos de diarrea y se transmiten de persona
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a persona por via fecal-oral, aunque se han informado episodios esporadicos de infecciones
por agua o alimentos contaminados y por fomites.

La incidencia de la infeccién varia segin la regién geografica, y es muy alta donde la
provisién de agua potable es escasa y las condiciones de higiene son deficientes. En los
paises tropicales no hay predominio estacional, mientras que en las regiones templadas
el pico maximo ocurre en los meses frios, con casos esporddicos en el verano (64). En un
estudio realizado en la Unidad de Rehidratacién Oral del Instituto Nacional de Salud del
Nifio en Lima, Pert, se evaluaron enteropatégenos y otros factores asociados en nifios con
diarrea acuosa, con la deteccion de rotavirus (serotipos G1-G4) en 52% de los pacientes
hospitalizados y en 35% de los pacientes ambulatorios con diarrea. El riesgo de diarrea
grave fue particularmente alto en nifios que no recibieron lactancia materna exclusiva en los
primeros meses de vida y aquéllos que no contaban con agua potable en casa (225).

Los nifios entre los seis y los 24 meses de edad son los mds susceptibles, con un pico
de incidencia entre los nueve y los 12 meses de edad. Generalmente, 90% de los nifios se
han infectado antes de cumplir tres afios de edad, pero cerca de 70% de las infecciones son
asintomdticas. Algunos nifios tienen infecciones sintomaticas sucesivas, aun por el mismo
serotipo. La infeccién es frecuente en los recién nacidos, pero generalmente es asintomatica
aunque puede ser grave en los nifios prematuros. Los rotavirus que infectan a los neonatos
hospitalizados tienden a persistir en el tiempo y son diferentes de los adquiridos en la
comunidad.

Los serotipos humanos mas cominmente encontrados son el 4 (del G1 al G4), pero
varios serotipos pueden circular simultdneamente en una regién. El serotipo predominante
puede cambiar cada afo o cada dos afios, o puede persistir durante varios afios.

Luego de ser ingeridos con el agua o los alimentos contaminados, los rotavirus infectan
los dos tercios proximales del ileum, donde se unen a los enterocitos maduros en las puntas
de las vellosidades. Estas células maduras no son proliferativas y se han diferenciado para
llevar a cabo funciones digestivas y absortivas; expresan varias disacaridasas, peptidasas
y otras enzimas promotoras de la absorcién en la superficie apical. Ademds, permiten la
absorcién de agua y nutrientes mediante difusién pasiva o el transporte activo. Las células
cripticas, situadas en los valles intervellosos no tienen microvellosidades y ejercen un papel
secretor de iones de cloro hacia la luz intestinal (77).

No se conocen con certeza los receptores celulares de los rotavirus, pero al parecer son
ciertos glicolipidos y glicoproteinas. Estudios recientes muestran que estos agentes infectan
las células intestinales, segun si requieren o no el dcido sidlico para la unién inicial. Ciertas
integrinas celulares parecen actuar como correceptores y, al parecer, los receptores celulares
varfan segun el tipo de rotavirus y la célula objetivo. El mecanismo de penetracién del virus a
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la célula también es incierto, parece ser multietdpico y podria ser el resultado de penetracién
directa a través de la membrana celular o por endocitosis mediada por los receptores (72).

El resultado de la infeccién inicial por rotavirus es mas complejo de lo que se creyé
inicialmente y es una consecuencia de intrincadas interacciones entre factores virales y del
hospedero. Los eventos iniciales de la infeccién son mediados por las interacciones entre el
virus y la célula epitelial. La diarrea puede deberse los siguientes mecanismos que trastornan
la funcién del epitelio del intestino delgado (71,73,74):

* Malabsorcién secundaria a la destruccién de enterocitos y aplanamiento de las
vellosidades intestinales. Se pierde la capacidad absortiva intestinal y aumenta
la pérdida de agua y electrolitos hacia la luz intestinal. Ademads, disminuye la
cantidad de enzimas digestivas, como la lactasa y la isomaltasa, dando como
resultado la acumulacién de azidcares y el establecimiento de un gradiente
osmético que favorece la secrecién de liquido hacia la luz intestinal.

* Isquemia de las vellosidades y activacién del sistema nervioso entérico, con
liberacién de agentes vasoactivos por las células epiteliales infectadas, en ausencia
de dafio entérico significativo.

* Secrecién intestinal estimulada por la accién intra o extracelular de la proteina
NSP4, considerada como una nueva enterotoxina, agonista de la secrecién
intestinal, con propiedades pleiotrépicas. En estudios en animales, se ha mostrado
que esta proteina afecta las funciones y las interacciones celulares y que induce
la produccién de diarrea, dependiente de la dosis administrada y la edad de los
animales. La proteina dispara sefales que alteran la permeabilidad epitelial y la
secrecién de cloro (66,73,75).

* El incremento de la permeabilidad intestinal causada por infecciones por

rotavirus en nifios menores de 36 meses de edad es significativo pero un fenémeno
reversible (226).

El periodo de incubacién de la infeccién es de dos dias en promedio, con un rango
de uno a tres. La excrecién fecal del virus precede en varios dias a la enfermedad y puede
prolongarse hasta por ocho a 10 dias después del cese de los sintomas. El pico de la excrecién
viral ocurre pocos dias después del comienzo de los sintomas y alcanza cifras de 10" virus/g
de heces. El espectro clinico es muy amplio, desde una infeccién asintomitica hasta una
enfermedad grave, con deshidratacién y muerte (64).

La sintomatologia varia de acuerdo con la edad: en los nifios lactantes y preescolares,
los sintomas se inician en forma abrupta, con diarrea que puede ser explosiva y de
intensidad variable; las deposiciones son generalmente acuosas, sin sangre ni leucocitos
y ocasionalmente con moco. La pérdida de liquidos es de 5 a 10% del peso corporal y en
ciertos casos se presenta deshidratacién grave, generalmente isoténica, acompafiada o no
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de acidosis metabdlica. Generalmente hay vémito, antes o después del inicio de la diarrea.
Mis de 50% de los pacientes sintomdticos presentan fiebre, usualmente alta (alrededor de
39 °C). Con frecuencia se encuentran sintomas respiratorios inespecificos. El virus se ha
encontrado en secreciones respiratorias de pacientes hospitalizados por neumonia, pero no
se ha establecido si ésta es una regurgitacién de liquido gastrointestinal o el resultado de la
multiplicacién del virus en el tracto respiratorio.

En los individuos inmunocompetentes, la enfermedad es autolimitada en la mayoria
de los casos al cabo de cinco a siete dias, aunque puede prolongarse hasta 14 dias o mads,
especialmente cuando estid acompafiada de deficiencia de disacaridasas. Pueden ocurrir
recaidas. En los inmunodeficientes y en los desnutridos, las infecciones son mds graves y
pueden volverse crénicas.

El rotavirus se ha asociado con otras enfermedades, como invaginacién intestinal,
enfermedad de Kawasaki, meningitis aséptica, encefalitis, sindrome de Reye, sindrome de
muerte stbita del lactante, enterocolitis necrosante y enfermedad inflamatoria intestinal,
pero no se ha establecido una relacién causal en ninguno de estos padecimientos.

Se han informado coinfecciones entre rotavirus y otros agentes, como virus, bacterias y
pardsitos, especialmente en los paises en desarrollo.

El diagnéstico presuntivo se basa en los aspectos clinicos y epidemiolégicos. El
diagnéstico etioldgico requiere la deteccion del virus en las heces (64,66). Para el efecto
se han desarrollado diversos procedimientos. Las muestras recolectadas entre el primero y
el cuarto dia de la enfermedad son las que permiten mejores resultados aunque, como se
anoto, la excrecién viral puede prolongarse hasta por 3 semanas, dependiente de la duracién
de los sintomas. La presencia del virus en las heces coincide con la diarrea, aunque ésta
puede prolongarse de uno a dos dias mas. Histéricamente, se han empleado los siguientes
métodos para detectar rotavirus en materias fecales:

* Microscopia electrénica (ME). Es altamente especifica, pues detecta los
rotavirus con base en su morfologia caracteristica, con una sensibilidad de 89 a
90% (detecta 10° 0 més particulas por ml de heces). No distingue grupo o serotipo.
Permite resolver discrepancias en los resultados de otras pruebas diagnédsticas y
es de gran utilidad cuando se manejan pocas muestras. Sin embargo requiere
equipos costosos y personal muy bien entrenado, lo cual limita su uso.

* Inmunoelectromicroscopia (IME). Es una variante de la anterior, mucho mds
sensible. Permite deteccidn, identificacién y serotipificacién de los rotavirus en
materias fecales. Tiene las mismas limitaciones de la anterior.

e Inmunoabsorcién enzimatica (ELISA). Es el método de eleccién en muchos
laboratorios, debido a su alta sensibilidad y especificidad, y a que no requiere
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equipos muy costosos. Permite la deteccién de 10° particulas virales por gramo de
heces. El uso de anticuerpos monoclonales incrementa atin mds su sensibilidad
y especificidad. Existen muchos estuches comerciales, que detectan inicamente
rotavirus del grupo A, mediante anticuerpos contra la VP6. Con esta prueba se
pueden analizar multiples muestras clinicas de materias fecales, en forma rdpida
y sencilla. De todas maneras, puede haber resultados falso-positivos.

+ Aglutinacién de particulas de latex. Tiene alta sensibilidad pero menor
especificidad que la prueba de ELISA. También es ripida y econémica.

* Inmunofluorescencia. Esun método altamente especifico para detectar antigenos
virales en material de biopsia y en cultivos celulares. Es mds sensible que la ME
pero menos que la IME. Requiere equipo costoso y personal entrenado, por lo
cual su uso estd restringido a laboratorios de referencia o de investigacién.

* Electroforesis en gel de poliacrilamida. Detecta los segmentos del ARN del
rotavirus en las muestras de heces. Tiene alta sensibilidad y especificidad en
la deteccién de rotavirus de los grupos A y no A. Es un instrumento util en el
andlisis epidemiolégico, pero ha sido superado por la prueba de ELISA. Su uso
estd restringido a los laboratorios de investigacién.

* Otros. En los dltimos afios han cobrado importancia los métodos genéticos,

como la hibridacién en materias fecales, la cual tiene una sensibilidad 10 a 1 000
veces mayor que la prueba de ELISA y una especificidad cercana a 100%.
La reaccién en cadena de la polimerasa (PCR) permite amplificar el ARN viral
en muestras de materias fecales y para tipificar el virus con base en las diferencias
del gen que codifica la VP7, con una sensibilidad 1 000 a 10 000 veces mayor
que la prueba de ELISA o la electroforesis.

EI cultivo viral no se considera un método rutinario de diagnéstico, por ser el rotavirus
un agente de dificil proliferacién que requiere tecnologia costosa y muy especializada.

Larespuesta inmune sérica e intestinal después de un episodio de infeccién por rotavirus
no se conoce totalmente. Se ha mostrado que la infeccién primaria protege parcialmente
contra la gravedad de infecciones posteriores (76-79). La inmunoglobulina M (IgM) sérica
contra rotavirus se eleva a los pocos dias de iniciada la infeccién, mientras que la IgG y
la IgA aparecen al final de ésta o durante la convalecencia. La respuesta inmune humoral
consiste en el aumento de la IgA secretora, persistente durante varios meses (80). Varios
estudios sugieren que los niveles altos de IgA intestinales y séricos se correlacionan con
proteccién tanto contra la infeccién como contra la enfermedad (80-81). Las infecciones
por rotavirus pueden inducir una respuesta de anticuerpos neutralizantes homotipica y
heterotipica (82-83), aunque se desconoce si esta dltima es neutralizante.

El papel de la inmunidad celular es menos claro, aunque hay indicios de que puede ser
un factor importante en la inmunidad local intestinal y en la especificidad de la respuesta
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protectora (§4-85). La inmunidad pasiva ha sido mostrada en humanos, mediante la
administracién de anticuerpos por via oral (86-87), lo cual apoya el hecho de que la leche
materna puede reducir la gravedad de la infeccién en el hijo.

El tratamiento de la infeccién por rotavirus es fundamentalmente sintomatico y estd
orientado a prevenir la deshidratacién o a corregirla. Se consideran medidas importantes el
uso oportuno de las soluciones orales, el empleo correcto de la hidratacién por via intravenosa,
cuando estd indicada, y el aporte nutricional adecuado (62,64). No se recomienda el uso
de loperamida ni de agentes anticolinérgicos ni opidceos. Algunos estudios encontraron
beneficio con el uso de subsalicilato de bismuto como adyuvante de las sales de rehidratacién
oral en el tratamiento de la diarrea grave por rotavirus en ninos de cuatro a 28 meses de
edad, pero se requiere mayor investigacién al respecto (88-90).

Se han ensayado, sin éxito, varios agentes antivirales de amplio espectro (62).

Recientemente, se publicé el resultado del uso de nitazoxanida en el tratamiento de
nifos egipcios hospitalizados por diarrea grave por rotavirus. El estudio, doble ciego y
controlado con placebo, se hizo con 38 nifios de entre cinco meses y siete afios de edad
(promedio 11 meses). El tiempo promedio de resolucién de la enfermedad fue de 31
horas en el grupo de estudio y de 75 horas en el grupo control (p=0,0137) y no ocurrieron
reacciones adversas. Estos resultados se consideran promisorios, pero se requieren mds
estudios al respecto (97).

Las medidas preventivas se basan en higiene personal y de los alimentos, buena
disposicién de excretas y provisiéon de agua potable. La gran morbilidad y mortalidad
asociadas con la infeccién por rotavirus impulsaron a la comunidad cientifica a desarrollar
vacunas eficaces y baratas para ser usadas en edades tempranas de la vida, especialmente en
la prevencién de la enfermedad grave, deshidratante, ocasionada por este agente.

La base para el desarrollo de vacunas atenuadas, aplicables por via oral, fue la evidencia
del efecto inmunizante de la infeccién natural por rotavirus. Las vacunas monovalentes
iniciales no dieron resultados en los paises en desarrollo, por lo que se opté por la produccién
de vacunas vivas, compuestas por hibridos entre rotavirus de animales y rotavirus de
humanos, las cuales carecen de virulencia y contienen los genes que codifican las proteinas
VP4 o VP7, de los serotipos mayores G1 a G4. La primera de ellas, basada en virus hibrido
rhesus-humano de baja potencia fue eficaz en nifios norteamericanos pero no en nifos
brasileros ni peruanos. Una variante de esta tltima pero de mayor potencia, denominada
RRV-TV (RotaShield®, Wyeth Laboratories), result6 eficaz tanto en los nifios de paises
desarrollados como en los de paises pobres, por lo que fue aprobada en los Estados Unidos
de América en 1998, pero en el afio siguiente fue retirada del mercado, ya que se asocié
con invaginacién intestinal en los nifios vacunados. Los esfuerzos posteriores se centraron
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en la bisqueda de vacunas eficaces y seguras tanto para los nifios de los paises pobres como
para los de paises desarrollados (32). Esto llevé a la obtencién de dos nuevas vacunas vivas
atenuadas:

* Rotarix®. Elaborada por GSK Biologicals, es una vacuna monovalente basada en
rotavirus humano, cepa RIX4414 de especificidad G1. Se suministra por via oral,
en dos dosis (a los dos y los cuatro meses de edad, respectivamente). Su eficacia
fue demostrada en un estudio doble ciego, controlado con placebo, practicado
en 63 225 ninos captados en Finlandia y en 11 paises latinoamericanos: 85%
(p:>0,001), en la prevencién de la hospitalizacién por diarrea rotavirus y 100%
en la prevencién de diarrea grave por este agente. Ademds redujo la tasa de
hospitalizacién por diarrea de cualquier causa en 41% (93).

* Rotateq®. Elaborada por Merck Research Laboratories, es una vacuna
pentavalente, humana/bovina (WC3), basada en los serotipos G1, G2, G3, G4
y P[8]. Se aplica en tres dosis, por via oral, a los nifios entre seis y 32 semanas de
edad. Su eficacia se demostré en un estudio doble ciego, controlado con placebo,
practicado en 68 068 nifios de entre seis y 12 meses de edad, procedentes de 11
paises (Estados Unidos, Puerto Rico, México, Guatemala, Costa Rica, Jamaica,
Alemania, Bélgica, Italia, Finlandia y Suecia): disminucién de 94,5% de las
hospitalizaciones y de las consultas a los servicios de urgencias por gastroenteritis
por rotavirus G1-G4 después de 14 dias de la ultima dosis de vacuna y de 74%
de diarrea por rotavirus G1-G4 en la temporada siguiente a la vacunacién. La
eficacia contra la gastroenteritis grave contra rotavirus fue de 98%. En total, la
vacuna redujo las consultas por gastroenteritis por rotavirus G1-G4 en 86% (94).

Esta vacuna fue aprobada para su uso en los EE. UU. en 2006.

Ninguna de estas vacunas se ha asociado con invaginacién intestinal, pero se requieren
estudios posteriores a la comercializacién para descartar definitivamente esta eventual
reaccién adversa. En 2006, la Organizacién Mundial de la Salud y los Centros para la
Prevencién y el Control de las Enfermedades (CDC) propusieron protocolos para
la vigilancia de éste y otros posibles efectos adversos de estas vacunas contra rotavirus:
sintomas gastrointestinales, trastornos nutricionales, transmisién de las cepas vacunales a
los contactos de los vacunados, entre otros. Estos protocolos deberin ser adaptados a las
circunstancias de cada pais.

Adenovirus

La familia Adenoviridae afecta a animales vertebrados y comprende virus desnudos, con
un didmetro de 70 a 90 nm y genoma a base de ADN de doble cadena. La cipside viral
tiene simetria icosahédrica, con proyecciones en cada uno de sus vértices (95). Son virus
resistentes a los solventes lipidicos, estables en pH entre 5 y 6.
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Comprende los géneros Aviadenovirus, Mastadenovirus, Atadenovirusy Siadenovirus. Los
adenovirus que afectan a la especie humana son por lo menos 51 serotipos antigénicamente
distintos, agrupados en el género Mastadenovirus. La clasificacién se basa en las caracteristicas
de hemaglutinacién (grupos I al IV), 1a capacidad oncogénica (grupos A, B. C, D, E, Fy G)
y por la homologia del ADN y pruebas de neutralizacién (serotipos 1 a 51). Esta tltima es
la mds utilizada, porque se correlaciona mds con la patogenicidad (96).

Las manifestaciones clinicas de la infeccién por adenovirus en la especie humana
consisten en sintomas respiratorios con o sin gastroenteritis concomitante. Algunos serotipos,
identificados por Flewett y colaboradores, inducen exclusivamente gastroenteritis. Se
conocieron inicialmente como adenovirus no cultivables, pero hoy se denominan adenovirus
entéricos (AE) (97). El anilisis con enzimas de restriccién muestra un solo patrén y los
ubica en el grupo F, serotipos 40 y 41. También se ha reportado que el adenovirus 31 se
asocia con enfermedad diarreica aguda en nifios (98).

Estudios adelantados en Europa, Norteamérica, Sudéfrica, Australia y Asia muestran que
los AE constituyen una de las causas mds importantes de gastroenteritis infantil, después de los
rotavirus, responsables de 2,6% a 15% de los casos. También son responsables de infecciones
nosocomiales, brotes en jardines infantiles y gastroenteritis en personas inmunodeficientes.

Los AE causan infeccién durante todo el afio, especialmente en los nifios menores de
dos afios de edad. El principal mecanismo de transmisién por estos virus parece ser por
via directa interpersonal; no se ha mostrado que los alimentos o el agua sean vehiculo de
transmisién. El periodo de incubacién, de ocho a diez dias, es mayor que el de otros virus
entéricos, lo mismo que la duracién de la diarrea (6,2 a 12,2 dias). La enfermedad diarreica
usualmente es leve y autolimitada, puede acompanarse de vémitos, fiebre leve, dolor
abdominal y algunos sintomas respiratorios (95). Se han registrado casos de intolerancia a la
lactosa, persistentes durante cinco a siete meses (98). La enfermedad puede ser persistente
y grave en las personas inmunodeficientes (99-102).

El diagnéstico se hace usualmente mediante ELISA con anticuerpos monoclonales
(la prueba mids utilizada en la prictica corriente), ME o IME. Los serotipos pueden ser
identificados mediante neutralizacién, inhibicién de la hemaglutinacién, restriccién
enzimdtica o PCR. Recientemente se desarrollé una PCR basada en las fibras virales para
identificacion tipo especifica (98,703,104).

Como se menciond, la mayoria de las infecciones son leves y no requieren tratamiento
alguno o solamente tratamiento sintomdtico. Debido a que no hay tratamiento especifico
para el virus, las enfermedades por adenovirus graves pueden ser manejadas sélo tratando
los sintomas, y las complicaciones de la infeccién. No se han desarrollado vacunas; la
prevencién se basa en medidas higiénicas.
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Calicivirus

La familia Caliciviridae comprende virus desnudos, pequefios (de 27 a 40 nm), con simetria
icosahédrica y genoma a base de ARN lineal, de cadena simple y polaridad positiva. Estos
virus tienen una amplia gama de hospederos que incluye, ademds de humanos y primates,
otros animales: bovinos, porcinos, bisontes, caninos, felinos, morsas, conejos, gallinas, reptiles,
anfibios e insectos.

Las enfermedades producidas por los calicivirus son muy diversas y van desde
manifestaciones respiratorias en gatos hasta enfermedad hemorragica fatal en conejos. En
la especie humana y en otras especies causan gastroenteritis y son dificiles de propagar
en cultivos celulares. La familia se divide en cuatro géneros, denominados Norovirus y
Sapovirus (ambos causantes de gastroenteritis en humanos) y Lagovirus y Vesivirus
(responsables de infecciones en animales) (705-107). Los calicivirus cldsicos poseen una
estructura recubierta de imdgenes en forma de copa, que le da el nombre a la familia. En
cambio el virus Norwalk, prototipo de la gastroenteritis epidémica en humanos y los virus
similares a éste, conocidos originalmente como “particulas virales redondas pequefias”,
poseen una estructura amorfa y despulida.

Los calicivirus que afectan a la especie humana, cuatro genogrupos, denominados GI,

GII GII'y GIV, como se ilustra en el cuadro 3.

Como puede verse, el virus Norwalk es el prototipo de un grupo de virus no cultivables
que afectan a la especie humana en forma epidémica. Este grupo se convirtié recientemente
enun género denominado Norovirus y se divide en dos genogrupos I, 11, a su vez conformados
por genotipos (4 en el Gl y 8 en el GII). Los norovirus se clasifican adicionalmente segin
su homologia con la cepa prototipo, con base en la secuencia de aminodcidos del gen de la
cipside y la localidad donde fue descrito el virus; por ejemplo GI/1 (virus Norwalk), GI1/4
(virus Bristol) (98,107).

Los norovirus son responsables de 68 a 80% de las epidemias de gastroenteritis no
bacteriana en los paises industrializados. Por ejemplo, en los Estados Unidos fueron
responsables de 93% de las epidemias de gastroenteritis en un periodo de 3 afios (108).
Estas epidemias afectan a gran nimero de personas y causan el cierre de instituciones y
empresas. En el decenio de 1990, el genogrupo GII fue el principalmente implicado, aunque
el genogrupo I produjo mds brotes en los cruceros que en los hospitales. Las epidemias
ocurren mds frecuentemente en el verano que en el invierno.

De todas maneras la carga de enfermedad por norovirus es dificil de determinar, porque
no se dispone de un método diagnéstico sencillo y facilmente disponible. Se calcula que los
norovirus son responsables de 5 a 17% de los casos de diarrea en los EE. UU,, y entre 5 y
7% de los casos que requieren tratamiento médico.
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Guadro 3: Clasificacion genotipica provisional de los calicivirus humanos

Género Genogrupo Nombre Agrupacion CDC | Otros ejemplos
Norovirus | Norwalk 1 KY/89/JPN
Dessert Shield 2 Birmingham 291
Southampton 3 White Rose, Crawley
Queens Arms 4 Valeta, Thistlehall
Musgrove 5 Butlins
Winchester 6* LWymontley
Sindlesham 7 Mikkeli, Lord Harris
I Hawaii 1 Wortley
Snow Mountain 2
México 3 Toronto, Auckland,
Rotterdam
Lorsdale 4 Bristol, Camberwell,
Pilgrim, SymGreen
Hillingdon 5 WhiteRiver, Welterhof,
6 Seacroft,/90/UK
Leeds 7 Gwynedd, Venlo,
Creche
8 539
9 378/Idazo Fall//96/US
10%* Yat/94/UK
Alphatron 11*
Tentativo Amsterdam 12¢
Sapovirus 1l Sapporo Sapporo
Houston Parkville Parkville
Estocolmo Estocolmo
vV Londres Londres

Modificada de las referencias 707y 115.
*No asignados **Con base en la cipside unicamente

El modo de transmisién es principalmente fecal-oral, aunque los aerosoles y los fomites
pueden contribuir a la transmisién durante los brotes epidémicos. Los casos primarios se
dan por exposicién a un vehiculo contaminado, como el agua o los alimentos, mientras que
los casos secundarios y terciarios se deben a transmisién de persona a persona. La tasa de

ataque secundaria es muy alta, lo que se traduce en grandes brotes epidémicos.

Se han descrito brotes en hospicios, albergues, restaurantes, cruceros y eventos sociales
(108,109).

Ciertas caracteristicas de los norovirus facilitan su diseminacién durante las epidemias

(110):

* Dosis infectante muy baja (menos de 100 particulas virales). Permite transmisién
por gotas, diseminacién de persona a persona, contaminacién ambiental, casos

secundarios y terciarios, y transmisién por los manipuladores de alimentos.
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* Excreci6n viral prolongada y asintomitica (hasta 2 semanas). Aumenta el riesgo
de diseminacién secundaria por la persona infectada y por los manipuladores de
alimentos.

» Estabilidad viral en condiciones ambientales (concentraciones de cloro altas,
rangos de temperatura desde congelacién hasta 60 °C). Facilita la diseminacién
por medio de aguas recreativas, agua de beber y alimentos contaminados.

* Diversidad de cepas, carencia de inmunidad cruzada y de inmunidad a largo
plazo. Facilita las reinfecciones.

Después de un periodo de incubacién corto (de 12 a 48 horas), la persona presenta, en
forma abrupta, vémito, célicos y diarrea. El vémito es mds frecuente en los nifios, mientras
que la diarrea es mds frecuente en los adultos. Puede presentarse inicamente vémito. Con
frecuencia se presentan sintomas inespecificos, como cefalea, fiebre, escalofrio y mialgias. La
enfermedad dura entre 12 y 60 horas, y generalmente es leve y autolimitada, aunque puede
presentarse deshidratacion grave en ancianos y personas con sistema inmune debilitado. No
se han informado secuelas a largo plazo (98,107).

Cerca de 68% de las personas expuestas a los norovirus presenta sintomas y adquiere
inmunidad homoéloga, de corta duracién, correlacionada con alza de anticuerpos circulantes
(111). Algunos estudios muestran que, en forma paradéjica, las personas con titulos de
anticuerpos altos presentan enfermedad sintomatica cuando se reexponen al virus.

El diagnéstico se basa en ME, IME, ELISA o RT-PCR. Estos estudios son ttiles para
efectos epidemioldgicos, pero por lo menos dos de ellos deben combinarse en el diagnédstico
de casos individuales (112,113). La RT-PCR es rdpida y sensible y resulta util tanto en
brotes como en casos esporddicos; ademds, permite la deteccién de norovirus en muestras
ambientales (777-715).

Los sapovirus, cuyo prototipo es el virus Sapporo tienen una organizacién genémica
diferente de la de los norovirus y son filogenéticamente distintos de éstos. Afectan
principalmente a los nifios menores de cuatro afios de edad, muchas veces en forma
asintomdtica y, al parecer, confieren inmunidad de larga duracién. A diferencia de los
norovirus, rara vez se asocian con epidemias.

Diversos estudios epidemiolégicos en adultos muestran que los sapovirus son agentes
ubicuos (716). Las infecciones no se asocian con consumo de animales marinos y en
ocasiones se encuentran infecciones mixtas por astrovirus y norovirus.

Los sintomas de la infeccién por sapovirus consisten en diarrea acuosa, c6licos, niuseas

y vémito. El diagnéstico se basa en la deteccién del genoma viral, mediante RT-PCR, en
materia fecal (777,118).
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Astrovirus

La familia Astroviridae comprende los géneros: los Mamastrovirus, que afectan los mamife-
ros y los Astrovirus, que atacan a las aves. Son virus de 28 a 30 nm de didmetro, sin envoltura
y con genoma a base de ARN lineal, de cadena simple y polaridad positiva. La simetria de
la capside es icosahédrica y su nombre deriva de la apariencia que toman con la tincién
negativa en la técnica de ME, en la cual aparecen como una estrella de cinco o seis puntas
con un centro electrodenso (719). Son estables al dcido y resisten la accién de detergentes
y solventes lipidicos. Por cortos periodos resisten el calentamiento a 56 °C y son estables a
temperaturas por debajo de -20 °C (119).

Los astrovirus humanos pertenecen al género Mamastrovirus y se dividen en ocho se-
rotipos, de los cuales uno es el mds importante (720). Se calcula que los astrovirus son
responsables de 3 a 9% de los casos de gastroenteritis aguda infantil y de 3 a 5% de las
hospitalizaciones por diarrea (720,121).

Estos virus atacan principalmente a los nifios de uno a dos afios de edad. La transmi-
si6n ocurre por la via fecal-oral, en forma directa o mediante fémites. Se han descrito brotes
asociados con la ingestién de alimentos marinos y aguas contaminadas, asi como en escue-
las, jardines infantiles, cuarteles y ancianatos (95). Las infecciones ocurren durante todo el
aflo, pero se incrementan en el invierno.

La patogenia de la gastroenteritis producida por astrovirus no se conoce completamente.
Estudios hechos en modelos animales muestran atrofia de las vellosidades intestinales e
infiltrados inflamatorios en la limina propia, lo que puede ocasionar disminucién de la
actividad de las disacaridasas y, en consecuencia, diarrea osmética.

El periodo de incubacién es de tres a cuatro dias y la enfermedad suele durar de tres a
cinco, con un rango de entre uno y 21 dias. La duracién de la excrecién viral en las heces
puede prolongarse hasta cinco semanas. La sintomatologia es moderada y generalmente
debuta con fiebre, cefalea y, ocasionalmente, vémito. Luego, la diarrea se torna acuosa (722-
124). Un gran numero de infecciones son asintomaticas. En las personas inmunosuprimidas
la diarrea puede ser persistente. El diagnéstico se basa en ME, IME e inmunofluorescencia.
Los astrovirus crecen en diversos cultivos celulares.

Coronavirus

Los coronavirus forman parte de la familia Coronaviridae, una de las primeras implicadas en
la gastroenteritis infantil. Esta familia comprende virus de 60 a 120 nm de didmetro, con ge-
noma a base de ARN, monocatenario y de polaridad positiva, provistos de una envoltura con
proyecciones en forma de corona, apariencia que le da el nombre a la familia (725).
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Los dos géneros conocidos, Coronavirusy Torovirus, difieren en la longitud del genoma,
las proteinas estructurales y la estructura de la cdpside.

Hasta 2002, los miembros de esta familia viral se mencionaban en el contexto de las
infecciones respiratorias humanas, ya que sus dos principales miembros, los virus HCoV-
OC43 y HCoV-229E, son responsables de una tercera parte de las infecciones agudas de las
vias respiratorias altas (98), aunque ocasionalmente causan gastroenteritis en los paises en
desarrollo y en personas inmunodeficientes. El advenimiento del sindrome respiratorio agudo
grave (SARS, en inglés) y la identificacién del virus causal (el SARS-CoV) complementaron
el conocimiento de los coronavirus humanos que afectan las vias respiratorias (726). Poste-
riormente, la biologia molecular ha permitido descubrir otros coronavirus respiratorios.

Se sabe que el SARS-CoV también causa enfermedad gastrointestinal importante; asi, en
la primera parte de la epidemia en Hong Kong, la infeccién produjo diarrea en 38,4% de las
personas afectadas y en algunas de ellas éste fue el unico sintoma. Esta manifestacién puede
deberse a toxinas y proteinas liberadas durante la replicacién viral en los entericitos, pues el
SARS CoV también tiene tropismo por el intestino delgado (727). De todas maneras, en es-
tos casos la diarrea fue leve y de corta duracién, por lo que se asume que la carga de gastroen-
teritis producida por el SARS-CoV es pequefia, comparada con los otros virus entéricos.

Existen otros serotipos de coronavirus productores de gastroenteritis aguda. Las carac-
teristicas clinicas se parecen en gran medida a las mencionadas para los rotavirus, aunque
algunos autores afirman que la diarrea producida por los coronavirus es menos acuosa, pero
con mayor presencia de sangre y moco (728). Se han documentado brotes de enterocolitis
necrosante en salas de recién nacidos y lactantes, asi como casos de excrecién asintomdtica
en nifios habitantes de zonas cilidas (729-131).

Los torovirus derivan su nombre del latin forus, que significa tronco o dona, por su
apariencia con ME. Aunque se conocen desde 1984, su papel en la génesis de gastroente-
ritis aun estd en evolucién. El estudio mds grande es de Jamieson y colaboradores (732),
quienes analizaron 3 000 muestras de materias fecales de nifios internados en el Hospital de
Toronto, entre 1993 y 1995. Este estudio busca la presencia de torovirus en pacientes con
sintomas gastrointestinales y trata de estandarizar el diagnéstico virolégico. En esta inves-
tigacién se encontré que la diarrea por torovirus es mds sanguinolenta y con menos vémitos
que la producida por otros virus entéricos. Ademds se asocia con infeccién nosocomial y
afecta en mayor proporcién a los individuos inmunosuprimidos. El diagndstico se basa en
ME y en inmunoensayo, pero no estd disponible en la prictica rutinaria.

Picornavirus

Dentro de la familia Picornaviridae se ha conformado un nuevo género, denominado Pare-
chovirus, en el cual se reconocen tres tipos (denominados 1 a 3) (133,134).
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Estudios preliminares mostraron que el parechovirus humano serotipo 1, originalmen-
te llamado echovirrus 22, tiene distribucién mundial y produce enfermedades similares a
las ocasionadas por otros enterovirus (gastroenteritis, infecciones respiratorias, meningitis
aséptica, encefalitis y sepsis neonatal) (135-137). En general, este serotipo produce mds
infecciones gastrointestinales y respiratorias que los otros enterovirus. El serotipo 2, ini-
cialmente llamado echovirus 23, fue reconocido como patégeno desde 1961, pero se han
informado solamente pocos casos de enfermedad en humanos (gastroenteritis o infeccién
respiratoria). El serotipo 3 se aislé en 2000 en las heces de un nifio japonés afectado por una
paralisis transitoria; posteriormente ha sido detectado en casos de sindrome séptico neona-
tal y muerte subita del lactante. Este serotipo produce mds infecciones del sistema nervioso
central que el parechovirus 1 (738).

El virus Aichi es parte del género Kobuvirus, a su vez parte de la familia Picornaviridae.
Fue identificado en 1989 como gastroenteritis asociada al consumo de ostras. Posterior-
mente ha sido implicado en gastroenteritis infantil en Pakistin y enfermedad diarreica en
turistas japoneses que regresaron del sudeste asidtico. En Japén, algunas encuestas serolégi-
cas mostraron que la exposicion a este virus aumenta con la edad, llegando a 89% a los 35
afos (139,140). El conocimiento de estos nuevos picornavirus apenas comienza.

Picobirnavirus

La posicién taxondémica de la familia Picobirnaviridae es provisional. Comprende virus pe-
quefios, desnudos, con un didmetro de 30 a 40 nm y una cdpside de simetria icosahédrica.
El genoma estd compuesto por 2 a 3 segmentos de ARN bicatenario. Recientemente, se
han detectado miembros de esta nueva familia en nifios y en varias especies de animales
(141). Los picobirnavirus humanos producen diarrea en nifios y adultos y en inmunodefi-
cientes (142-144), pero su caracterizacién estd en proceso.

Parasitos intestinales

Las parasitosis intestinales en conjunto representan un problema serio de salud publica en
especial en paises en via de desarrollo o los situados en las zonas tropicales o subtropicales,
en donde la poblacién infantil es la més afectada. Asi mismo, puede presentarse en cualquier
grupo de edad. Sin embargo, no es un problema exclusivo de ellos; de hecho, la facilidad actual
para los viajes, las corrientes migratorias y la persistencia de zonas endémicas son, al menos en
parte, la causa de las llamadas infecciones “exéticas”, ocasionadas por protozoos y helmintos
en los paises sanitariamente “desarrollados” (745-147).

Como se menciond, la poblacién infantil que habita una determinada regién; estd ex-
puesta a numerosos agentes parasitarios del tracto gastrointestinal (TGI), predominantes en
el medio. Estos pardsitos intestinales pueden ingresar al organismo de los nifios por via oral
o a través de la piel mediante diferentes fuentes de infeccién, como el agua no potable, ali-
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mentos contaminados, carnes mal cocidas o el suelo, y producir en ellos las denominadas
enteroparasitosis (148,149).

Entre los pardsitos intestinales patégenos mds frecuentes estin Entamoeba histolytica,
Giardia intestinales, Balantidium coli, las coccidias intestinales (Cryptosporidium spp., Cyclospora
cayetanensis e Isospora belli), los microsporidios intestinales (Enterocytozoon bieneusi 'y Ence-
phalitozoon intestinales), Ademas, Ascaris lumbricoides, Trichuris trichiura, Enterovius vermicula-
ris, Necator americanus, Anchylostoma duodenale, Taenia solium y saginata. Estos pueden afectar
cualquier clase de hospedero humano, en especial aquéllos con inadecuados habitos higiénico-
sanitarios, que facilitan la transmisién y la conservacién de estas especies parasitarias en una
comunidad (750,151).

Protozoos

Entamoeba histolytica

Entamoeba histolytica es el agente causal de la amibiasis humana, endémica en la mayoria
de paises tropicales y subtropicales, responsable en el 4ambito mundial de millones de casos
al afio de disenteria y absceso hepitico, y la tercera causa parasitaria de muertes en el mun-
do. A la fecha se reconocen como minimo otras ocho especies de amibas que pueden ser
encontradas en el humano; sin embargo, son consideradas no patogénicas. Entre éstas se
destaca Entamoeba dispar, que es morfolégicamente idéntica a F. Austolytica al microscopio
de luz. Cabe mencionar que estas dos especies difieren desde el punto de vista bioquimico,
inmunolégico y genético (7150,151).

Aproximadamente 10% de la poblacién mundial estd infectada por E. histolytica o E.
dispar. Sin embargo, inicamente uno de cada diez de estos individuos presenta la especie
patogénica E. histolytica, que expone al riesgo de desarrollar amibiasis invasiva. El porcen-
taje de individuos infectados varia de region en regién (752,153). En un estudio realizado
en Medellin, Colombia, en escolares y adolescentes, se encontré una prevalencia E. histoly-

tica/E. dispar de 9,8% (154).

Aunque se ha informado que cerca de 10% de la poblacién mundial estd infectada
por Entamoeba, menos de 1% de estos pacientes presentan enfermedad invasiva con
manifestaciones clinicas. Esto puede ser explicado, por lo menos en parte, porque
aproximadamente 90% de los casos reportados como Entamoeba histolytica/dispar son
realmente por E. dispar, no patogénica. Ademads, en los casos de E. histolytica, existen
diferencias en la respuesta inmune del hospedero o en el potencial patogénico de las
diferentes cepas de esta especie (152,153).

Los individuos se infectan por E. histolytica cuando ingieren quistes maduros
(tetranucleados) en agua o alimentos contaminados. Estos quistes alcanzan el intestino,
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y en ileon terminal y el ciego liberan los trofozoitos que pueden permanecer en el colon o
seguir el transito intestinal para formar nuevos quistes sin causar enfermedad sintomatica.
No obstante, los trofozoitos pueden adherirse a las células colénicas mediante las lectinas de
adherencia, principalmente la lectina de galactosa/N-acetil-galactosamida (Gal/GalNac),
y de esta manera activarse para producir diferentes sustancias que le ocasionan ulceracién
y lisis a la célula epitelial, e inducir colitis amibiana, disenteria aguda, o diarrea crénica.
Ademis, los trofozoitos pueden alcanzar los vasos sanguineos del sistema portal y, por
medio de esta via, diseminarse principalmente al higado, donde producen el denominado
absceso hepitico amibiano. Aunque, pueden diseminarse a otros sitios extraintestinales,
como pulmoén, cerebro y sistema genitourinario (752,153,155).

Existe un rango amplio de presentaciones clinicas de amibiasis, que incluyen: un
estado de portador asintomatico, infeccién sintomdtica no invasiva, enterocolitis aguda
(por ej., disenteria), colitis fulminante con perforacién, megacolon tdxico, colitis crénica no
disentérica y amebota (755-157).

El diagnéstico oportuno de la amibiasis intestinal puede ser realizado por evaluacién
microscépica de tres especimenes de materia fecal fresca, tanto directo como por
concentracién, es decir, mediante los coprolégicos seriados. Sin embargo, unicamente la
identificacion de trofozoitos hematéfagos en heces confirma la infeccién por E. histolytica.
Desafortunadamente, la microscopia tiene una sensibilidad de inicamente 60% y una alta
tasa de falso-positivos, debido a que se puede confundir con macréfagos y organismos
entéricos comensales. Por lo tanto, en la medida de lo posible, se deben hacer pruebas que
diferencien entre E. histolytica’y E. dispar (152,155,158).

Todos los pacientes con infeccién por E. histolytica comprobada deben ser tratados
oportunamente. Mientras que los individuos infectados con E. dispar no requieren
tratamiento, debido a que no presentan ningun riesgo de enfermarse con esta especie
parasitaria. El metronidazol es el medicamento de eleccién en la amibiasis; no obstante, es
poco efectiva para los trofozoitos luminares. Por consiguiente, la mayoria de los regimenes
usan la combinacién de un amebicida sistémico (metronidazol, tinidazol), seguido de un
agente de accién luminar, como el teclozan o la quinfamida. Estos medicamentos deben ser
administrados en secuencia, mas que simultineamente, con el fin de reducir la intolerancia
gastrointestinal. Con la administracién medicamentosa combinada se tienen tasas de
curacién superiores a 90%. El metronidazol se suministra a razén de 30 a 40 mg/kg/dia,
divido en tres tomas diarias, durante siete dias, y el teclozan en el caso de los nifios mayores
de ocho afios, 100 mg; entre tres y siete afios, 50 mg; y menores de tres afios, 25 mg, ofrecidos
en tres tomas al dia durante cinco dias. En adultos, tres dosis de 500 mg cada 12 horas. En
los casos asintomaticos sélo se prescribe el medicamento de accién luminal (752,155).

110



Capitulo 3: Fisiopatologia y etiologia de las enfermedades diarreicas

Balantidium coli

Este pardsito ocasiona la balantidiosis, una enfermedad zoonética. El B. co/i es un protozoo
ciliado del intestino grueso del cerdo, que es el principal reservorio de la infeccién, sin pre-
sentar enfermedad en este hospedero. Esta parasitosis es poco frecuente en el humano, en
quién se caracteriza por lesiones en el intestino grueso (colon) y sintomatologia similar a la
amibiasis intestinal (759).

La forma infectante para el ser humano y los cerdos es el quiste maduro, que ingresa
por via oral, transmitido mediante agua y alimentos contaminados con estos quistes. El
habitat de los trofozoitos en estos dos hospederos es el intestino grueso. Ademas del cerdo,
se han encontrado otros animales naturalmente infectados por B. co/i, como el mono, pero
no se ha podido demostrar la transmisién de estos tltimos al humano (759,160).

El B. coli no causa lesiones en el intestino grueso de los cerdos, pero en el humano
puede producir ulceraciones similares a las ocasionadas por la Entamoeba histolytica, con la
cual hay que realizar diagnéstico diferencial, aunque el B. co/i produce tlceras con cuello
ancho y la E. histolytica, la clisica tlcera en botén de camisa (cuello angosto). Las lesiones
son favorecidas por la presencia de lesiones previas del intestino, de etiologia variable, tipo
de alimentacién rica en carbohidratos y flora bacteriana (759,1760).

Las lesiones ulcerativas pueden extenderse a lo largo del intestino grueso, desde el ciego
hasta el recto, aunque el rectosigmoides suele ser el mds afectado. Las tlceras son pequefias,
de bordes edematosos y tejido necrético en el fondo. En el corte histolégico, puede recono-
cerse facilmente los trofozoitos por su tamafio y su forma caracteristicos. Estos se observan
atravesando la muscularis de la mucosa, para llegar a la submucosa, y raras veces se localizan
en el interior de los vasos sanguineos, por donde penetran toda la pared intestinal y ocasio-
nan perforacién y peritonitis. Alrededor de los parésitos, se visualiza tejido necrético con
escasa infiltracién celular de polimorfonucleares neutréfilos, linfocitos y eosinéfilos. Se ha
descrito la presencia de los parésitos en los ganglios linfaticos mesentéricos, pero las loca-
lizaciones extraintestinales por migracién parecen no existir, lo cual es objeto de discusién
de algunos autores (759,160).

Desde el punto de vista de la patogénesis, esta parasitosis ha sido estudiada de manera
insuficiente en todo el mundo y, por lo tanto, no se conocen los mecanismos que inducen las
alteraciones descritas con anterioridad. Sin embargo, se postula que los trofozoitos de B. coli
producen enzimas proteoliticas que ocasionan edema, inflamacién y destruccion tisilar en el colon,
aunque se desconoce si este parasito se adhiere o no a la mucosa colénica y, por lo tanto, los
mecanismos de adhesién que utiliza en el supuesto caso de adherirse a los colonocitos (759,160).

La balantidiasis puede ser asintomadtica en una buena proporcién de los casos, que se
constituyen en portadores del parisito y, en muchos casos, importantes reservorios y difusores
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de la infeccién humana. Cuando es sintomitica, la balantidiasis aguda en general ocasiona
diarrea disentérica indistinguible clinicamente de la producida por la E. histolytica. Ademds
es relativamente comun la forma crénica que se manifiesta con sintomatologia digestiva
variable, diarrea con o sin moco y sangre, dolor abdominal o s6lo molestias digestivas vagas
(dispepsias), nduseas, vomitos y algunas veces malestar general (159,760).

El diagnéstico clinico se plantea generalmente en las formas agudas o de disenteria,
donde la diferenciacién con amibiasis debe establecerse desde el inicio. Debido a que
la forma de balantidiasis crénica presenta sintomatologia variada, debe plantearse esta
parasitosis en el diagnéstico diferencial en presencia de pacientes con la sintomatologia
descrita (7159,160). El diagnéstico por laboratorio se hace mediante la busqueda en muestras
de materia fecal de las formas parasitarias, quistes y trofozoitos, por medio del coproldgico
directo y por concentracién. En las formas agudas con heces liquidas, en general sélo se
encuentran trofozoitos al examen directo. En las formas crénicas, el hallazgo de los quistes
mediante el método de concentracién establece el diagnéstico (7159).

Como tratamiento se utilizan los imidazoles, como el tinidazol o el metronidazol, igual
que para los casos de amibiasis. También pueden usarse las tetraciclinas en mayores de 12
afios (159).

Giardia intestinales, G. duodenalis o G. lamblia

Es un protozoo flagelado, con un disco suctorio en la cara ventral que le sirve de fijacion, presenta
amplia distribucién mundial con una prevalencia en poblacién general que varia de 2 a 50%. En
Colombia, es de aproximadamente 13%; sin embargo, en nifios es de 28% (7154). Este parisito
reside en la parte superior del intestino delgado en el humano, presenta dos formas, una vegetativa,
trofozoito, y la forma infectante o quiste. Los primeros pueden ser vistos en heces diarreicas. En
cambio, el estado infectivo se encuentra usualmente en heces formadas y diarreicas. El quiste
es resistente a la clorinacin; se transmite por agua o alimentos contaminados con heces y por
contacto interpersonal, principalmente entre los nifios (161,168).

En personas con giardiasis activa sintomdtica se han demostrado alteraciones
morfolégicas del intestino delgado como una marcada reduccién en la cantidad de
vellosidades y criptas, intenso acortamiento de las vellosidades e hipertrofia de las criptas
Los trofozoitos de Giardia se adhieren mediante su disco suctorio a la mucosa del intestino
delgado y tapizan su superficie; por lo tanto, crean un mecanismo de barrera para los
procesos de absorcién intestinal y pueden directamente competir con el hospedero por los
nutrientes o alterar la motilidad intestinal. Esto produce diarrea crénica y malabsorcion,
como puede ser demostrado por la presencia de grasa en materia fecal, nitrégeno, alteracién
de la absorcién de D-xilosa, concentraciones anormales de folato y carotenos séricos.
Ademis, pueden estar reducidas las cantidades de vitamina B , (761-166).

112



Capitulo 3: Fisiopatologia y etiologia de las enfermedades diarreicas

En todas las edades, se pueden encontrar casos asintomiticos. La sintomatologia
presenta grados variables de acuerdo ala intensidad de la infeccién y al estado inmunoldgico
del individuo. Las formas leves se caracterizan por dolor epigistrico de poca intensidad y
alteracién en el ritmo de la defecacién. Las de mediana intensidad se caracterizan por
dolor epigdstrico, nduseas, anorexia marcada y diarrea acuosa. La infeccién intensa presenta
ademis esteatorrea y heces lientéricas (161,163-165).

Como se describié con anterioridad, G. infestinalis puede ocasionar malabsorcién con
déficit de vitamina B12, folatos y, por lo tanto, producir anemia megaloblastica (761,163~
165).

Su diagnéstico se basa en el hallazgo de quiste y/o trofozoitos en muestras de materia
fecal o pruebas serolégicas (7161,163,167) y la terapia de eleccién es con medicamentos
del grupo de los imidazoles, como el metronidazol a dosis de 30 mg/kg/dia, divida en tres
dosis diarias durante tres a cinco dias (162,163,165). Ademis, en la actualidad se usa la
nitazoxanida como alternativa, que en nifios de uno a tres afios se administra en dosis de
100 mg y, en los nifios de cuatro a 11 afios, en dosis de 200 mg, con intervalo de cada 12
horas durante tres dias en total (765).

Coccidias

Cryptosporidium spp.

Protozoo intracelular del grupo de las coccidias; su hébitat natural es el intestino delgado. Este
protozoo puede infectar personas inmunocompetentes, como causa de diarrea en poblacién
general, cuya frecuencia es aproximadamente 4%; afecta particularmente nifios, en éstos puede
ser asintomatico o puede causar diarreas, a veces agudas, que son autolimitadas. Sin embargo,
pueden durar hasta 29 dias si no se instaura tratamiento. Se ha encontrado que causa enteritis
en personas con diferentes inmunodeficiencias, pero la gravedad es mayor en pacientes

infectados con VIH (768-170).

En pacientes con SIDA es la causa mds comun de diarrea. En estos enfermos, se han
informado frecuencias en el dmbito mundial entre 3 y 55%; en Estados Unidos y Europa se ha
reportado entre 11y 21% (771-175). Enun estudio realizado en 2004, en Medellin, Colombia,
en pacientes VIH positivos con o sin diarrea, se encontré una frecuencias de 18,2% (776). En
estos pacientes, es causa de enfermedad diarreica crénica, a veces devastadora, caracterizada
por deposiciones voluminosas, acuosas o blandas, acompafiada de pérdida de peso, anorexia y
sindrome de malabsorcién. Muchos pacientes requieren hospitalizacién por deshidratacién.
Actualmente no hay tratamiento efectivo aprobado para su eliminacién (172,174,175,177).

La presencia de Cryptosporidium en personas VIH positivas con diarrea por mds de un

mes es criterio de SIDA segun la clasificacion del CDC (172,174,175,177).
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Aunque el hibitat natural es el tracto gastrointestinal, en pacientes con SIDA se encuentra
en eséfago, estdmago, arbol biliar, pancreas, vesicula biliar y tracto respiratorio. En muchos ha
sido implicado en la patogenia de obstruccién del tracto biliar (772,174,175,177).

En pacientes con enfermedades hematoldgicas malignas se ha observado una presentacion
clinica diferente que varia desde casos asintomdticos hasta diarreas moderadas o intensas
(174,178).

El curso de la enfermedad estd estrechamente relacionado con el estado inmune
del hospedero. Con base en datos clinicos y experimentales, se acepta que el control de la
criptosporidiosis requiere la participacién tanto de las células T como B. La IgAs parece limitar
la infeccién, porque bloquea la adherencia de los esporozoitos y merozoitos al enterocito. El
LTCD4+ regula la duracién de la enfermedad y la intensidad de ésta a partir de la produccion
de interfer6n gama, que activa los macréfagos, que pueden fagocitar las formas extracelulares
del parésito (174).

El diagnéstico de criptosporidiosis se basa en la identificacién microscépica en las heces
de ooquistes tefiidos con colorantes dcido-resistentes. Las concentraciones de flotacién con
sulfato de zinc o sucrosa de Sheater ayudan a optimizar la bisqueda del parisito. El estudio
en materia fecal debe hacerse al menos durante tres dias. En pacientes con SIDA puede
observarse ademads en esputo, lavado broncoalveolar, bilis o liquido duodenal. Ademas es util
el empleo de anticuerpos monoclonales y policlonales (7175,179).

Aunque por muchos afios no hubo una terapia especifica para Cryptosporidium,
recientemente en hospederos inmunocompetentes se ha utilizado la nitazoxanida, con
resultados bastante prometedores en dosis de 100 mg para nifios de uno a tres afos y 200 mg
entre los cuatro y 11 afios, cada 12 horas durante tres dias (780-182).

Isospora belli

También es un protozoo intracelular del grupo de las coccidias. Es causa de enfermedad
diarreica autolimitada en hospederos inmunocompetentes, mientras que en personas
inmunocomprometidas puede causar enteritis intensa o grave. Ha sido demostrada en
pacientes con SIDA y leucemia linfobldstica (771,177,183-186).

La enfermedad es mds frecuente en pacientes con SIDA de paises en via de desarrollo
que presentan diarrea. En estos casos, se han reportado frecuencias de entre 12 a 15%. Por
ejemplo, en pacientes haitianos y africanos con SIDA la prevalencia oscila entre 15% y 60%.
En el Laboratorio de Parasitologia de la Universidad de Antioquia se han diagnosticado diez
casos entre el aflo 92y 96: ocho en personas con sida, uno en una persona con leucemia y uno
en una persona con linfoma no Hodking (771,177,183-186).
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En pacientes con SIDA, la isosporiasis es clinicamente indistinguible de enteritis por
cryptosporidios y microsporidios. La enfermedad se manifiesta por diarrea prolongada, acuosa,
sin sangre ni leucocitos, acompafiada de dolor abdominal, anorexia, pérdida de peso y fiebre
baja (186,187).

A diferencia de Cryptosporidium que hace diseminaciones con frecuencia, Isospora se limita
a intestino. Sélo se han informado unos pocos casos en pacientes con SIDA, en quienes se

observé diseminacién a intestino grueso, ganglios linfdticos mesentéricos y traqueobronquiales
(188-191).

No hay estudios publicados sobre la relacién entre pardmetros inmunolégicos y la infeccién
por Lsospora belli, pero es muy posible que sea muy semejante a la infeccién por Cryprosporidium,
ya que comparten muchos aspectos biolégicos y fisiopatolégicos (186,188).

El diagnéstico depende de la identificacién de los ooquistes en las heces, ya sea por examen
en fresco o por coloracién dcido-resistente. Con el uso de esta coloracién, es facil diferenciar
Cryptosporidium'y Cyclospora de Isospora belli, tanto por su tamafio como por su forma. Debido
a que el parésito es eliminado de manera intermitente y en bajo nimero, es necesario hacer
coprolégicos seriados. Es frecuente observar cristales de Charcot Leyden en las heces. A
diferencia de otros protozoos, Isospora produce eosinofilia en sangre periférica (186,188).

El diagnéstico de Isospora puede hacerse dificil porque sus ooquistes son muy trasparentes
y pueden pasar inadvertidos. El medicamento de eleccién es el trimetoprim-sulfametoxazol
en dosis de ocho mg/kg/dia para el trimetoprim o 30 mg/kg/dia para la sulfa, repartido en
tomas cada 12 horas, durante cinco a siete dias en hospedoros inmunocompetente y 14 dias
o més en inmunocomprometidos. Como terapia alternativa, se usa la ciprofloxacina en dosis
convencionales, aunque se debe tener precaucién al usarla en nifios (7186,188).

Cyclospora cayetanensis

Desde 1975 se ha informado un gran nimero de casos de enfermedad diarreica asociado con
Cyclospora spp. tanto en individuos inmunocompetentes como en inmunocomprometidos. Este
microorganismo ha sido denominado CLB, “cuerpos como cianobacterias”, y recientemente
“cuerpos como coccidias”, ya que es una coccidia. La Cyclospora se asocia con diarrea
autolimitada de dos a seis semanas de duracién en individuos inmunocompetentes y diarrea
crénica e intermitente en pacientes con SIDA. La enfermedad se manifiesta con diarrea
acuosa, a menudo acompafiada por fatiga extrema, anorexia, dolor abdominal, flatulencia,
fiebre y pérdida de peso (792-194).

Aunque ha sido observada en individuos infectados por el VIH, el mayor nimero de

casos se ha observado en adultos y nifios inmunocompetentes (795). En Pert se hicieron
dos estudios diferentes en nifios menores de dos anos, y se encontré Cyclospora en 18% en
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el primero y 6% en el segundo estudio. Sin embargo en Nepal reportaron una prevalencia
de 3 a 7% en poblacién general; por consiguiente, es necesario hacer estudios sobre la
prevalencia y la patogénesis de esta coccidia para definir su papel como oportunista o no
(193,196-199).

Se ha identificado en residentes y viajeros de toda América, las islas del Caribe, el este
de Europa y el sudeste de Asia (200). En el laboratorio de Parasitologia de la Facultad de
Medicina de la Universidad de Antioquia (Medellin, Colombia), se han encontrado 27 casos
en personas inmunocompetentes y uno en un paciente con SIDA entre 1987 y 1995.

El diagnéstico de Cyclospora cayetanensis se establece por el examen de materia fecal. Los
ooquistes son redondos, dcido-resistentes; se distingue del Cryptosporidium por su tamafio
mayor (de ocho a diez micras). En el estudio en fresco, aparecen como cuerpos esféricos, de
doble pared que contiene inclusiones globulares. Los ooquistes esporulados contienen dos
esporoquistes (193,198,200). El tratamiento medicamentoso contra este parésito es igual que
el utilizado para tratar el L belli (201).

Microsporidios

Son protozoos intracelulares obligados que infectan hospederos vertebrados e invertebrados.
Forman esporas muy pequefas que tienen en su interior un tibulo polar que sirve para infectar
la célula blanca. Pertenecen al filum microspora, no poseen caracteristica de coccidias. La
multiplicacién dentro de la célula ocurre por merogonia (202,203).

La microsporidiosis intestinal es producida por Enterocytozoon bieneusi y Encephalitozoon
intestinalis. E1 primero ha emergido, desde 1985, como un importante patégeno entérico en
pacientes con SIDA; es la especie mds comun en estos pacientes. En la poblacién mundial con
SIDA y manifestaciones diarreicas, su frecuencia es de 1,7% a 50%. Sélo se ha encontrado en
humanos e infecta primariamente al enterocito, con preferencia por las células de absorcién
del yeyuno y del duodeno. Se encuentra ademas en células de vias biliares y en algunos casos
en células respiratorias (176,204,205).

El Encephalitozoon intestinalis, especie descrita en 1993, se ha observado en humanos
infectados por el VIH. Infecta no sélo al enterocito sino también a macréfagos, fibroblastos y
células endoteliales de la limina propia, vias biliares, rifién y bronquios. La microsporidiosis
intestinal se manifiesta como una enteritis indistinguible de criptosporidiosis e isoporiasis.
Los pacientes con este tipo de afeccion presentan pérdida de peso, malabsorcién y diarrea
crénica acuosa, abundante, no sanguinolenta ni mucosa. Es frecuente la infeccién biliar
concomitante, que se manifiesta como colangitis y colecistitis. El Encephalitozoon intestinalis
puede diseminarse a algunos 6rganos (206-208).
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El desarrollo de microsporidiosis intestinal estd asociado con el grado de inmunodeficiencia
de estos pacientes; estudios preliminares indican que la enfermedad se presenta cuando el
recuento de linfocitos CD4+ estd por debajo de 100/mm?* (206-208).

Hasta hace poco el diagndstico estaba basado en la identificaciéon por medio del
microscopio electrénico. Actualmente se emplea la coloracién tricrémica modificada por
Weber; en esta técnica se emplea el cromotropo, que permite observar las esporas con
microscopio de luz en muestras de materia fecal, aspirado duodenal, bilis, esputo y lavado
broncoalveolar. Para estudios histopatoldgicos, la coloracién mds ttil es la de Gram para
tejido o Brown Brenn (776,202).

Hasta la fecha no existe un tratamiento especifico de la microsporidiosis intestinal; sin
embargo, se ha utilizado con éxito una dosis de 800 mg/dia de albendazol, cada 12 horas
durante 10 a 14 dias en los casos de E. intestinalis, y el metronidazol en dosis convencionales
también durante 10 a 14 dias en la terapia contra el E. bieneusi. En los casos de pacientes con
SIDA, se recomienda iniciar la terapia antirretroviral, con el fin de realizar la reconstitucién
inmune para que el paciente pueda autolimitar su proceso diarreico (209,210).

Helmintos
Aunque los helmintos son agentes causales de diarrea poco frecuentes en nifios, es importante
describir los siguientes:

Trichuris trichiura o Tricocéfalo:

(“Trico”= pelo). Es un gusano blanco cuyo hébitat en el humano es el intestino grueso.
Las hembras adultas depositan los huevos hacia la luz del colon y sin embrionar salen al
exterior con la materia fecal; por lo tanto, todavia no son infectantes. Sin embargo, cuando
caen a la tierra himeda con temperatura templada, desarrollan larvas en su interior en
un periodo de dos a ocho semanas, para convertirse en huevos infectantes. Estos huevos
pueden permanecer viables en la tierra varios meses e incluso afios, si existen condiciones
tavorables de humedad y temperatura en el suelo (217).

Elhombre se infecta al consumir agua o alimentos contaminados con huevos embrionados,
éstos sufren ablandamiento de sus membranas y se liberan larvas en el intestino delgado.
Penetran las glindulas de Lieberkun, en donde tienen un corto periodo de desarrollo, para
luego pasar al colon. Alli maduran y viven aproximadamente tres afios. Los parisitos adultos
se enclavan a la mucosa del intestino grueso ayudados por una lanceta retrictil, que les permite
profundizar en la mucosa hasta quedar fuertemente adheridos (749).

La principal enfermedad por tricocéfalos proviene de la lesién mecénica, al introducirse

los parésitos adultos a través de su lanceta retractil en la mucosa colénica. De éste modo
se produce una herida traumdtica que causa inflamacién local, edema y hemorragia. Las
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infecciones leves no originan sintomas y se diagnostican por el hallazgo ocasional de huevos
en el examen coproldgico. En las infecciones de intensidad media se produce dolor tipo
colico, pujo, tenesmo, diarrea con moco y sangre, denominado sindrome disentérico por
tricocéfalos (149,211).

Enlas infecciones intensas, ademds de lo anterior, se pueden presentar enflaquecimiento,
anemia, retraso pondoestatural y déficit cognitivo. Asimismo, éstas pueden ocasionar
importante pérdida de sangre, causada por la colitis disentérica, el prolapso rectal y
la posible ingestién de eritrocitos por parte del pardsito como parte de su alimentacién
normal de exudado intestinal, aunque algunos autores no los consideran hematéfagos. Se
han reportado otras complicaciones como la obstruccién y la perforacién colénica por una
alta infestacion por 7. Trichiura (212-214).

El diagnéstico de tricocefalosis debe hacerse por la identificacién en materia fecal
de los huevos y la presencia de un cuadro clinico sugestivo. El medicamento de eleccién
es el albendazol, en 400 mg/dia, al igual que para tratar la ascaridiosis. Sin embargo, en
infestaciones leves (<1 000 huevos por gramo de materia fecal, hgm), se suministra una inica
dosis. En las moderadas (entre 1 000 y 10 000 hgm), se administra durante tres a cinco dias
y, en las infestaciones intensas (>10 000 hgm), durante cinco a siete dias (211,215,216).

Strongyloides stercoralis

Este gusano presenta formas parasitarias y de vida libre en la tierra. El pardsito normalmente
descrito ha sido la hembra parisita, ya que hasta el momento no se han encontrado los
machos en los tejidos del hombre. Por esta razén, se ha considerado que las hembras, cuando
llevan una vida parasitaria, son partenogenéticas. Por el contrario, en los Strongyloides de
vida libre en la tierra se observan machos y la reproduccién es sexual (217-219).

El 8. stercolaris es un pardsito esencialmente tisular, localizado en la mucosa y la
submucosa del intestino delgado, preferentemente en el duodeno. En infecciones intensas,
puede invadir el yeyuno, el ileon, los conductos pancreiticos, los conductos biliares, el
intestino grueso, el estémago y el eséfago. Este parisito presenta dos tipos de ciclo de vida,
directo y de vida libre. En el ciclo directo, las hembras depositan sus huevos dentro la pared
intestinal, alli embrionan y liberan larvas rabditiformes, que salen a la luz intestinal para
ser evacuadas con las heces. Cuando éstas son depositadas en la tierra, el pardsito sigue el
ciclo exactamente igual al de las uncinarias, y produce larvas filariformes que penetran la
piel. Posteriormente, éstas llegan por via sanguinea o linfitica al corazén, los pulmones,
la trdquea, la faringe y luego caen al intestino delgado, donde maduran y se convierten en
gusanos adultos al cabo de unos 28 dias (279).

Durante el ciclo de vida libre en la tierra, el Stromgyloides tiene la particularidad
de presentar reproduccién sexual con aparicién de gusanos hembras, machos y varias
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generaciones de larvas filariformes que infectan al hombre. Este ciclo se presenta en
condiciones éptimas de temperatura, humedad y alimentos. Otra forma de infeccién en
el hombre es la autoinfeccién, cuando las larvas rabditiformes mutan en la luz intestinal y
se convierten en filariformes. Luego penetran la mucosa o piel perianal y siguen el ciclo de
vida directo descrito (219).

La prevalencia global de esta infeccién aproximada es de 100 millones de casos, pero
varia de una regién a otra. En dreas del mundo con alta endemicidad puede variar de 15 a

82% en Brasil, de 1,1 a 16,5% en Costa Rica y de 26% en Zaire (219).

Cuando las larvas filariformes alcanzan el intestino delgado, penetran la mucosa y la
submucosa. Luego en pocos dias maduran y se convierten en gusanos adultos que depositan
huevos y embrionan larvas rabditiformes. Todas estas formas aumentan el dafo tisular,
por eso el efecto de esta parasitosis es acumulativo debido al continuo movimiento y
reproduccién del parsito. En infecciones leves, los dafios son insignificantes y los pacientes
son asintomdticos; sin embargo, en infecciones moderadas el intestino presenta pequefias
hemorragias, inflamacién catarral de la mucosa, edema y ulceraciones. Estas alteraciones
son mucho mds marcadas en pacientes con algin grado de inmunocompromiso, como
malnutricién, y en individuos tratados con esteroides. Es comun el acortamiento de las
vellosidades intestinales y esta infeccién puede manifestarse con esteatorrea, absorcién
anormal de D-xilosa, bajos niveles séricos de vitamina B12 y folatos. Los estudios radiolégicos
muestran cambios no especificos compatibles con malabsorcién (217,220-222).

Aunque la mayoria de los portadores de §. stercolaris son asintomdticos, los pacientes
con alta cantidad de parisitos pueden presentar esteatorrea, diarrea, absorcién anormal de
d-xilosa, niveles bajos de vitamina B12 y folatos, que no pueden ser explicados por la base
nutricional solamente y la malabsorcién parece ser secundaria a la inflamacién de la mucosa
intestinal. Por el contrario, se ha reportado alteracion en la absorcién de grasas inicamente,
mientras que la de carbohidratos permanece estable. Por lo tanto, es dificil atribuir algin tipo
de anemia a la infeccién por este pardsito, mas ain en individuos portadores asintomaticos.
Sin embargo, esta parasitosis puede presentar complicaciones graves, como la hiperinfeccién
o la diseminacién, con compromiso de cualquier érgano del sistema corporal, lo que en la
mayoria de los casos ocasiona la muerte (217,220-222).

El diagnéstico de §. stercoralis se fundamenta primordialmente en la observacién de las
larvas en muestras de materia fecal, mediante los coprolégicos directos o por concentracién,
y/o los cultivos de Harada-Mori o Arakakide. En la actualidad, el tratamiento de eleccién
debe hacerse con ivermectina por via oral, en dosis de 200 pgr/kg/dia, durante tres (3) dias
(223,224).
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Capitulo 4

Deshidratacion y trastornos
hidroelectroliticos

SR,

La mayor parte de los nifios que mueren por diarrea aguda, muere a causa de la

I a complicacién mds importante de las enfermedades diarreicas es la deshidratacion.
deshidratacién.

Para la correcta comprensién de los procesos relacionados con la pérdida de liquidos y
electrolitos en el nifio con enfermedad diarreica, del desarrollo de la deshidratacién en todos
sus grados y de los diversos trastornos hidroelectroliticos que resultan como consecuencia, se
hace necesario hacer un breve repaso de la fisiologia normal de los liquidos corporales.

Fisiologia normal de los liquidos, electrolitos y equilibrio
acido basico

En el momento del nacimiento, 75% del peso corporal es agua. Al afio de edad, se alcanza el
porcentaje del adulto, cuyo contenido de agua es de 60% del peso corporal. En las mujeres,
durante la adolescencia, el contenido de agua corporal total disminuye a 50% del peso
corporal. Durante el envejecimiento, ocurre una disminucién adicional en ambos sexos de
aproximadamente 5%. La cantidad de agua estd en relacién inversa con el contenido de grasa.
Dado que la grasa es un tejido que tiene poca agua, las personas obesas tienen un menor
contenido de agua. El mayor contenido de grasa es, al parecer, el responsable de la diferencia
en el contenido de agua que aparece en la adolescencia entre hombres y mujeres. El agua
se encuentra distribuida en dos grandes compartimientos: el intracelular y el extracelular.
El volumen de agua del compartimiento intracelular, llamado liquido intracelular (LIC),
corresponde aproximadamente a 40% del peso corporal o a los dos tercios del agua corporal
total. Por su parte, el volumen del liquido extracelular (LEC) corresponde aproximadamente
a 20% del peso corporal o al tercio restante del agua corporal total (7).
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En el momento del nacimiento, el volumen del liquido extracelular es mayor que el del
liquido intracelular, pero alrededor del primer mes comienza a invertirse el porcentaje, de tal
manera que a los tres o cuatro meses se alcanzan los valores del adulto. El liquido extracelular
se divide, a su vez, en tres subcompartimientos: el liquido plasmatico, que corresponde a 5%
del peso corporal; el liquido intersticial, que corresponde a 15%; y el liquido transcelular,
que es aproximadamente 1,5% del peso corporal. Este ultimo, incluye los liquidos especiales
como el liquido cefalorraquideo, el humor vitreo, el humor acuoso, la endolinfa, la perilinfa,
la cortilinfa, el liquido pleural, el liquido pericirdico, el liquido peritoneal, los liquidos de las
cavidades articulares y las secreciones gastrointestinales (2).

Hay grandes diferencias en la composicién entre el LEC y el LIC. El catién mds abun-
dante del LEC es el sodio, y sus aniones mas abundantes son el cloro y el bicarbonato. En el
LIC el catién mas abundante es el potasio, y los aniones con mayor concentracién son los fos-
fatos orgénicos y las proteinas (2). En cada compartimiento los aniones y cationes se encuen-
tran en equilibrio; es decir, la suma total de aniones es igual a la de cationes. La composicién
del LIC varia dependiendo del tipo de célula y, particularmente, en relacién con las proteinas
estructurales, las cuales son especificas para cada grupo celular; pero no existen mayores varia-
ciones en cuanto al contenido de agua y electrolitos (2,3).

La diferencia mas importante entre el plasma y el liquido intersticial estd dada por el
contenido de proteinas. En términos generales, las proteinas plasmaticas no atraviesan la
barrera capilar y por lo tanto, no salen al liquido intersticial.

La composicién de los diferentes liquidos se mantiene porla caracteristica de permeabilidad
selectiva de las membranas celulares, que son permeables s6lo a algunas sustancias.

En condiciones normales, el balance hidrico es cero, lo que quiere decir que el ingreso o los
requerimientos de agua son iguales al gasto, a la pérdida o a la eliminacién acuosa. El ingreso,
en condiciones normales, se realiza por el tracto gastrointestinal. El agua ingresa al organismo
de tres formas diferentes: como agua bebida en los diferentes liquidos, como agua liberada de
los alimentos s6lidos o semisélidos y como agua de oxidacién producida en el organismo por
las reacciones metabdlicas celulares (2,3).

Hay varias maneras de calcular los requerimientos hidricos en los nifios: de acuerdo con
el consumo calérico, con la superficie corporal o con el peso corporal. La manera mas precisa
de calcularlos es de acuerdo con el gasto o consumo calérico. Se requieren 100 ml de agua
por cada 100 cal gastadas. Recordemos que en nifios lactantes el requerimiento calérico es
de 110 cal/kg/dia y que éste disminuye en 10 cal cada tres anos. En la practica clinica, el
consumo o gasto calérico se calcula a partir de la edad y el peso. Ahora bien, como el gasto
calérico se puede relacionar estrechamente con la superficie corporal, otra forma de calcular
los requerimientos hidricos es con base en ella, y se hace utilizando la siguiente férmula:
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Pesox 4 +7

Superficie corporal =
Peso + 90

La ventaja de calcular los requerimientos de agua segtn la superficie corporal es que los
célculos son vilidos para todas las edades. Los requerimientos de agua son de 1 800_ml/m?
de superficie corporal. En nifios lactantes de entre 3 y 10 kg, estos requerimientos hidricos
pueden también calcularse de acuerdo con el peso corporal. Los requerimientos de agua para
este grupo son de 100 a 150 ml/kg/dia. En nifios de mas de 10 kilos, los requerimientos deben
ser calculados de acuerdo con la superficie corporal.

La otra manera de calcular por el peso las necesidades hidricas en los nifios es el método
de Holliday y Segar (4). Los requerimientos hidricos son de 100 ml/kg para nifios de 3 a
10 kg, 1 000 ml/kg para nifios de 11 a 20 kg, mas 50 ml por cada kilogramo cuando pasan los
10 kg. Un nifio de 20 kg requiere 1 500 ml. Si pasa los 20 kg, necesitard ademas 20 ml por
cada kg adicional.

Queda claro que a menor edad, los nifios tienen un metabolismo mds acelerado y producen
mis calor, y por lo tanto, tienen requerimientos de agua proporcionalmente mas elevados que
los adultos, lo que explica su mayor predisposicién a las pérdidas hidricas favoreciendo asi la

posibilidad de deshidratacién.

La pérdida o eliminacién acuosa ocurre por medio de la evaporacién, de la orina y de
las heces. El agua se evapora a través del tracto respiratorio, la piel, el tracto gastrointestinal
y los rifiones para permitir la disipacién del calor producido por la actividad metabélica. De
acuerdo con lo anterior, a un mayor gasto caldrico corresponde una mayor produccién de calor
y, en consecuencia, la cantidad de agua necesaria para disipar el calor producido también es
mayor.

Una cantidad adicional de agua debe ser eliminada a través de los rifilones como solvente
de los desechos metabélicos, como la urea, la creatinina, el cido trico, los sulfatos y los
tostatos. El rifién, gracias al mecanismo de concentracién y dilucién urinaria, produce orina
con una concentracién de solutos que varia dentro de un amplio rango, segtin la disponibilidad
hidrica. Si hay exceso de agua, la orina tendrd una osmolaridad baja, hasta de 40 mOsm/
I; por el contrario, si es necesario conservar agua, la orina tendrd una osmolaridad hasta de
1200 mOsm/1. En condiciones normales, con una adecuada ingesta hidrica, el rifién no recurre
a los extremos de concentracién o dilucién y la osmolaridad de la orina se mantiene cercana a

la plasmatica (295 mOsm/1).

Las pérdidas hidricas pueden ser normales o anormales. Las pérdidas normales pueden,
a su vez, dividirse en sensibles e insensibles. Las pérdidas sensibles son las que ocurren por la

135



Manual de tratamiento de la diarrea en nifios

orina (600 a 1200 ml/m? 6 50 a 80 ml/kg en nifios lactantes) y las heces (70 - 100 ml/m? 6
5 - 10 ml/kg en nifios lactantes). Las pérdidas insensibles son aquellas no cuantificables, que
ocurren por la transpiracién a través de la piel y por la pérdida de vapor de agua durante la
respiracién (piel y pulmones: 600 ml/m?* 6 45-55 ml/kg en nifios lactantes) (7,3).

La regulacién del contenido de agua y electrolitos corporales se basa en la regulacién del
volumen y de la osmolaridad. Ambos se describen como mecanismos independientes a pesar
de estar intimamente relacionados entre si.

Como se menciong, el sodio es el responsable directo del volumen del LEC. A mayor
concentracién de sodio, el arrastre de agua es mayor; en consecuencia, el volumen es mayor.
Por otra parte el contenido de sodio con respecto al agua determina la osmolaridad del mismo
compartimiento.

La osmolaridad del LEC estd determinada fundamentalmente por el sodio y sus aniones
acompafiantes, cloro y bicarbonato. En condiciones normales, la glucosa y la urea contribuyen
con una fraccién menor a la osmolaridad. La férmula para calcular la osmolaridad es (2):

[glucosa]mg/dl [Urea]mg/dl
Osmolaridad plasmatica: 2 x [Na'lmEq/l + +
18 2.8

Con valores de glicemia y nitrégeno ureico normales, 97% de la osmolaridad depende de
la concentracién del sodio sérico. En dichas condiciones, la osmolaridad puede calcularse con
buena aproximacién como 2[Na] + 10. Si el sodio plasmatico es de 140 mEq/], la osmolaridad
estard muy préxima a: 2 x 140 + 10 = 290 mOsm/1. Esta aproximacién no es vélida en los casos
de diabetes mellitus descompensada o insuficiencia renal.

Los mecanismos de regulacion de la osmolaridad se disparan en respuesta a una minima
elevacién de la osmolaridad plasmatica (menos de 2%). Asi activan los osmorreceptores
del hipotdlamo contiguos a los nucleos supradptico y paraventricular, con la consecuente
liberacién de hormona antidiurética (HAD), que actta en los tabulos colectores de la nefrona,
donde aumenta la permeabilidad de las células tubulares al agua y favorece su reabsorcién sin
reabsorber sodio. Esto trae como resultado aumento del volumen del LEC y la disminucién
de su osmolaridad.

La liberacién de HAD obedece también a cambios de volumen mayores a 10%, indepen-
dientemente de la osmolaridad. Es asi como en una deshidratacién hiponatrémica (en la que
se presenta hipovolemia e hipoosmolaridad), se libera HAD; en consecuencia, se retiene agua
y se mejora el volumen, atin cuando esto ocasiona un descenso mayor de la osmolaridad. Las
respuestas homeostaticas tratan, inicialmente, de conservar el volumen y después la osmolari-
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dad. Los receptores de volumen implicados en la liberacién de HAD estdn localizados en la
desembocadura de los grandes vasos, en el circuito pulmonar, en las auriculas, principalmente
en la auricula izquierda, y en los ventriculos (3).

La hipotensién también aumenta la liberacion de la HAD; una disminucién de la presién
arterial sistémica de aproximadamente 5% es un estimulo para la liberacién de HAD. Los
receptores implicados son los barorreceptores del arco adrtico y del seno carotideo.

El estrés, las catecolaminas (medicamentos 3 adrenérgicos), algunos firmacos como
la morfina y los barbitdricos, y sustancias como las bradicininas, la ferritina y la nicotina,
aumentan la secrecién de HAD.

Concomitantemente con la liberacién de HAD se suscita la sensacién de sed en respuesta
no sélo a la hiperosmolaridad sino también a la hipovolemia. La sed aparece cuando la os-
molaridad plasmitica estd por encima de 295 mOsm/l. Ocurre también en respuesta a una
disminucién de volumen con osmolaridad elevada, normal o baja. Se aplica aqui el mismo
principio: primero se trata de proteger el volumen y luego la osmolaridad (3).

Por otro lado, el volumen es regulado por el sistema renina - angiotensina - aldosterona.
Los barorreceptores de la arteriola aferente del corpisculo renal son sensibles a los cambios
de volumen y de presién. La hipovolemia y/o la hipotensién liberan renina, la cual promueve
el paso del angiotensinégeno a angiotensina I; luego, esta es convertida en angiotensina II.
La angiotensina II tiene dos efectos fisiolégicos importantes: por un lado, es un potente
vasoconstrictor y por lo tanto, eleva la presién arterial, y por otro, estimula en la corteza adrenal
la liberacién de aldosterona. El efecto fisiolégico més notable de la aldosterona es aumentar
la reabsorcién de sodio en el tibulo colector cortical. Al aumentar la reabsorcién de sodio,
su concentracién en el LEC se incrementa arrastrando agua y mejorando asi el volumen sin
cambiar la osmolaridad. Concomitantemente, con la reabsorcién de sodio y agua se reabsorbe
cloro y bicarbonato y, en cambio, se secretan potasio e hidrogeniénes.

Otra sustancia implicada en la regulacién del volumen es el Péptido Natriurético Auricular
(PNA), producido por el tejido auricular y liberado en respuesta al aumento del volumen,
que aumenta la filtracién glomerular y la excrecién de sodio; ademds, inhibe la secrecién de
aldosterona por la corteza adrenal, de la renina por las células granulares y de la hormona
antidiurética por la hipéfisis. Finalmente, el PNA disminuye la respuesta vasoconstrictora de
los agentes presores enddgenos.

Otras sustancias implicadas indirectamente en la regulacién del sodio y por lo tanto, en la
de volumen son las prostaglandinas, las cininas y la dopamina. La inervacién renal modifica
la velocidad de la filtracién glomerular y por lo tanto, la carga filtrada de sodio y su excrecién

(2).
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No es posible hacer referencia al metabolismo del agua sin mencionar los principales
aspectos del metabolismo del sodio; pues, como se ha visto hasta ahora, desempefia un papel
importante en el mantenimiento de la osmolaridad y del volumen del LEC. La cantidad total
de sodio en el organismo es de aproximadamente 58 mEq/kg, de los cuales 95% se encuentra
en el compartimiento extracelular repartido asi: 11% en el plasma, 43% en los huesos, 12%
en el tejido conectivo y los cartilagos y 29% en el liquido intersticial y la linfa. Una cantidad
de 5% localizado en el LIC se reparte en 2,5% en el espacio intracelular y 2,5% en el liquido
transcelular. Hay que notar que aunque el hueso y el cartilago poseen la mayor cantidad de
sodio corporal, 70% de esa cantidad no es intercambiable ficilmente para su movilizacién
hacia el liquido extracelular o intracelular. Por lo tanto, para el andlisis del equilibrio del sodio
la fisiologia de los compartimientos del LEC y LIC es suficiente. Su concentracién promedio
en el plasma es de 140 mEq/l y en el LIC es de 10 mEq/1 (3). Es impulsado continuamente
al interior de la célula a favor de un gradiente electroquimico; también en forma permanente,
es sacado de ella en contra de ese gradiente, intercambiado por potasio, por la bomba Na*- K-
ATPasa. En consecuencia, cualquier alteracion en el funcionamiento de la bomba Na* - K-
ATPasa modifica la distribucién del sodio en los dos grandes compartimientos.

El contenido corporal de sodio es determinado por la relacién directa entre la ganancia
y la pérdida. La cantidad ingerida de sodio depende mas de factores culturales que de una
sensacién que pudiera parecerse a la sed. El aporte dietético varia en un margen muy amplio,
entre 0,1y 10 mEq/kg/dia. Sus requerimientos son de 2 a 4 mEq/kg/dia 0 50 mEq/m?. Enun
adulto, se filtran en el glomérulo unos 1 000 mEq por hora, de los cuales 99% es reabsorbido
en los tubulos. La mayor parte de la reabsorcién de sodio (entre 60 y 70% de la cantidad
filtrada) tiene lugar en el tibulo proximal mediante un transporte transcelular activo primario
independiente de las necesidades corporales. Veinticinco por ciento de la cantidad filtrada es
reabsorbido en el asa de Henle mediante un transporte activo acoplado con la reabsorcién de
cloro y potasio. La cantidad de sodio reabsorbida en el tibulo contorneado distal depende de
las necesidades corporales y estd determinada por la presencia de la aldosterona. Asi pues, la
concentracién de sodio en la orina varia segin el ingreso y puede estar entre 10 y 400 mEq/1.

La concentracién de sodio en las heces, en condiciones normales, es de 20 a 30 mEq/];
esta pérdida es baja dado que el volumen fecal es sélo de 5 a 10 ml/kg/dia. En casos de diarrea,
la concentracién de sodio fecal es variable y depende del agente etiolégico; por ejemplo, en
diarreas de causa viral, la concentracién puede ser igual a la normal, pero en diarreas secretoras,
como el célera, la concentracién puede ser mayor de 100 mEq/l. Aun cuando la concentra-
cién de sodio fecal no sea alta, en algunos episodios diarreicos la pérdida se vuelve importante
cuando el gasto fecal es alto (5).

El potasio es el principal catién del medio intracelular y por lo tanto, es el que regula el vo-

lumen de la célula. La cantidad de potasio corporal es de aproximadamente 50 a 55 mEq/kg,
de los cuales 98% es intracelular y s6lo 2% se encuentra en el LEC, donde su concentracién
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es de 3,5 a 5,5 mEq/l. Las células musculares contienen abundante potasio; su concentracién
promedio es de 150 mEq/1. Otras células con cantidades importantes de potasio en su orden
son las células 6seas, hepatocitos y eritrocitos (3).

La diferencia entre la concentracién intra y extracelular de potasio es lo que mantiene el
potencial de reposo de la membrana celular, lo que facilita la transmisién del impulso nervioso
y la contraccién muscular. Una alta concentracién intracelular de potasio es necesaria para el
crecimiento de las células, la sintesis de proteinas, el equilibrio dcido bésico, y el mantenimiento
del volumen celular. La alta concentracién intracelular de potasio estd determinada por la
actividad de la bomba Na* - K* ATPasa. El requerimiento diario de potasio es de 1 a 3 mEq/
kg 0 30 mEqg/m?. El potasio ingresa con los alimentos y se absorbe en el intestino delgado.
La excrecién de potasio es fundamentalmente urinaria. Inicialmente, en el tibulo proximal y
en la rama ascendente del asa de Henle se reabsorbe la mayor parte del potasio filtrado, de tal
manera que cuando el fluido tubular llega a los tibulos colectores estd casi libre de potasio.
Luego, en el tibulo colector cortical hay secrecién en intercambio con sodio, favorecida
por la aldosterona. Mis adelante, en el tibulo colector medular, la secrecién de potasio es
independiente de la reabsorcién de sodio y estd basicamente determinada por el gradiente de
concentracién del potasio en el fluido tubular; asi, por ejemplo, cuando la dieta es pobre en
potasio, el tibulo conserva la facultad de reabsorberlo y no hay secrecién.

El mantenimiento del potasio dentro de la célula, es apoyado por la insulina, las cateco-
laminas, los mineralocorticoides y el estado dcido-basico. Asi, por ejemplo, la insulina favorece
el ingreso del potasio a las células, por lo que un déficit de insulina acompafiado de hiperglice-
mia, como en la diabetes, suele acompafiarse de niveles plasmaticos de potasio elevados. Por el
contrario, la acidosis metabélica favorece la salida del potasio intracelular, y la administracién
de bicarbonato tiene el efecto contrario. La adrenalina y los medicamentos 3 adrenérgicos
inducen la captacién de potasio por las células al estimular la bomba Na*-K* ATPasa (6).

Otro de los factores fundamentales en la fisiologia de los electrolitos es el mantenimiento
del equilibrio 4cido basico, que depende de la concentracién de hidrogeniones y de las bases
amortiguadoras. La concentracién de iones H* es extremadamente baja en los liquidos
corporales y varia entre 1 y 10 moles/l. Sin embargo, para un adecuado funcionamiento
celular, su rango de concentracién debe mantenerse dentro de limites muy estrechos. El pH se
define como el logaritmo negativo de la concentracién de hidrogeniones, lo que es una forma
simplificada de medirla. Por ser un logaritmo negativo, el pH es menor cuando la concentracién
de hidrogeniones es mds alta. Ademds, la variacién se da en un rango estrecho; por ejemplo,
cuando el pH cambia de 7,40 a 7,10, la concentracién de H* se duplica y aumenta de 40 a
80 nEq/1 (nanoequivalentes por litro). Diariamente se producen dcidos volatiles y no volatiles
en el organismo, y si no son neutralizados, su concentracién aumentaria incoerciblemente y
seria incompatible con la vida. Existen varios sistemas como el tampén o los amortiguadores
(bufter), que permiten que la concentracién de H* permanezca dentro de limites aceptables.
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Con miras a entender mejor los trastornos del equilibrio acido basico, se deben recordar algunos
principios bésicos del equilibrio dcido basico: a) Un 4cido es la sustancia que cede protones
(H") y una base, la sustancia que acepta protones (H*). b) La constante de disociacién de un
dcido o de una base es la proporcién entre la parte disociada y la no disociada. Una sustancia
en solucién puede estar parcialmente disociada; si la mayor parte se encuentra disociada
es entonces un dcido o una base fuerte. Por el contrario, si la mayor parte se encuentra no
disociada, es un dcido o una base débil. Por ejemplo, el HCl es un 4cido fuerte; se encuentra,
en gran proporcién, en forma disociada como H* y CI'. E1 H,CO, es un écido débil y como
tal, sélo una pequena proporcién se encuentra como H*y HCO,".

Las sustancias amortiguadoras, tampén o buffer tienen la capacidad aceptar o donar hi-
drogeniones para mantener constante su concentracién en los liquidos corporales; se encuen-
tran tanto en el LEC como en el LIC. En el LEC el amortiguador mds importante es el
sistema bicarbonato - dcido carbénico (HCO, / H,CO,). Fosfatos, sulfatos y proteinas son
sistemas amortiguadores menos representativos en el LEC, pero en el LIC son los responsa-
bles del mantenimiento del equilibrio dcido-basico. En ambos compartimientos la fraccién
intercambiable de electrolitos (principalmente sodio, potasio y cloro) contribuye también a
neutralizar los hidrogeniones (7).

El bicarbonato de sodio (NaHCQO,) es una base fuerte que se encuentra, en su mayoria,

disociada (en Na*y HCO,").
[HCO,] [Na].
[NaHCO,]

El 4cido carbénico es un dcido débil que se encuentra, en su mayoria, no disociado:

(H,CO,), aunque una pequefa proporcién puede estar disociada (HCO, y H).
[HCO,] [H]
[F,CO,]

Nétese que tanto el bicarbonato como el 4cido carbénico tienen un ién comin: HCO; .
Con un ingreso de dcido aumentan los H* del numerador de la segunda fraccién, que expresa
la proporcién disociada del dcido carbénico. Para que la constante de disociacién se mantenga
debe aumentar también el dcido carbdnico a expensas del i6n comin bicarbonato, lo que trae
como consecuencia una disminucién de este.

Tenemos entonces, que ante un ingreso de hidrogeniones, su concentraciéon se mantiene
constante y por lo tanto, el pH, a costa de un aumento de la concentracién de dcido carbénico
y una disminucién del bicarbonato. El dcido carbénico, por efecto de la anhidrasa carbénica,
se disocia en CO, y H,O. E1 CO, es entonces eliminado por los pulmones.
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La eliminacién del CO, por via pulmonar generando hipocapnia constituye la primera
linea de defensa para el mantenimiento de la concentracién normal de hidrogeniones, la cual se
manifiesta clinicamente con un aumento de la frecuencia respiratoria. Por otra parte, los rifiones
eliminan los dcidos adicionales que han sido neutralizados por los fosfatos inorginicos, trans-
formando el fosfato disédico en monosddico; excretando un H*; reabsorbiendo, en cambio, un
sodio; y regenerando bicarbonato. La otra forma de excretar hidrogeniones es por medio de la
excrecién de amonio (NH4*) que se forma en los ttibulos colectores medulares a partir del amo-
nfaco tubular (NH3), producto del metabolismo de la glutamina al reaccionar con los hidroge-
niones secretados al lumen por la célula tubular (NH3 + H*= NH4"). Este amonio intraluminal
se une al CI' formando NH, CI', forma por la cual se excreta en orina (7).

Deshidratacion

La enfermedad diarreica y la deshidratacién como su complicacién, dan cuenta de cerca de
30% de todas las muertes de nifios menores de cinco afios en el mundo; entre 6 000 y 8 000
nifios mueren al dia debido a diarrea y deshidratacién (8). A pesar de que hay multiples causas
de deshidratacién (bronquiolitis, sepsis, neumonias, cetoacidosis diabética, gingivoestomatitis,
estenosis pilérica, entre otras), definitivamente la causa mds frecuente en pediatria es la enfer-
medad diarreica, acompafada o no de vémito.

En el lenguaje médico se utilizan indistintamente los términos deshidratacion, deplecion
de volumen e hipovolemia, para referirse a cualquier nifio con pérdida representativa de fluidos
lo cual genera dificultades para la unificacién de términos en la literatura y en la ejecucién de
estudios clinicos. Con el fin de simplificar en esta revisidn, se utiliza el término deshidratacién
para representar todo déficit de fluidos en un nifio, exceptuando las circunstancias en donde se
evidencie una clara pérdida de volumen sanguineo (9-11).

La deshidratacién se puede clasificar en isoténica o isonatrémica, cuando los valores
plasmaticos de sodio se encuentran dentro de limites normales (entre 135 y 145 mEq/l, con
rango de tolerancia entre 130 y 150); hiperténica o hipernatrémica, cuando el sodio plasmatico
estd por encima de 150 mEq/]; e hipoténica o hiponatrémica cuando la concentracién estd
por debajo de 130 mEq/L. También se clasifica la deshidratacién segin la magnitud de las
pérdidas. Una deshidratacién de primer grado (o grado I) se presenta cuando el paciente ha
perdido de 3 a 5% de su peso corporal. La deshidratacién de segundo grado (o grado II),
cuando se ha perdido entre 6 y 8% del peso corporal, y la de tercer grado (o grado III) cuando
se ha perdido 9% del peso corporal o mas.

Por otro lado, para efectos de la Terapia de Rehidratacién Oral (TRO), en términos mas

pricticos, la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), en la estrategia AIEPI, simplifica la

clasificacién de la deshidratacién al proponer clasificar a los nifios con enfermedad diarreica
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como no deshidratado, con algin grado de deshidratacién o con deshidratacién grave, esta
ultima, puede o no, estar acompafiada de choque hipovolémico. De acuerdo con esta clasifi-
cacion, algin grado de deshidratacién, incluye la deshidratacién de primero y segundo grado
(12). El diagnéstico de la deshidratacién y sus clasificaciones clinicas se detalla més adelante.

Fisiopatologia de la deshidratacion

El entendimiento de la fisiologia de los compartimientos intra y extracelulares, y los com-
portamientos de los diferentes electrolitos, durante la deshidratacién se han estudiado al ana-
lizar biopsias de musculo de nifios con diarrea severa (13). Experimentos con albimina radio
marcada demostraron que el porcentaje de pérdida de peso en un nifio con deshidratacién era
directamente proporcional al porcentaje de pérdida de volumen plasmitico (74). Bajo esta
premisa, un nifio que ha perdido 6% de su peso durante una deshidratacién, habra perdido
aproximadamente un 6%del volumen plasmatico; esto indirectamente muestra que la mayoria
del liquido perdido proviene de los espacios intersticial e intracelular, ya que el porcentaje que
ocupa el plasma es muy pequefio (74,15).

La pérdida de agua y electrolitros por la diarrea, desencadena una serie de respuestas
compensatorias homeostiticas, en los sistemas nervioso, cardiovascular, renal y endécrino.
Los liquidos perdidos durante la enfermedad diarreica son isoténicos con respecto al plasma,
aunque el contenido de electrolitos sea diferente al de éste; las heces de las diarreas secretoras,
como el célera, tienen una alta concentracién electrolitica.

Ahora bien, si durante la enfermedad diarreica las pérdidas de agua son mayores que las
de electrolitos, en la mayoria de los pacientes, deberia presentarse hipernatremia. Sin embargo,
esto no es asi, y la mayoria de las deshidrataciones por enfermedad diarreica son isotdnicas e
isonatrémicas, por lo que la concentracién plasmatica de sodio permanece normal. Para com-
prender esta aparente paradoja debe recordarse que cuando disminuye el volumen o se eleva
la osmolaridad plasmitica se desencadena la liberacion de HAD; se aumenta, entonces, la
reabsorcion renal de agua, se expande el volumen y se disminuye la osmolaridad del LEC (77).
Concomitantemente, el aumento de la osmolaridad y la disminucién del volumen estimulan el
mecanismo de la sed, que induce a beber agua o bebidas comunes, cuyo contenido de sodio es
normalmente bajo. Ademads, durante la enfermedad diarreica el catabolismo proteico genera
agua enddgena. Resumiendo hasta ahora, la pérdida de volumen durante la deshidratacién
inicial, desencadena varios mecanismos tendientes a recuperar agua: aumento de la reabsor-
cién renal, de la ingesta, y de la produccién endégena.

De esta manera, a pesar de que la pérdida fecal contenga mds agua que sodio, la respuesta

fisioldgica es la de conservar el agua, con lo que la osmolaridad plasmatica permanece normal,
entonces, la mayoria de los estados de deshidratacién resultan isonatrémicos.
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Con las heces también se pierden cantidades importantes de potasio, cloro y bicarbonato.
La pérdida de agua por las heces crea un gradiente que facilita la salida de potasio intracelular
hacia el LEC, lumen e intersticio. El flujo de potasio estd favorecido, también por la acidosis
metabdlica que acompaiia a la deshidratacién por enfermedad diarreica y que ademas, favorece
el intercambio del potasio intracelular con los hidrogeniones extracelulares. Adicionalmente,
si la hipovolemia y la hipotensién han estimulado la liberacién de aldosterona, se incrementa
la pérdida de potasio, en este caso por el rifién. Por otra parte, si la hipovolemia trae también
como consecuencia la disminucién de la filtracién glomerular, se dificulta la acidificacién de
la orina, con acumulacién de hidrogeniones, los cuales promueven la secrecién tubular de
potasio. Asi que, la pérdida de potasio por las heces durante la enfermedad diarreica no explica
el déficit total de este catién, que se presenta durante la deshidratacién, ya que una parte de él
se pierde por via renal. Si se mide la retencion de sodio y potasio durante la recuperacién del
estado de hidratacién, la magnitud de la retencién de cada uno de ellos es muy similar.

Considerando que el sodio y el potasio son los principales determinantes de los volimenes
extracelular e intracelular, se pensé durante mucho tiempo, que la pérdida de liquido durante
la deshidratacién provenia, en proporciones similares, de ambos espacios. Pero si se determi-
nan los espacios, con técnicas de medicién con inulina y cloruros, se comprueba que realmen-
te durante la deshidratacién isoténica, por enfermedad diarreica, la pérdida mas importante
compromete al LEC. Adicionalmente, el déficit de potasio juega un papel importante en la al-
teracién del LEC, ya que al estar deficitario este ion, el sodio y el agua ingresan a la célula, con
el fin de mantener el volumen intracelular, ocasionando mayor contraccién del LEC (71).

La deshidratacién producida por la enfermedad diarreica se acompafia siempre de aci-
dosis metabdlica, lo cual obedece a varias razones (7). En primer lugar, durante la diarrea se
aumenta la pérdida fecal de bicarbonato. En segundo lugar, la hipovolemia, si es marcada,
implica una deficiente perfusion tisular y una inadecuada oxigenacién celular, lo que ocasiona
un metabolismo anaerdbico y la subsiguiente produccién de dcido lictico. En tercer lugar, si
el estado de deshidratacién se acompana de ayuno, como es lo corriente, se aumenta el meta-
bolismo de las grasas y la produccién de cuerpos ceténicos, los cuales contribuyen a la acidosis
o la aumentan. En cuarto lugar, la hipovolemia determina una baja filtracién glomerular, lo
que disminuye la excrecién de los metabolitos dcidos normalmente eliminados por la orina.
Finalmente, es frecuente que los pacientes con diarrea presenten algin grado de malabsorcién
de carbohidratos; estos carbohidratos no absorbidos son metabolizados por las bacterias que
producen édcidos organicos que luego de absorbidos, agravan la acidosis.

En la deshidratacién hiponatrémica, la osmolaridad del LEC se encuentra disminuida
con respecto a la del LIC; en consecuencia, el agua es atraida hacia el interior de las células.
En estos casos se presenta una mayor contraccién y reduccién del LEC, y los signos de deshi-
dratacién son mds acentuados con una mayor tendencia a presentar choque hipovolémico. La
deshidratacién hiponatrémica ocurre con mayor frecuencia en nifios con episodios repetidos
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de diarrea, los cuales mantienen una contraccién ligera y continua del LEC y tienen un con-
tenido corporal bajo de potasio. Generalmente se conoce un historial de ayunos prolongados

y de haber recibido liquidos pobres en sal (76).

En la deshidratacién hipernatrémica, hay un aumento de la osmolaridad del LEC, lo que
determina la salida de agua del interior de las células; en consecuencia, se incrementa el volu-
men extracelular a expensas del LIC, lo cual puede ocasionar alteraciones neurolégicas graves
como la hemorragia cerebral. La deshidratacién hipernatrémica estd asociada con: a) la ingesta
de dietas hiperosmolares, férmulas licteas con alto contenido de solutos; b) la aplicacién de
soluciones de glucosa hiperténica; ¢) el uso de soluciones comerciales glucoelectroliticas con
alto contenido de glucosa; d) el consumo de bebidas gaseosas con alta osmolaridad; y e) la in-
tolerancia a la lactosa, ya que la elevada concentracién de solutos, en la luz intestinal, aumenta
la pérdida fecal de agua y se pierde agua en mayor proporcién que solutos. De hecho, se han
presentado epidemias de hipernatremia en algunos paises relacionadas con la utilizacién de
leches evaporadas, con alto contenido de solutos. Otra causa de deshidratacién hipernatrémica
es el empleo de una solucién de rehidratacién oral o de solucién de aziicar y sal con concen-
traciones elevadas de sodio, debido a una inadecuada preparacién, por esta razén ya no se
recomienda dicha solucién (76).

Diagnéstico y clasificacion de la deshidratacion

El personal de salud debe obtener informacién de los cuidadores del nifio y del examen
tisico para el adecuado abordaje del nifio con diarrea, con el fin de determinar el estado de
hidratacién. Se debe preguntar por el nimero de deposiciones por dia, la consistencia y la
percepcién del volumen o cantidad de cada deposicién. Adicionalmente se debe indagar
por la eliminacién urinaria, presencia de vomitos, la cantidad de via enteral que recibe el
nifio, la administracion de liquidos en el hogar (solucién de SRO, liquidos de preparacién
casera u otros) o de medicamentos, y el peso previo del nifio si se tiene disponible.

La evaluacién clinica del estado de hidratacién comienza desde que el nifio ingresa al lugar
de examen. La apariencia general, el estado de conciencia, la respuesta a los estimulos,
deben ser considerados inmediatamente para dicha evaluacién. El patrén respiratorio es
importante tanto para la evaluacién del estado de hidratacién como para descartar problemas
adicionales; la hiperpnea (conteo de respiraciones por minuto mayores del limite para la
edad, de caracteristicas mds profundas y presencia de signos de dificultad respiratoria) se
relacionan con acidosis. Los otros signos vitales como frecuencia cardiaca, temperatura y
presion arterial son igualmente importantes. La frecuencia cardiaca elevada se relaciona
con deshidratacién, y la presién arterial por debajo del percentil 5 para la talla del nifio se
relaciona con deshidratacién severa y choque hipovolémico.
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El siguiente paso es la busqueda de los signos de deshidratacién con el fin de diagnosticar
y cuantificar la magnitud de la deshidratacién.

La cuantificacién de la deshidratacién ha sido una herramienta muy valiosa para la evaluacién
de los pacientes pedidtricos, pero a pesar de su importancia, hay pocos reportes en la
literatura acerca de la validez de la historia clinica, el examen fisico y la utilizacién de ayudas
diagnoésticas para determinar la precisién de dicha cuantificacién. Las herramientas clinicas
que comunmente se usan en la evaluacién del nifio deshidratado han sido consecuencia de
experiencia clinica y tradicién médica.

Dado que es dificil conocer con precision el peso del nifio antes iniciarse la enfermedad, el
diagnostico del grado de deshidratacion se basa en la evaluacién de los signos clinicos. Existen
gran variedad de signos clinicos que se pueden encontrar en un nifio con deshidratacién y las
tasas de sensibilidad y especificidad varian mucho entre ellos. Varios autores han estudiado la
validez, sensibilidad y especificidad de los signos clinicos, e incluso de eximenes de laborato-
rio, para evaluar la deshidratacién en un nifio con diarrea (77,26).

Porter y col. (17) analizaron la correlacién de los signos relatados por los padres al momen-
to de la consulta, encontrando que la sensibilidad de dichos signos es alta pero su especificidad
es escasa. El relato de los padres de que el nifio tenia aparentemente una buena eliminacién
urinaria y que lloraba con ligrimas, reducia al minimo la probabilidad de que estuviera deshi-
dratado. Laron (18) analiz6 la pérdida de la turgencia de la piel y demostré que es un signo de
gran validez en el andlisis del nifio deshidratado, resaltando que este signo pierde sensibilidad
en presencia de hipernatremia. Por su parte Dugga y col. (79) realizaron un estudio en nifios
menores de 18 meses de edad, deshidratados por diarrea, analizando el grado de deshidrata-
cién de acuerdo con el peso ganado luego de la terapia de rehidratacién. Utilizaron para la
clasificacién dos tradicionales escalas que se empleaban en los afios ochenta publicadas por
Santosham (27) y Fortin y Parent (28). Dichas escalas definfan deshidratacién leve cuando el
déficit de peso era mayor de 5% y deshidratacién moderada cuando el déficit de peso mayor
de 8%. Dugga encontré que la clasificacién de deshidratacién leve se hace clinicamente evi-
dente desde la pérdida de 3% del peso corporal, la correspondiente a moderada, desde 5% de
pérdida de peso corporal mientras que la severa por encima de 8%. No se encontré diferencia
clinica entre los nifios que tuvieron deshidratacién leve (3 a 5% de pérdida de peso) y aquellos
que tuvieron deshidratacién moderada (5 a 8%), por lo que se propone clasificar a los nifios en
no deshidratados, deshidratados (algin grado de deshidratacién) o en deshidratados severos.
El anilisis tuvo en cuenta un total de siete signos de deshidratacién, encontrando correlaciéon
con deshidratacién en seis de ellos en orden de importancia: Turgencia de la piel (signo del
pliegue), estado mental general, ojos hundidos, sequedad de mucosas, pulso débil, respiracién
alterada (hiperpnea) y extremidades frias. Los cuatro primeros signos (el signo del pliegue, el
estado mental, los ojos hundidos y la sequedad de mucosas) fueron los de mayor correlacion,
por lo que deberian ser los de recomendacién para el analisis del estado de deshidratacién
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de todo nifio con diarrea. La fontanela hundida, por su parte, no se correlacionaba con la
presencia de deshidratacién en el nifo (79). No se tuvo en cuenta el llenado capilar por
considerarlo un signo que puede alterar su interpretacién relativamente facil por la fiebre y
por la temperatura ambiental (79,27).

Mackenzie y col. (23) analizaron en Australia 102 nifios admitidos en un centro hospi-
talario por deshidratacién por gastroenteritis y, en el andlisis de los signos de deshidratacién,
hallaron que el mal llenado capilar, la disminucién en la turgencia de la piel, la hiperpnea,
la acidosis metabdlica y los niveles de urea incrementados, eran los datos de mayor correla-
cién con un estado de deshidratacién. La sed, por su parte, fue un signo que mostré escasa
significancia estadistica, mientras que los ojos hundidos, la letargia, la oliguria y la fontanela
deprimida eran poco especificos para la deshidratacion. Al igual que Dugga y col. (719), de-

mostraron que los signos de deshidratacién son evidentes a partir de 3% de pérdida del peso.

Gorelick y col. (22), por su parte, en el que es quizis el trabajo de mayor calidad me-
todolégica publicado sobre la validez de signos de deshidratacién, analizaron 10 signos de
deshidratacién: signo del pliegue, estado mental, ojos hundidos, mucosas secas, taquicardia,
respiracién anormal, pulso débil, oliguria/anuria, ausencia de lagrimas y el llenado capilar.
A diferencia de otros trabajos, encontraron correlacién fuerte entre todos los signos anali-
zados y la deshidratacién, siendo los de mayor correlaciéon cuatro de ellos: llenado capilar,
ausencia de lagrimas, mucosas secas y estado mental anormal. Ademis hallaron, a diferen-
cia del trabajo de Dugga (79), que la aparicién de los signos de deshidratacién, se da por
encima de la pérdida de 5% del peso, en concordancia con lo que propone la Organizacién

Mundial de la Salud (72).

Curiosamente, el signo de deshidratacién mas temprano, que es la sed, no es analizado
en estos trabajos. Sélo en el trabajo de Gorelick (22) se menciona en la escala utilizada, pero
Unicamente como parte del estado clinico: irritabilidad y sed. A pesar de que hay varios
trabajos publicados al respecto, la mayoria de ellos no tiene un nivel de evidencia suficiente
para extraer una recomendacién dnica; hacen falta mds estudios para definir la validez de
cada uno de los signos utilizados. La estrategia de Atencién Integrada a las Enfermedades
Prevalentes de la Infancia (AIEPI) propone la clasificacién del estado de hidratacién en
una de las tres opciones ya descritas: no tiene deshidratacién, algin grado de deshidrata-
cién o deshidratacién grave, segin la presencia o no de los siguientes cuatro signos: ojos
hundidos, bebe avidamente, estd intranquilo o irritable y el signo del pliegue que desaparece
lentamente (menos de dos segundos). La presencia de dos o mas de estos signos clasifica al
nifo con algin grado de deshidratacién, mientras que un sélo signo o ninguno determinan
que el nifio no tiene deshidratacién. El nifio con deshidratacién grave es aquel que tiene
dos o mis de los siguientes signos: ojos hundidos, letirgico o inconciente y signo del pliegue
que desaparece muy lentamente (mds de dos segundos) (72). Los clisicos signos de estado
de hidratacién de mucosas (himedas, secas o muy secas) y la presencia de lagrimas al llorar,
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utilizados en las normas antiguas de manejo del nifio con enfermedad diarreica (29), no son
tenidos en cuenta por la estrategia AIEPI, por considerarse que en algunas ocasiones pueda
ser subjetiva su valoracién (es el caso de las mucosas en pacientes con respiracién oral por
enfermedades que cursen con obstruccién nasal o adenoidea) y en otras ocasiones por no
ser posible su valoracién (ldgrimas, en nifios que no lloran en el momento de la atencién).
No se incluye el llenado capilar, como se mencioné antes, por la facilidad con que su eva-
luacién se ve afectada por la temperatura ambiental y por la presencia de fiebre (20,21). La
mayor cualidad de la utilizacién de este método de enfoque del estado de hidratacién, es
que los cuatro signos utilizados son de fécil y rapida realizacién en cualquier lugar donde
se efectie la evaluacién del nifio, son de ficil aprendizaje para el personal de la salud en
entrenamiento, y no suelen prestarse a subjetividades en la evaluacién. Por lo mencionado,
la recomendacién es evaluar el estado de hidratacién del nifio con base en este método.

Si bien no forman parte de la clasificacién expuesta, existen otros signos de deshidrataciéon
que es prudente evaluar en la atencién de todo nifio con sospecha de este diagnéstico:
taquicardia, taquipnea, piel xerética, oliguria/anuria, depresion de la fontanela anterior,
llenado capilar lento e hipotensién.

Ya que el tratamiento de mds de 90% de los casos de deshidratacién puede realizarse por via
oral, la mayoria de las veces no es necesario calcular con precisién la magnitud del déficit
existente, ya que los riesgos de sobrehidratacién grave, por esta via, son practicamente nulos,
mientras que el nifio que necesita hidratacién parenteral, requiere de una cantidad de liquidos
que debe calcularse segin el peso del nifio, puesto que los riesgos de sobrehidratacién por
esta via no deben descartarse.

El nifio que se clasifique con algin grado de deshidratacién (o deshidratacién leve a
moderada), se calcula que ha perdido menos de 9% del peso corporal. Mientras que al nifio
que se ha clasificado con deshidratacién grave, se le calcula una pérdida de mas de 9% del
peso corporal. Este nifio puede cursar con choque hipovolémico o sin él, el cual se establece
cuando, ademds de los signos de deshidratacién grave, se encuentra llenado capilar mayor

de dos segundos, pulso débil y rapido y letargia.

Varios autores han analizado las ayudas paraclinicas como parte del estudio del nifio
deshidratado, encontrando relacién entre los niveles elevados de nitrégeno ureico en sangre
(NUS) y la presencia de acidosis metabdlica con niveles de bicarbonato por debajo de 17
mEq/1 con deshidratacién (24,26).

Aun cuando las convulsiones se presenten en nifios con deshidratacién isonatrémica,
el compromiso neurolégico, en especial las convulsiones que se presentan en un nifio
deshidratado, debe hacer pensar en una alteracién en la concentracién de sodio, bien sea de
tipo hipo o hipernatremia.
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El tratamiento de la deshidratacién como se comentard en el capitulo de tratamiento, se
realizard via oral con la solucién de SRO, en el caso de un nifio clasificado con algin grado de
deshidratacién, método denominado Plan B, y es efectivo en 90 a 95 % de los casos. En el caso
de un nifio con deshidratacién grave, se deben realizar bolos de liquidos intravenosos, como
se detallard, y reponer el resto de déficit con solucién de SRO o solucién poli-electrolitica. A
este método se le denomina Plan C de manejo del nifio con diarrea, detallado en el capitulo
de tratamiento.

La recomendacién de la Organizacién Mundial de la Salud desde hace més de veinte
aflos de utilizar el plan C, se basa en multiples estudios de nifios deshidratados de paises en via
de desarrollo, los cuales demuestran su efectividad. Esto contrasta con la recomendacién de
rehidratar al nifio con el llamado método lento, que se basa en el cilculo de todo el déficit de
volumen que presenta el nifio, asi como el déficit de cada uno de los electrolitos; su reposicién
se realiza en 24 a 48 horas por via intravenosa junto con los liquidos de sostenimiento. Este
método de rehidratacion lenta, inicialmente propuesto por Darrow en 1949 (13), fue amplia-
mente utilizado por décadas, con variaciones que, atin en nuestra época, se siguen publicando
en la mayoria de los més famosos textos de pediatria en todo el mundo (30,32), y se contintia
utilizando como pauta de rehidratacién en los paises desarrollados (33).

En 1973, Hirschhorn publica con éxito el tratamiento de nifios deshidratados a través de
rehidratacién intravenosa rapida, seguida por rehidratacién oral con SRO (34), comenzando
la evidencia para el uso de dos terapias trascendentales en el manejo del nifio con diarrea: la
terapia de rehidratacion oral y la terapia de rehidratacién venosa rapida las cuales reemplaza-
rin el método antiguo de rehidratacién lenta. De los estudios de la terapia de hidratacién oral
con el suero de 90 mEq/1 y posteriormente con el de 75 mEq/1 se habla en el correspondiente

capitulo.

Antes del estudio de Hirschhorn, se realizaron varios trabajos en adultos que respondian a
la necesidad de lograr rehidrataciones rdpidas ante las epidemias de célera. Con base en ellos,
se cre6 la solucién Dacca, en Bangladesh, cuya composicién es 133 mEq/1 de sodio, 13 mEq/1
de potasio, 48 mEq/l de bicarbonato (acetato), y 98 mEq/1 de cloro (35). Posteriormente,
considerando que las pérdidas de sodio en heces de nifios con diarrea por célera eran sustan-
cialmente menores (entre 75 y 105, media 90 mEq/1) (36) que las de los adultos (entre 80 y
165 mEq/], media 113) (37), y ademas las pérdidas de dicho ion en diarreas diferentes al céle-
ra era ain menores (entre 40 y 90 mEq/1), Mujibur Arman y col. crean una solucién de Dacca
especial para nifios con menos cantidad de sodio (118 mEq/], en vez de 133 mEq/l), y adi-
ciondndole 44 mmol/l de glucosa para prevenir hipoglucemia (35), y la denominan Solucién
para el Tratamiento de la Diarrea, STD (DTS, del inglés Diarrhoea Treatment Solution). La
rehidratacién se llevé a cabo reponiendo el cilculo del déficit en cuatro horas (rehidratacion
ripida). La hipoglucemia se habia descrito anteriormente (38) como una complicacién de los
nifios deshidratados por diarrea, por lo que Hirschhorn habia recomendado adicionar glucosa
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a las soluciones de rehidratacién venosa. Mujibur Arman y colaboradores (35), encontraron
que con la solucién Dacca original, 2 pacientes (3,3%) desarrollaron hipoglucemia mientras
que con la STD ninguno lo hizo. Ademds notaron que la utilizacién de una solucién con
menor sodio (118 mEq/1), no se relacioné con variaciones significativas en las concentraciones
séricas de este electrolito en el periodo post rehidratacién y propusieron que es mejor la utili-
zacién de concentraciones de sodio menores de 130 en soluciones de rehidratacién venosa ya
que disminuiria el riesgo de intoxicacién salina en pacientes en los que la deshidratacién haya
logrado afectar de manera importante la funcién renal.

Diez afos antes, Gutman (36) habia comparado una solucién poli-electrolitica de 90
mEq/1 de sodio, 64 mEq/1 de cloro, 15 mEq/1 de potasio, 45 mEq/1 de bicarbonato en forma
de acetato y 2% de dextrosa, denominada Solucién de Reemplazo en Célera Pediatrico, SRCP;
(PCRS, en inglés), con la solucion Lactato Ringer. La ventaja buscada era la prevencion de la
hipoglucemia (la cual se logré), menor carga de sodio y la prevencién de la hipopotasemia, a
la que se le atribuian varias de las complicaciones. La diferencia sustancial con los trabajos con
la solucién Dacca, es que Gutman realiz6 una rehidratacién mas lenta (promedio 10 horas).
De todas formas, la rehidratacién con solucién de Gutman, no mostré hipoglucemia, ni hi-
popotasemia, lo cual favorecid la continuacién de los estudios con soluciones que contuvieran
glucosa y mayor cantidad de potasio que la solucién de Lactato Ringer.

Sperotto publicé el primer estudio en América sobre hidratacién intravenosa rdpida, uti-
lizando una mezcla de partes iguales de dextrosa al 5% y solucién salina al 0,9%, (solucién 1:1)
con muy buenos resultados (39).

A partir de los afios 80, se publican diversos trabajos sobre la eficacia de la rehidratacién
rapida. Pizarro, en Costa Rica inici6 los estudios (40,42), hidratando por via intravenosa,
nifios con una solucién poli-electrolitica con 90 mEq/1 de sodio (concentracién de electro-
litos similar a las SRO, es decir, con base y con glucosa en su composicién), con excelentes
resultados. Luego, varios autores latinoamericanos obtuvieron resultados similares con dicha
solucién publicando sus resultados en revistas de lengua hispana (43,45).

Simultineamente con estos wltimos, se publicaron varios trabajos en revistas de lengua
inglesa (46.49). Rahman (46), compard la solucién Dacca original con una similar modifica-
da con 2,5% de dextrosa en 67 nifios, divididos en dos grupos aleatoriamente, sin encontrar
diferencias en cuanto a la efectividad de la rehidratacién y a los niveles de sodio, pero con
clara predisposicién a la hipoglucemia en el grupo de pacientes con solucién Dacca origi-
nal. Moineau (47), utiliz6 una solucién hipoténica (51 mEq/! de sodio) pero con dextrosa al
3,3%, para rehidratar raipidamente a nifios con deshidratacién leve a moderada, con adecuada
respuesta, pero si mediciones de electrolitos pre ni post rehidratacién. Reid y Bonadio (49),
rehidrataron nifios con deshidratacién leve y moderada con solucién salina, pero al igual que
en el trabajo de Moineau, sin mediciones de electrolitos (sodio y potasio) ni glucosa sérica,
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encontrando buena respuesta clinica. Varios autores, de reconocimiento internacional en el
tema de la rehidratacién del nifio deshidratado por diarrea, han llamado la atencién acerca
de la necesidad de revalorar el obsoleto método de rehidratacién lenta que atin se reco-
mienda en paises desarrollados, por la terapia de rehidratacién ripida considerada superior
a aquélla(33,50,51).

En sintesis, multiples trabajos han demostrado la efectividad de la rehidratacién oral como
la terapia tnica en el nifio con deshidratacién no severa y con tolerancia a la via enteral
(plan B). En los pocos nifios con deshidratacién severa, o con deshidratacién no severa
e imposibilidad para la via enteral, la rehidratacién intravenosa rdpida es el método de
eleccién con el cilculo del déficit para su correccidn en 3 a 4 horas (como se describird en
el capitulo de tratamiento, plan C). La solucién que debe utilizarse ha creado controversia
en la literatura, ya que algunos autores arguyen que ésta debe tener glucosa para evitar la
hipoglucemia y cantidades de sodio menores a 130 mEq/l. La solucién Dacca original con
adicién de glucosa, es decir, la solucién de Dacca modificada (DTS), la solucién Lactato
Ringer, las soluciones poli-electroliticas Pizarro y PCRS, han sido ensayadas en estudios,
y todas han mostrado efectividad en la rehidratacién de nifios con deshidratacién por
diarrea no colérica e incluso por célera, con pequefias diferencias entre ellas, en cuanto a

probabilidades de hipopotasemia, y de hipoglucemia.

La recomendacién actual es utilizar la solucién Lactato Ringer, aunque desconocemos cudl
es la solucién intravenosa ideal. La solucién poli-electrolitica Pizarro, utilizada en algunos
paises de Latinoamérica es muy buena alternativa por su composicién equilibrada. La
solucién salina al 0,9%, aunque se puede acceder a ella ficilmente, no es la primera opcién
terapéutica por su alto contenido de sodio y por la ausencia de potasio, glucosa y bases en
su composicion. Tiene indicacién en el caso de choque hipovolémico en donde se utiliza
su infusién en bolos para la rdpida expansion del LEC, pero se debe anotar que el déficit
restante se debe corregir con una solucién que contenga los electrolitos mencionados.

Deshidratacion hiponatrémica

El diagnéstico de deshidratacién hiponatrémica puede sospecharse en nifios desnutridos,
con diarreas a repeticién, que reciben liquidos hipoténicos, o en quienes se les ha suspendido
la alimentacién por largos periodos. En la deshidratacién hiponatrémica, debido a la mayor
contraccién del LEC, los signos clinicos de la deshidratacién son muy acentuados.

Son considerados como normales los niveles de sodio entre 135 y 145 mEq/], si bien
existe una tendencia a considerar como normales cifras de 131 a 149 mEq/l. Desde este
punto de vista, la hiponatremia se define como niveles plasmaticos de 130 mEq/l o menos;
generalmente se hace sintomatica cuando las cifras son menores de 120 mEq/1 (5,16).
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La pseudohiponatremia, esto es, un sodio falsamente bajo, ocurre en pacientes con ni-
veles plasmaticos elevados de proteinas o, mds frecuentemente, de lipidos. En condiciones
normales el agua representa 93% del volumen del plasma, el 7% restante corresponde a
los solutos disueltos en ella a lo cual se denomina fase no acuosa del plasma. En el caso de
aumento de dicha fase, el sodio serd detectado como bajo en proporcién a todo el plasma,
pero en concentracién normal en la fase acuosa. Un ejemplo de esta situacién son los nifos
con hiperlipidemia en el caso del sindrome nefrético o de hiperproteinemia severa como en
el mieloma maltiple (52,53).

La disminucién del sodio plasmético produce reduccién de la osmolaridad del LEC, de
tal manera que la osmolaridad del LIC resulta relativamente mayor, lo que promueve el
movimiento de agua al interior de las células ocasionando edema celular, el cual es notorio
en el SNC, ya que se produce edema cerebral. Dicho edema se manifiesta con sintomas
neuroldgicos: apatia, nduseas, vomitos, alteraciones de la conciencia y convulsiones.

A pesar de que la gravedad de los sintomas depende de la magnitud de la hiponatre-
mia, el factor mds importante es la velocidad con la que se instala dicha alteracién (54). Por
lo anterior, se debe diferenciar muy bien el tiempo de instauracién de la hiponatremia, ya
que entre mds rapido se desarrolla ésta, el cerebro tiene menos tiempo para establecer me-
canismos contrarreguladores. La diferenciacién entre hiponatremia aguda y crénica se ha
establecido en forma arbitraria. Hiponatremia aguda se define a aquella que se desarrolla en
menos de 48 horas y crénica a aquella que ha requerido mds tiempo (5).

La hiponatremia aguda, conlleva a una disminucién “abrupta” de la osmolaridad sérica
la cual no da tiempo para la instauracién completa de los mecanismos de adaptacién del
cerebro, que se describirdn adelante. Entonces, la disminucién rdpida de la osmolaridad
produce movimiento del agua al espacio intracelular y consecuentemente edema cerebral.
Se ha calculado experimentalmente que el agua cerebral aumenta proporcionalmente a la
disminucién de la osmolaridad sérica. La respuesta inicial del cerebro es la pérdida rapida
de electrolitos intracelulares con el fin de mantener el volumen. Esta pérdida empieza a
desarrollarse durante la primera hora de la enfermedad, inicialmente con el sodio y el cloro,
y horas después se le adiciona la pérdida de potasio (54). A pesar de que el edema cerebral
se desarrolla a partir de aumentos en el volumen de agua cerebral superiores a 5%, la men-
cionada pérdida de electrolitos logra limitar la gravedad de éste.

La hiponatremia crénica por su parte se caracteriza por la ausencia o escasos sintomas
en la mayoria de los pacientes, lo cual sugiere la instauracién de mecanismos de adaptacién
mids completos con el transcurrir del tiempo. Como ya se menciond, la primera respuesta es la
pérdida de sodio y cloro, posteriormente de potasio intracelulares, que se demuestra en horas y
avanza lentamente en las primeras 48 horas, y continua hasta alcanzar mantener un volumen
hidrico normal cerebral. Luego de las 48 horas se inicia la pérdida de mdltiples osmoles idi6-
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genos orgdnicos como glutamato, creatina, taurina, mio-inositol, glutamina y glicerofosforil-
colina, la cual es el factor definitivo en el mantenimiento del volumen para evitar el edema
cerebral en la hiponatremia crénica (55). A pesar de que la pérdida absoluta de electrolitos
cerebrales es mayor que la de osmoles orgdnicos, esta Gltima da cuenta de cerca de 35% del
total de pérdidas de solutos cerebrales durante la hiponatremia sostenida (54,55).

La recuperacién cerebral de la hipoosmolaridad a la que se ha adaptado, luego de co-
rregir la hiponatremia y/o su causa, se le ha denominado “des-adaptacién”, y es trascen-
dental en el tratamiento, ya que en algunas ocasiones una recuperacién o “des-adaptacién”
inadecuada puede ser mds problemitica que la misma hiponatremia. Se ha demostrado que
las correcciones rapidas de los niveles de sodio en el caso de una hiponatremia crénica con
mecanismos de adaptacién ya establecidos, produce deshidratacién del tejido cerebral y en
algunos casos desmielinizacion de la sustancia blanca en varias partes del cerebro (54,56)
por la salida ripida de agua del espacio intracelular. Esto se explica por que luego de la
recuperacion de la hiponatremia, el cerebro es capaz de recuperar ripidamente electrolitos
perdidos (sodio, cloro y potasio), pero la recuperacién de los osmoles orgdnicos necesita de
mayor tiempo. La lenta reacumulacién de solutos orgédnicos es andloga al lento incremento
de los osmoles que ocurre en los casos de hipernatremia crénica. El cerebro tiene mayor
capacidad para perder osmoles orginicos que para recuperarlos (57).

En términos de fisiopatologia, la hiponatremia puede cursar con hipovolemia, con
volemia normal o con hipervolemia. La principal causa de hiponatremia hipovolémica es
la enfermedad diarreica y el vomito, pero también se puede desarrollar por enfermedades
que cursen con la formacién de un tercer espacio como la sepsis, pancreatitis, peritonitis,
ileo, drenes quirdrgicos, rabdomiolisis o en enfermedades con pérdida incrementada de este
elemento como fibrosis quistica, quemaduras extensas, uso de diuréticos (tiazidas, diuréticos
de asa, manitol), las nefropatias y encefalopatias perdedoras de sal, acidosis tubular renal tipo
I1, la enfermedad de Addison, la hiperplasia adrenal congénita y los defectos hereditarios de
la sintesis de aldosterona.

La hiponatremia origina una mayor contraccién, reduccién, del LEC, lo que acentia
los signos de la deshidratacién y favorece la presentacién del choque hipovolémico, atin
con pérdidas menores que las que se presentan en una deshidratacién isonatrémica o
hipernatrémica. La disminucién del volumen actda como un estimulo, no osmético, para la
liberacién de HAD, la cual aumenta la reabsorcién de agua pura, y acentta la hiponatremia.
Ahora bien, si la reduccién del volumen plasmitico ha ocasionado hipotensién, la liberacién
de HAD se torna méxima. Igualmente, si la hipotensién ha comprometido la presién de
perfusion renal, se estimula la liberacién de renina y por consiguiente, de angiotensina II,
cuyo efecto vasoconstrictor trata de mejorar la perfusién y la hipotensién; finalmente, la
liberacién de aldosterona es un intento para mejorar el volumen, mediante el incremento
de la reabsorcién de sodio cloro y agua.
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En sintesis, la deshidratacién por diarrea produce una deplecién de volumen que dis-
para diversos mecanismos de regulacién hormonal cuyo objetivo es el mantenimiento de
la volemia por diferentes y complejos mecanismos, dentro de los cuales el aumento de los
niveles de HAD es primordial y su resultado es la retencién neta aumentada de agua lo
cual suele inducir a la disminucién de la osmolaridad sérica; este mecanismo, aunado a un
paciente que haya ingerido liquidos hipotdnicos en respuesta al reflejo de sed que la misma
HAD despierta, va a predisponer al nifio a la hiponatremia (7). La deshidratacién hipona-
trémica desde el momento que se desarrolla por los mecanismos fisiopatogénicos relatados,
tiene la propiedad de auto-perpetuacion.

La hiponatremia leve o moderada (niveles de sodio superiores a 120 mEq/1), por lo
general, no se acompafia de sintomas diferentes a los propios de la deshidratacién, por lo
que su tratamiento puede hacerse, ya sea por via oral con suero de rehidratacién oral o por
via intravenosa con Lactato Ringer o solucién poliectrolitica, segin sea el caso, tal como se
detalla en el capitulo de tratamiento. Es decir, el tratamiento de la hiponatremia causada
por diarrea, es el mismo del nifio deshidratado segun la clasificacién a la que corresponda
(rehidratar via oral o intravenosa).

En caso de hiponatremia severa (niveles de sodios menores de 120 mEq/l) o con
convulsiones, se deben hacer algunas apreciaciones. Primero, las convulsiones deben
tratarse como cualquier otra convulsion, con una benzodiacepina intravenosa (diazepam
0,2-0,3 mg/kg o midazolam 0,1 a 0,2 mg/kg intravenoso o rectal si no hay acceso venoso).
Segundo, es una urgencia elevar el sodio plasmatico, a por lo menos 125 mEq/], niveles en
los cuales ya no es probable que se cause mayor dafio cerebral, mediante el uso de bolos de
solucién salina normal (0,9%) o mejor atn, solucién hipertdnica al 3%. Dicha solucién se
prepara mezclando cloruro de sodio (solucién 2 mEq/ml) al 25% diluido en agua destilada,
es decir, una parte de cloruro de sodio y tres partes de agua destilada.

Para conocer la cantidad de sodio que se debe administrar por via intravenosa, se utiliza

la siguiente férmula: [mEq de Sodio = (sodio deseado - sodio actual) X Peso X 0,6)].

Es decir, con esta férmula se calcula la cantidad de sodio que se necesita para llevar los
niveles por encima de 125 mEq/l y dicha cantidad de sodio debe administrarse intravenosa
en una solucién preparada al 3%. La velocidad mixima de infusion de dicha solucién debe
ser de 25 ml/Kg/h. Por ejemplo, para el caso de un paciente que pesa 10 Kg. cuyo valor
sérico de sodio sea de 115 mEq/, al efectuar la férmula descrita, se necesitan 60 mEq.
Para preparar una solucién al 3% con esta cantidad se requieren 30 ml de cloruro de sodio
(2 mEq por ml), los cuales se diluyen en 90 ml de agua destilada, para un total de 120 ml,
que se deben pasar a 25 ml/kg/hora, que para el caso serian 250 ml/hora (peso 10 Kg.). Es
decir, el total, 120 ml se administraria intravenoso en treinta minutos. Una vez realizada
la correccién répida del nivel de sodio que pone en peligro la vida del paciente, se debe
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reevaluar el estado de hidratacién. El déficit de sodio restante se corrige a medida que se
contrarresta la deshidratacién, como ya se menciond.

Una situacién muy distinta se presenta en los casos de hiponatremia crénica, la cual
debe corregirse lentamente. Si ésta se acompafia de deshidratacion, debe corregirse siguien-
do los mismos lineamientos ya enunciados, bien sea por via oral o intravenosa. En general,
al corregir la deshidratacion, se observard mejoria en la concentracién plasmatica del sodio.
St al terminar la hidratacién la hiponatremia todavia es significativa, se corregird lentamen-
te, procurando que la elevacién del sodio no ocurra a una velocidad mayor de 0,5 mEq/l/h
0 12 mEq/l/dia (58).

Deshidratacion hipernatrémica

La hipernatremia se presenta cuando la concentracién plasmitica de sodio estd por
encima de 150 mEq/l. Como ya se mencioné antes, el sodio, por ser un soluto al cual las
membranas son impermeables, es fundamental para la osmolaridad, su elevacién produce
hiperosmolaridad y siempre causa deshidratacién celular (al menos de manera transitoria)
al promover el movimiento de agua del LIC al LEC (59).

La principal causa de hipernatremia en el nifio con deshidratacién por diarrea es el
ingreso aumentado de sodio, secundario al uso de liquidos intravenosos para hidratacién
con un exceso de sal (ya sea con cloruro de sodio o bicarbonato de sodio), o por error, al
confundir el azdcar con la sal en la preparacién de soluciones caseras (16,35).

Cuando la osmolaridad plasmitica aumenta por encima de 295 mOsm/], se estimula la
liberacién de la HAD, lo que incrementa la reabsorcién de agua; si la elevacion de la osmo-
laridad continida, aparece la sensacién de sed, la cual induce a beber agua. La sed verdadera
desaparece cuando la osmolaridad se ha normalizado; por esta razén, es raro que personas
que cuenten con libre acceso al agua desarrollen hipernatremia, por lo que los principales
casos de hipernatremia se describen en lactantes y ancianos asi como pacientes criticos y/o
con alteraciones neurolégicas (59).

Cuando la concentracién del sodio en el LEC aumenta, también lo hace la osmolaridad
de este compartimiento y en consecuencia, hay salida de agua del interior de las células,
lo que favorece la deshidratacién celular. El cerebro entra en un estado de encogimiento
o desecacién progresivo que predispone a rupturas vasculares con sangrado intracerebral,
hemorragia subaracnoidea y dafio neurolégico permanente (59).

Como mecanismo adaptativo, a la osmolaridad creciente del LEC, la célula también
incrementa su osmolaridad, mediante la produccién de osmoles idiégenos, derivados del
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fraccionamiento de sus proteinas (aminodcidos) y el aumento en la concentracién intra-
celular de alcoholes azucarados. Se han descrito como osmoles ididgenos: mioinositol, n-
acetilaspartato, colina, creatina, glicerofoforilcolina y taurina. Hasta 50% de la osmolaridad
intracelular puede llegar a ser no electrolitica, formada por estos osmoles idiégenos que,
al elevar la osmolaridad, le permiten a la célula conservar agua y defenderse de la pérdida

hidrica (59).

Sintomas comunes en el nifio con hipernatremia son hiperpnea, debilidad muscular, in-
tranquilidad, agitacion, fiebre, llanto de tono alto, vémitos, insominio, letargia, sed intensa,
e incluso coma y convulsiones. La sed es simultineamente, un sintoma y un mecanismo de
defensa (5,60).

Dado que, durante una deshidratacién hipernatrémica, el LEC se preserva més que el
LIC, los signos de deshidratacién son menos notables y es menos frecuente que se presente
el colapso cardiovascular que en la deshidratacién hiponatrémica (61,62).

Teniendo en cuenta que las células han producido osmoles idiégenos, y necesitan tiempo
para deshacerse de ellos, se recomienda realizar la reposicién del déficit, de forma lenta
utilizando mezclas que no sean muy hipo-osmolares. Es decir, al igual que la hiponatremia
crénica, la velocidad de correccién es crucial y ésta también depende de la osmolaridad de la
solucién utilizada, ya que aunque se utilicen velocidades lentas en presencia de una solucién
muy hipo-osmolar, la correccién seria anormalmente rdpida y perjudicial.

La forma mds apropiada y segura de tratar la deshidratacién hipernatrémica, es por
via enteral con las SRO y sélo estd contraindicada si hay imposibilidad para la utilizacién
de dicha via. Es decir, al igual que en la deshidratacién hiponatrémica, la correccién de
la deshidratacién con SRO (plan B), es suficiente para la correccién de la hipernatremia.
Mientras que, en los casos de deshidratacién hipernatrémica severa que se requiera
tratamiento intravenoso, se debe utilizar el mismo esquema de tratamiento descrito en el
capitulo de tratamiento para la deshidratacién severa.

Otros esquemas de manejo incluyen el valor de sodio sérico para el enfoque de ma-
nejo. Para casos de valores inferiores a 160 mEq/l, se considera que se puede realizar una
correccién rapida, como se mencioné anteriormente. Para casos con valores entre 160 y 180
mEq/l, se deberia establecer una correccién de la deshidratacién en el doble del tiempo
presupuestado sea con SRO (63) o con soluciones de rehidratacién intravenosa (64). Y
para casos en los que el sodio sérico supera los 180 mEq/], se debe realizar una correccién
lenta en 24 a 48 horas ya sea con SRO o soluciones intravenosas, segin sea el caso. Se debe
tener en cuenta, que en el caso de compromiso hemodindmico, con choque hipovolémico
(poco frecuente), se debe recuperar ripidamente dicha alteracién hemodindmica con rehi-
dratacién intravenosa (solucién de Lactato de Ringer o salina al 0,9%), y luego completar
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la reposicion del déficit con SRO (algunos autores también recomiendan en estos casos,
utilizar soluciones de rehidratacién oral hipo-osmolares con concentraciones de sodio de
45 2 60 mEq/1) (63) o continuar via venosa con solucién salina al 0,45% para su correccion,
como ya se mencioné en 24 a 48 horas (64).

En caso de hipernatremia crénica, la correccién se debe basar en la reposicién del déficit de
agua que presenta el paciente. Una de las férmulas mds utilizadas para corregir el déficit de

agua libre es: [DAL = (sodio actual - sodio deseado) X Peso X 4)].

El célculo del volumen de déficit se debe reponer via oral con agua, en 48 horas. En
caso de no contar con la via oral, el volumen calculado se suma a los liquidos de manteni-
miento para el dia (58).

Hipopotasemia

La hipopotasemia se presenta cuando la concentracién plasmatica del potasio estd por
debajo de 3,5 mEq/l. Dicho trastorno se puede explicar por déficit corporal del i6n (por
pérdidas o por déficit en la ingesta), o por redistribucién al espacio intracelular, en el caso
de la enfermedad diarreica, que ha sido considerada la principal causa de hipopotasemia en
todo el mundo (65), el déficit corporal se debe a pérdidas por el tracto gastrointestinal por
diarrea y vémito.

Se ha calculado que durante un episodio diarreico, con deshidratacién grave, un nifio
puede perder hasta 25 % del potasio total corporal, mientras que los musculos pueden llegar
a perder hasta 40% de su potasio (66). En condiciones normales, la concentracién de potasio
en las diferentes secreciones gastrointestinales es muy similar a la del plasma, en promedio,
5 mEq/L. Sin embargo, en la saliva (15 mEq/1), jugo géstrico (10 mEq/]) y en secreciones
ileales y cdlicas la concentracién del potasio es mayor. En un episodio de diarrea, la pérdida
de potasio puede llegar a ser hasta de tres a veinte veces la concentracién normal de potasio
en suero (15 a 100 mEq/1), lo que explica que se encuentre déficit tanto intracelular como
extracelular en los casos de nifios con diarrea aguda (67). A pesar de esta pérdida y su poste-
rior déficit, el nivel plasmitico de potasio se encuentra generalmente normal o ligeramente
elevado, como consecuencia de la salida de potasio intracelular que se intercambia con sodio
e hidrégeno en presencia de la acidosis metabdlica que se produce en el episodio diarreico.
La deplecién de potasio es mds acentuada en los nifios con desnutricién severa y diarrea, ya
previamente deficientes de potasio corporal (68).

Adicionalmente, la deshidratacién aumenta la salida de potasio, desde el enterocito

hacia la luz intestinal y la pérdida de €l con las heces. El paciente deshidratado tiene un
contenido corporal de potasio bajo, asi sea capaz de mantener, en determinado momento,
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dentro de limites normales la concentracién plasmitica de potasio, considerando que el
potasio intracelular sale en respuesta a la acidosis metabélica que esta presente en la deshi-
dratacién. Un grupo especial son los nifios desnutridos; se caracterizan por disminucién en
ingreso de potasio y por lo general tienen reducido el potasio corporal total, mientras que
sus niveles de potasio sérico, pueden ser normales aunque generalmente estin, igualmente,
disminuidos. Ademas, la frecuente asociacién de diarrea con desnutricién grave, incremen-
ta atin mds el déficit pre-existente de potasio corporal al aumentar las pérdidas por el tracto
gastrointestinal (68).

La baja concentracién extracelular del potasio ocasiona hiperpolarizacion de la membra-
na celular y en consecuencia, una disminucién de la excitabilidad neuromuscular, que origina
sintomatologia cardiaca y neuromuscular. Valores de potasio entre 3 y 3,5 mEq/l no suelen
presentar sintomas en el nifio, mientras que valores menores, progresivamente van cursando
con sintomas de: debilidad muscular, hiporreflexia, ileo paralitico, distensién géstrica, reten-
cién urinaria y calambres. Valores por debajo de 2,5 mEq/l se han asociado con necrosis
muscular, y valores por debajo de 2 mEq/] con arritmias, bradicardia, parélisis muscular y
alteraciones en la funcién muscular respiratoria (6,69). En el electrocardiograma se observa
aplanamiento de la onda T, depresién del segmento ET y aparicién de ondas U (6).

Al igual que las alteraciones del sodio en el nifio deshidratado por diarrea, el tratamien-
to de la hipopotasemia se realiza satisfactoriamente con las SRO, las cuales tienen 20 mEq/1
de potasio (16). En los casos de hipopotasemia severa (valores por debajo e 2,5 mEq/l, o
cualquier valor sérico en presencia de signos electrocardiogrificos), lo cual pone en peligro
la vida del paciente, se deben efectuar correcciones un poco mids ripidas por via intravenosa.
Las mezclas para la correccién de la hipopotasemia, por via parenteral periférica, no deben
contener mas de 40 mEq/1 de potasio y la velocidad de la administracién debe estar entre
0,5y 0,8 mEq/kg/h, miaximo 20 mEq/h. Un bolo de potasio de 1 mEq/Kg. para pasar in-
travenoso en una o dos horas, es una opcién de aumento rapido de los niveles en el paciente
con peligro de arritmia severa y muerte por hipopotasemia. El potasio se puede diluir en
solucién salina isoténica o hipoténica, evitando la dilucién en soluciones dextrosadas o con
bicarbonato, ya que éstas inducen el aumento de la captacién celular del i6n, empeorando
la hipopotasemia.

En el paciente con deshidratacién severa e hipopotasemia importante, una opcién es
el uso de una solucién polielectrolitica con mayor concentracién de potasio que el Lactato
Ringer, lo cual permitiria mantener las reglas de la infusién intravenosa de potasio referidas
mientras se corrige el estado de déficit de volumen. Como se mencioné antes, Pizarro, en
Costa Rica (39,40), utilizé una solucién polielectrolitica similar en composicién a las Sales
de Rehidratacién Oral (SRO), (90 mEq/1 de sodio, 80 mEq/1 de cloro, 30 mEq/1 de base
en forma de acetato, 20 mEq/1 de potasio y 111 mmol/l de glucosa) mostrando efectividad
y seguridad en la correccién del estado de deshidratacién en nifios con diarrea, corrigiendo
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con éxito los niveles bajos de potasio. Bernal en Colombia (43), Ferrero (44) y Escobal (45)
en Argentina, obtuvieron resultados similares con la solucién poli-electrolitica. Esta solu-
cién (denominada solucién 90 o solucién Pizarro), es una opcién segura para el tratamiento
del nifio deshidratado grave, asi como lo es para la correccién del déficit de potasio.

En el caso de que al paciente se le haya corregido su déficit de volumen (ya hidratado),
y aun presente hipopotasemia, dicho déficit se puede corregir lentamente via oral a razén

de 3 a4 mEq/kg/dia, con jarabe de cloruro de potasio al 10% (58).

Hiperpotasemia

La hiperpotasemia se presenta cuando la concentracién plasmatica de potasio esti por

encima de 5,5 mEq/1.

La hiperpotasemia es un trastorno electrolitico poco frecuente en la enfermedad diarreica,
pero puede ocurrir asociado a deshidratacién severa y acidosis metabdlica. Esto sucede por el
intercambio de potasio intracelular por hidrogeniones extracelulares, en el contexto de un pH
bajo. Actualmente se menciona que quizds el mecanismo mds importante para la generacién
de hiperpotasemia en el paciente con deshidratacién grave, con posterior acidosis metabdlica
estd relacionado con los canales de potasio inversores (Kir). En el paciente deshidratado grave,
la hipoperfusién periférica, lleva a una disminucién del aporte de oxigeno y nutrientes a los
tejidos, lo cual induce el metabolismo anaerobio intracelular, aumentando la concentracién de
hidrogeniones, muchos de los cuales no alcanzan a ser amortiguados por los buffer intracelu-
lares, y salen de la célula por diferentes canales, para saturar también los buffer extracelulares.
Esta acidemia extracelular, aunada a una concentracién elevada de radicales libres de oxigeno,
producen un cierre de los canales de potasio inversores (Kir), lo que impide el retorno de este
i6n al medio intracelular, perpetuando la hiperpotasemia (76).

El aumento de la concentracién plasmatica de potasio disminuye el umbral para la
despolarizacién y aumenta, en consecuencia, la excitabilidad eléctrica de las membranas
celulares. Esto conlleva la aparicién de sintomas cardiacos y neuromusculares, se presentan
arritmias, taquicardia supraventricular y bloqueo AV. En el electrocardiograma, segn la
severidad de la hiperpotasemia, se observa: elevacién de la onda T, ensanchamiento del
intervalo QRS, alargamiento del intervalo PR y aplanamiento de la onda P, y si el déficit
progresa y no se corrige, ocurre fibrilacién ventricular (6,16, 70). E1 compromiso neuromus-
cular se manifiesta por parestesias, hiporreflexia, parélisis flicida sistémica e insuficiencia de
los musculos respiratorios (6).

Como ya se menciond, en el caso de un nifio con deshidratacién e hiperpotasemia,
ésta se debe explicar por la acidosis metabdlica, por lo tanto la correccién del estado de
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deshidratacién con las SRO, o con rehidratacién intravenosa, segin sea el caso, permitird la
disminucién de la acidosis, y por lo tanto el reingreso del potasio a la célula, sin necesidad
de efectuar terapias especificas adicionales.

Ante una hiperpotasemia grave, con alteracién electrocardiografica, se debe aplicar glu-
conato de calcio al 10%, en dosis de 0,5 a 1 ml/kg, via venosa, el cual, aunque no disminuye
la concentracién plasmitica de potasio, si aumenta el umbral de excitacién neuromuscular, de
tal manera que las células requieren un estimulo mayor para la despolarizacién. Con el fin de
tavorecer la entrada de potasio a las células, existen varias medidas que se pueden emplear en
casos de emergencia, teniendo en cuenta que su efecto es transitorio, dado que es simplemente
distributivo. Si hay acidosis, se puede aplicar bicarbonato, en dosis de 2 a 3 mEq/kg, diluido,
para pasar en 10 a 15 minutos. Otra medida es la aplicacién por via intravenosa de 2 g/kg de
dextrosa, a 10 6 15%, seguida de la administracién de 0,5 U/kg de insulina regular, por via
subcutinea (SC). Una dltima medida para aumentar el ingreso de potasio a la célula, es el uso
de inhalaciones o nebulizaciones con {3, adrenérgicos (salbutamol, albuterol o terbutalina); se
ha calculado que una nebulizacién con salbutamol, reduce en promedio entre 0,2 y 0,3 mEq/1
la concentracién sérica de potasio. En el raro caso de una hiperpotasemia severa, que se puede
explicar por falla renal importante como consecuencia de un estado de deshidratacién profun-
da severa, que no mejore con la hidratacién y persistan las alteraciones electrocardiograficas a
pesar del tratamiento detallado, debe llevarse a cabo didlisis (58).

Acidosis metabdlica

La acidosis metabdlica es secundaria a la pérdida de bicarbonato o a la ganancia de
hidrogeniones. Se habla de acidemia cuando ese desbalance hidrogeniones/bicarbonato,
sobrepasa la capacidad amortiguadora de las bases plasmaticas, llevando a una disminucién
del pH sanguineo (inferior a 7,36). La acidosis y acidemia, pueden cursar con brecha
aniénica normal (hiperclorémica) o con brecha aniénica aumentada (normoclorémica).
La brecha anidnica estd constituida por los aniones plasmaticos, no determinados por los
métodos usuales de laboratorio y comprenden las proteinas, los sulfatos, los fosfatos, el
lactato y el citrato. La forma de calcularla es utilizando la férmula: Brecha aniénica = [Na’']

- [CI'] + [HCO3]. Y el valor normal es de 12 * 2, fluctuando entre 8 y 16 mEq/1.

La acidosis metabélica con brecha aniénica normal ocurre cuando hay pérdida neta
de bicarbonato o cuando hay problemas en la acidificacion urinaria. En estos casos, el
bicarbonato es reemplazado por el cloro; se observa hipercloremia y la suma del bicarbonato
mis el cloro se conserva para mantener la carga negativa. La pérdida neta de bicarbonato
puede ocurrir por via extrarrenal, en los casos de diarrea o por via renal, en la acidosis
tubular renal proximal. La acidosis metabélica con brecha aniénica elevada o normo-
clorémica, ocurre cuando hay un ingreso de dcidos cuyo anién acompafiante no es el cloro y
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se presenta en la cetoacidosis diabética, en la intoxicacién por salicilatos, en la insuficiencia
renal crénica y en la acidosis lactica.

La primera linea de defensa contra la acidosis metabdlica la conforman las sustancias
amortiguadoras, intra y extracelulares; si el aumento de la concentracién de hidrogeniones
(acidemia) trae como consecuencia concentracién disminuida de bicarbonato y aumentada
de 4cido carbénico (el cual se disocia en CO, y agua), se estimulard el centro respiratorio,
produciendo hiperventilacién, disminuyendo en consecuencia la PCO,. La posibilidad
de eliminar 4dcido por via respiratoria, en forma de CO,, constituye la segunda linea de
defensa contra la acidosis. La correccién final, si ain persiste el desequilibrio, estd a cargo
de los rifiones, que, por una parte, excretan hidrogeniones y, por la otra, re-sintetizan
bicarbonato.

En el nifio con diarrea la acidosis es explicada por cuatro mecanismos descritos: la
pérdida neta de bicarbonato en heces (77), la disminucién del metabolismo aerébico por
disminucién de la llegada de O2 a los tejidos periféricos por la hipovolemia (72), alteracién
en la excrecién renal de hidrogeniones por disminucién en la oferta de sodio a los tibulos
renales distales (73) y la cetoacidosis por el ayuno e inapetencia (76).

En el paciente muy deshidratado, la acidosis extracelular causa, como ya se menciond,
cierre de los canales de potasio inversores (Kir), con consecuente hiperpotasemia; esta
salida masiva de potasio al espacio extracelular, ocasiona hiperpolarizacién de las células
del musculo liso de los vasos, la cual cierra los canales los canales de calcio tipo L (sensibles
a voltaje), produciendo vasodilatacién, por relajacién muscular, como respuesta a esa
hipoperfusién generalizada, intentando llevar mds oxigeno a estos territorios y paliar el
efecto vasoconstrictor de las catecolaminas liberadas en el episodio agudo de estrés
metabdlico (16). En el lecho vascular pulmonar, en cambio, predominan los canales de
potasio sensibles a voltaje (Kv), sobre los inversores (Kir), por lo que ante la presencia de
hipoxia y/o acidosis, estos canales se cierran precozmente, evitando la salida del potasio y se
abren los de calcio, permitiendo la despolarizacién del miocito de las arteriolas pulmonares
por el aumento del calcio intracelular, produciendo vasoconstriccién arterial pulmonar. Uno
de los efectos beneficiosos que tiene la administracién de soluciones bicarbonatadas en el
proceso de rehidratacion, es contrarrestar la hipertensién pulmonar que se desarrolla en
pacientes muy acidémicos.

En una acidosis metabdlica descompensada, independientemente de su etiologia,
hay un descenso del pH y una disminucién, tanto del bicarbonato, como de la PCO,.
Los mecanismos compensatorios tratan de mantener, dentro del rango de normalidad, la
concentracién de hidrogeniones. En la medida en que estos mecanismos sean eficaces, el
pH no se altera, o se altera poco y sélo cuando los mecanismos compensatorios resultan
insuficientes, o ineficaces, el pH se ve comprometido.
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La manifestacién clinica de la acidosis metabdlica que resulta mas evidente es la
hiperventilacién, mientras que las demads, se confunden con los signos y sintomas de los
trastornos que la desencadenan o la acompanan.

Al igual que las alteraciones electroliticas descritas antes, la acidosis metabélica se debe
corregir al iniciar una adecuada terapia de rehidratacién bien sea oral o venosa. Por esto, el
mejor manejo del nifio con acidosis metabdlica por deshidratacién por diarrea es con las SRO.
En los casos de deshidratacién severa, con choque hipovolémico, se debe reponer el déficit
de volumen con una solucién de uso intravenoso como la solucién Lactato de Ringer o la
solucién salina hasta restaurar la perfusién. La correccién del déficit de volumen restante ya
sea con solucién de SRO o con una solucién poli-electrolitica, en las cantidades descritas en
el capitulo de tratamiento, permite no sélo el aporte de volumen, sino también el de una base
(citrato o acetato, respectivamente), la cual se convertird 7z vivo en bicarbonato para tamponar
la acidosis.

La administracién de bicarbonato en los pacientes acidémicos, ha provocado amplio de-
bate y discusién, ya que su administracién en bolos intravenosos se ha asociado a hipernatre-
mia, sobrecarga de volumen, acidosis paradéjica del SNC y a hemorragia cerebral (7,74,76).
Pero trabajos experimentales han mostrado que la administracién de bicarbonato de manera
lenta intravenosa no desarroll6 ninguna alteracién cerebral, y fue segura para su utilizacién en
acidosis metabélica severa (77).

Basados en la teoria de que la acidosis por deshidratacién, se basa principalmente en pérdi-
das netas de bicarbonato por heces, y como consecuencia del déficit de volumen, hipovolemia y
metabolismo anaerobio consecuente, como ya se menciond, la correccién del déficit de volumen
debe llevar a correccién de la acidosis y la reposicion directa del déficit de bases no suele ser nece-
saria. Aunque no hay pautas claras, por la falta de evidencia sobre el uso de bolos de bicarbonato
intravenoso en el caso de deshidratacién por diarrea, se ha extrapolado la evidencia que hay
con respecto al uso de bicarbonato en los nifios con acidosis metabdlica severa por cetoacidosis
diabética (78). En estos casos se recomienda el uso de bicarbonato en bolos intravenosos sélo
en casos de pH menor de 6,9 y /o bicarbonato plasmiético menor de 8 mEq/1 (78). Existen dos
métodos para administrar bicarbonato intravenoso. El primero es aportar un bolo para correc-
ci6én ripida y aumento de los niveles de bicarbonato sérico a valores plasmiticos tolerables (10
0 12 mEq/1) para su posterior correccién lenta, con el tratamiento de la deshidratacion. En este
caso se administra 1 a 2 mEq/Kg de peso diluidos en una solucién 1:3 en agua destilada, (ya
que la osmolaridad del bicarbonato de sodio es alta y ademas esta solucién aporta cantidades
elevadas de sodio que no deben despreciarse). El segundo método, es administrar una cantidad
mayor de bicarbonato en 10 horas, de las cuales la mitad se pasa a manera de bolo en dos horas
(con el célculo, esta cantidad equivale aproximadamente al bolo inicialmente descrito en la pri-
mera forma) y el resto en 8 horas. La cantidad total se calcula con base en la siguiente férmula:

HCO, = [HCO, deseado - HCO, encontrado] x 0,4 x Peso.
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En general, se trata de aumentar el bicarbonato a 14 o 15 mEq/l (HCO,™ deseado). Otra
opcién es realizar un control con gases arteriales al terminar el “primer bolo” (es decir, la
primera mitad de la cantidad total calculada con la férmula descrita), y si los valores de bi-
carbonato sérico son superiores a 10 o 12 mEq/ 1, seria posible abstenerse de la aplicacién de
la segunda mitad en 8 horas (58). De esta manera, se estaria aplicando el primer método de
correccién descrito. No se debe olvidar que por cada mEq/1 de bicarbonato aportado con la
solucién de bicarbonato de sodio 1 molar, se estd aportando un mEq de sodio.

Otra recomendacion en el caso de un paciente a quien clinicamente se le sospeche acidosis
metabdlica muy severa, y no se cuente con los recursos para obtener una gasimetria arterial, es
el uso de un bolo de bicarbonato de sodio (primer método descrito), adicional a la terapia de
rehidratacién utilizada.

El citrato, el lactato y el acetato son bases que se convierten en bicarbonato y que son
efectivas en la correccién de la acidosis. El primero se encuentra presente en las sales de
rehidratacién oral (SRO), el lactato forma parte de la solucién Lactato de Ringer (o solucién
Hartmann) y el acetato esta presente en la solucién poli-electrolitica (o solucién 90 o solucién
Pizarro).

Alcalosis metabdlica

Se presenta cuando hay ganancia de bases o pérdida de 4cidos, definida como un pH mayor
de 7,45. La ganancia de bicarbonato exdgeno es poco frecuente y de caricter iatrogénico la
mayoria de las veces. Mientras que la pérdida de dcidos ocurre con el vémito persistente, de
contenido géstrico y es particularmente frecuente en la hipertrofia pilérica.

La primera respuesta a la pérdida de 4cido es la elevacién del bicarbonato plasmitico; la
compensacion respiratoria ocasiona hipoventilacién, con el objeto de incrementar la ya
reducida PCO,. La correccién final, depende de la eliminacién del exceso de bicarbonato por
el rifnén. Las manifestaciones clinicas no son especificas e incluyen trastornos neuroldégicos y
sintomas de hipocalcemia e hipopotasemia.

En el contexto del nifio con diarrea, la alcalosis metabélica es una alteracién extremada-
mente rara, y como ya se mencioné se debe considerar iatrogenia. Se puede encontrar en el
nifio deshidratado severo al que se le administraron cantidades elevadas de bicarbonato, o en
el caso poco frecuente de un nifio con gastroenteritis con vomito persistente con escasa o nula
diarrea, quien en la fase inicial de su cuadro desarrolla alcalosis por la gran pérdida de acidos
de origen géstrico. Hay que tener en cuenta que en este caso mencionado, si el vomito persiste
y se desarrolla un déficit de volumen importante, con deshidratacién severa e hipovolemia, la
alcalosis es cancelada y paulatinamente se desarrolla acidosis metabélica (79).
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El tratamiento de la deshidratacién por gastroenteritis por vémito, al igual que las
alteraciones anteriormente descritas, se debe realizar con SRO, mediante su administracién
lenta y pausada para evitar el vémito. En el caso de franca intolerancia a la via enteral (fracaso
del plan B), como se describird en el capitulo de tratamiento se debe instaurar la terapia de
rehidratacién por sonda naso-géstrica. Si a pesar de todo, se hace necesario el uso de la terapia
de rehidratacién intravenosa, en el caso de una alcalosis metabdlica, se debe instaurar una
solucién que no contenga bases. Una opcién es el uso de una solucién 1:1 ala que se le agregan
20 mEq/1 de potasio. Dicha solucién se prepara mezclando en partes iguales una solucién
dextrosada al 5%, con solucién salina al 0,9%. Como la solucién salina normal al 0,9% tiene
154 mEq/1 de sodio y de cloro, al mezclarse en partes iguales con DAD 5%, las concentraciones
resultantes son las siguientes: 77 mEq/l de sodio, 77 mEq/1 de cloro, y glucosa al 2,5%. Al
adicionarle 20 mEq/1 de cloruro de potasio, la concentracién final de potasio seria 20 mEq/1,
y de cloro de 97 mEq/l. Esta solucién que denominamos solucién 1:1 + 20, es una opcién
que se asemeja un poco a las concentraciones de la solucién poli-electrolitica ya mencionada.
Se puede preparar de manera prictica la solucién con 250 ml de Solucién salina a 0,9% mas
250 ml de dextrosa al 5%, adiciondndole 5 ml de cloruro de potasio (solucién 2 mEq/ml).

En casos en los que el vémito produzca pérdida muy importante de potasio y se produzca
hipopotasemia intensa, se podria adicionar mds potasio a la solucién, convirtiéndola en una
solucién 1:1 + 30 0 40 mEq/] segtn sea el caso.

Conclusiones

En conclusién, la deshidratacion es la complicacion mds temida del nifio con enfermedad
diarreica, y la cual explica la mayoria de las muertes relacionadas con la gastroenteritis. El
protocolo de manejo recomendado por la Estrategia AIEPI de la OMS, considera que la
determinacion del estado de hidratacién del nifio debe ser la principal pauta de manejo en todo
nifio con enfermedad diarreica. A pesar de que se han descrito multiples maneras de evaluar un
nifio con deshidratacién con base en varios signos clinicos, dicha estrategia ha desarrollado un
esquema de evaluacién basado en sélo cuatro signos de deshidratacién de facil aplicacién clinica,
a partir de los cuales se clasifica al nifio en uno de tres estados: no estd deshidratado, tiene algin
grado de deshidratacién o tiene una deshidratacién grave. El tratamiento del nifio con algin
grado de deshidratacién se basa en la terapia de rehidratacién oral (plan B), y el del nifio con
deshidratacién grave en la terapia de rehidratacién venosa con solucién Lactato Ringer. Aunque
hay otras soluciones que se vienen utilizando en diversos paises en via de desarrollo, todavia faltan
estudios para definir cudl es la solucién ideal de uso intravenoso para nifios con deshidratacién
severa por diarrea. Las alteraciones hidro-electroliticas asociadas a la deshidratacién por diarrea
son variadas, pero todas son prevenidas y tratadas de manera exitosa en casi todos los casos con
la terapia con solucién de SRO, y con la terapia de rehidratacion venosa, segin la clasificacién
del estado de hidratacién, ya que la génesis de dichas alteraciones, es la pérdida de volumen.
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Capitulo 5

Diarrea y nutricion

SR,

a nutricién es una funcién vital y se encuentra intimamente ligada con todas las

enfermedades del ser humano. Este vinculo es especial en los nifios, ya que éstos

se encuentran en periodo de crecimiento y desarrollo. Si la enfermedad afecta el
tracto gastrointestinal, como en las enfermedades diarreicas, la importancia es evidente.
La relacién entre diarrea y nutricién es bastante compleja y sumamente importante para
la comprensién de la fisiopatologia y el manejo adecuado de los nifios con infecciones
gastrointestinales.

Alteraciones en la absorcion de nutrientes

Existen diferencias histolégicas y fisiolégicas entre cada uno de los distintos segmentos
del intestino, que determinan funciones especificas de absorcién de diferentes nutrientes.
Durante un episodio de infeccién intestinal, independiente de su etiologia, se muestran
alteraciones estructurales macroscépicas y microscépicas en diferentes secciones del tracto
gastrointestinal. Teéricamente ante una afectacién especifica de algun segmento, se deberia
predecir el tipo de defecto en la absorcién, pero los ensayos clinicos no se correlacionan con
los hallazgos de laboratorio, lo cual nos demuestra que, a pesar de los multiples avances en el
conocimiento de la fisiopatologia, ain quedan muchos puntos por esclarecer. La mayoria de
los procesos infecciosos intestinales no producen alteraciones especificas, sino que desarrollan
un dafio primario, de por si complejo, aunado a una respuesta inflamatoria secundaria que
perpetda o empeora dicho dafio. Esto se traduce en un proceso inflamatorio intestinal mds
generalizado y, por lo tanto, afectacién indiferenciada de la mucosa y diferentes grados de
malabsorcién de pricticamente todos los nutrientes (7).

Se ha comprobado malabsorcién de carbohidratos en los procesos infecciosos entéricos,
de manera mds importante en el nifio con diarrea de origen viral (2), en cuyo caso hay un
dafio estructural de la vellosidad. Esto trae como consecuencia, deficiencia secundaria de
disacaridasas. La enzima que se afecta primero es la lactasa, por su ubicacién predominante
apical en el borde en cepillo y, por lo tanto, la lactosa es el primer disacdrido cuya digestion
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se trastorna (3,4). Adicionalmente, se han encontrado alteraciones en el transporte de
monosacdridos en el enterocito asi como en la motilidad y en el trdnsito intestinal, factores
que influyen en la génesis del proceso de malabsorcién. La malabsorcién conlleva a que
permanezcan en la luz intestinal carbohidratos que no fueron absorbidos, que producen
un efecto osmético a lo largo del intestino y aumentan en gran cantidad el volumen de la
diarrea (5-6). Los carbohidratos que llegan al colon sin ser absorbidos son metabolizados
por las bacterias de la flora normal que alli reside, esto deriva en dcidos orgédnicos pequefios
y gas como productos metabdlicos finales. Estos metabolitos contribuyen a producir
acidosis metabdlica sistémica adicional a la producida por la pérdida de bicarbonato en
heces y, ademds, causan distensién abdominal (7). Por estas razones no se recomiendan
liquidos con alto contenido de azicar, como las bebidas carbonatadas o los jugos procesados
industrialmente.

La malabsorcién de grasas también se evidencia en los cuadros de enfermedad diarreica
infecciosa e inclusive puede persistir por periodos variables después de la resolucién del
proceso diarreico. Se explica por varios mecanismos: inadecuada mezcla intestinal, dis-
minucién en la solubilizacién de las grasas, disminucién de la superficie de absorcién y
disminucién de la lip6lisis (). Para lograr digestién y absorcién apropiadas, debe haber una
adecuada mezcla de las grasas con las secreciones gastrointestinales. Por lo tanto, ciertas
alteraciones en la motilidad, consecuencia de un proceso infeccioso, aceleran el vaciamiento
gastrico. Esto altera profundamente el proceso de mezcla, digestién y absorcién (7). Los
dcidos biliares son necesarios para la formacién de micelas, sin las cuales no habria solubi-
lizacién de grasas ni se produciria la absorcién de éstas en el intestino.

La flora normal bacteriana del intestino es variable a lo largo del intestino; a medida
que se avanza en el trayecto intestinal, la mayor cantidad y proporcién corresponde a bac-
terias anaerobias; se encuentran aproximadamente entre 10° y 107 unidades formadoras de
colonia (UFC) en el ileon y hasta 10" UFC en el colon (9,10). Dicha flora cumple una
funcién importante al desconjugar cerca de 15% de los dcidos biliares (85% restante es re-
absorbido intacto en ileon), que luego son reabsorbidos y reconjugados en el higado. En los
procesos infecciosos intestinales hay un desorden en la fisiologia normal de la flora entérica
y, como consecuencia de ello, un sobrecrecimiento bacteriano. Dicho término se refiere a la
alteracion de la ecologia intestinal caracterizada por proliferacién anémala en el intestino
delgado de flora bacteriana de predomino anaerobios como Bacteroides y bacilos coliformes
(caracteristica del colon). La proliferacién anémala de anaerobios en el intestino delgado
lleva a desconjugacién y deshidroxilacion precoz en el trayecto (por ejemplo, en el yeyuno),
lo que produce dcido desoxicélico y litocélico. Esto, obviamente, disminuye la cantidad de
dcidos biliares conjugados y, por lo tanto, la formacién de micelas y la absorcién de las grasas
(10). Ademis, dichos dcidos son téxicos para la mucosa del intestino delgado y contribuyen
en forma directa a la lesion epitelial ya establecida por el proceso infeccioso (70,11).
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Si bien la alteracién en la funcién pancredtica es una hipétesis, se cree que una dismi-
nucién en la secrecién o actividad de las lipasas lleva a una disminucién importante en la
hidrdlisis lipidica (72). Dicha alteracién se ha demostrado en pacientes desnutridos con
diarrea, pero no hay reportes de ella en pacientes eutréficos.

La malabsorcién de proteinas se puede explicar por mecanismos similares a los de la
malabsorcién de grasas. La mezcla insuficiente por la alteracién en el la motilidad intestinal
y el aumento del vaciamiento géstrico trae consigo disminucién de la proteolisis por inade-
cuada exposicién de los péptidos y proteinas a la pepsina. Por su parte, el dafio epitelial y su
consecuente disminucién en la superficie de absorcién, ya descrito antes, afectan la digestién
de péptidos en el intestino, asi como la absorcién de oligopéptidos y de aminoacidos. Se ha
demostrado pérdida de aminodcidos endégenos en las enfermedades diarreicas en general
(13), pero en especial pérdidas de péptidos y proteinas en los casos de infecciones bacterianas
invasoras que producen disenteria, como es el caso de la infeccién por Shige/la que produce
ulceraciones en el colon a través de las cuales hay exudacién directa de proteinas séricas (14).

En términos nutricionales, la malabsorcién de nitrégeno es de menor importancia que
las pérdidas correspondientes a carbohidratos y grasas, ya que la proporcién de nitrégeno
que se retiene para el metabolismo proteico rara vez supera 50% de la cantidad que se
absorbe. Por consiguiente un grado moderado de malabsorcién de nitrégeno todavia es
compatible con una retencién adecuada, suponiendo que la proteina de la dieta sea de calidad
razonable en términos de digestibilidad y composicién de aminodcidos. Por el contrario, la
malabsorcién de grasas y carbohidratos representa una pérdida de energia que el organismo
compensa con la utilizacién de proteinas disponibles como fuente de energia.

Relacién entre diarrea y nutricion

El impacto de la enfermedad diarreica en el estado nutricional del nifio ha sido am-
pliamente estudiado y se ha hallado correlacién directa entre las infecciones entéricas y la
malnutricién (75-18).

En general todo proceso infeccioso puede alterar el estado nutricional de un nifio, al disminuir
laingesta de nutrientes y producir cambios metabdélicos propios del proceso inflamatorio. Las
infecciones entéricas desencadenan un dafo nutricional ain mayor, pues a las alteraciones
propias del proceso infeccioso se le adicionan las pérdidas directas de nutrientes, agua y
electrolitos. En pricticamente todas las infecciones intestinales se producen alteraciones
fisiolégicas y anatémicas, que explican los procesos de malabsorcién de nutrientes arriba
detallados. Por fortuna dichas alteraciones son transitorias, de corta duracién y de resolucién
espontdnea junto con la resolucién del proceso infeccioso. En ocasiones su desaparicién se
da en el periodo de convalecencia temprana de la enfermedad.
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Dos factores adicionales en el aspecto nutricional a la malabsorcién propia de las infecciones
entéricas y a los procesos inflamatorios son la anorexia y las restricciones en la dieta o la
imposicién del ayuno.

Es comun que el nifio con enfermedad diarreica sea anoréxicoy,a pesar de que probablemente
sea este suceso lo que mds preocupe a los padres, de igual forma es de caricter autolimitado
y transitorio. En el capitulo sobre el tratamiento de la enfermedad diarreica, se detallan las
estrategias para el ofrecimiento de alimentos con mayor frecuencia de la habitual de manera
fraccionada. Esta es la tnica herramienta con la que se cuenta para intentar combatir la
anorexia.

La imposicién de ayuno por lapsos de tiempo, ya sea por creencias populares o por una
errénea recomendacién médica, ha sido durante muchos afios uno de los mds grandes
obsticulos en el manejo de la enfermedad diarreica.

En otras ocasiones se suspende o se diluye la leche, con la idea de que la diarrea puede
empeorar. En algunas infecciones, en especial en las producidas por virus, resultan afectados
los enterocitos maduros del dpice y porcién medial de las vellosidades del intestino delgado,
particularmente en el duodeno y el yeyuno, ocasionalmente con extensién al ileon y al colon.
La multiplicacién de los virus en el enterocito produce destruccién celular con alteracién de
la arquitectura de la vellosidad de borde en cepillo con déficit de disacaridasas producidas
en el epitelio, de manera importante de lactasa, como ya se mencioné (3,4). Este déficit, de
grado variable, en la mayoria de las ocasiones no es muy significativo y puede existir ma-
labsorcién de carbohidratos leve, sin mayores repercusiones clinicas. S6lo una minoria de
pacientes presenta dafio grave con gran malabsorcién, que se traduce en una verdadera in-
tolerancia clinica a los carbohidratos. Se ha demostrado que en la gran mayoria de los casos
no es necesario suspender la leche y reemplazarla rutinariamente por férmulas industriales
libres de lactosa, mis bien se recomienda administrar la leche mezclada con carbohidratos
complejos (19). Los azicares reductores en materia fecal se relacionan directamente con la
malabsorcién de carbohidratos, pero su analisis debe estar acompafnado por una adecuada
correlacién clinica, ya que no tiene significancia la presencia de aztcares reductores en un
nifio con gasto fecal bajo sin signos ni sintomas de intolerancia a los carbohidratos.

No se debe suspender la leche rutinariamente durante un episodio de diarrea aguda no
complicada, ya que la malabsorcién de carbohidratos secundaria es leve en la mayoria de
las ocasiones y sin afectacion clinica importante. Sélo se debe cambiar a una férmula sin
lactosa en el caso de observar un claro aumento en la eliminacién fecal con una dieta basada

en leche (20).
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Importancia de la alimentacion durante la diarrea aguda

El mantenimiento de una adecuada alimentacién, mas que un factor adicional en el
manejo del niflo, es junto con la hidratacién uno de los pilares fundamentales del trata-
miento de las enfermedades diarreicas. El principio fundamental es continuar la alimen-
tacién durante la enfermedad, administrdndole al nifio tanto como desee comer, sin hacer
cambios en la dieta habitual. Se ha demostrado que con esta recomendacién se obtiene una
mejor recuperacién nutricional, ya que el intestino, aunque averiado, usualmente alcanza
a absorber cantidades suficientes de nutrientes para mantener el estado nutricional (27).
Ademis, la alimentacion permite nutrir a los enterocitos y facilitar la recuperacion de la
funcién intestinal normal, incluida la funcién de absorcién.

Teniendo en cuenta la importancia de la alimentacién en la diarrea, la alta incidencia de
diarrea en la nifiez y, mds atin en los paises en via de desarrollo, es primordial disenar dietas
equilibradas altamente digeribles, de bajo costo, de ficil preparacién, basadas en alimentos
disponibles y aceptados local y culturalmente. Por lo tanto, el personal de salud debe cono-
cer con detenimiento las costumbres de la comunidad en la que labore con el fin de esta-
blecer recomendaciones y ensefiar a los cuidadores del nifio la manera de preparar dichos
alimentos. En Lima, Perd, se hizo un estudio para evaluar la efectividad de dos métodos
educativos para la ensefianza a las madres en el manejo dietético de nifios con diarrea, que
acudian a la Unidad de Rehidratacién Oral del Instituto Nacional de Salud del Nifio. Un
grupo de madres recibié cinco minutos de consejeria y la entrega de una receta de alimentos
apropiados. El otro grupo recibié la misma consejeria mas 20 minutos de una demostracién
en la preparacién de alimentos. No se encontraron diferencias estadisticamente significa-
tivas entre ambos métodos de ensefianza. Sin embargo, ambas intervenciones educativas
tuvieron un impacto estadistico significativo en cuanto a conocimientos y practicas cuando
se compar6 con los datos basales de pre-intervencién: 27% versus 73,7% dos dias después y
75% 30 dias después de la intervencién educativa (56).

Es necesario continuar la alimentacién con el fin de evitar la desnutricién y porque adi-
cionalmente se ha demostrado que la continuacién de la alimentacién estimula la produc-
cién de enzimas para favorecer la digestién (22). Los estudios han mostrado que el ayuno
produce una franca disminucién de las concentraciones de enzimas digestivas (22,23) y que
se observa un aumento en la produccién de dichas enzimas a las pocas horas de reiniciada
la alimentacién.

La leche materna

Las ventajas de la continuacién de la alimentacién con leche materna durante un episo-
dio diarreico han sido ampliamente demostradas a lo largo del tiempo. La leche humana ha
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mostrado un efecto protector contra las infecciones gastrointestinales (24), ademds de que
promueve una recuperacién intestinal mas rapida, disminuye el gasto fecal (25) y mejora el
estado nutricional y, por ende, disminuye la probabilidad de complicaciones (26). Se ha en-
contrado franca reduccién en las tasas de incidencia de infecciones tanto gastrointestinales
como respiratorias, hallazgos reproducibles tanto en paises en via de desarrollo como en los
paises desarrollados (27). Por ejemplo, en Brasil se demostré que los lactantes precozmente
destetados tenian cuatro veces mds probabilidades de morir por infecciones gastrointesti-
nales o respiratorias que aquéllos que continuaban la alimentacién (28).

Estos efectos son mds importantes en los paises en via de desarrollo, donde el retiro de
la leche materna en el nifio con diarrea se ha asociado con mayor frecuencia a mayores tasas
de deshidratacién y desnutricién, y por lo tanto a una mayor mortalidad (29).

La explicacién de todos los efectos benéficos de la leche humana se basa en los factores
inmunoldgicos que ésta contiene, los cuales indudablemente favorecen el control de las
infecciones entéricas (30), asi como el aporte de micronutrientes necesarios para la recupe-
racién del intestino averiado (37). Dicha explicacién también se basa en el obvio aporte de
una nutricién adecuada y balanceada, necesaria para la nutricién del intestino, entre otras

propiedades.

Sélo se contraindica la leche materna en los casos de madre infectada por el virus del
VIH o tuberculosis miliar. En los raros casos de algunas enfermedades metabdlicas, se
debe interrumpir la lactancia (galatosemia y algunos casos de fenilcetonuria). Si no existe
ninguna de las anteriores apreciaciones, la leche materna debe ser el alimento dnico en un
nifio menor de seis meses, mucho mis, si éste tiene una infeccién intestinal.

Del ayuno a la alimentacion temprana

Desde principios del siglo pasado, se pensaba que el ayuno o descanso intestinal aunado
a la hidratacién intravenosa deberian ser las pautas de manejo de los nifios con enfermedad
diarreica (32). Varios estudios posteriores, desde la década de los afios 40, fueron progresi-
vamente construyendo la evidencia de que la alimentacién temprana favorecia a los nifios
con diarrea, ya que tenian mayor aumento de peso y no prolongaban su enfermedad al
compararlos con nifios sometidos al ayuno y posterior reinicio gradual de la alimentacién
(25,33-44). Es mais, la reintroduccién ripida de la alimentacién luego de conseguir la hi-
dratacién oral produce una mds réapida recuperacién de la permeabilidad intestinal previa a
la infeccién intestinal (45). Los beneficios nutricionales de la alimentacién temprana du-
rante la diarrea se suponian importantes para los nifios de paises en via de desarrollo, pero
Sandhu y colaboradores, en un estudio de la European Society of Pediatric Gastroenterology,
Hepatology end Nutrition (ESPGHAN) realizado en nifios europeos, demostré que dicha
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recomendacion es igual de importante en los paises desarrollados (46). En este trabajo, el
aumento de peso en los primeros dias de la enfermedad, e incluso hasta el dia catorce del
seguimiento, fue mayor en el grupo de nifios que fueron alimentados tempranamente al
compararlos con aquéllos a los que se les impuso un ayuno de veinticuatro horas. No hubo
diferencias entre los dos grupos en episodios de emesis, gasto fecal ni en proporcién de
intolerancia a la lactosa luego del dia cinco del seguimiento (46). A pesar de la abundancia
de evidencia a favor de la alimentacién temprana, la renuencia a aceptarla como la pauta
del manejo nutricional en los nifios con diarrea aguda prevalece inclusive hasta en épocas
mds recientes (47).

Dicha resistencia a continuar la alimentacién se fundamentaba en que la continuacién
del aporte de lactosa podia producir mayor diarrea osmética, deshidratacién y acidosis,
ademds de aumento de la absorcién de macromoléculas, como los antigenos de la leche de
vaca por el dafio en la barrera mucosa (enteropatia), e inclusive el desencadenamiento de
una respuesta inmune sistémica y sensibilizacién a los alimentos (48,49).

Mis recientemente, Grunenberg (50) realizé una revisién de los trabajos publicados
en los que se comparara la alimentacién continua con el ayuno, y la reintroduccién lenta y
progresiva de la alimentacién en los nifios con diarrea. El resultado fueron doce estudios de
relevancia y calidad estadistica susceptibles de anlisis. Casi todos los estudios, coincidieron
en que no se encontraron diferencias estadisticamente significativas entre ambas conductas
en cuanto a la duracién de los sintomas ni de la estadia intrahospitalaria, pero dos de ellos,
los mis grandes y de mayor calidad estadistica (32,35), mostraron un significativo aumento
del peso en la etapa inicial con la alimentacién continua. Santosham y colaboradores utili-
zaron leche de soya para comparar la alimentacién temprana con el ayuno y la reintroduc-
cién en pacientes manejados ambulatoriamente (57) y en pacientes manejados intrahospi-
talariamente (52). Sus resultados claramente favorecen la continuacién de la alimentacion,
ya que ésta permitié una mejoria de los sintomas mds temprana que lo observado en el
grupo del ayuno, asi como la reintroduccién posterior en el estudio de los nifios manejados
ambulatoriamente y menor gasto fecal entre los nifios manejados intrahospitalariamente.

A pesar de la renuencia a alimentar tempranamente a los nifios con diarrea, esta
conducta fue lentamente aceptada con el paso del tiempo. El nifio con enfermedad diarreica

debe continuar la alimentacién acostumbrada y no tiene ninguna indicacién la imposicién
del ayuno por periodos determinados.

De la dilucion de la leche a su administracion sin modificar

Luego de superar el dogma del ayuno, aparece otro mis dificil de derrotar ain en nuestra
época:ladilucién de laleche. Definitivamente la mayor controversia en el manejo nutricional
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es el uso de la lactosa como tnica fuente de carbohidratos durante las etapas iniciales del
episodio diarreico. La renuencia a usar leche se basa principalmente en los resultados de
las pruebas diagnésticas que demuestran tasas elevadas de malabsorcién de lactosa en los
episodios diarreicos, pero estas pruebas iz vifro pueden ser muy sensibles y no reflejan
totalmente el estado iz vivo de los nifios con diarrea; por lo tanto, para la toma de decisiones
en cuanto a la dieta, se debe tener en cuenta ante todo el seguimiento clinico y la respuesta
del nifo.

Tal como se menciond, la malabsorcién de lactosa no es absoluta sino que ocurre por
dafios en la mucosa intestinal, en parches en la mayoria de las ocasiones, con zonas de in-
testino que logran una adecuada absorcién y otras que no. Por consiguiente, la mezcla de
cantidades pequefias de leche con otras fuentes dietéticas deberia ser mejor tolerada que la
leche sola, tal como lo mostré Brown (53) al analizar 12 nifios malabsorbedores primarios
de lactosa en los cuales hubo mayor aumento de peso al combinar dieta con pequefias canti-
dades de lactosa comparados con aquéllos que recibieron sélo la dieta usual pero, sin lactosa.
Chew y colaboradores (54), por su parte, analizaron 159 nifios menores de seis meses, en
Guatemala y Brasil, y no encontraron diferencias en cuanto a la tasa de falla en el trata-
miento, en el gasto fecal, ni en la duracién de la diarrea entre los nifios alimentados con le-
che sin modificar y aquéllos a los que se les administraba leche diluida. Nuevamente, Brown
y colaboradores (55) en 1994 realizaron un metanalisis de los estudios clinicos controlados
publicados hasta el momento en donde se analizé la proporcién de las fallas terapéuticas en
nifios con diarrea alimentados con leche con lactosa, comparados con aquéllos alimentados
con férmulas bajas o ausentes de lactosa. Aunque se observaron diferencias importantes a
tavor de la dieta sin lactosa sobre la de lactosa, el metanilisis es de compleja interpretacion
por la gran heterogeneidad de los trabajos analizados, ya que existian diferencias entre ellos,
como la gran variabilidad en la gravedad de la deshidratacién al ingreso, al afio de reali-
zacién del estudio (estudios previos al afio 1985 fueron realizados sin tener en cuenta las
normas de manejo de las enfermedades diarreicas de la Organizacién Mundial de la Salud)
y los criterios de clasificacién de la falla terapéutica. Al analizar todos los trabajos con base
en el porcentaje de falla terapéutica (pardmetro cuya medicién también fue variable segin
el estudio), el promedio total arrojaba 11% versus 22% de falla terapéutica en los alimen-
tados sin lactosa y los alimentados con lactosa, respectivamente. Pero, al separar los grupos
y analizar solamente a los nifios con diarreas leves, y/o sin deshidratacién, se encontré que
ambas conductas nutricionales eran similares en cuanto a la posibilidad de falla terapéutica.
Los autores concluyen que la dilucién rutinaria de la leche y el uso de férmulas libres de
lactosa no estdn justificados. Igualmente anotan que el nifio con diarrea persistente, con
diarrea y con desnutricién grave, o aquéllos pocos casos con diarrea aguda que empeoran
con la administracién de lactosa, deben ser tratados con regimenes dietarios especiales bajos
en lactosa. Igualmente se recalca que, a pesar de que la leche humana tiene mds cantidad de
lactosa que la leche de vaca y muchas férmulas, la evidencia sefiala que la leche humana es
bien tolerada durante un episodio diarreico y puede reducir la gravedad y la duracién de la
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enfermedad (27). Por lo tanto, la recomendacién de la alimentacién con leche materna no
debe resultar afectada por los resultados descritos.

Conclusiones

La evidencia presentada apoya varios puntos de recomendacién importantes. Primero, las
recomendaciones sobre la alimentacién adecuada durante el episodio diarreico deben ir de
la mano de una adecuada pauta de mantenimiento de la hidratacién. Segundo, el ayuno y
las restricciones dietarias no tienen ninguna indicacién en el episodio diarreico agudo no
complicado, ya que la alimentacién temprana tiene mejores resultados en cuanto a aumento
de peso y prevencién de desnutricidn, sin cambios importantes en el gasto fecal o en los
periodos de emesis. Tercero, los nifios alimentados al pecho deben continuar con dicha
alimentacién independiente del gasto fecal, la etiologia de la diarrea y los hallazgos de
exdmenes de laboratorio. Cuarto, los nifios alimentados con férmula lictea deben igualmente
continuar con ella durante el periodo, ya que la restriccién de lactosa no estd indicada
rutinariamente porque su intolerancia es minima y sin afectacién clinica importante en la
gran mayoria de los pacientes. Quinto, sélo una pequefia proporcién de nifos con factores
de riesgo, como deshidratacion grave, diarrea persistente, desnutricién grave, o los escasos
niflos con evidencia clinica de aumento del gasto fecal con la administracién de lactosa se
benefician del uso de férmulas sin lactosa en el manejo de la enfermedad diarreica.
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Capitulo 6

Diarrea persistente

SR,

Introduccion y definiciéon

e denomina diarrea persistente (DP) a aquel episodio diarreico que se inicia como

una diarrea aguda infecciosa, pero que se prolonga por catorce dias o mds (7). Si bien

establecer catorce dias como limite puede considerarse arbitrario, se fundamenta en
que la gran mayoria de los procesos infecciosos intestinales, bien sean virales, bacterianos o
parasitarios, se resuelven espontdneamente antes de dicho término. Esta definicién implica
la exclusién de enfermedades crénicas subyacentes, como enfermedad celiaca, enfermedad
inflamatoria intestinal, alergia alimentaria, fibrosis quistica, defectos enzimadticos congénitos,
enfermedades autoinmunes, entre otras; en éstas se habla de diarrea crénica.

Otros términos utilizados en la literatura para la diarrea persistente son enteropatia o
sindrome postenteritis, diarrea prolongada del lactante, diarrea intratable, disfuncién global
de la mucosa intestinal y diarrea del lactante resistente al tratamiento (2). Para el menor
de dos meses, por su mayor predisposicién a desnutricién y muerte, se ha establecido como
limite de diarrea aguda 7 dias de duracién; y en caso de que el episodio sobrepase este tér-
mino, se lo denomina diarrea prolongada, para diferenciarlo de aquél cuyo término supera
los dos meses; esta definicién especial para este grupo de nifios busca establecer medidas
terapéuticas y nutricionales mds tempranas.

Epidemiologia

Aunque sélo de 10 a 15% de los nifios que son llevados a consulta por diarrea tienen DP,
cerca de la mitad de los nifios que mueren por diarrea, tienen diarrea persistente (3-8).

Se han implicado como factores de riesgo desnutricién, edad menor de un afo, sexo
masculino, disenteria, deshidratacién severa o reiterada, compromiso de la inmunidad celu-
lar, antecedente de diarrea persistente, antecedente de uso de antimicrobianos, coexistencia
de otra infeccién, bajo nivel socioeconémico y/o cultural de los padres, ausencia de lactancia
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materna o destete precoz, alimentacién con leche de vaca, esquema de vacunacién incom-
pleto e infeccién por sarampion (4,9-12).

Existen dos factores cuyos papeles en la génesis de la enfermedad son predominantes:
las restricciones en la dieta y el uso innecesario de antimicrobianos durante el episodio
diarreico agudo. Con frecuencia, estos factores se subestiman e infortunadamente su exis-
tencia se ve propiciada por la accién de los médicos. Las restricciones en la dieta generan
desnutricién de la mucosa, retardando su reparacién; esto empeora el dafio previamente
establecido y conduce a atrofia. Por su parte el uso irracional de medicamentos en el manejo
de la diarrea aguda, como antimicrobianos y antidiarreicos, propicia la persistencia de la
enfermedad, al alterar la microflora intestinal (13).

La prevencién de la diarrea persistente estd basada en medidas como el tratamiento
correcto de los nifios con diarrea aguda, la lactancia materna durante el tiempo apropiado,
una alimentacién complementaria adecuada, el mejoramiento de las condiciones
socioeconémicas, ambientales y sanitarias y, tal vez, la aplicacién de la vacuna contra
rotavirus.

Microorganismos

El aislamiento de patégenos en la materia fecal de nifios con DP es bastante variable (entre
30y 90%) (5), por lo que se desconoce si dichos microorganismos juegan un papel causante,
coexistente o simplemente una complicacién de la enfermedad.

Tanto la diarrea aguda como la persistente se inician por un proceso infeccioso intestinal
que comprende una amplia lista de microorganismos; al parecer, algunos de ellos predisponen
al organismo a mayor inflamacién intestinal que otros, prolongando la diarrea.

En las heces de los nifios con DP se ha logrado aislar la mayor parte de los microorga-
nismos relacionados con la diarrea aguda. Sa/monella, particularmente de los serogrupos en-
teritidis y typhimurium, se ha aislado mds frecuentemente en ninos con DP que en aquéllos
con diarrea aguda, como lo muestran Bernal (4) y Dutta (14). La infeccién por Shige/la spp.
produce invasién de la mucosa intestinal con gran dafio epitelial y retardo en la reparacién,
por lo que es un claro factor predisponente a la DP (75-17).

Los distintos serotipos de Escherichia coli de adherencia localizada (ECAL), E. coli
entero-toxigénica (ECET) vy, particularmente, entero-agregativa (ECEA) también se han
asociado con diarrea persistente (717-22). Yersinia spp., si bien con menos evidencia, igual-
mente se aisla en nifios con enfermedad diarreica persistente (78).
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Los parésitos también pueden jugar un papel en la DP. Giardia intestinalis (23,24) y
E. histolytica (24) han sido aislados en las heces de nifios con DP. Con menor frecuencia,
se han implicado Cyclospora cayetenensis, Blastocystis hominis, Balantidium coli 'y T. trichura
(17). En el contexto de la infeccién por el VIH, se encuentra predisposicién para desarrollar
infeccién por Cryptosporidium spp., Isospora. bells, C. cayetenensis, B. hominis, entre otros, los
cuales causan diarrea persistente (5). De todas formas, hay que agregar que la infeccién por
Cryptosporidium spp., si bien se correlaciona con nifios en estado de inmunosupresién, se
puede encontrar en nifios inmunocompetentes y es una causa importante de diarrea per-
sistente y de recurrencia (25,26). La diarrea por este microorganismo se caracteriza por ser
acuosa sin moco ni sangre, y persiste por periodos prolongados. Su aislamiento en heces
puede ser igualmente posible por periodos prolongados, incluso en momentos en que el
paciente se encuentre completamente asintomatico.

Fisiopatogenia

A pesar de que hay multitud de estudios realizados en los paises desarrollados acerca de
la fisiopatogenia y los fenémenos moleculares en los nifios con diarrea crénica por déficit
enzimdticos congénitos, escasean los conocimientos acerca de los mecanismos moleculares
y celulares en los nifios con DP en los paises en via de desarrollo; de ahi que una proporcién
importante de la informacién suministrada estd basada en hipétesis.

En toda DP, en principio, existe una infeccién del tracto gastrointestinal, como en
toda diarrea aguda; pero a diferencia de ésta, se presenta una alteracién en la reparacién
de la mucosa intestinal averiada, de etiologia multifactorial y compleja. La intolerancia
a carbohidratos, proteinas y grasas, las deficiencias nutricionales previas, las deficiencias
inmunes, el déficit de micronutrientes y las reinfecciones intestinales, al estar presentes
en cualquier episodio de diarrea aguda infecciosa, son los protagonistas del dafio, de la
deficiente reparacién, de la perpetuacién y de las complicaciones de la DP.

Durante algunos episodios de diarrea, en especial cuando ésta ha sido producida por
agentes que afectan el borde en cepillo de los enterocitos del intestino delgado, se produce
un déficit de las enzimas de disacaridasas, en especial de la lactosa, por ser la que se produce
en el borde mds apical de la vellosidad (27); pero si el dafio progresa, se adiciona el déficit
de sacarasa, de maltasa e incluso de glucosamilasa cuando la afectacién es severa (28,29).
Como consecuencia, se encuentra alteracién en la digestion en mayor o menor grado de
disacéridos y oligosacaridos (lactosa, sacarosa, maltosa y maltotriosa con maltodextrinas,
respectivamente). Si el dafio es severo (diarreas y desnutricién severas), se puede encontrar
incluso malabsorcién de monosaciridos (30). Estos azicares no digeridos, y por lo tanto
no absorbidos, generan fuerza osmética en la luz intestinal y producen diarrea osmdtica

(31,32).
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En la mayor parte de las diarreas agudas existe algin grado de malabsorcién de
carbohidratos, la mayoria de las veces bajo y sin implicacién clinica evidente. La intolerancia
alos carbohidratos es un hecho clinico en el cual la malabsorcién alcanzé niveles importantes,
desencadenando un cuadro de diarrea explosiva, abundante, acompafnada de distensién
abdominal importante, evidenciable por empeoramiento de los sintomas al administrar
dichos carbohidratos. En aproximadamente la mitad de los casos de DP, hay malabsorcién e
intolerancia a los carbohidratos, y el mencionado componente osmético es uno de los pilares
de su fisiopatologia. En todo nifio con DP se debe asumir la presencia de malabsorcién de
carbohidratos hasta que se demuestre lo contrario, lo cual se debe tener siempre en cuenta
para el abordaje nutricional ya que la administracién de cantidades elevadas de lactosa en
estos nifos puede empeorar el gasto fecal y aumentar las probabilidades de deshidratacién

severa (33).

El dafio epitelial también afecta la produccién de peptidasas, con alteracién en la di-
gestiéon de péptidos y proteinas (30); esta alteracion es mds frecuente en los casos de DP
posterior a una disenteria, particularmente por Shigella spp. (34), a la cual, en estos casos,
se le adiciona la pérdida entérica de proteinas endégenas. Se postula que el déficit de pep-
tidasas permite que algunos péptidos sean absorbidos intactos, y su exposicién al sistema
inmune local genera sensibilizacién en dichas moléculas, de tal manera que al ingerirse és-
tas nuevamente, se produce una reaccién inflamatoria local, que termina por agravar el dafio
epitelial (30). La sensibilizacién se puede presentar predominantemente con las proteinas
de la leche de vaca, aunque se ha presentado también con las de leche de soya, pero no con
las proteinas de la leche humana.

En algunos casos de diarrea aguda, en especial en las que hay dafio de la superficie
epitelial, también se ve afectada la absorcién de las grasas, lo que afecta fundamentalmente
al ingreso calérico. Ademds, en la diarrea persistente, el sobrecrecimiento bacteriano en el
intestino delgado, como se explica mas adelante, también afecta la absorcién de las grasas.

El retardo en la reparacién de la mucosa se atribuye a un estado de desnutricién loca-
lizado, en el cual, ademds a la deficiencia de macronutrientes, se adiciona la deficiencia de
algunos micronutrientes especificos. El zinc es necesario para la reparacion de los epitelios,
en este caso el intestinal, y su absorcién se ve afectada en los casos de diarrea. Por esto, el pa-
pel de su deficiencia en la DP se ha considerado fundamental, ya que se establece un circulo
vicioso de malabsorcién, deficiencia, deficiente reparacién del epitelio y menor absorcién.
Su administracién durante el episodio diarreico se ha asociado con una disminucién de la
posibilidad de nuevos episodios y con una disminucién global de las tasas de mortalidad

por diarrea (35-37).

La administracién de vitamina A también se ha asociado con mejoria en las tasas de re-
cuperacién y de mortalidad en nifios desnutridos y/o con diarrea persistente, aunque no en
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forma tan evidente como en el caso del zinc. Se han demostrado niveles bajos de vitamina
A en nifios con DP (38,39). La administracién de vitamina A junto con el zinc ha logrado
igualmente disminuir la mortalidad global por diarrea y desnutricién (40).

Otro factor fundamental en la fisiopatologia de la DP es el sobrecrecimiento de bacte-
rias en el intestino delgado. Se entiende por sobrecrecimiento bacteriano la alteracién de la
ecologia intestinal caracterizada por proliferacién anémala en el intestino delgado de flora
bacteriana de predomino anaerobios, como Bacteroides y bacilos coliformes. En nifios con
DP, se ha hallado sobrecrecimiento bacteriano (41,42) en el intestino delgado y prolifera-
cién de anaerobios (favorecido por la utilizacién de antimicrobianos, uso de antiperistal-
ticos, hipoclorhidria gistrica producida por desnutricién, entre otros), cuya consecuencia
es el contacto de las sales biliares con estos anaerobios a un nivel intestinal mas alto del
habitual, con desconjugacién y deshidroxilacién y, por lo tanto, formacién de dcido desoxi-
célico y litocdlico en cantidades abundantes. Dichos dcidos y otros productos bacterianos,
como algunos 4dcidos grasos hidroxilados y otros dcidos organicos, estimulan la secrecién
de agua y electrolitos hacia la luz del intestino al incrementar el AMP ciclico, produciendo
un mayor aumento del gasto fecal (43). Ademids, se ha encontrado experimentalmente que
el sobrecrecimiento bacteriano en ratas produce dismotilidad del intestino, el cual puede
favorecer un sobrecrecimiento bacteriano adicional (75).

La disminucién en la perfusién de la mucosa intestinal durante los estados prolongados
de deshidratacién permite que el dafio estructural epitelial sea mds grave, favoreciendo
la DP. La presencia de deshidratacién y el antecedente de episodios de deshidratacién
recurrentes en un nifio con DP incrementan enormemente las posibilidades de complicacién
y muerte.

Resumiendo, la fisiopatologia de la diarrea persistente es compleja, y gran parte de sus
elementos no se han terminado de dilucidar. Se cree que todo comienza como un episodio
“normal” de diarrea aguda infecciosa en un nifo que puede tener predisposicién previa
(desnutrido, menor de un afio, vive en hacinamiento, sin vacunas, alimentado con leche
de vaca desde temprana edad y/o ha ingerido antimicrobianos). A dicho nifio con diarrea
aguda se le adicionan algunos factores que aunados van aumentando la probabilidad de
que la diarrea se prolongue progresivamente (uso de antimicrobianos, reinfecciones por
enteropatégenos, mala alimentacion, suspension de la leche materna durante la infeccién y
restricciones dietarias y/o el no uso de SRO con deshidrataciones reiterativas).

Diarrea persistente y desnutricion

De todos los factores implicados, la desnutricién es quizds el de mayor importancia por su
elevada frecuenciaen los paises en viade desarrollo, por su elevada mortalidad y por su estrecha
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correlacién con la diarrea tanto aguda como persistente. El establecimiento de un circulo
vicioso en el que la diarrea persistente causa desnutricion y la desnutricién causa diarrea
persistente explica por qué ambas situaciones van acompanadas y la elevada mortalidad de
estos nifios. A pesar de su alta frecuencia, y de la importancia que implican, los mecanismos
por los cuales una lleva a la otra son complejos y no se entienden completamente.

Se sabe que en los nifios desnutridos se encuentra disminuida la secrecién dcida gistrica
lo cual predispone al sobrecrecimiento de bacterias en el estémago y duodeno (44), factor
importante en la génesis de la DP. Ademis, este estado de hipoclorhidria del nifio desnu-
trido permite que haya disminucién de la proteolisis normal en el estémago y, consecuen-
temente, se produce un paso de moléculas mis grandes (péptidos intactos y oligopéptidos)
al duodeno, las cuales se absorben, y funcionan como antigenos alimentarios induciendo
respuesta inmune en el intestino, favoreciendo o empeorando la inflamacién local previa-
mente establecida por el proceso infeccioso (45).

En el nifio desnutrido se ha descrito atrofia de la mucosa intestinal, e incluso de la capa
muscular, similar a lo encontrado en nifios con enfermedad celiaca; estos cambios suelen
persistir por tiempos prolongados a pesar de que se logre una recuperacién nutricional. Se ha
descrito disminucién en las tasas de mitosis de las células epiteliales, asi como acortamiento
y pérdida de microvellosidades (46). El grado de desnutricién se relaciona directamente con
la disminucién de la actividad de lactasa, sucrasa y maltasa (30,47).

La funcién pancredtica también se ve afectada en el nifio desnutrido severo e incluso en
el nifio con desnutricién leve (48,49), ya que se ha encontrado disminucién en la actividad
de la amilasa pancredtica, lo cual obviamente afecta la digestién de los almidones.

El sobrecrecimiento bacteriano que se ha encontrado en nifos desnutridos (50,51),
como se mencioné anteriormente, produce desconjugacién y deshidroxilacion de las sales
biliares a un nivel intestinal mds alto, lo cual consecuentemente disminuye la formacién
micelar y, por tanto, la absorcion de grasas (52,53).

Por ultimo, la desnutricién en nifios produce una alteracién en la funcién inmune, que
predispone al organismo al desarrollo y/o persistencia de una infeccién intestinal (54,55).

Estudios complementarios

Aunque el diagnéstico es clinico, y el tratamiento en principio no esti supeditado a
resultados de laboratorio, hay eximenes que son ttiles para la evaluacién de cada uno de los
componentes de su fisiopatologia.
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Para evaluar el déficit de lactosa y el grado de malabsorcién, se buscan sustancias
reductoras de materia fecal, utilizando las tabletas de Clinitest®. Una alternativa mis
accesible y econémica es la prueba de Benedict. En situaciones especiales, se pueden hacer
las pruebas de sobrecarga oral de carbohidratos y el hidrégeno espirado. La prueba de
D-xilosa (56) evalda la funcién intestinal absortiva global, mientras que las de Van de Kamer
y Sudin evalan la absorcién de grasas. La evaluacién del sobrecrecimiento bacteriano se
realiza por via endoscépica o por medio de la capsula de Watson para toma de muestra.

Los exdmenes con los que puede iniciarse el estudio de nifios con DP son: andlisis de
materia fecal (que debe incluir estudio de sangre oculta en heces, busqueda de parisitos,
principalmente Giardia intestinalis, y estudio de azdcares reductores), coprocultivo,
coloracién de Ziehl-Nielsen para Cryprosporidium spp. y prueba para rotavirus. También
debe tenerse en cuenta la busqueda de VIH, dada la situacién de pandemia.

Otros estudios adicionales, que dependen del paciente y de la disponibilidad de ellos,
son ELISA para Giardia, alfa-1 antitripsina fecal, ELISA para C.difficile. La biopsia
intestinal es un recurso invasivo para evaluar el estado de la mucosa intestinal, la cual debe
ofrecerse en caso de dificil manejo y ante la duda diagndstica, ya que ayuda a realizar un
diagnéstico diferencial con enfermedades inflamatorias del tracto gastrointestinal que
cursan con diarrea crénica.

Conclusiones

La DP es una sumatoria de multiples variables, una enfermedad compleja que se inicia
como un proceso de la etiologia infecciosa pero que se conjuga con aspectos nutricionales,
inmunoldgicos, emocionales, endocrinolégicos y ambientales, algunos adn sin dilucidar.
Dicha complejidad exige un abordaje y manejo integral basado en la individualizacién de
cada caso. No se debe olvidar que la DP es una bomba de tiempo para la mortalidad, y se
debe diferenciar muy bien de la diarrea aguda, ya que fallecen aproximadamente 1 mill6n
de nifios al afio en todo el mundo por complicaciones derivadas de un episodio diarreico de
14 dias o mds de duracién.
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Infeccion

Diagrama: Relacion entre desnutricion y diarrea persistente
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Capitulo 7

La Terapia de Rehidratacion Oral
(TRO)

SR

Introduccion

I a'Terapia de Rehidratacién Oral (TRO) se define como la administracién de liquidos
por via oral para prevenir o tratar la deshidratacién causada por diarrea de cualquier
etiologia. La TRO incluye tanto el tratamiento de la deshidratacién usando la

solucién de Sales de Rehidratacién Oral (SRO) como la prevencién de la deshidratacion

recurriendo a liquidos disponibles en el hogar (soluciones caseras) o SRO.

Las SRO recomendadas por la OMS y UNICEF se consideran ideales para la rehidratacién
de pacientes de todas las edades: nifios menores de cinco afios (incluyendo menores de un
mes) y adultos que sufren deshidratacion causada por diarrea aguda o persistente. Ademas, se
ha comprobado que la férmula de SRO es adecuada para reemplazar las pérdidas continuas
por diarrea (terapia de mantenimiento) cuando se administran cantidades adecuadas de la
solucién de SRO junto con otros liquidos, tales como leche materna, sopas y soluciones
preparadas con alimentos, como cocimientos de cereales y agua.

La amplia difusién que ha tenido el uso de la TRO en las dltimas tres décadas ha sido un
pilar fundamental en la reduccién de la mortalidad por las enfermedades diarreicas. Se ha
descrito como “potencialmente el avance médico mds importante del siglo XX” (7), por las
siguientes razones:

* La TRO puede utilizarse como la tnica medida para rehidratar exitosamente
entre 90 y 95% de pacientes deshidratados por diarrea aguda, los cuales
anteriormente habrian sido tratados con terapia endovenosa (EV). Ademds, en
los pacientes con deshidratacién grave, cuyo déficit inicial se corrige con liquidos
endovenosos, puede utilizarse la TRO después que se ha corregido el déficit
inicial.
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* La TRO puede reducir entre 40 y 50% las tasas de letalidad intrahospitalaria
por diarrea (2). Se supone que este hecho se debe a la disminucién del uso de la
terapia EV (a menudo asociada con sepsis y sobrehidratacién) (3)y a las mejoras
en el cuidado general del paciente que van asociadas con el uso de TRO, ya
que se requiere la participacién activa de la madre del nifio y del trabajador de
salud.

* La TRO puede reducir en 50 a 60% las tasas de admisién hospitalaria por
enfermedades diarreicas (4). De esta forma, se evita que la madre y el nifio sufran
el traumatismo de la hospitalizacién y se reduce hasta en 80% los costos del
tratamiento de los pacientes hospitalizados por diarrea.

* Mediante el empleo temprano de la TRO en el 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 diarrea (5).

* 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
(6).

* La TRO es una de las intervenciones mds baratas en salud, altamente costo
efectiva (7).

* Finalmente, la TRO es un procedimiento simple y puede ser administrado
facilmente por las madres y otros miembros de la familia. De esta manera,
constituye un punto de entrada muy util para la introduccién de otras importantes
intervenciones de atencién primaria de salud.

Bases fisiologicas de la TRO

Labase fisiolégica de la TRO es el transporte acoplado de sodio y glucosa, u otros solutos en
el intestino delgado. Este descubrimiento durante los afios 60 revolucioné definitivamente
el tratamiento de las enfermedades diarreicas. Estudios entre pacientes con infeccién por
Vibrio cholerae, publicados en 1968, demostraron que, aunque la naturaleza secretora de
la diarrea cause pérdidas masivas de agua y electrolitos, el transporte de sodio acoplado a
glucosa continda y estimula la reabsorcién de sodio y agua (8,9).

La absorcién de una amplia variedad de solutos orgdnicos por el intestino del-
gado estd estrechamente ligada con la absorcién del Na+, cuando la relacién entre
Na+ y soluto (glucosa, por ejemplo) es casi equimolar (1:1), la osmolaridad de la solu-
cién es semejante a la del intestino (210-300 mOsm/Kg de agua), la concentracién de
Na+ es cercana a la concentracién del Na+ en el plasma y la de glucosa es menor que
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la del plasma. Tienen suma importancia una gran cantidad de experimentos in vivo, ta-
les como estudios de perfusién intestinal en animales y voluntarios humanos, los cua-
les han proporcionado informacién semi-cuantitativa sobre la magnitud del efec-
to de varios solutos orginicos en la absorcién de Na+ y agua. También la absorcién de
Na+ ocurre por el mecanismo de “arrastre de solventes”, que se explica en el capitulo 1.
Se han identificado tres grupos de solutos orgdnicos (principalmente nutrientes) los cuales
son absorbidos eficiente e independientemente uno del otro en el intestino delgado y esti-
mulan la absorcién de Na+ y agua (70). 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 s6lidos de jarabe de glucosa o de maiz), polisaciridos (por ejemplo, almidén de
arroz, otros cereales, papa y plitano);

b) aminodcidos neutros: por ejemplo glicina, alanina, leucina y sus precursores (proteinas
y proteinas hidrolizadas como la caseina o la lactalbumina).

c) dipéptidos y tripéptidos de aminodcidos neutros: por ejemplo, glicil-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 70% de dipéptidos y tripéptidos.

— Fuerzas osméticas en la luz intestinal y concentracién de glucosa

Los procesos de digestién y absorcién intestinal procuran establecer una corriente liquida iso-
ténica hacia el medio interno protegiendo la homeostasis. La dilucién que sufre el contenido
alimentario en el estémago mantiene la osmolalidad alrededor de 900 mOsm/Kg de agua. La
dilucién continda en el duodeno asocidndose con la absorcién de nutrientes de tal manera que,
alllegar al yeyuno, la osmolalidad intestinal alcanza niveles ideales para la absorcién de 221 a
330 mOsm/Kg de agua. A nivel del {leon la osmolaridad es pricticamente hipoténica (71).
Consecuentemente, al administrar una solucién de rehidratacién oral con una alta concen-
tracién de glucosa (u otro aztcar) pueden quedar en la luz intestinal nutrientes orgdnicos
que no son absorbidos, creando efectos osméticos adversos en el intestino, que reducen la
eficiencia de la solucién de SRO y pueden causar diarrea de tipo osmético. Puesto que la
concentracién maxima de glucosa en una solucién de SRO que puede ser absorbida durante
la diarrea aguda es de alrededor de 2%, un aumento en su concentracién superior al nivel
indicado llevaria a una absorcién incompleta y aumentaria la diarrea por efecto osmético,
causando una pérdida relativamente mayor de agua que de electrolitos y, consecuentemente,
un riesgo mayor de hipernatremia (72). Igualmente se ha comprobado que en la formu-
lacién de SRO es mejor usar glucosa que sacarosa (azdcar de mesa), ya que ésta, que es un
disacdrido, debe ser primero hidrolizada en glucosa y fructosa. La glucosa se absorbe activa-
mente promoviendo la absorcién de Na+, la fructosa, en cambio, no se absorbe totalmente
y podria ejercer un efecto osmético capaz de agravar la diarrea (13-15).
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Alintentar corregir la deshidratacién, debe razonarse sobre qué es lo que va a reponerse.
Se ha supuesto que la composicién de la solucién de rehidratacién oral que se da a un nifio
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 deshidratacién es el déficit en
el espacio extra celular (EEC) y es necesario reponerlo utilizando una solucién con una
composicién mas parecida a la del EEC y no a la de las evacuaciones diarreicas. Por otro
lado, seria muy dificil tener una solucién parecida a la de las evacuaciones diarreicas, pues
su composicién varfa segun el tipo de diarrea, y aun puede variar en el transcurso de una
misma diarrea. El elemento principal que debe reponerse es el Na+; también debe reponerse
la pérdida de K+ y de bicarbonato. Ademis se agrega glucosa para favorecer la absorcién de
Na+ y no para aportar calorias (éstas se administran por medio de los alimentos).

— Concentracién de sodio

La concentracién de sodio en la férmula que se empezé a utilizar a partir de 1975 era de
90 mEq/1. Esta concentracién dio lugar a controversia, ya que era mayor de las utilizadas
anteriormente en los métodos de hidratacién intravenosa tradicionales. Algunos considera-
ban que era muy alta, en especial para niflos menores de un afio, en particular los nifios bien
nutridos y alimentados predominantemente con férmulas licteas (16-20).

Las razones para que la férmula recomendada tuviera 90 mEq/l eran, por una parte, la
comprensién de que el déficit mds importante en los nifios deshidratados por diarrea es
el del liquido extracelular y que, por lo tanto, el contenido de sodio de los liquidos admi-
nistrados para conseguir la hidratacién debe ser mds parecido al de este compartimiento.
Por otra parte, las SRO fueron disefiadas inicialmente para el tratamiento del célera en el
cual las pérdidas de sodio son elevadas. Durante los primeros afios de la década de 1980, se
inicié una discusién sobre la seguridad de la férmula de SRO recomendada por la OMS y
UNICEF para el tratamiento de la diarrea no colérica. Gran parte del problema se debié
a que en ese momento no se distinguié adecuadamente entre el uso de la solucién de SRO
para reemplazar el déficit de liquidos y electrolitos en nifios deshidratados y su administra-
cién para prevenir la deshidratacién. La OMS y UNICEF recomendaron que, al usarla en
nifios con diarrea sin deshidratacién, se complementara dando al nifio volimenes iguales
de liquidos bajos en electrolitos o de agua simple (27). Pero en nifios manifiestamente
deshidratados, atn en los casos de hipernatremia en los que existe un déficit de electrolitos
y agua, deberia usarse la solucién de SRO, considerada fisiolégicamente acertada y clinica-
mente segura.

Esta controversia fue finalmente superada por la evidencia de que la solucién con
90 mEq/1 de sodio era efectiva para tratar la deshidratacién producida por diarrea de cual-
quier etiologia y que era util para el tratamiento de deshidratacién isonatrémica, hiponatré-
mica e hipernatrémica. Pizarro y colaboradores (22,23) establecieron claramente en Costa
Rica la seguridad de la rehidratacién oral en nifios con deshidratacién hipernatrémica,
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debido a que no observaron convulsiones durante el tratamiento. Como se describe mas
adelante, a partir de 2002, la concentracién de sodio se redujo a 75 mEq/1. Las razones de
este cambio no estuvieron basadas en que el contenido de sodio fuera elevado o peligroso, si
no en la bisqueda de la reduccién de la osmolaridad de la solucién para facilitar su absor-
cién y evitar un componente osmético agregado.

- Bicarbonato o citrato en la formulacién de SRO

Las SRO utilizadas a partir de 1975 contenian 30 mEq/1 de bicarbonato de sodio. A partir
de 1983, éste fue reemplazado por 10 mEq/1 de citrato trisédico. Estas bases contribuyen
a una correccién rapida de la acidosis asociada con la deshidratacién causada por diarrea.
Se absorben activamente en el intestino delgado en contra de un gradiente electroquimico
significativo. E]l cambio de bicarbonato por citrato obedecié a que pudo comprobarse que
ambas bases eran igualmente efectivas en el proceso de la correccién de la deshidratacion,
pero el citrato resultaba mds estable, ya que el bicarbonato carameliza la glucosa y, con el
tiempo, cambia el color de las sales, especialmente si las condiciones de empaque y almace-
namiento no las protegen suficientemente de la humedad (24).

— Contenido de potasio

La cantidad de potasio contenida en las SRO (20 mEq/I) es de suma importancia para el
tratamiento de la deshidratacién en nifios, ya que en ellos la pérdida de potasio por dia-
rrea es relativamente elevada y la falta de su correccién puede perpetuar la deshidratacién
(25). Los estudios realizados en nifios desnutridos que sufren ataques repetidos de diarrea
demuestran que tienen propensién a desarrollar niveles bajos de potasio en su sangre. El
déficit de potasio puede restituirse durante la rehidratacién a través del uso de la solucién
de SRO y durante la etapa de mantenimiento, continuando con la administracién de la so-
lucién de SRO y agregando alimentos ricos en potasio. Debe tomarse en consideracién que
los niveles de potasio plasmatico no representan adecuadamente el déficit existente, porque
éstos reflejan solamente el contenido de potasio en el EEC, que es apenas 5% del contenido

total de potasio corporal (26).

La busqueda de la solucion mejorada

No obstante ser un remedio maravilloso, el suero oral con la férmula recomendada tenia
limitaciones: no disminuia ni el volumen de las evacuaciones ni el tiempo de duracién de
la diarrea.

Desde los afios 70, se empez6 a buscar una férmula que fuera mejor. Se inicié la bisqueda
del “supersuero™: un suero que ademds de hidratar y prevenir la deshidratacién, disminuyera
el volumen de las evacuaciones y el tiempo de duracién de la diarrea y que, idealmente,
contribuyera a la nutricién.
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La busqueda de una solucién mejorada ha incluido: estudios con aminodcidos o dipép-
tidos (glicina, glicilglicina, alanina y glutamina), con arroz, con otros cereales, con harina de
platano, con maltodextrinas, con hidrolizados de proteinas y con amilasas (27-37).

Solamente las soluciones similares a la solucién de SRO con 90 mmol/l de sodio
(SRO/90), pero que en lugar de tener 20 g/l de glucosa contienen 50 a 80 g/l de polvo de
arroz, demostraron ser superiores para el tratamiento de los pacientes con célera (28). So-
bre las soluciones basadas en arroz se discute mas adelante.

Las soluciones de baja osmolaridad

El haber observado en algunos pacientes con diarrea no colérica que el volumen fecal apa-
rentemente aumenta con la utilizacién de soluciones de SRO/90 motivé la idea de que, siendo
éstas ligeramente hiperosmolares (311 mOsm/1), pudieran en algunos pacientes agravar una
situacién de diarrea osmdtica; en estos casos, seria posible obtener mejores resultados con solu-
ciones con una osmolaridad menor. Se realiz6 un estudio en el cual se compararon las soluciones
de SRO/90 con una mezcla en la cual un sobre de suero oral se diluia en 1,5 litros de agua;
como resultado, se obtuvo la siguiente composicién en mmol/l: glucosa 75, sodio 60, potasio
13, cloro 53, citrato 6,6, con una osmolaridad de 210 mOsm/1. En el estudio se encontré que
el gasto fecal fue significativamente menor en los nifios que recibieron la solucién diluida, pero
se encontr6 una disminucién no significativa de los niveles plasmiticos de sodio entre los nifios
que recibieron la solucién diluida. En este estudio la muestra fue relativamente pequefia (38).

Posteriormente, se realizé un estudio multicéntrico (39) en el cual se incluyeron 447 nifios
deshidratados por enfermedad diarreica aguda, los cuales fueron asignados en forma aleatoria
para recibir soluciones de SRO/90, o bien una Solucién de Baja Osmolaridad (224 mOsm/1)
con la siguiente composicién en mmol/I: glucosa 84, sodio 60, potasio 20, cloro 50 y citrato 10.
El gasto fecal fue 39% mayor y la duracién de la diarrea fue 22% mis prolongada en el grupo de
nifios que recibié soluciones de SRO/90. Asi mismo, también fue mds elevado el riesgo de re-
querir hidratacién intravenosa, después de haberse conseguido la hidratacién oral. Sin embargo
entre los nifios que recibieron la solucién con 60 mmol/l de sodio se encontré una disminucién
significativa del sodio plasmatico, atin cuando no se presentaron casos de hiponatremia clinica.

En 1994, la OMS recomendé hacer nuevos estudios con una solucién con la siguiente
composicién: sodio 75 mmol/l, glucosa 75 mmol/l, potasio 20 mmol/l, cloro 65 mmol/l,

citrato trisédico 10 mmol/l y osmolaridad de 245 mOsm/1 (40).
El primer estudio con esta solucién fue realizado por Santosham y col. (41), quienes

encontraron que el gasto fecal entre los nifios que recibieron el suero de baja osmolaridad
fue 36% menor durante el periodo de hidratacién.
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En 2000, se publicé en Colombia otro estudio clinico controlado con el objetivo de
comparar la efectividad de un Suero de Baja Osmolaridad (245 mOsm/1), en relacién con
la solucién de hidratacién oral estindar recomendada por la OMS. No se encontraron
diferencias estadisticamente significativas en relacién con el gasto fecal, pero si en relacién
con la necesidad de utilizar liquidos intravenosos después de iniciada la rehidratacién. Se
concluyé que la solucién de Baja Osmolaridad tiene la ventaja de disminuir la necesidad de
utilizar liquidos endovenosos, corrige la mayor parte de los trastornos del sodio plasmatico
en nifios deshidratados y no induce el riesgo de desarrollo de hiponatremia (42).

En 2001, se publicé un estudio multicéntrico, realizado con el apoyo de la OMS, para eva-
luar la eficacia de la solucién de baja osmolaridad con la misma composicién utilizada en los dos
estudios anteriores (43). Se incluyeron 675 nifios de uno a veinticuatro meses con deshidrata-
cién secundaria a diarrea aguda. Se encontré una menor proporcién de nifios que necesitaron
liquidos intravenosos entre los que recibieron la solucién de baja osmolaridad (10%), comparado
con el grupo de nifios que recibié soluciones de SRO/90 (15%), OR = 0,6 (IC 95% 0,4-1). No
se encontraron diferencias estadisticamente significativas en relacién con el gasto fecal entre los
nifios que recibieron la solucién de baja osmolaridad en comparacién con los que recibieron la
solucién de SRO/90 ni durante las primeras veinticuatro horas, ni durante todo el tiempo de
duracién de la diarrea. No hubo diferencias significativas en relacién con la incidencia de hipo-
natremia a las 24 horas entre los dos grupos de tratamiento. La frecuencia de pacientes con sodio
sérico menor de 125 mEq/1 a las 24 horas fue de 4% entre los nifios que recibieron la solucién de
baja osmolaridad y de 2% entre quienes recibieron la solucién de SRO/90.

En julio de 2001, fue publicado un metaanalisis en el que se incluyeron 15 estudios con-
trolados (44). Se compararon las soluciones de baja osmolaridad con concentraciones de sodio
entre 50 y 75 mEq/l y osmolaridad entre 210 y 268 mOsm/1 con una solucién de SRO/90. La
variable principal que se tuvo en cuenta en el metaanilisis fue la necesidad de utilizar liquidos
intravenosos durante el tratamiento; se analizaron también la reduccién del gasto fecal, la reduc-
cién de los vomitos y la presencia de hiponatremia. El uso de la solucién de baja osmolaridad
redujo en 35% la necesidad de utilizar liquidos intravenosos, OR = 0,61 (IC 95% 0,47-0,81). La
reduccién del gasto fecal cuando se utilizaron las soluciones de baja osmolaridad fue de 20%. No
hubo diferencia estadistica significativa en la incidencia de hiponatremia, aunque fue mayor en-

tre los nifios que recibieron las soluciones de baja osmolaridad, OR = 1,45 (I1C95% 0,93-2,26).

En el mismo afo, se realizé una reunién de expertos citada por UNICEF yla OMS con el
objetivo de revisar los resultados de las investigaciones anteriores y las mds recientes, para dar
recomendaciones técnicas sobre la seguridad y la eficacia de las soluciones de baja osmolaridad
en adultos y nifios con célera y en nifios con diarrea aguda no colérica (45).

En relacién con la eficacia de las soluciones de baja osmolaridad en adultos con célera,
el grupo de expertos revisé los estudios disponibles y concluyé que la solucién de baja
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osmolaridad con 75 mEq/1 de sodio es tan efectiva como la solucién de SRO/90. Sin embargo,
sefialan que se presenté una reduccién no significativa de los valores de sodio plasmatico de
1,3 mEq/1 (IC 95% 0,3-2,3). En los estudios sobre nifios con célera se concluyé también que
el suero de baja osmolaridad es tan efectivo como la solucién de SRO/90. No hubo diferencia
estadistica significativa en el riesgo de contraer hiponatremia, aunque fue mayor con las sales
de baja osmolaridad, RR = 1,8 (IC 95% 0,9-3,2); de todas maneras, se sugiere un monitoreo
cuidadoso sobre la concentracién plasmatica de sodio en el uso rutinario de soluciones de baja
osmolaridad en estos pacientes.

En los nifios con diarrea aguda no colérica, el grupo de expertos hizo un re-anlisis de los
estudios que evaluaron los efectos de los sueros de baja osmolaridad en el sodio plasmatico;
estratificindolos de acuerdo con la concentracién de sodio de las soluciones, se agruparon las
que tenian 75 mEq/1 de sodio y los que tenian menos. Se encontré una disminucién del gasto
tecal estadisticamente significativa en los ocho estudios en los cuales la concentracién de sodio
era menor de 75, pero en los cuatro que utilizaron exactamente 75 la reduccién en el gasto fecal
no alcanzé a ser significativa. En este mismo andlisis estratificado, se encontré que las soluciones
con exactamente 75 mEq/] de sodio no conducen a un mayor riesgo de hiponatremia que la
solucién de SRO/90, OR = 1,45 (IC 95% 0,93-2,26). El re-analisis confirmé la disminucién de

la necesidad de utilizar liquidos intravenosos con las soluciones de 75 mEq/1.

El comité de expertos recomendé mantener la politica de una solucién tnica para prevenir
y tratar la deshidratacién producida por diarreas de cualquier etiologia. Debido a la mayor
eficacia de la solucién de SRO de baja osmolaridad, especialmente en nifios con diarrea aguda
no producida por célera, la OMS y UNICEF recomiendan que los paises utilicen la siguiente
férmula para reemplazar la solucién de SRO recomendada anteriormente (46-49).

Gramosllitro
Cloruro de sodio 26
Glucosa anhidra 135
Cloruro de potasio 15
Citrato de sodio dihidratado 29
mmol/litro
Sodio 15
Cloro 65
Glucosa anhidra 15
Potasio 2
Citrato 10
Osmolaridad total 245
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Aunque se recomienda esta unica férmula de SRO, la OMS y UNICEF han estableci-
do criterios para las formulaciones aceptables. Estos criterios se enumeran a continuacién, y
en ellos se especifican las caracteristicas deseadas de la solucién una vez preparada siguien-
do las instrucciones que figuran en el sobre (47).

 La concentracién total de los componentes (incluida la aportada por la glucosa)
debe estar entre 200-310 mmol/l
- Concentracién de los componentes
Glucosa: debe ser igual a la del sodio pero no exceder los 111 mmol/l
Sodio: debe estar entre 60-90 mEq/1
Potasio: debe estar entre 15-25 mEq/1
Citrato: debe estar entre 8-12 mmol/I
Cloruro: debe estar entre 50-80 mmol/l

Ingredientes adicionales y aditivos

La adicién de otros ingredientes, tales como otros minerales o vitaminas, no ha demostrado
mejorar la efectividad de la solucién. Por esta razén, ni la OMS ni UNICEF aprueban o
proveen SRO con aditivos. Los ingredientes adicionales pueden aumentar la concentracién
total de sustancias en la solucidn, elevar la osmolaridad y favorecer la diarrea osmética.

Saborizantes y colorantes

La ventaja tedrica de la adicién de colorantes o saborizantes a las SRO es que aumentan
la aceptabilidad y, consecuentemente, se incrementa su uso. Los estudios sobre seguridad,
eficacia y aceptabilidad no mostraron ni ventajas ni desventajas de las soluciones con
colorantes y saborizantes cuando se compararon con las soluciones estdndar. Por esta razon,
y con el 4nimo de disponer en el sistema publico de salud de un medicamento de bajo
costo, UNICEF y la OMS recomiendan que los gobiernos utilicen las SRO que contienen
los cuatro ingredientes bésicos que se necesitan para tratar efectivamente la deshidratacién
producida por la diarrea.

Las SRO producidas en el sector privado (sales comerciales) e indicadas para la preven-
cién y el tratamiento de la deshidratacién debida a diarrea pueden contener saborizantes
o colorantes, si esto es visto como vital por el productor para promover la utilizacién del
producto y competir con otros productores. Los ingredientes utilizados como saborizantes

deben ser aprobados para tal fin (48).

SRO basadas en arroz (Esta seccién es tomada de la referencia 48)

— Evaluacién clinica

El agua de arroz ha sido utilizada tradicionalmente en muchas culturas para el tratamiento
de la diarrea en los nifios. En 1980, se iniciaron los estudios para evaluar el arroz cocido
en reemplazo de la glucosa en la solucién de SRO. Inicialmente, las soluciones fueron
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preparadas cocinando polvo de arroz (50-80 g/1) por lo menos durante diez minutos y
después agregando las sales en concentraciones idénticas a las de las SRO recomendadas en
ese entonces por la OMS. Algunos estudios utilizaron arroz tostado en lugar de polvo de
arroz cocido. En estudios posteriores se us6 una preparacién de arroz precocido.

También han sido evaluadas en formulaciones de SRO otras fuentes de almidén,
incluyendo trigo, maiz, sorgo, millo y plitano. Aunque los estudios han sido pocos, los
resultados han sido similares a los encontrados con las SRO basadas en arroz.

Se han conducido un total de 22 estudios controlados comparando la eficacia y la
seguridad de las SRO basadas en arroz con la solucién estindar de SRO, en adultos o en
nifios con célera (siete estudios) y en nifios con diarrea aguda no colérica (quince estudios).
Una reunién consultiva realizada en Dhaka del 10 al 12 de diciembre de 1994, revisé los
resultados de estos estudios y concluyé que:

* Las SRO basadas en arroz son superiores a la solucién estindar para adultos y nifios
con cdlera, y puede ser usada para el tratamiento de tales pacientes si su preparacién
es conveniente.

+ Las SRO basadas en arroz no son superiores a las SRO estindar para el tratamiento
de los nifios con diarrea aguda no colérica, especialmente cuando la alimentacién se
inicia tan pronto termina la rehidratacién, como estd recomendado para prevenir la
desnutricién.

 Las SRO basadas en arroz con el agregado de lactoferrina y lysozima recombinante
humana tiene un efecto benéfico en nifios con diarrea aguda, disminuyendo
significativamente el tiempo de duracién de la diarrea, el volumen fecal y la
recaida (nuevos episodios), comparativamente con SRO-Glucosa y SRO-arroz
(53). Zavaleta y col., en un estudio realizado en el Instituto Nacional de Salud del
Nifio de Lima-Pert, demostraron la eficacia de las sales de rehidratacién oral que
contienen lactoferrina y lysozima recombinante humana en el manejo de nifios
peruanos con diarrea. Esta férmula utilizada reuniria las tres condiciones requeridas
para convertirse en la solucién de las “supersales de rehidratacién oral”: rehidratante,
nutriente y desinfectante.

* La lactoferrina y la lysozima, ingredientes de la leche materna, individualmente y
en combinacién han demostrado su actividad contra una gran variedad de bacterias,
virus, pardsitos y hongos (54).

— El desarrollo de las SRO preempacadas basadas en arroz

Las soluciones de SRO basadas en arroz utilizadas en los estudios iniciales hechos en
Bangladesh y en India fueron hechas con harina de arroz local. Esto implica que la solucién
debe cocinarse, y debe utilizarse ripidamente después de preparada. Sin embargo, para los
estudios clinicos, era necesario un producto que no requiriera coccién y que pudiera ser
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producido industrialmente y empacado en sobres, de manera similar a las SRO estindar.
Como los productos basados en arroz son tradicionalmente elaborados por los productores
de alimentos para bebés, se establecieron contactos con algunas de tales compaiiias. En 1989,
una compaiiia suiza trabajando estrechamente con el programa de Control de Enfermedades
Diarreicas (CED) de la OMS, desarroll6 un producto que era soluble répidamente en agua
fria y permanecia en suspensiéon por mds de 24 horas sin sedimentacién de las particulas
de arroz.

a) El proceso de manufactura

La manufactura de este producto consiste en tres etapas: 1) disolver las sales y la harina
de arroz en agua; 2) cocinar la solucién y 3) secar el producto. El secado puede ser hecho
en lecho secado de liquido o en un cilindro rotatorio. El producto para los ensayos fue
producido por este ultimo sistema, una tecnologia cominmente utilizada para los cereales
que proporciona buena homogenizacion, gelatinizacién (por lo tanto, buena digestibilidad) y
estabilidad quimica y bacteriolégica. Existen otras tecnologias, y depende de los fabricantes
seleccionar la mds apropiada.

b) Facilidades de produccién

Las varias tecnologias aceptables para preparar las SRO basadas en arroz son todas
comunmente utilizadas por las industrias procesadoras de alimentos. Por lo tanto, las
compafifas farmacéuticas que comtinmente producen SRO y desean manufacturar SRO
basadas en arroz, necesitarin adaptar sus facilidades de produccién e instalar los equipos
requeridos. Como esto implica una inversién importante, sélo se justificaria cuando esté
garantizada una produccién regular.

¢) Las condiciones de manufactura

Los productos farmacéuticos como SRO deben ser manufacturados por productores con
licencia. Las instalaciones y el proceso de produccién deben estar de acuerdo con las "buenas
précticas de manufactura para productos farmacéuticos” (GMP) establecidas por la OMS.
Si las SRO basadas en arroz se clasifican como medicamento, su produccién deberia estar
limitada a productores que cumplan dichos estandares.

Las condiciones de manufactura en la industria de alimentos, incluyendo el control de
calidad, normalmente no cumplen los estindares (GMP). Si las SRO basadas en arroz
fueran clasificadas como medicamentos, esto podria ser importante para asegurar unas
minimas condiciones basadas en las GMP; por ejemplo, disponer de un espacio aparte al
menos para el proceso de llenado, medido y sellado. Ademds, esto seria importante para
asegurar controles estrictos de contaminacién microbiolégica del arroz y del agua utilizados
en el proceso de manufactura.
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d) La clasificacién de las SRO basadas en arroz

La formulacién de SRO recomendada por UNICEF y la OMS estd clasificada como
medicamento y considerada como tal por las administraciones de drogas en todo el mundo;
excepto en Estados Unidos, donde estd clasificada como alimento medicinal. Dado que
la formulacién de las SRO basadas en arroz contiene las mismas sustancias individuales y
totales de varias sales (en mmol/1), podria parecer apropiado aceptarlo como una formulacién
alternativa. Hasta ahora, ni UNICEF ni la OMS han tomado una decisién sobre este
punto. Algunas de las razones se discuten a continuacién.

Como el arroz es un producto natural orgédnico, es normal encontrar variaciones en
su composicién y la presencia de impurezas e infestaciones con larvas de insectos. El
crecimiento de microorganismos puede desarrollarse si la harina de arroz es almacenada
particularmente en condiciones de calor y humedad. También es posible que el arroz haya
sido expuesto a contaminantes en el aire o a quimicos y, por lo tanto, contenga metales
pesados indeseables, pesticidas, etc. Mds aun, el arroz es a menudo tratado quimicamente
contra la oxidacién después de molido para prevenir que se vuelva rancio. Los residuos
indeseables no son quitados ni eliminados durante el proceso, excepto en los casos en los
que el arroz es especialmente tratado o purificado (por calor, gas, radiacién, etc.).

e) La estabilidad de las SRO basadas en arroz

Después de un tiempo, y bajo ciertas condiciones, el arroz puede volverse rancio, por su
contenido de grasa. Por esta razén, la vida media teérica de las SRO basadas en arroz se
estima en alrededor de un afio, similar a los productos para bebés que contienen arroz. Sin
embargo, una condicién crucial es el empaque hermético. Con el fin de asegurar proteccién
absoluta contra la humedad y la contaminacién, debe utilizarse un empaque de aluminio.
Los empaques de polietileno deberian considerarse inicamente para los productos que van
a ser consumidos de inmediato.

f) El empaque de las SRO basadas en arroz

Las SRO basadas en arroz tienen mayor volumen y, por lo tanto, requieren un sobre mucho
mis grande que las SRO estindar. Los sobres de tamafo para empacar una dosis para un
litro de solucién no pueden ser manejados y empacados automdticamente por las mdquinas
de la industria de alimentos. Por esta razén, las SRO basadas en arroz usadas por la OMS
para los ensayos clinicos fueron empacadas en dosis para 500 ml dnicamente. Esta cantidad
todavia requiere un sobre de 125 x 165 mm, cuatro veces mayor que el material empleado
para empacar las SRO estindar. La necesidad de un empaque mayor es importante como
un factor que eleva el costo del producto final.

g) El costo de las SRO basadas en arroz

El precio de las SRO basadas en arroz, en lotes de 30 kg para los ensayos clinicos realizados
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por la OMS, fue US$ 2,10 por kilo, o aproximadamente US$ 0,13 para una dosis de 57,9 g,
suficiente para preparar un litro de solucién. Producir en gran escala un paquete para 500
ml podria costar alrededor de US$ 0,10 o US$ 0,20 para un litro de solucién. Esto es tres
veces mds que el precio de la solucién estindar de SRO de US$ 0,07 para un litro.

Caracteristicas y uso de la TRO

La OMS y UNICEF (1) recomiendan el uso de la TRO para: a) prevenir la deshidratacién,
administrando al nifio desde el inicio de la diarrea soluciones preparadas con ingredientes
disponibles en el hogar (“soluciones caseras”) o la solucién de SRO; ésta debe ser la primera
medida que debe tomarse; b) corregir la deshidratacién leve o moderada con la solucién
oral de SRO, durante un periodo corto, de 4 a 6 horas; y ¢) corregir la deshidratacion grave
(definida, en general, como pérdida de 10% 6 mds del peso corporal), con rehidrataciéon
intravenosa por 2 6 3 horas, complementindola con TRO por un periodo adicional de 3
6 4 horas. Sin embargo, debe usarse la rehidratacién oral en pacientes con deshidratacién
grave cuando no se puede aplicar la rehidratacién intravenosa, o mientras se los transfiere a
un centro donde ésta pueda aplicarse, siempre que no exista una contraindicacién absoluta
para su uso. Cuando estos nifios no pueden beber, puede usarse una sonda nasogistrica.
Esta medida alternativa debe mantenerse hasta lograr aplicar la hidratacién EV.

Principios del tratamiento

LaTRO incluye tanto la prevencién como el tratamiento de la deshidratacion; la prevencién
de la deshidratacién puede hacerse con SRO o con liquidos caseros adecuados; para corregir
la deshidratacién deben utilizarse SRO. La persona con diarrea aguda comienza a perder
agua y sales desde el inicio de la enfermedad. Si esas pérdidas no se sustituyen de manera
adecuada, el paciente se deshidratard. Por lo tanto, la primera medida apropiada para
contrarrestar los efectos de la diarrea es la prevencion de 1a deshidratacién. Sin embargo, una
vez que la persona esté deshidratada serd necesario rehidratarla, administrando el tratamiento
en dos etapas:

(1) Etapa de rebidratacion: para corregir el déficit acumulado de liquidos y electrolitos en
el EEC debido a su pérdida en las deposiciones y por los vémitos. Esta etapa debe
realizarse en un periodo de 4 a 6 horas, administrando solamente solucién de SRO por
via oral; y

(2) Etapa de mantenimiento: para corregir las pérdidas anormales causadas por diarrea
mientras continda 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
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mientras dura la diarrea, administrando una solucién de SRO junto con otras soluciones
caseras, agua libre y los alimentos del nifio.

De acuerdo con lo presentado en el capitulo 3, los mecanismos que originan la diarrea
son diversos: algunos ocasionan poco o ningin cambio histolégico en la mucosa intestinal,
mientras que otros causan dafio a algunas dreas del intestino. No obstante, evidencia
suficiente ha demostrado actualmente 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 exceptian algunos casos de
diarrea por rotavirus con dafio extenso a la mucosa intestinal.

Prevencion de la deshidratacion

Los pacientes con diarrea necesitan tomar mayor cantidad de liquidos de la que reciben
normalmente para reemplazar las pérdidas por las heces diarreicas y por los vémitos.
La mayoria de las veces, la deshidratacién puede prevenirse si al inicio de la diarrea se
administran liquidos adecuados en volumen suficiente.

Aunque se ha mostrado la utilidad de las SRO para mantener hidratado al paciente
con diarrea, se ha encontrado también que los nifios, cuando no estin deshidratados,
no toman la solucién de SRO en cantidad suficiente. Esto es a causa de que los nifios
sin deshidratacién no tienen sed intensa y, por lo tanto, rechazan la solucién de SRO.
Por estas razones, actualmente se recomienda aumentar la ingesta de liquidos usando
soluciones preparadas basadas en alimentos que estin disponibles en el hogar; en
general, es innecesario recomendar el uso de las SRO en todos los casos de diarrea (50).
La mayoria de las veces, los nifios que no se encuentran deshidratados no necesitan recibir
la solucién de SRO y pueden tratarse en forma apropiada administrindoles liquidos
disponibles en el hogar.

La base fisiolégica de la hidratacién oral es el trasporte acoplado de sodio y glucosa en
el intestino delgado. Si se administran liquidos que contienen sodio y glucosa en cantidades
adecuadas, se va a poder aprovechar este mecanismo. La glucosa puede ser administrada a
partir de la sacarosa, utilizando azticar comun, o puede ser parte de alimentos que contengan
almidén. Debe recordarse que los carbohidratos sélo se absorben como monosacaridos,
es decir, deben digerirse completamente para poder ser absorbidos. Los almidones son
digeridos por las amilasas salivar y pancredtica y por la glucoamilasa intestinal. La sacarosa es
digerida por la sacarasa que se produce en el borde en cepillo de los enterociotos. La ventaja
que tienen los liquidos caseros que contienen alimentos ricos en almidén como fuente de
glucosa es que tienen osmolaridad baja. Como las moléculas de almidén son grandes, el
numero de particulas en la solucién es bajo y, por lo tanto, la osmolaridad también es baja,
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ya que lo que la determina es el nimero de particulas y no el tamafio de ellas. Por supuesto
que el almidén debe digerirse para convertirse en glucosa y poder ser absorbido; pero este
proceso se va desarrollando de tal forma que, a medida que la glucosa se va liberando, se va
absorbiendo y no se alcanza en la luz intestinal una concentracién alta de este monosacarido
que eleve la osmolaridad. La cantidad adecuada de almidén es aproximadamente de 50 g/1,
concentraciones mas elevadas no serian dafinas, pero pueden hacer que el liquido quede
demasiado espeso para beberse en cantidades importantes.

Se ha establecido que el liquido casero ideal deberia tener una concentracién de sodio
entre 30 y 90 mEq/], una concentracién de glucosa en mmol por litro similar a la del so-
dio para aprovechar el mecanismo de trasporte acoplado, o una concentracién de almidén
aproximada de 50 g/1. La osmolaridad de la mezcla no debe ser mayor de 300 mOsm/1
(51). Son mejores los liquidos caseros que contienen almidén, porque su osmolaridad es
mis baja que las soluciones que contienen una cantidad equivalente de sacarosa en gramos/
litro.

Generalmente, los enfoques recomendados para lograr el uso de las soluciones caseras
involucran la educacién y motivacién de las madres para que preparen y den a los nifios
liquidos que estén 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
numero de consultas por diarrea a los establecimientos y a los trabajadores de salud de la
comunidad, y también podria reducir el nimero de paquetes de SRO que hay que utilizar
en el manejo de un caso de diarrea.

Los liquidos disponibles en el hogar pueden agruparse en tres categorias:
* Solucién de sal y aztcar (SSA).
* Soluciones basadas en alimentos disponibles en el hogar.

* Otras bebidas y otros liquidos incluyendo los que estin disponibles
comercialmente.

Solucion de sal y azicar (SSA)
Debido al conocimiento de la absorcién acoplada de sodio y glucosa, hay un acuerdo

universal en el sentido de que la glucosa (o un disacdrido o polisacirido que se desdobla en
glucosa al ser hidrolizado) debe incluirse en cualquier solucién de rehidratacién oral. La
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sacarosa (azucar de mesa) se recomienda ampliamente como una fuente de glucosa préctica
y efectiva. La SSA se prepara con aztcar comun (sacarosa) y sal de cocina (cloruro de sodio)
y agua. En algunos paises se usa melaza o azicar no refinada en lugar de azicar blanca, que
pueden contener pequeiias cantidades de cloruro de potasio y bicarbonato de sodio. Se han
sugerido muchas recetas para la preparacién de estas soluciones. Entre los métodos para su
preparacién se incluye la medicién de la sal y el aztcar con cucharas de diferentes tamafios,
o la medicién con la mano, (por ejemplo, “pizca” y “pufiado”) o con cucharas de plistico
disenadas especialmente 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 concentracién adecuada de azicar 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, ademds, puedan disponer de
azdcar y sal. En algunas dreas, los costos, la escasez estacional y la variada calidad del azicar
y la sal dificultan el fomento y aplicacién de las SSA en los hogares. Se han identificado los
siguientes factores que pueden influir en la composicién de una SSA:

* disponibilidad de sal y azicar, el tamaiio de los cristales y contenido de humedad de
la sal y el azicar;

* destreza en el uso de los dedos para medir;

* tamafio de las cucharas y envases para mezclar la solucién; y

* capacidad de las madres para aprender, retener y aplicar el conocimiento 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 alimentos.

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 bisqueda de un sustituto de glucosa para usar
en soluciones caseras ha determinado que el uso del almidén de arroz es més ventajoso que
el de la sacarosa, porque sus moléculas de mayor tamafio se descargan mds lentamente al
hidrolizarse, de tal manera que pueden darse cantidades relativamente mayores sin inducir
una diarrea osmdtica (10).

Otras soluciones de este tipo incluyen bebidas a base de papa o plitano, las cuales tienen

ademds un contenido importante de potasio (52), o las sopas preparadas con pescado y
pollo o verduras, especialmente zanahorias. La ventaja potencial de estas bebidas es que,
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en muchas dreas, las madres estin 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 comdinmente, y que probablemente tengan una base fi-
siolégica importante (o sea, que contienen concentraciones aceptables de almidén y sodio),
incluyen los cocimientos de cereales (atoles, panetelas, mazamorras o coladas) y ciertas
sopas. Ademis, el uso adecuado y efectivo de estas soluciones requiere que se entrene a las
madres, especialmente si es necesario modificar la receta tradicional para su preparacion;
por ejemplo, si se debe agregarse mds de los ingredientes cominmente utilizados. Atun debe
determinarse si hay algunas diferencias en la efectividad de las soluciones si se preparan
en la forma tradicional o de una manera modificada (por ejemplo, agregindole sal) para
hacerlas fisiolégicamente mds adecuadas. La dificultad mayor estd en la medicién de la sal,
porque si se presenta una concentracion elevada puede inducirse hipernatremia.

Otros liquidos caseros

Se incluyen en esta categoria las infusiones de uso corriente en el hogar que se preparan con
agua y contienen poco o nada de sodio, a veces contienen potasio. Como ejemplo, puede
citarse el agua de arroz, té e infusiones de hierbas. En general, éstas son inadecuadas para
reponer las pérdidas causadas por diarrea. El agua de coco verde tiene un contenido bajo de
Na+ pero alto de K+. Todos los jugos de frutas son una fuente importante de potasio.

Dentro de los liquidos disponibles comercialmente se incluyen las bebidas carbonatadas
(Coca Cola, Pepsi Cola, Seven Up, etc.). Estas 7o deben usarse, debido a su contenido mauty bajo
deNa+yK+yasualfocontenidodeazicar (8-10%) que podriaagravarladiarrea;laosmolaridad
de estas bebidas estd por encima de 500 mOsm/1. Igualmente, hay que usar juiciosamente los
jugos de frutas preparados comercialmente, pues algunos de ellos tienen una alta osmolaridad.
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Zinc y diarrea

SR,

urante los aflos noventa se hicieron importantes progresos en la comprensién

del significado de la nutricién, para la salud y la supervivencia de los nifios,

particularmente en el papel que juegan los micronutrientes, en la prevencién de
las enfermedades y en la disminucién de la mortalidad.

Desde hace muchos afios se reconocié el papel de la vitamina A en la prevencién de la
ceguera. Durante la década de los ochenta, se identificaron sus efectos en la prevencién de
enfermedades graves y en la disminucién de la mortalidad en los nifios. Estos efectos fueron
comprobados a través de estudios que aportaron las evidencias en los afios noventa.

Recientemente, los hallazgos de investigacién sugirieron que la administracién de zinc
puede disminuir sustancialmente la morbilidad y la mortalidad en poblaciones en las cuales
es frecuente la deficiencia. La deficiencia de zinc estd ampliamente distribuida en la mayor
parte de América Latina, Africa, Oriente medio y sur de Asia. (7)

Se ha identificado que el zinc tiene funciones criticas en las metaloenzimas, los
polirribosomas, la membrana celular y las funciones celulares, lo que hace que desempefie un
papel central en el crecimiento celular y en la funcién del sistema inmune. Aun cuando las
bases tedricas han sido postuladas desde hace algun tiempo, la evidencia convincente actual

>
de su importancia en la salud de los nifios esta sustentada en estudios clinicos controlados
recientes con suplementacion de zinc.

El zinc un oligoelemento esencial en la nutricion humana

Entre los elementos naturales que aparecen en la tabla periédica, al menos veinticinco
cumplen funciones esenciales en el organismo. Algunos son constituyentes mayores
del cuerpo: hidrégeno, oxigeno, sodio, fésforo, azufre, magnesio, cloro, potasio, calcio,
carbono e hidrégeno. Ademas existen otros en muy pequeiias cantidades, son los llamados
oligoelementos o elementos traza: silicio, vanadio, flior, cromo, yodo, selenio, manganeso,
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hierro, cobalto, niquel, cobre, zinc, molibdeno y estafio. Ninguno de ellos constituye mas de
0,01% del peso corporal. Desde hace mucho tiempo se reconoce el papel del hierro como
constituyente de la molécula de hemoglobina, y se sabe que el yodo es indispensable para la
formacién de la hormona tiroidea. En cambio, el conocimiento acerca de las funciones de
los demads oligoelementos es relativamente reciente.

De los catorce oligoelementos esenciales, ocho forman parte de la primera serie de
elementos de transicién de la tabla periédica. Estos elementos son altamente reactivos qui-
micamente y se usan mucho en la industria en reacciones de catilisis. En el organismo
funcionan de una manera similar: forman parte de enzimas que determinan reacciones
cataliticas. Es asi como uno o mis de estos oligoelementos es parte constituyente de por
lo menos la mitad de todas las enzimas del organismo, y aquéllas que no tienen un oligo-
elemento incorporado en su estructura dependen de algin grado de asociacién con alguno
de ellos para poder actuar. La toxicidad de algunos metales pesados se debe a su capacidad
de sustituir uno de los oligoelementos en su puesto dentro de una estructura enzimatica y
anular el efecto de la enzima (2).

Después del hierro y del fltor, el tercer oligoelemento en el cuerpo humano es el zinc.
Constituye 0,0033% de la masa corporal. El contenido total en un adulto es aproximadamente
dos gramos, la mitad del contenido del hierro y veinte veces la cantidad de cobre.

No existe en el organismo un depésito del zinc, ni una proteina equivalente a la hemo-
globina en el caso del hierro a la cual esté ligado en forma prioritaria. El zinc estd amplia-
mente distribuido, forma parte de mds de trescientas enzimas del organismo. La deshidro-
genasa ldctica, la anhidrasa carbdnica, las fosfatasas alcalinas, las polimerasas del ADN y del
ARN son todas metaloenzimas que contienen zinc, factor determinante de su estructura y
de sus funciones reguladoras y catabdlicas. Forma parte de los tejidos y puede ser liberado
de ellos solamente por catilisis. La mitad se encuentra depositada en los huesos. Las con-
centraciones mis altas de zinc se encuentran en la préstata, los espermatozoides y el tracto
uveal. Otros tejidos con altas concentraciones son: pelo, ufias, hueso, higado, rifién, masculo
y piel. El tejido adiposo es muy pobre en zinc. La concentracién plasmatica es de alrededor
de 90 pg/dl, por debajo de 60 pg/dl, se considera que existe deficiencia. Se encuentra unido
en el plasma en 60% en forma labil a la albimina y en 40% estd firmemente unido a las

globulinas (3-5).

El zinc en los alimentos

El zinc representa 0,004% de la superficie de la tierra, el vigésimo quinto en cantidad de
los elementos de la naturaleza. Se encuentra presente en todos los seres vivos, ya que todos
necesitan de €l para poder vivir.
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La concentracién de zinc en el calostro es de 20 mg/l. En la leche materna la
concentracién varia entre 1 y 3 mg/l, siendo mids elevada en los periodos tempranos de la
lactancia (6-8).

En la leche de vaca el mayor porcentaje del zinc se encuentra unido a la caseina; ésta
es una de las razones por las cuales, a pesar de estar en una concentracién de 2 a 7 mg/l, es
menos biodisponible (9).

Es importante recordar el concepto de biodisponibilidad: la absorcién de una sustancia no
depende solamente de su concentracién, sino de su presentacién o forma quimica, a quien
se encuentra unida, y a la presencia o ausencia de factores que en determinado momento
inhiben o favorecen la absorcién. Una conjuncién favorable de todos estos factores hace que
un nutriente en determinado momento sea mds biodisponible y se absorba mejor.

Los alimentos mds ricos en zinc son los de origen animal: la carne, el pescado, los ma-
riscos, el huevo, el queso. Entre los vegetales, las semillas tienen un contenido relativamente
alto, de manera especial las nueces de todos los tipos. El germen de trigo es el alimento
conocido con mds alta concentracién de zinc. Sin embargo, los fitatos presentes en muchos
vegetales inhiben su absorcién y lo hacen menos biodisponible. Las frutas y las legumbres
son malas fuentes de zinc (70-12).

Absorcion

La absorcién del zinc tiene lugar en el intestino delgado. Para que esta absorcién ocu-
rra adecuadamente es necesaria la presencia de una sustancia facilitadora, secretada por el
pancreas. En la leche materna estd presente una sustancia facilitadora de la absorcién del
zinc (13-15).

La secuencia de la absorcién podria resumirse asi: ya sea producida por el pancreas o
procedente de la leche materna, se encuentra en la luz del intestino delgado una sustancia
ligadora de zinc; éste se une a ella y es transportado a través del borde en cepillo de las
células epiteliales. Estas tienen unos receptores a nivel de la membrana basolateral, donde
se localiza el zinc absorbido. La albimina plasmatica interactda con estos receptores y fija
el zinc en sus sitios de unién. La cantidad de albimina libre de metal disponible determina
la cantidad de zinc removido de las células intestinales. El zinc y el cobre compiten por los
sitios de unién en la molécula de albimina. La cantidad absorbida varia entre 20 y 60% de
lo ingerido.
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Efectos biolégicos del zinc

Desde hace afios se conoce el zinc como elemento esencial para el normal crecimiento de
los seres vivos. Cuando se quiere estudiar el papel biolégico del zinc sobre la divisién celular,
es necesario disponer de un organismo sencillo, de crecimiento ripido y que pueda ser
sometido a concentraciones rigurosamente controladas del oligoelemento. Estas experiencias
se han realizado con un alga modelo, la Euglena gracylis, que cumple con estos requisitos.
Inicialmente se evalué el crecimiento normal del alga en cultivos con concentraciones
adecuadas de zinc durante un periodo de doce a catorce dias. Posteriormente en cultivos
con concentraciones bajas del oligoelemento, se pudo observar una neta disminucién en la
proliferacién celular, especialmente al cabo de una semana de incubacién. Si entonces se
afiadia zinc a los medios deficientes, se producia un crecimiento acelerado en el curso de
las primeras veinticuatro a cuarenta y ocho horas, alcanzando en poco tiempo el tamano
adecuado. Las alteraciones por déficit de zinc se producen en cada una de las etapas de la
divisién celular, ya que es necesario para la incorporacién de algunos aminoacidos al ARN
para la formacién de las polimerasas del ADN y el ARN y para estabilizar las moléculas de
los 4cidos nucleicos (76).

En las enzimas el zinc puede actuar de dos maneras: en primer lugar, como parte de la
estructura de la enzima, incorporado a ella para definir la estabilidad de la molécula. Por otra
parte puede ser un activador o disparador de la enzima, que permanece fuera de ella, pero
que define su actividad. Si se tiene en cuenta que estd presente en mds de trescientas enzimas,
queda claro por qué tiene que ver con gran cantidad de procesos metabdlicos, como la sintesis
o la desintegracién de lipidos, proteinas, carbohidratos y dcidos nucleicos (77).

El zinc tiene un papel muy importante en la resistencia a las infecciones; su deficiencia
compromete multiples aspectos del sistema inmune, desde la integridad de la piel como
barrera, hasta la regulacién genética en el interior de los linfocitos. El zinc es crucial para
el normal desarrollo de las células mediadoras de la inmunidad no especifica, como los
neutréfilos y los natural killer. La deficiencia de zinc también afecta la inmunidad adquirida
por comprometer ciertas funciones de los linfocitos T, como activacién y produccién de
citoquinas. La produccién de anticuerpos, particularmente Ig G, también estd afectada por
sus efectos sobre los linfocitos B. La deficiencia de zinc también compromete la funcién
de los macréfagos, lo que afecta la capacidad intracelular para destruir las bacterias, la pro-
duccién de citoquinas y la fagocitosis. Todas estas funciones inmunoldgicas estin basadas
en los efectos del zinc sobre las funciones celulares basicas como la replicacién del ADN, la
trascripcién del ARN, la divisién celular y la activacién (78).

Se conoce también que el zinc tiene un papel importante dentro de la fisiologia del sentido

del gusto, que se relaciona con la falta de apetito (79). Su deficiencia se acompafia también
de trastornos del comportamiento, como depresién y apatia.
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El zinc en lo nifos

Durante el tercer trimestre del embarazo, 60% del zinc pasa al feto a razén de 300 pg/dia.
Lo mismo sucede con otros oligoelementos, como el hierro y el cobre.

El contenido de zinc en el recién nacido es de 54 mg. Durante el periodo neonatal
existe un balance negativo de zinc, y esto hace que sus niveles, inicialmente iguales a los
del adulto, desciendan rapidamente después del nacimiento con especial acentuacién en los
prematuros. Los niveles permanecen bajos durante los primeros tres meses y comienzan
a recuperarse al cuarto mes, para ir ascendiendo lentamente. Debe recordarse que si uno
de los efectos mds importantes del zinc es permitir la sintesis de dcidos nucleicos y, por lo
tanto, de proteinas, sus requerimientos estdn en relacién directa con la velocidad del creci-
miento y son mayores durante los periodos de crecimiento rapido (2-4).

La deficiencia de zinc

En 1869 Raulin encontré que el zinc era necesario para el crecimiento de un hongo: Aspergilus
niger. Enlos siguientes cincuenta anos quedé establecido que era necesario para el crecimiento
delos vegetales. En 1934 se demostré que la deficiencia de zinc en las ratas producia anorexia,
retardo en el crecimiento, debilidad, mala calidad en el pelo, linfocitopenia y atrofia testicular.
En 1961 se mencioné por primera vez que podria existir deficiencia de zinc en humanos.
La doctora Amanda Prasad comunicé la presencia de un sindrome en adolescentes de Irin
y Egipto, que presentaban enanismo, retardo en la maduracién sexual, hepato-esplenome-
galia y anemia por deficiencia de hierro. Estas personas con niveles de zinc muy bajos en el
cabello recibian una dieta muy pobre en proteinas animales, constituida por cereales ricos
en fitatos. Cuando se inicié la suplementacién de zinc, en todos los muchachos aparecié
vello ptbico entre las siete y doce semanas. Entre las doce y veinticuatro semanas, hubo cre-
cimiento del tamafio de los genitales y aparicién de caracteres sexuales secundarios. Estos
cambios no se observaron en los individuos a quienes se suministraron proteinas y hierro, y
no se les administré zinc adicional (20).

C.F. Milis relata lo que podriamos llamar el modelo animal de la deficiencia de zinc.
Ratas destetadas son alimentadas con una dieta a base de albumina de huevo, sucrosa,
aceite, minerales y un contenido de zinc de 40 ppm (partes por millén). Si de repente se
rebaja el contenido de zinc de 0,6 a 1 ppm, puede observarse un freno abrupto en el creci-
miento y disminucién del apetito de tres a cinco dias mds tarde. El peso permanece estable
por unas semanas, antes de que empiece a disminuir: tres o cuatro semanas después de
que se ha establecido la dieta deficiente, empiezan a manifestarse lesiones en la piel (27).
La anorexia es el hecho mds constante y el primero en aparecer. Se supone que este efecto
se debe a la acumulacién de productos nitrogenados que se va presentando por estar frenada
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la sintesis de proteinas. En 1972, Hambidge mostré que en una poblacién no seleccionada,
perteneciente a clase socioeconémica media y alta de origen caucdsico, la deficiencia de zinc
no parecia ser un hecho raro y que, cuando se presentaba, podia asociarse con anorexia, bajo
peso y talla, y alteraciones en el sentido del gusto. A partir de entonces, se empezé a pensar
que la deficiencia de zinc pudiera no ser un hecho raro, excepcional, sino algo relativamente
frecuente (22).

La deficiencia de zinc puede presentarse por varias razones. En primer lugar por aporte
insuficiente, lo cual estd actualmente comprobado. En segundo lugar puede existir una
deficiencia por defecto en la absorcién; éste seria el caso de la acrodermatitis enteropdtica,
una enfermedad genéticamente determinada. En tercer lugar, por una deficiencia propia de
un aumento en las demandas, como en los periodos de crecimiento riapido en prematuros y
la recuperacién nutricional. Por ultimo puede existir deficiencia cuando estin aumentadas
las pérdidas, como en casos de malabsorcién intestinal y diarrea.

La acrodermatitis enteropitica es una enfermedad rara, de cardcter autosémico recesivo,
caracterizada por trastornos del crecimiento, diarrea, alopecia, dermatitis y mayor suscep-
tibilidad a las infecciones. La enfermedad comienza a presentarse en nifios alimentados al
pecho una vez se ha realizado el destete. En 1973 Moynahan demostré que la enfermedad
mejoraba cuando los pacientes recibian suplementos de zinc. Hoy se conoce que existe un
defecto en la absorcién del zinc, probablemente por alteracién estructural de la molécula de
la sustancia ligadora en la luz intestinal (23-25).

El zinc y la desnutricion

Los estudios iniciales que llamaron la atencién sobre el papel de la deficiencia de zinc en
la desnutricién fueron hechos por Golden y col. en Jamaica. Estos autores notaron varios
hechos en comun entre el cuadro clinico de la desnutricién y la acrodermatitis enteropatica:
anorexia, descamacién y ulceracion de la piel, diarrea, apatia, mayor susceptibilidad a las
infecciones, y retardo en el crecimiento. Buscaron si existia correlacién entre cada una de
estas variables y los bajos niveles plasmaticos de zinc en un grupo de nifios desnutridos.
Encontraron, en efecto, que habia correlacién entre tlceras de piel y retardo en el crecimiento
con los bajos niveles: es decir, aquéllos nifios que tenian tlceras de piel y mayor retardo en
el crecimiento eran quienes tenian los niveles plasmaticos de zinc mds bajos. Encontraron
también que los nifios marasmdticos, salvo si presentaban tlceras de piel, tenfan niveles
plasmaticos de zinc normales, iguales a los del grupo control. Esto podria parecer extrafio,
pero los autores lo explicaron diciendo que el nifio marasmatico estd en una situacién mds
bien de catabolia, no sintetiza proteinas, tiene reducido su metabolismo al minimo y, por
lo tanto, no tiene gasto de zinc. En este sentido, se ha podido comprobar que los niveles
plasmiticos de zinc se elevan durante la inanicién, lo cual se ha encontrado en voluntarios
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humanos. Esta situacién ocurre porque se presenta catabolismo tisular y liberacién del zinc
de los tejidos (26,27).

Los mismos autores estudiaron el efecto del contenido y de la biodisponiblidad del
zinc en la dieta de recuperacién nutricional de un grupo de nifios desnutridos, de los cuales
una parte eran marasmaticos y la parte presentaban formas edematosas de desnutricién. De
cada grupo de ambos tipos de desnutricién, una parte se recuperé con dieta a base de leche
de vaca y la otra con dieta a base de soya. El contenido de energia, proteinas y grasas en
ambas dietas era igual. El contenido de zinc era mayor en la leche de vaca que en la leche de
soya, y esta ultima contenia una cantidad relativamente alta de fitatos. Durante la recupera-
cién nutricional, que duré entre tres y seis semanas, se midié el costo de energia por gramo
de tejido depositado, esto es, la cantidad de energia que se invierte en cada gramo de peso
ganado, un indice util para saber qué tipo de tejido estd siendo sintetizado en determinado
momento. Si la energia invertida es alta por cada gramo de tejido ganado, quiere decir que
ha predominado la sintesis de tejido adiposo; si, por el contrario, se ha invertido relativa-
mente poca energia en cada gramo de tejido depositado, quiere decir que ha predominado
la sintesis de tejidos magros. Los autores encontraron que, cuando se iniciaba la recupera-
cién nutricional, los niveles de zinc descendian marcadamente y de manera especial en el
grupo de pacientes marasmdticos, aun cuando también lo hacia en el grupo de pacientes
edematosos.

Asi mismo, se observé que los niveles descendian de manera mds notable en los nifios
que eran recuperados con la dieta a base de soya. Este periodo de recuperacién nutricional
duré hasta cuando los nifios hubieron ganado un peso que los situaba entre 90 y 110% del
correspondiente al 50° percentilo para la talla. Una vez lograda esta recuperacion, se les
inicié una dieta mixta corriente. Cuando se inicié esta dieta, los niveles de zinc subieron
ripidamente a la normalidad. Por otra parte, se encontré que, en el grupo de pacientes que
habia recibido la dieta a base de soya, el costo de energia por gramo de tejido depositado era
mayor que en aquéllos recuperados con dieta a base de leche. Esto indica que los pacientes
recuperados con soya tenian la tendencia a sintetizar un exceso relativo de tejido adiposo
en comparacién con el otro grupo (28,29). Resulta interesante sefialar como, a pesar de
que se les administraba una dieta con un contenido de zinc superior a los requerimientos
aceptados, los niveles bajaban tan pronto se iniciaba la recuperacién nutricional. Esto quiere
decir que el zinc se depositaba en los tejidos, ya que los pacientes estaban en periodo de
crecimiento rdpido.

El hecho de que el grupo de pacientes que se recuperaron con dieta a base de soya
hubiera acumulado mds energia, es decir, hubiera sintetizado mayor cantidad de tejido adi-
poso, hizo pensar a los autores que la disponibilidad relativa més baja de zinc en este grupo
de pacientes pudiera ser responsable de esta situacion. La dieta a base de soya tenia por una
parte menos zinc que la dieta a base de leche de vaca; ademads la soya es rica en fitatos y éstos
dificultan la absorcién del zinc. La relativa deficiencia de zinc seria entonces una limitante
para la adecuada sintesis de proteinas, y la recuperacién nutricional se veria desviada a fa-
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vorecer la sintesis de tejido adiposo. Es un hecho conocido que los nifios que se recuperan de
desnutricién tienen tendencia a la obesidad y, atin cuando recuperan el peso para la talla, tie-
nen un tejido muscular de mala calidad. Cuando los pacientes llegaban a estabilizar su peso y
comenzaban a recibir la dieta corriente, sus niveles de zinc subian; sin embargo, a un grupo de
nifios se les empez6 a suministrar sulfato de zinc en forma adicional. Se observé entonces que
la velocidad del crecimiento volvia a empinarse y que el costo de energia por gramo de tejido
depositado bajaba. Con esto se demostré que, al suministrar zinc adicional, mejoraba la uti-
lizacién de las proteinas y, por lo tanto, la sintesis de tejidos magros con disminucién relativa
de la de tejido adiposo. De lo anterior concluyeron que atin cuando en determinado momento
el contenido de zinc en una dieta estuviera por encima de lo aceptado como requerimiento,
podria resultar insuficiente ante un aumento en la demanda, cuando se tiene la posibilidad de
poder sintetizar proteinas ripidamente, como en la recuperacién nutricional. Ademas el bajo
suministro relativo podria desviar la recuperacién hacia la obesidad.

Todo esto lleva a pensar que el zinc cumple un papel clave para permitir que ocurra una
adecuada utilizacién de las proteinas (30).

El zincy la diarrea

La diarrea es uno de los componentes de la acrodermatitis enteropdtica. Esta diarrea se
debe a mala calidad y atrofia de la mucosa intestinal, que no tiene capacidad para rege-
nerarse. Otras enfermedades que producen diarrea crénica, como la enfermedad ce-
liaca, la fibrosis quistica y la enteritis regional, estin también acompanadas de bajos
niveles plasmaticos de zinc. En estas enfermedades, donde existe malabsorcién intes-
tinal, hay una pérdida aumentada de liquido pancredtico, que es rico en zinc (31,32).
En 1982 en Israel, se estudiaron cuatro grupos de pacientes: unos con diarrea de menos
de diez dias, otros con diarrea de mas de diez dias, otros con otras enfermedades graves y
otros sanos. Se encontraron niveles plasmadticos significativamente mds bajos en el grupo de
pacientes que tenia diarrea de mds de diez dias de evolucién (33).

Todos estos hechos llevaron a pensar que la deficiencia de zinc no solamente podria
estar relacionada con enfermedades poco frecuentes, como la acrodermatitis enteropatica
o la enfermedad celiaca, si no que también podria tener que ver con las diarreas comunes y
frecuentes, en especial con las persistentes. En la diarrea se produce deficiencia de zinc por
la pérdida de liquidos intestinales y por el dafio tisular. Por otra parte, la deficiencia de zinc
favorece la prolongacién de la diarrea, porque limita la capacidad de sintetizar proteinas, de
reparar los dafios titulares y de defenderse de las infecciones.

En la medida en que se encontré que la deficiencia de zinc no es un hecho raro en los
paises en desarrollo, donde la dieta con frecuencia es baja en productos de origen animal y
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rica en vegetales ricos en fitatos, se pudo identificar esta deficiencia como un problema de

salud publica (34).

En 1988 Sachdev publicé el primer estudio clinico controlado en el cual se estudiaron
los efectos del zinc en nifios con diarrea aguda (35). En los afios siguientes aparecieron
varias publicaciones orientadas a evaluar distintos aspectos relacionados con los efectos del
zinc sobre las enfermedades diarreicas: prevencién de enfermedad, efecto sobre la mortali-
dad y efectos de la suplementacién de zinc en el curso clinico de la diarrea aguda y persis-
tente (36-43).

A partir de estas investigaciones se constituyé un grupo de trabajo colaborativo entre
quienes habian participado en la mayor parte de los estudios. Este grupo realizé un metaa-
nlisis para analizar los efectos de la suplementacién de zinc en la prevencién de la diarrea
y de la neumonia (44). Se incluyeron los estudios controlados en los que se administraron
suplementos de zinc y placebo a nifios menores de cinco afios y se dio seguimiento median-
te visitas domiciliarias para evaluar el efecto de los suplementos. El analisis incluy6 siete es-
tudios que administraron el zinc en forma continua durante el periodo de observacién y tres
estudios en los cuales se administré el suplemento de zinc durante dos semanas, seguidas de
un periodo de observacién de dos a tres meses. Se analizaron los efectos sobre la diarrea y la
neumonia. Se encontré disminucién significativa de la incidencia de ambas enfermedades,
tanto en los estudios que habian administrado el zinc en forma continua como en aquéllos
en los que se administré por dos semanas.

El mismo grupo publicé otro metaanilisis sobre los efectos de la administracién oral
de zinc en los nifios con diarrea aguda y persistente. Se incluyeron tres estudios sobre nifios
con diarrea aguda; la duracién medida de la diarrea tuvo una reduccién de 16% (IC 95%,
7%, 26%). Los nifios que recibieron el suplemento de zinc tuvieron 27% menos posibilidad
de que los episodios de diarrea duraran mas de siete dias en comparacién con los grupos
control (OR=0,73; I1C 95%: 0,55, 0,98). En tres de los cuatro estudios que incluyeron nifios
con diarrea persistente, se observé un aumento significativo de los niveles plasmaticos de
zinc en los nifios que recibieron el suplemento. En cambio no hubo aumento en los nifios
de los grupos control. Los nifios que recibieron suplemento de zinc tuvieron 24% menos
posibilidades de que la diarrea continuara en un dia dado (IC 95%: 8%, 38%). Los nifios
que recibieron suplemento de zinc tuvieron 42% menos fallas en el tratamiento o muerte
que los nifios control (OR=0,58; IC 95% 0,37-0,40). El efecto estimado de reduccién en la
duracién de la diarrea fue 29% (IC 95%: 6%, 53%). El analisis conjunto de los estudios de-
mostré que una dosis diaria de zinc de aproximadamente 2 RDA reduce significativamente
la duracién de la diarrea aguda y persistente (45).

En 2001 se realizé en New Delhi, India, una reunién de este mismo grupo de trabajo
con la participacién de la OMS para revisar los hallazgos de las investigaciones sobre el
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efecto de la suplementacién en el curso clinico de la diarrea aguda y sacar conclusiones en
relacién con su eficacia.

En la reunién se tuvieron en cuenta los resultados del metaanalisis reciente y se
analizaron ademds otros estudios adicionales, incluidos algunos que todavia no habian sido

publicados.

Los estudios fueron divididos en tres grupos: los realizados en los hospitales, los que
se hicieron en la comunidad y los que analizaban la utilizacién del zinc mezclado con la

solucién de SRO.
Durante la reunién se obtuvieron conclusiones en relacién con los siguientes puntos:

— Efectos de la suplementacion de zinc durante el tratamiento de la diarrea aguda en
relacién con la duracién del episodio, volumen y frecuencia de las evacuaciones.

En once de doce estudios analizados se encontré que la suplementacién de zinc estuvo

asociada con disminucién en la duracién de la diarrea, y en ocho de ellos, esta disminucién

fue estadisticamente significativa. Se concluyé que la suplementacién de zinc reduce en

20% la duracién de la diarrea.

En relacién con el riesgo de que la diarrea durara mis de siete dias, se encontré en los
cinco estudios que registraron informacion sobre este punto, tendencia a la disminucién
entre los niflos que recibieron suplemento de zinc. En uno de los estudios la reduccién fue
estadisticamente significativa. Se concluyé que la suplementacién de zinc reduce en 20% el
riesgo de que la diarrea durara mds de siete dias.

Ocho estudios registraron informacién sobre el volumen y/o la frecuencia fecal. En
todos, la suplementacién de zinc estuvo asociada con reduccién en el gasto fecal o en la
frecuencia de las deposiciones. Resulta claro que la suplementacién de zinc tiene un impacto
positivo significativo en el curso clinico de la diarrea aguda, lo que reduce su gravedad y su
duracién.

— Efectos de la suplementacién de zinc en relacién con la edad o del estado
nutricional

La revisién de todos los estudios mostré que los efectos de la suplementaciéon de zinc

durante las diarreas eran independientes de la edad o del estado nutricional. Tanto los nifios

desnutridos como eutréficos se benefician de la administracién de zinc. Esto no quiere decir

que la deficiencia de zinc no sea una complicacién muy importante de la desnutricién.

— Eficacia de la administraciéon de zinc de acuerdo con los patrones dietarios, tasas de
diarrea, tasas de mortalidad, etc.
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La informacién disponible no permite sospechar que los beneficios de la suplementacién
de zinc puedan ser diferentes de regién a regién. Casi todos los estudios fueron hechos
en el sudeste asiitico, un estudio realizado en América Latina mostré efectos similares
a los encontrados en Asia. Aun cuando los patrones dietarios varian entre las diferentes
poblaciones estudiadas, todos los estudios se llevaron a cabo en poblaciones en las cuales hay
evidencia de que existe deficiencia de zinc y donde es comun la baja ingesta de alimentos de
origen animal con alta biodisponibilidad de zinc.

— Relacién de la administracién de zinc con mayor frecuencia de vémito

Unicamente un estudio reporté aumento de vémito entre los nifios que recibian zinc
comparado con los que recibian placebo. En este estudio los nifios recibieron una dosis
equivalente a 3 RDA (de 15 a 30 mg/dia) como gluconato de zinc. Sin embargo, otros
estudios que administraron cantidades iguales de gluconato de zinc no informaron
incremento de los vémitos entre los nifios que recibieron zinc. Por estos datos es dificil
determinar si el incremento en el vémito fue debido a la dosis relativamente alta o a que el
sabor metdlico del zinc no estaba debidamente enmascarado en la formulacién.

— Impacto de la suplementacién de zinc administrada junto con otros micro
nutrientes

En India se realizé un estudio doble ciego aleatorio en nifios de 6 a 35 meses para
determinar la eficacia de una combinacién de micronutrientes, incluidos zinc, vitamina
A, écido félico, vitamina B12, vitamina D, selenio y manganeso, en comparacién con el
suplemento sélo de zinc (47). El riesgo de continuacién de la diarrea se redujo en forma
similar en el grupo que recibié zinc y en el que recibié los micronutrientes multiples en
comparacién con el encontrado en el grupo que recibié placebo. En ambos grupos, zinc
y micronutrientes multiples, el nimero de deposiciones liquidas fue también menor. En
el grupo que recibié micronutrientes miultiples, el riesgo de que la diarrea se prolongara
por mis de siete dias fue menor que en el grupo que recibié solamente zinc. Este estudio
mostré que la administracion de zinc sélo fue tan eficaz como la combinaciéon miltiple de
micronutrientes, incluido el zinc, para reducir la gravedad de la diarrea aguda.

— Dosis y administraciéon del zinc

Se han usado tres tipos de sales en los estudios: sulfato de zinc, acetato de zinc y gluconato
de zinc. No parece que el tipo de sales de zinc tenga impacto sobre los resultados. Se puede
decir con mucha seguridad que una dosis diaria de 20 mg de zinc es eficaz para reducir la
gravedad y la duracién de los episodios de diarrea. En nifios hospitalizados, esta cantidad
puede darse dividida en dos o tres dosis diarias. En nifios ambulatorios, una sola dosis de

20 mg/dia es segura y eficaz.

— Ventajas y desventajas de adicionar zinc alas SRO
Los resultados de dos estudios que han evaluado la eficacia del zinc cuando se agrega a las
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SRO han mostrado claramente que esta estrategia es posible. No cambia fundamentalmente
el sabor, no aumenta el vémito y no se observa diferencia en el consumo de suero. Sin
embargo, los resultados de los dos estudios son menos claros en términos de eficacia. En un
estudio hecho en Cuba, SRO-zinc (Cuevas) fue similar a SRO solo; mientras que en otro
estudio llevado a cabo en la India, SRO-zinc fue superior a SRO solo, pero menos eficaz
en cuanto a la reduccién de la duracién del episodio que cuando los suplementos de zinc
fueron dados separadamente del SRO (48).

Estos resultados pueden ser explicados por el hecho de que las cantidades de zinc
consumidas a través de SRO-zinc fueron marcadamente menores que las cantidades
consumidas con las administraciones independientes de los suplementos de zinc.

Lareunién concluyé que los suplementos de zinc, dados a una dosis de aproximadamente
dos RDAs por dia (de 10 a 20 mg/dia) durante catorce dias, son eficaces para reducir la
gravedad de la diarrea y la duracién del episodio en forma significativa.

Una de las principales barreras para el uso de la solucién de SRO es la percepcién de
que no es una medicina, porque no detiene la diarrea; por la tanto, las madres solicitan
otros tratamientos contra la diarrea, incluidos antibidticos. La utilizacién inadecuada de
antibiéticos ha generado la aparicién y diseminacién de gérmenes entéricos y otros patégenos
resistentes a multiples antibiéticos. Ha existido la preocupacién de que la utilizacién de
zinc durante la diarrea podria disminuir la utilizacién de la solucién de SRO, ya que las
familias podrian preferir los suplementos de zinc, que si son vistos como una medicina. Por
otra parte, la disponibilidad de los suplementos de zinc podria reducir el uso de antibidticos
y de otras drogas innecesarias para la diarrea.

En un estudio realizado en Bangladesh, se evalu el efecto de la terapia con zinc para
el tratamiento de la diarrea frente al uso de la terapia de rehidratacion oral, los antibidticos
y otras drogas. El uso de SRO y de otros liquidos fue significativamente mds alto en las
dreas donde los nifios recibieron suplemento de zinc en comparacién con las dreas donde
no los recibieron. Entre las familias de los nifios residentes en las 4reas donde no se
administré suplemento de zinc, hubo una proporcién mis elevada de busqueda de atencién
en las farmacias y de uso de antibiéticos y otros medicamentos. La probabilidad de usar
antibiéticos durante la diarrea fue tres veces menor en los nifios de las 4reas donde se
administré el suplemento de zinc. Con esto pudo concluirse que la suplementacién de
zinc para el tratamiento de la diarrea, acompafiada de programas de educacién y el uso de
TRO, puede reducir el uso inadecuado de antibidticos, factor determinante de la creciente
resistencia de las bacterias (49).

El conocimiento de que la administracién de suplementos de zinc a los nifios con diarrea
puede disminuir la duracién y gravedad de la enfermedad y la posibilidad de que los nifios
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presenten un nuevo episodio de diarrea en los siguientes tres meses, es, junto a la utilizacién

de las SRO de baja osmolaridad, uno de los dos adelantos recientes mds importantes para

el tratamiento de las enfermedades diarreicas. La recomendacién actual de la OMS es dar

suplementos de zinc a todos los nifios con diarrea, sea ésta aguda, persistente o disentérica.

A los menores de seis meses, 10 mg/dia y a los mayores de seis meses, 20 mg/dia.
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Capitulo 9

Tratamiento
de las enfermedades diarreicas

SR

Bases del tratamiento

Las bases del tratamiento integral de los nifios con diarrea incluyen:

La evaluacién correcta del paciente

La terapia de rehidratacién oral

La hidratacién intravenosa en los casos de deshidratacion grave

Continuar la alimentacién durante la enfermedad

El empleo de antibidticos s6lo cuando estdn indicados (diarrea con sangre y
cblera)

Recomendaciones sobre el tratamiento correcto en el hogar
Recomendaciones sobre las pricticas de alimentacién y de higiene para la
prevencién de la diarrea

Evaluacion del ninho con diarrea

En los nifios con diarrea, lo primero que se debe evaluar es el estado de hidratacién. Siempre
se debe evaluar ademids la presencia de diarrea con sangre, el tiempo de evolucién de la
enfermedad, el estado nutricional y la presencia de infecciones asociadas graves. De esta
manera serd posible establecer el tratamiento mds adecuado sin pérdida de tiempo. Por otra
parte, los nifios con diarrea siempre deben ser evaluados en forma integral, de acuerdo con

las recomendaciones de la estrategia ATEPI.

1 Este capitulo estd basado en el documento de la OMS: The treatment of diarrhea. A manual for physicians and

other health workers, 4a rev. 2005.
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Historia clinica
Se debe preguntar a la madre o al cuidador sobre:

* Presencia de sangre en las heces

* Duracién de la diarrea

* Numero de evacuaciones liquidas por dia

* Numero de episodios de vomito

* Presencia de fiebre, tos u otros problemas importantes (por ejemplo,
convulsiones)

* Pricticas de alimentacién anteriores a la enfermedad

* Tipo y cantidad de liquidos (incluida la leche materna) y alimentos recibidos
durante la enfermedad

* Drogas u otros remedios tomados

* Historial de inmunizacién

La historia clinica debe incluir todos los aspectos que se evalian en todos los nifios, de
acuerdo con la estrategia AIEPI, que son:

* Signos de peligro en general;
* Tos o dificultad para respirar;
* Fiebre

* Problemas de oido

* Problemas de garganta

» Maltrato

* Desnutricién y anemia

* Otros problemas

* Estado de inmunizacién

* Alimentacién

Examen fisico
Deben buscarse los signos y sintomas de deshidratacién. Se verifican los siguientes signos:

* Condicién general: cesti el nifio alerta, inquieto o irritable; letdrgico o
inconsciente? Un nifio presenta el signo inquieto e irritable si todo el tiempo
se comporta de esta manera, o cada vez que lo tocan o mueven. Si un lactante
o nifio estd tranquilo mientras se amamanta pero, al dejar de tomar el pecho, se
torna nuevamente inquieto e irritable, presenta el signo “inquieto e irritable”.
Muchos nifios pueden estar molestos s6lo porque se encuentran en el consultorio.
Generalmente es posible consolar y calmar a estos nifios, y no significa que
tengan el signo “inquieto e irritable”.

Un nifio letdrgico no estd despierto y alerta, se encuentra adormecido y no

230



Capitulo 9: Tratamiento de las enfemedades diarreicas

muestra interés por lo que ocurre a su alrededor; puede tener una mirada vacia,
sin expresion y, aparentemente, no darse cuenta de lo que sucede a su alrededor.
El nifio inconsciente es imposible de despertar.

* (Tiene los ojos normales o hundidos? Los ojos hundidos son un signo de
deshidratacién. A veces no es ficil percibir si los ojos estin hundidos o no. Lo
que es imperceptible para el trabajador de salud quiza sea claramente perceptible
para la madre. Se pregunta a la madre si nota algo distinto en los ojos del nifio.
En un nifio gravemente desnutrido, visiblemente enflaquecido (es decir, con
marasmo), los ojos siempre pueden parecer hundidos, incluso si el nifio no estd
deshidratado.

* Cuando se ofrece agua o solucién de SRO, ¢el nifio la toma normalmente, la
rechaza, la toma dvidamente, o el nifio directamente no puede beber a causa de la
letargia o coma? Se solicita a la madre que le ofrezca al nifio liquido en una taza
o cuchara. Se observa cémo bebe. El niflo no puede beber si no es capaz de llevar
liquido a la boca y tragarlo. Un nifio bebe mal si estd demasiado débil y necesita
ayuda para hacerlo. S6lo puede tragar cuando se le pone el liquido en la boca. El
nifio posee el signo “bebe dvidamente, con sed”, si es evidente que desea beber.
Se observa si el nifio intenta alcanzar la taza o la cuchara cuando se le ofrecen
liquidos. Cuando se le retira el agua, se observa si el nifio se enoja porque quiere
beber mis. Si el nifio toma un sorbo sélo porque se le incita a hacerlo y no quiere
mis, no presenta el signo “bebe dvidamente, con sed”.

Se examina al nifio para evaluar:
El signo del pliegue: cuando la piel del abdomen es pellizcada y liberada, el pliegue
vuelve de inmediato, lentamente o muy lentamente (mds de dos segundos)? Se solicita
a la madre que coloque al nifio en la camilla acostado boca arriba con los brazos a los
costados del cuerpo (no sobre la cabeza) y las piernas extendidas, o se le pide que lo
coloque sobre su regazo, acostado boca arriba. Se localiza la regién del abdomen del
niflo entre el ombligo y el costado. Para hacer el pliegue cutineo, se utilizan los dedos
pulgar e indice; no se emplea la punta de los dedos porque causara dolor. Se coloca
la mano de modo que, cuando se pliegue la piel, se forme un pliegue longitudinal en
relacién con el cuerpo del nifio y no transversal. Se levantan firmemente todas las capas
de la piel y el tejido por debajo de ellas. Se pliega la piel durante un segundo, luego se

suelta.

Hay algunos errores comunes que se deben evitar:

* Plegar la piel muy cerca de la linea media o muy lateral.
* Plegar la piel en sentido horizontal.

* No plegar una cantidad suficiente de piel.

* Liberar la piel con los dedos cerrados.
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Cuando se hace correctamente es ficil evaluar si la piel retorna:

* Normal: eso quiere decir inmediatamente. El ojo no es capaz de percibir la
velocidad a la que se deshace el pliegue.

* Lentamente: el pliegue es visible por menos de dos segundos.

* Muy lentamente: el pliegue es visible por mas de dos segundos. En un nifio
con marasmo, la piel puede volver a su lugar lentamente incluso cuando no estd
deshidratado. En un nifio con sobrepeso o edema, la piel puede volver a su lugar
inmediatamente atn si estd deshidratado.

Se completa el examen fisico en busca de otros problemas importantes.
Se tienen en cuenta en particular estos signos:
* Sangre roja en las heces. Es importante diferenciar la sangre de hemorroides (roja
y rutilante, no mezclada con las heces) de la sangre producto de una inflamacién
del colon, la cual generalmente se acompafa de moco y sale mezclada con las
heces.
* ¢El nifio estd desnutrido? Se desviste completamente al nifio para observar
hombros, brazos, nalgas y muslos, para buscar emaciacién marcada (marasmo).
Se busca edema de ambos pies; si hay edema con emaciacién, el nifio estd
gravemente desnutrido. Se evalda el peso para la edad y el peso para la talla.
Alternativamente, puede medirse la circunferencia del brazo en la parte media.
* ¢Estd el nifio tosiendo? Si es asi, se cuenta la frecuencia respiratoria para
determinar si el nifio tiene respiracién ripida y se busca si tiene tiraje subcostal.

Se toma la temperatura:

La fiebre puede ser causada por la deshidratacién, por la infeccién que estd produciendo la
diarrea o por alguna infeccién extraintestinal, como malaria o neumonia. Debe evaluarse la
presencia de signos de peligro y de rigidez de nuca. Se completa el examen fisico.
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Determinar el grado deshidratacion y seleccionar un plan de tratamiento

Determinar el grado de deshidratacion

Dos de los signos P Sitiene algun grado de deshidratacion,
siguientes: administrar liquidos (PLAN B)
* Intranquilo o irritable P Si se encuentra en una clasificacién
¢ Bebe avidamente, con sed . grave:
* Ojos hundidos ALEUN GRADO DE Referir URGENTEMENTE al hospital
. \ .| pESHIDRATACION eferir a hospria
* Signo del pliegue cutaneo: seglin las normas de estabilizacion
la piel vuelve lentamente al y transporte: “ESTABLE”
estado anterior P Siladiarrea continta, controlar 2 dias
después
* No hay suficientes signos P Dar alimentos y liquidos para tratar la
para clasificar como algun diarrea en casa (PLAN A)
grado de deshidratacion o P Ensedar a la madre cuando debe volver
deshidratacién grave NO TIENE ; de inmediato
o7 (o P Sila diarrea continua, controlar dos dias
después
P Ensefar medidas preventivas especificas

Utilizando el cuadro sobre la evaluacién de los nifios con diarrea de la estrategia
AIEPI, se evalaan los signos de deshidratacién y se establece el grado de deshidratacion
para seleccionar el tratamiento apropiado. Los nifios que tienen dos o mds de los signos de

la primera hilera se clasifican con deshidratacién grave y necesitan hidratacién intravenosa

rapida de acuerdo con el plan C. Los nifios que tienen dos o mds signos de la segunda hilera

se clasifican con algin grado de deshidratacién y se tratan con rehidratacién oral de acuerdo

con el plan B. Si el nifio no se clasifica en una de las dos posibilidades anteriores, no estd

deshidratado y si no tiene otras complicaciones, se tratard en forma ambulatoria de acuerdo

con el plan A.
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Seleccionar el plan para prevenir o tratar la deshidratacion
Se escoge el plan de tratamiento que corresponde con el grado de deshidratacién del nifio:
* Si no hay signos de deshidratacion, se establece el plan A de tratamiento en el
hogar para prevenir la deshidratacién y la desnutricién.
* Si se clasifica como que hay algin grado deshidratacion, se establece el plan B
para tratar la deshidratacién por via oral.
* Si se clasifica como deshidratacién grave, se establece el plan C para tratar la

deshidratacién urgentemente por via intravenosa.

Estimacion del déficit de liquido

Los nifios con algin grado de deshidratacién o deshidratacién grave se deben pesar para
calcular la cantidad necesaria de liquidos para rehidratarlos. Si no es posible pesar al nifio,
se debe calcular el peso aproximado de acuerdo con su edad. El tratamiento no deberia
nunca retardarse porque no hay disponibilidad de balanza. El déficit de liquidos puede ser
estimado como sigue:

Déficit de liquidos Déficit de liquido
Evaluacién como % de peso corporal en ml/kg
No signos de deshidratacién < 5% <50 ml
Algun grado de deshidratacién 5-10% 50-100 ml
Deshidratacién grave > 10% >100 ml

Diagnéstico de otros problemas importantes

* Diagnéstico de disenteria: este diagndstico se establece si es posible ver sangre
roja en la materia fecal o si la madre dice haberla visto.

* Diagnéstico de diarrea persistente: si la diarrea empezé al menos hace catorce
dias (y cualquier periodo sin diarrea no ha excedido dos dias).

* Diagnéstico de desnutricién: si después de hidratado el nifio, su peso para la talla
o su peso para la edad indican desnutricién grave o moderada, o si hay edema al
menos de ambos pies, o si hay emaciacién visible.

* Diagnéstico de una infeccién extraintestinal grave: basado, por ejemplo, en
signos de neumonia o sepsis; en dreas con malaria por falciparum, la fiebre o
la historia de fiebre reciente, son suficientes para sospechar y tratar la malaria.
Si se sospecha sepsis 0 meningitis, el nifio debe ser hospitalizado para recibir el

tratamiento especifico.
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Tratamiento de la diarrea aguda

Objetivos
Los objetivos del tratamiento son:
* prevenir la deshidratacién, si no hay signos de deshidratacién;
* tratar la deshidratacién, si estd presente;
* prevenir el deterioro nutricional, continuando la alimentacién durante la diarrea;
y
* reducir la gravedad y la duracién de la diarrea, y la ocurrencia de episodios
futuros, administrando suplementos de zinc.

Estos objetivos pueden alcanzarse siguiendo el plan de tratamiento seleccionado, como se
describe en seguida. El manejo de la sospecha de célera se describe més adelante.

Plan A de tratamiento

Tratamiento en el hogar para prevenir la deshidratacion y la desnutricion

Los nifios sin signos de deshidratacién necesitan liquidos adicionales y sales para reemplazar
las pérdidas de liquidos y electrolitos debidas a la diarrea. Si éstos no se administran,
empiezan a aparecer los signos de deshidratacién.

Se debe ensefar a las madres como prevenir la deshidratacién en el hogar, dando al
nifio més liquidos de lo usual, cémo prevenir la desnutricién continuando la alimentacién y
las razones por las cuales esto es muy importante. Ademads, deben saber también qué signos
indican que el nifo debe ser llevado de nuevo al trabajador de la salud. Estos pasos estin
comprendidos en las cuatro reglas del plan A de tratamiento.

Regla1:Daral nifio mésliquido de lo usual para prevenir la deshidratacién. Los pacientes
con diarrea necesitan tomar mayor cantidad de liquidos de la que reciben normalmente
para reemplazar las pérdidas por las heces diarreicas y por los vémitos. La mayoria de las
veces, la deshidratacién puede prevenirse si al inicio de la diarrea se administran liquidos
adecuados en volumen suficiente.

Los liquidos disponibles en el hogar.

Los nifios que no se encuentran deshidratados, la mayoria de las veces no necesitan recibir la
solucién de SRO y pueden tratarse en forma apropiada administrando liquidos disponibles
en el hogar.

Aunque la composicién de los liquidos caseros no es adecuada para tratar la

deshidratacién, aquéllos preparados con un cereal u otra fuente de almidén cocido (atoles
o coladas) pueden ser mds pricticos y casi tan eficaces como la solucién de SRO para
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prevenir la deshidratacién. Dentro de los liquidos caseros, los mas eficaces son los que se
preparan basados en uno o varios alimentos, especialmente cuando contienen sal. Estos
liquidos deben ser idealmente, liquidos que la madre ya sepa preparar y en los que se utilicen
ingredientes disponibles y econémicos. También pueden ser eficaces los liquidos con mayor
concentracién de sal, por ejemplo, las sopas, siempre que se ofrezcan al nifio otros liquidos
libres de sal, por ejemplo, agua.

Los liquidos simples, como el agua, deben usarse siempre durante la terapia en el hogar,
junto con alimentos salados, por ejemplo, sopas o galletas saladas. Si se administran sélo
liquidos sin alimentos con sal se puede producir hiponatremia.

Los liquidos caseros deben satisfacer ciertos requisitos. Es importante recordar que éstos
deben ser:

* Seguros. Deben evitarse las bebidas con alto contenido de azicar, como las
infusiones de hierbas y los refrescos muy endulzados, las bebidas gaseosas y los
jugos de frutas preparados industrialmente. Estas son hiperosomolares por su alto
contenido de aztcar (mayor de 300 mOsm/1). Pueden causar diarrea osmdtica,
lo que agravaria la deshidratacién y produciria hipernatremia. También deben
evitarse los purgantes y los estimulantes, como el café.

* Faciles de preparar. La receta debe ser conocida y su preparacién no debe exigir
mucho tiempo o trabajo. Los ingredientes y utensilios para medir y cocinar
deben ser accesibles, baratos y faciles de obtener.

* Aceptable. Los liquidos deben ser aquéllos que las madres estén dispuestas a
administrar en mayor cantidad a un nifio con diarrea y que los nifios acepten bien.

* Eficaz. Los liquidos ademads de ser seguros también deben ser eficaces, aunque
algunos son mads eficaces que otros, segin su composicién. En general los
liquidos mis eficaces son los que contienen carbohidratos, proteinas y algo de
sal. Sin embargo, pueden obtenerse casi los mismos beneficios usando liquidos
sin sal; pero, al mismo tiempo que se administran estos liquidos, deberan darse
alimentos que contengan sal.

Qué liquidos dar:

+ Agua. Aunque el agua no proporciona sal ni una fuente de glucosa, estd al
alcance de todos y generalmente se acepta la idea de darla en suficiente cantidad
a un nifio con diarrea. Es mads, el agua se absorbe ridpidamente y, cuando se
administra combinada con una dieta que incluye cereales cocidos, de preferencia
con sal, es un tratamiento adecuado para la mayoria de los pacientes con diarrea
que no estan deshidratados. Siempre debe incluirse el agua entre los liquidos
recomendados.

* Liquidos que contienen un alimento. Los ejemplos de los liquidos preparados
en base de un alimento, incluyen cocimientos de uno o varios cereales en

236



Capitulo 9: Tratamiento de las enfemedades diarreicas

grano o molidos cocidos en agua. Estos liquidos se preparan comunmente
para los nifos y reciben nombres populares como atoles o coladas. Los liquidos
basados en alimentos incluyen también las sopas caseras, agua de arroz o aguas
en las que se hayan cocinado otros cereales. No necesariamente el agua, los
electrolitos y los transportadores de sodio deben estar juntos en la misma
mezcla formando una bebida completa. Se puede administrar al nifio agua
sola o liquidos con baja osmolaridad culturalmente aceptables y alimentos que
contengan glucosa, preferiblemente almidones, y sodio y potasio en cantidades
adecuadas. Por ejemplo, darle agua e intercalarla con tomas de sopa que
contenga una fuente de almidén, como arroz, maiz, papa o plitano. Para la
prevencién de la deshidratacién, es importante que el volumen sea suficiente.
Un nifio con diarrea abundante probablemente no tome grandes volimenes de
sopa, pero si puede recibir agua y algunas tomas de sopa. La concentracién de
sodio en una sopa normal puede estar en 180 mEql/l de sodio o mis. Pero si se
da la sopa y varias tomas de agua, la mezcla final que llega al intestino puede
resultar adecuada. Los jugos de frutas son una fuente importante de potasio.
Asi pues, para dar potasio, se puede utilizar una bebida completa basada en
papa o plitano; o, ademads del agua y de las sopas, el nifio puede recibir tomas
de jugos de frutas diluidos. Asi la mezcla final también aportard potasio. Otra
posibilidad es dar agua y galletas saladas, o pasabocas que contengan almidén
y sal. Los nifios con diarreas relativamente leves y muy poco apetito reciben
mis ficilmente pequefias cantidades de agua y dos o tres rosquitas o galletas
de soda que los SRO. Deben preferirse pasabocas sencillos, que no tengan
muchos aditivos y colorantes. Dos galletas de soda disueltas en 100 ml de agua
aportan 50 g/l de almidén y 44,7 mmol/1 de sodio.

Solucién de azicar y sal. Esta preparacién requiere medir tres ingredientes
correctamente: aztcar, sal y agua, y generalmente es dificil para las madres recordar
la receta o prepararla correctamente. Esto puede llevar a preparar soluciones
hiperosmolares y peligrosas. Otro problema con la preparacién de la solucién
de azicar y sal es que, en un momento dado, las madres no cuenten con azicar
y sal, o que generalmente administran la solucién en cantidades relativamente
pequenas. Por estas razones, es preferible recomendar los liquidos preparados
con un alimento, ya que éstos no necesitan una receta especial que recordar y es
poco probable que resulten peligrosos al prepararlos.

Solucién de SRO. Aunque generalmente no se considera un liquido casero, la
solucién de SRO puede usarse en el hogar para prevenir la deshidratacién. Los
sobres de SRO pueden entregarse en el establecimiento de salud, tanto para
tratar en el hogar a los pacientes que ain no estin deshidratados como para
continuar el tratamiento de los que fueron rehidratados con el plan B o C.
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Cuinto liquido dar:
La regla general dicta dar al nifio o al adulto tanto liquido como desee hasta que la diarrea
desaparezca. Como una guia, después de cada deposicién, dar:

* alos menores de dos afios: de 50 a 100 ml (un cuarto a media taza) de liquido;

* los nifios de dos a diez afios: de 100 a 200 ml (de media a una taza);

* nifios mayores o adultos: tanto como deseen.

Es importante que la madre tenga claro que el objeto de dar los liquidos es reponer la
pérdida de agua y sales que se presenta durante la diarrea y evitar la deshidratacién.

Regla 2: Dar un suplemento de zinc

Los nifios menores de seis meses deben recibir 10 mg diarios de zinc elemental y los nifios de
seis meses en adelante, 20 mg diarios durante diez a catorce dias. El zinc puede darse como
jarabe o como tabletas que se disuelven ficilmente, segtin la formulacién disponible. Si se inicia
la administracién de zinc tan pronto empieza la diarrea, se pueden reducir la duracién y la
gravedad del episodio, asi como el riesgo de deshidratacién. Sise continta la suplementacién de
zinc durante diez a catorce dias, la pérdidas de este mineral son reemplazadas adecuadamente
y se reduce el riesgo de nuevos episodios de diarrea en los dos a tres meses siguientes.

Regla 3: Continuar la alimentacién para prevenir la desnutricion

Durante la enfermedad se debe continuar la alimentacién acostumbrada en condiciones
normales, y se debe aumentar el nimero de porciones después de que la diarrea desaparezca.
La alimentacién nunca debe ser suspendida y los alimentos usuales no deben diluirse. La
lactancia materna debe continuarse siempre. La idea es dar alimentos nutritivos en la
cantidad que el nifo acepte. La mayor parte de los nifios con diarrea recuperan su apetito
después de que la deshidratacién se corrige, mientras que los que tienen diarrea con sangre
con frecuencia comen mal hasta que la enfermedad se resuelve. Los nifios deben ser
animados a retomar su alimentacién normal tan pronto como sea posible.

Cuando se dan alimentos, usualmente se absorben suficientes nutrientes para facilitar
el crecimiento continuo y el aumento de peso. Continuar la alimentacién también acelera
la recuperacién de la funcién intestinal normal, esto incluye la capacidad para digerir
y absorber varios nutrientes. En contraste, los nifios a quienes se les restringe o diluye
la alimentacién pierden peso, tienen diarrea de mayor duracién y recuperan la funcién
intestinal mas lentamente.

Qué alimentos dar

Esto depende de la edad del nifio, sus preferencias y los patrones de alimentacién antes de
la enfermedad; las practicas culturales también son importantes. En general, los alimentos
adecuados para un nifio durante la diarrea son los mismos que los requeridos para nifios
sanos. Las siguientes son recomendaciones especificas:
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Leche

* A los bebés alimentados al pecho, de cualquier edad, debe permitirseles recibir el
pecho tantas veces y tanto tiempo como quieran recibirlo. Se debe aconsejar que
los nifios sean lactados mds de lo usual.

* Losbebés que no reciben leche materna deberian recibir su férmula acostumbrada
al menos cada tres horas, si es posible con taza. Las férmulas comerciales
especiales anunciadas para utilizar durante la diarrea son costosas e innecesarias
en la mayoria de los casos y no se deben dar rutinariamente. La intolerancia a la
leche, un trastorno de importancia clinica, rara vez es un problema.

* Los bebés menores de seis meses que reciben leche materna y otros alimentos
deberian recibir mis leche materna; a medida que el nifio se recupera y aumenta
la produccién de leche, se deben disminuir los otros alimentos. Si se estin dando
otros liquidos ademds de la leche, debe usarse una taza en lugar de un biberén.
Esto toma alrededor de una semana. De ser posible, el bebé deberia continuar la
lactancia materna exclusiva.

No tiene valor buscar rutinariamente el pH y los aztcares reductores. Estas pruebas son
muy sensibles y con frecuencia indican una malabsorcién de lactosa que no es clinicamente
importante. Es mds importante monitorear la respuesta clinica del nifio (por ejemplo,
aumento de peso, estado general). La intolerancia a la leche es un hecho clinico y resulta
importante unicamente, cuando después de tomar leche se desencadena un répido aumento
del volumen fecal y reaparecen o empeoran los signos de deshidratacién, a menudo con

pérdida de peso.

Otros alimentos

Si el nifo es mayor de seis meses y ya estd recibiendo otros alimentos, deberia recibir
cereales, vegetales y otros alimentos ademds de la leche. Si el nifio es mayor de seis meses y
todavia no se han iniciado otros alimentos, éstos deberian iniciarse durante la diarrea o tan
pronto termine.

Los alimentos recomendados deben ser culturalmente aceptables, ficiles de obtener, de
un alto contenido de energia y aportar cantidades suficientes de micronutrientes esenciales.
Deben ser bien cocidos y presentados de manera que el nifio enfermo los acepte facilmente.
Los alimentos basados en leche fermentada pueden digerirse mds ficilmente. La leche
deberia mezclarse con un cereal. Si es posible, se deben agregar de 5 a 10 ml de aceite
vegetal a cada ingesta de cereal. Se debe dar carne, pescado o huevos, si estan disponibles.
Los alimentos ricos en potasio, como platanos, papas, agua de coco verde y jugos de fruta
fresca, son beneficiosos.

Cuinto alimento y con qué frecuencia
Ofrecer los alimentos cada tres o cuatro horas (seis veces al dia). Las comidas pequefas y
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frecuentes son mejor toleradas, que comidas mds grandes menos frecuentes. Después de
que mejora la diarrea, se continian dando los mismos alimentos ricos en energia y una
comida adicional a lo acostumbrado diariamente durante por lo menos dos semanas. Si el
nifio se estd desnutriendo, se deben continuar las comidas adicionales hasta cuando el nifio
consiga el peso normal para la talla.

Regla4: Elnifio debe serllevado al trabajador de la salud sin hay signos de deshidratacién
u otros problemas
La madre deberia llevar al nifio al trabajador de la salud:

* si el nifio hace muchas deposiciones acuosas;

* si tiene vomitos repetidos;

* si tiene mucha sed;

* siestd comiendo y bebiendo muy poco;

* sitiene fiebre (si no la tenia);

* si hay sangre en las heces (si no habia); o

* sino estd mejor en tres dias.

Plan B de tratamiento: Terapia de rehidratacién oral para los nifios con algtn
grado de deshidratacion

Los nifios con algin grado de deshidratacién deberian recibir terapia de rehidratacién oral
(TRO), con solucién de SRO en un establecimiento de salud, de acuerdo con el plan B.
Estos nifios también deben recibir suplementacién de zinc como se describié antes.

¢Cuanta solucion de SRO se necesita?

Si se conoce el peso del nifio, se debe usar para determinar la cantidad aproximada de
solucién que se necesita. Esta se puede estimar en 75 ml/kg. Si se no se conoce el peso del
nifio, se selecciona la cantidad aproximada de acuerdo con la edad del nifo. El siguiente
cuadro puede usarse para tal fin:

Edad < 4 meses 4 - 11 meses 1 -2 aiios 2 - 4 aiios 5-14 afios 15 afios y mas
Peso <5kg 5-19kg 8-109 kg 1-15,9 kg. 16-29,9 kg 30 kg 0 mas
SROen ml 200 - 400 400 - 700 700 - 900 900 - 1400 1200-2200 2200-4000

La cantidad exacta de soluciéon requerida dependerd del estado deshidrataciéon del
nifio. Los nifios con signos de deshidratacién mas marcada o aquéllos que continten con
deposiciones acuosas frecuentes y abundantes podrdn requerir mds solucién que aquéllos
con menos signos de deshidratacién o diarrea menos abundante y menos frecuente. Si un
nifio quiere mds cantidad de solucién de SRO de la que se habia estimado y no presenta
signos de sobrehidratacién, se puede continuar administrando la solucién hasta conseguir
la hidratacién.
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El edema de parpados es un signo de sobrehidratacién. Si esto ocurre, se suspende la
administracién de la solucién de SRO y se da leche materna o agua y alimentos. No deben
usarse diuréticos, ni es necesario hacer exdmenes de laboratorio especiales. Cuando desaparece el
edema, se reanuda la administracion de las SRO o los liquidos caseros de acuerdo con el plan A.

Como administrar la solucion de SRO

Se le debe ensefiar a un miembro de la familia cémo preparar y administrar la solucién de
SRO. La solucién debe administrarse a lactantes y nifios menores utilizando una cuchara y
una taza limpias. No se deben utilizar biberones. Para los bebés, puede utilizarse un gotero o
una jeringa sin aguja para colocar pequefias cantidades de solucién de SRO dentro de la boca.
A los nifios menores de dos afios se les debe ofrecer una cucharadita cada uno o dos minutos;
los nifios mayores y adultos pueden tomar sorbos frecuentes directamente de la taza.

El vémito ocurre frecuentemente durante la primera o las primeras dos horas de
tratamiento, especialmente cuando el nifio toma la solucién muy rdpido, pero rara vez es
causa de fracaso de la TRO, debido a que la mayor parte del liquido es absorbido. Por lo
general, el vomito cesa después de las primeras horas. Si el nifio vomita, se esperan de
cinco a diez minutos y luego se reanuda la administracién de la solucién de SRO, pero mas
despacio, por ejemplo, una cucharadita cada dos o tres minutos.

Monitoreo del progreso de la terapia de rehidratacion oral

El nifio se debe vigilar frecuentemente durante el proceso de rehidratacién con el objetivo
de asegurar que esté tomando la solucién satisfactoriamente y no empeoren los signos de
deshidratacién. Si el nifio en algin momento desarrolla signos de deshidratacién grave, se

debe cambiar al plan C.

Después de cuatro horas, se reevalda al nifio completamente y se decide qué tratamiento
continuar:

* Sihanaparecido signos de deshidratacién grave, se debe iniciar terapia intravenosa
de acuerdo con el plan C. Aunque esto es poco frecuente, puede ocurrir en nifios
que toman mal la solucién de SRO y que tienen deposiciones liquidas frecuentes
durante el periodo de rehidratacién.

* Siel nifio tiene todavia signos de algtn grado de deshidratacidn, se repite el plan
B para continuar la rehidratacién oral. Se inicia la administracién de alimentos,
leche y otros liquidos, como se describe en el plan A, y se continda evaluando al
nifio frecuentemente.

* Si no hay signos de deshidratacién, el nifio puede considerarse completamente
hidratado. Cuando la rehidratacién es completa, ha desaparecido el pliegue, el
niflo ya no tiene sed, estd orinando, deja de estar irritable y, con frecuencia, se
queda dormido.
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Se debe ensefiar a la madre a tratar al nifio en casa con la solucién de SRO y los liquidos
caseros, y a continuar la alimentacién de acuerdo con el plan A. Se le deben dar suficientes
sobres de SRO para dos dias. También se le debe ensefiar en qué situaciones debe volver de
inmediato. Los nifios que estuvieron deshidratados siempre deberin continuar recibiendo

la solucién de SRO.

Satisfaccion de las necesidades de liquidos normales
Mientras se lleva a cabo el tratamiento para reemplazar el déficit de liquidos y electrolitos, se
deben cubrir los requerimientos normales de liquidos. Esto se puede hacer de la siguiente forma:

* La lactancia materna se continda con la méxima frecuencia y durante todo el
tiempo que los nifios quieran, atn durante la rehidratacién oral.

* Los nifios menores de seis meses que no reciben lactancia materna y estin
tomando la solucién de SRO utilizada anteriormente, que contiene 90 mEq/1
de sodio, deben recibir también de 100 a 200 ml de agua durante este periodo.
Sin embargo, si se utiliza la nueva solucién de baja osmolaridad que contiene
75 mEq/1 de sodio, eso no es necesario. Después de finalizada la rehidratacién,
se reinicia la leche o la férmula a concentracién normal. Se da también agua y los
otros liquidos que el nifio tome normalmente.

* Nifios mayores o adultos: durante la rehidratacién y la terapia de mantenimiento,
se ofrece tanta agua como desee, ademids de la solucién de SRO.

Necesidad de interrupcion de la terapia de rehidratacion
A veces una madre se tiene que ir del servicio de salud mientras su hijo estd todavia en
el plan B, o sea, antes de que se rehidrate. Los nifios deben enviarse a casa hidratados; es
un riesgo enviar a un nifio deshidratado a casa porque puede empeorar y morir. Si no es
posible terminar la hidratacién y la madre debe irse, es preferible hospitalizar al nifio. Si
esto no es posible, deben darse madre instrucciones muy claras a la madre para continuar la
rehidratacién en la casa. A saber:
* Se muestra a la madre la cantidad de solucién que debe darse para finalizar el
periodo de cuatro horas en el hogar.
* Se dan suficientes sobres de SRO para completar el periodo de cuatro horas de
rehidratacién y para dos dias mds, como se indica en el plan A.
* Se le ensefia cémo preparar la solucién de SRO.
* Se le ensefian las cuatro reglas del tratamiento del plan A para tratar al nifio en
la casa.

Cuando falla la rehidratacion

Con las SRO anteriores, los signos de rehidratacién podian persistir o reaparecer durante
la rehidratacién en aproximadamente 5% de los nifios. Con las nuevas SRO de baja
osmolaridad, se estima que tales fallas se reducirdn a 3% o menos. Las causas usuales de
estas fallas son:
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* Pérdidas fecales continuas y répidas (diarrea de gasto alto) mds de 15 a 20 ml/kg/
hora, como ocurre en nifios con c6lera o en algunos nifios con diarrea por rotavirus,
en los que hay un compromiso importante de la absorcién que incluye alteracién
temporal de la absorcién de la glucosa (intolerancia a monosaciridos).

* Toma insuficiente de SRO como consecuencia de fatiga o letargia.

* Vémito frecuente e intenso.

Tales nifios pueden recibir la solucién de SRO por sonda nasogéstrica o recibir
hidratacién intravenosa, generalmente es preferible hospitalizarlos. Después de que se ha
confirmado que los signos de deshidratacién han mejorado, es posible reanudar con éxito la
TRO. Rara vez no es posible administrar la TRO. Esto puede ocurrir en nifios con:

* Distensién abdominal con ileo paralitico, que puede ser causada por drogas

opioides (por ejemplo, codeina o loperamida) o por hipopotasemia.

* Malabsorcién de glucosa, que se manifiesta por un marcado aumento de las pérdidas

tecales cuando se da la solucién, falta de mejoria de los signos de deshidratacion y
contenido elevado de glucosa en las heces cuando se da la solucién.

En estas situaciones, es necesario utilizar la rehidratacién intravenosa hasta que la
diarrea disminuya; en estos casos no se debe utilizar sonda nasogastrica.

Administracion de zinc
El suplemento de zinc debe iniciarse como en el plan A, tan pronto el nifio es capaz de
alimentarse después de las primeras cuatro horas del periodo de rehidratacién.

Reiniciar la alimentacion

Durante las primeras cuatro horas de rehidratacién, no deben darse alimentos, con excepcién
de la leche materna. Sin embargo, los nifios que contindan en el plan B después de las
primeras cuatro horas, deben empezar a recibir algunos alimentos cada tres o cuatro horas,
como se describe en el plan A. Debe reiniciarse la alimentacién en todos los nifios mayores de
seis meses antes de enviarlos de regreso a la casa. Es importante vigilar si la diarrea aumenta
después de iniciada la alimentacién y asegurarse de que el nifio se mantenga hidratado. Se
debe enfatizar a las madres la necesidad de administrar alimentos durante la diarrea.

Plan C de tratamiento: para nifios con deshidratacion grave

Guia para la rehidratacion intravenosa

El tratamiento preferido para nifios con deshidratacién grave es la rehidratacién intravenosa
ripida siguiendo el plan C de tratamiento. Los nifios que han llegado con deshidratacién
grave en lo posible deben hospitalizarse.

Si los nifios pueden beber, asi sea poco, deben recibir la solucién de SRO mientras se
inicia la terapia intravenosa. Ademds todos los nifios deberian recibir cierta cantidad de la
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solucién de SRO (aproximadamente 5 ml/kg/hora) cuando puedan beber sin dificultad,
usualmente después de tres o cuatro horas para los lactantes menores y de una o dos horas
para los nifios mayores. Esto proporciona cantidades adicionales de base y potasio, que no
son adecuadamente suplidas con la mayor parte de las mezclas para uso intravenoso.

El cuadro muestra la composicién de los liquidos intravenosos que pueden usarse.

Cationes - mmol/l Aniones - mmol/l
Solucion Na K cl Lactato Glucosa
Preferidas
Lactato de Ringer 130 4 109 28 0
Lactato de Ringer con dextrosa al 5% 130 4 109 28 218
Solucion 90 (Solucién Pizarro) o 90 20 80 30 (acetato) 140
polielectrolitica
Solucion Dhaka 133 13 98 48 140
Solucion Darrow a la mitad de la 61 17 51 27 218
concentracion con dextrosa al 5%
Aceptable
Solucidn salina normal 154 0 154 0 0
Inaceptable
Dextrosa al 5% 0 0 0 0 218
El lactato y el acetato se convierten en bicarbonato en el higado. El bicarbonato es necesario para la correccion de la acidosis.

A continuacién se analiza la adecuacién relativa de cada solucién:
Soluciones preferidas

* Solucién de lactato de Ringer (también llamada solucién Hartmann): es la mas
disponible y la mds adecuada para el tratamiento de los nifios con deshidratacién
grave acompafiada de choque hipovolémico. Su composicién electrolitica es
similar a la del liquido extracelular. Proporciona una cantidad adecuada de sodio
y suficiente lactato (que es metabolizado a bicarbonato) para la correccién de
la acidosis. La concentracién de potasio es baja y no contiene glucosa para la
prevencién de la hipoglucemia. Puede usarse en todos los grupos de edad para
el tratamiento inicial de la deshidratacién grave causada por diarrea aguda de
cualquier etiologia. Una vez que ha mejorado el choque, debe complementarse
con la solucién de SRO para administrar suficiente potasio.

* Solucién de lactato de Ringer con dextrosa al 5%. Tiene las ventajas de la
anterior y ademds ayuda a prevenir la hipoglucemia. Estd especialmente indicada
en nifios con desnutricién grave y con choque hipovolémico. Si se pasa muy
rapido, puede inducir hiperglicemia con diuresis osmética. Frecuentemente no
estd disponible.
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* Solucién polielectrolitica (solucién 90 o solucién Pizarro). Es una mezcla de
composicién similar a la solucién de SRO de 90 mEq/1 de sodio. En lugar de
tener citrato, tiene acetato. Es adecuada para el tratamiento de la deshidratacién
cuando no puede utilizarse la hidratacién oral y el paciente no estd en choque
hipovolémico. Tiene la ventaja de que viene lista, no es necesario hacer mezclas y
proporciona suficiente cantidad de potasio y base. En algunos paises de América
Latina es ampliamente utilizada.

* Solucién Dhaka: es una mezcla utilizada en los paises asiticos para el tratamiento
contra el célera.

* Lasolucién Darrow a la mitad de concentracién con dextrosa al 5% tiene menor
contenido de sodio que la solucién polielectrolitica, pero, por lo demis, su
composicién es similar. Por tener dextrosa al 5%, tampoco debe pasarse muy
ripidamente, porque induciria hiperglicemia.

Solucién aceptable
* Solucién salina normal (cloruro de sodio al 0,9%; también llamada solucién
isoténica o fisiolégica): estd frecuentemente disponible. No contiene base para
corregir la acidosis y no corrige las pérdidas de potasio. Puede utilizarse para
el tratamiento inicial de la deshidratacién grave, pero debe complementarse
igualmente con la solucién de SRO para reponer una base y potasio.

Solucién inadecuada
* Solucién de glucosa sola (dextrosa): no debe usarse porque no contiene electrolitos
y no corrige las pérdidas de electrolitos ni la acidosis. No corrige efectivamente la
hipovolemia.

En el cuadro se presenta la guia para el tratamiento intravenoso de nifios y adultos con
deshidratacién grave.

Empiece liquidos intravenosos inmediatamente; si el paciente puede beber, dar SRO por la boca mientras
se instala el goteo. De 100 ml/de lactato de Ringer® dividido asi:

Edad Primero de 30 ml/kg en: Después de 70 ml/kg en:
Menores de 12 meses 1 hora® 5 horas
Mayores de 12 meses 30 minutos® 2 Y4 horas

* Reevalle al paciente cada una o dos horas. Si la hidratacion no mejora, acelere el goteo.

* Después de tres horas, evalie en los menores de doce meses el estado de hidratacion y escoja el plan apropiado de
tratamiento A, B o C para continuar el tratamiento.

@ Sila solucidn de lactato de Ringer no esté disponible, puede usarse solucidn salina normal.

b Repetir si el pulso radial contintia demasiado débil o es indetectable.

245



Manual de tratamiento de la diarrea en nifios

La solucién 90 (poliectrolitica o Pizarro) puede utilizarse en los nifios que no estén en
choque, pero en quienes no es posible administrar la hidratacién oral, como en los casos de
pérdidas concomitantes muy abundantes, vomito incoercible, somnolencia y fatiga, y distensién
abdominal. Se utiliza a una velocidad de 25 ml/kg/hora, hasta corregir el déficit. Un nifio con
deshidratacién leve recibird 50 ml/kg en dos horas, un nifio con deshidratacién moderada de
100 ml/kg en cuatro horas y uno con deshidratacién més grave 150 ml/kg en seis horas.

Cuando no estd disponible, la solucién 90 puede utilizarse en estos casos una mezcla
de partes iguales de solucién salina y dextrosa al 5% con un agregado de 20 mEq/l de
potasio. Esta mezcla contiene 77 mEq/1 de sodio, 97 mEq/1 de cloro, 20 mEq/1 de potasio
y dextrosa al 2,5%.

Técnica de infusion
La terapia intravenosa debe ser administrada Gnicamente por personas entrenadas. Se
deben tener en cuenta los siguientes puntos:

* Las agujas, los catéteres y los liquidos usados deben ser estériles. Las agujas
no deben ser reutilizadas, a menos que estén disefiadas para tal propésito, y
esto dltimo serd posible inicamente después de una limpieza y esterilizacién
adecuadas.

* La terapia intravenosa debe aplicarse en una vena adecuada. Las venas mds
accesibles son las del pliegue del codo, o en el cuero cabelludo de la frente en el
caso de los bebés. Las disecciones de vena no son necesarias y deben evitarse.
En algunos casos de deshidratacién muy grave, sobre todo en adultos, puede ser
necesaria la infusién simultdnea por dos venas; la infusién puede suspenderse
cuando la rehidratacién evolucione segtn lo esperado.

* Es util colocar una marca en las bolsas o los frascos como indicador del tiempo
en que deben pasarse los liquidos hasta alcanzar niveles especificos. Esto permite
una monitorizacién mds ficil de la tasa de infusion.

Monitoreo del progreso de la rehidratacioén intravenosa

Los pacientes deberian ser reevaluados cada intervalos de quince a treinta minutos hasta
que el pulso radial sea fuerte. Después deben ser reevaluados por lo menos cada hora para
confirmar que el estado de hidratacién evolucione favorablemente. Si esto no es asi, se debe
acelerar la velocidad del goteo intravenoso.

Finalizada la infusién planeada de liquidos intravenosos (tres horas en los nifios
mayores y seis horas en los menores de seis meses), se debe evaluar nuevamente el estado
de hidratacién de forma completa. Si los signos de deshidratacién grave todavia estin
presentes, se repiten los liquidos intravenosos como estd indicado en el plan C. Aunque
esto es muy raro, puede ocurrir en nifios con un gasto fecal muy alto durante el periodo de
rehidratacion.
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*  Siel nifio ha mejorado (es capaz de beber) pero todavia muestra signos de algin
grado de deshidratacién, se suspenden los liquidos intravenosos y se da la solucién
de SRO por cuatro horas, como en el plan B.

*  Si no hay signos de deshidratacién, se continta el plan A. En lo posible, el nifio
debe estar en observacién por lo menos durante seis horas antes de dar de alta
mientras la madre administra la solucién de SRO, para confirmar que ella es capaz
de mantener la hidratacién del nifio. Debe recordarse que el nifio requerird terapia
con la solucién de SRO hasta que la diarrea desaparezca.

Si el nifio no puede permanecer en el centro de tratamiento, se ensefia a la madre a dar el
tratamiento en el hogar de acuerdo con el plan A. Se le entregan sobres de SRO suficientes
para dos dias y se le ensena cuindo regresar de inmediato.

Qué hacer si la terapia intravenosa no esta disponible

Si el tratamiento intravenoso no estd disponible en la institucién, pero hay un lugar cerca
donde pueda aplicarse (menos de 30 minutos), se envia al nifio inmediatamente para que
reciba tratamiento intravenoso. Si el nifio puede beber, se da a la madre la solucién de
SRO y se le ensena cémo administrarla durante el camino. Si la terapia intravenosa no estd
disponible cerca y los trabajadores de la salud han sido entrenados para dar la solucién de
SRO por sonda nasogistrica, puede pasarse la solucién de SRO a una dosis de 20 ml/kg
durante seis horas (en total 120 ml/kg). Si el nifio tiene distensién abdominal, la solucién
de SRO debe darse mas lentamente hasta que el abdomen esté menos distendido. Si no es
posible utilizar la sonda nasogdstrica pero el nifio puede beber, la solucién de SRO deberia
darse por la boca a una velocidad de 20 ml/kg/hora durante seis horas (total 120 ml/kg). Si
se administra muy rapido, el nifio puede vomitar repetidamente. En este caso, la solucién
de SRO se da mis lentamente hasta que el vémito cese.

Los nifios que reciben la solucién de SRO por sonda nasogistrica o por la boca deben
ser evaluados al menos cada hora. Si los signos de deshidratacién no mejoran después de
tres horas, el nifio debe ser enviado de inmediato a un lugar donde pueda aplicarse terapia
intravenosa. Por otra parte, si la rehidratacién evoluciona satisfactoriamente, el nifio debe
ser evaluado a las seis horas y tomar una decisién acerca del tratamiento adicional, como se
describié para los que recibieron terapia intravenosa.

Sino es posible intentar la hidratacién por sonda nasogdstrica ni por via oral, el nifio debe
ser enviado inmediatamente a un lugar donde pueda aplicarse hidratacién intravenosa.

Alteraciones electroliticas
Conocer los niveles de electrolitos séricos rara vez cambia el manejo del nifio con diarrea.
Ademis, estos valores con frecuencia son mal interpretados, hecho que conduce a
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tratamientos inadecuados. No suele ser util medir los electrolitos séricos, ya que muchas
veces la condicién del nifio cambia con el tratamiento mientras se espera el resultado del
laboratorio. Los trastornos que describiremos son adecuadamente tratados con la TRO
mediante la solucién de SRO.

Hipernatremia

Algunos nifios con diarrea desarrollan deshidratacién hipernatrémica, especialmente
cuando reciben bebidas hiperténicas debido a su excesivo contenido de azicar (por ejemplo,
gaseosas, jugos de frutas comerciales, formulas infantiles muy concentradas) o sal. Estas
sacan agua de los tejidos del nifio o de la sangre para el intestino, por lo que aumenta
el sodio dentro del liquido extracelular. Si el soluto en la bebida no es completamente
absorbido, el agua permanece en el intestino y causa diarrea osmotica.

Los nifios con hipernatremia (sodio sérico mayor de 150 mmol/l) tienen una sed
desproporcionada con respecto a los otros signos de deshidratacién. El problema mis serio
son las convulsiones, que ocurren usualmente cuando la concentracién de sodio excede
los 165 mmol/l y especialmente cuando se da tratamiento intravenoso. Las convulsiones
ocurren con mucha menor frecuencia cuando la hipernatremia se trata con la solucién de
SRO. En general, esta solucién consigue que la concentracién de sodio llegue a lo normal
en veinticuatro horas.

Hiponatremia

Los nifios con diarrea que toman principalmente agua o bebidas que contienen muy poca
sal pueden desarrollar hiponatremia (sodio sérico menor de 130 mmol/l). La hiponatremia
es especialmente comun en nifios con shigelosis y en nifios con desnutricién edematosa.
La hiponatremia grave puede estar asociada con letargia y menos frecuentemente con
convulsiones. La solucién de SRO es la terapia segura y efectiva para casi todos los nifios
con hiponatremia. Una excepcién son los nifios con desnutricién edematosa para quienes la
solucién de SRO proporciona demasiado sodio.

Hipopotasemia

El reemplazo inadecuado de las pérdidas de potasio durante la diarrea puede conducir a
deplecién de potasio e hipopotasemia (potasio sérico menor de 3 mmol/l) especialmente
en nifios con desnutricién. Esto puede causar debilidad muscular, ilieo paralitico, alteracion
en la funcién renal y arritmias. La hipopotasemia empeora cuando se administra una base
(bicarbonato o lactato) para el tratamiento de la acidosis si no se administra simultdneamente
potasio. La hipopotasemia se puede preveniry el déficit de potasio corregirse usando solucién
de SRO para la terapia de rehidratacién y dando alimentos ricos en potasio durante la
diarrea y después de que ésta ha mejorado.
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Acidosis metabdlica

Todos los nifios deshidratados por diarrea tienen en mayor o menor grado acidosis
metabodlica. En la medida en que se rehidratan y mejora la volemia, y por tanto la perfusién
tisular y renal, la acidosis va mejorando.

Manejo de la sospecha de cdlera

El célera difiere de la diarrea por otras causas en tres aspectos:
* ocurre en grandes epidemias que comprometen a nifios y adultos;
* puede ocurrir diarrea acuosa muy abundante que rdpidamente conduce a
deshidratacién con choque hipovolémico;
* para los casos con deshidratacién grave, los antibidticos apropiados pueden
acortar la duracién de la enfermedad.

Sospecha de célera
Se debe sospechar célera cuando un nifio mayor de cinco afios o un adulto desarrollan
Y
deshidratacién grave por una diarrea aguda (usualmente con vémito) o cuando cualquier
paciente mayor de dos afos tiene diarrea aguda acuosa, si se conoce que existe célera en la
zona. Los nifios menores también desarrollan célera, pero la enfermedad puede ser dificil de
distinguir de otras causas de diarrea acuosa aguda, especialmente por rotavirus, que también
g g p p q

puede ser muy abundante.(6). Cuando empiezan a presentarse adultos con deshidratacién
grave, puede pensarse que se estd ante un brote de cdlera.

Tratamiento de la deshidratacion

El tratamiento inicial de la deshidratacién por célera sigue las guias dadas antes para los
pacientes con algin grado de deshidratacién o deshidratacién grave. Para pacientes con
deshidratacién grave o choque, la infusién intravenosa inicial debe darse muy rdpido para
restaurar un volumen intravascular adecuado, evidenciado por presién arterial normal y
pulso radial fuerte. Tipicamente un adulto de 50 kg con deshidratacion grave deberia tener
un déficit estimado de cinco litros; dos litros de éstos deben ser administrados en treinta
minutos y el resto en tres horas.

Las personas con célera generalmente requieren grandes cantidades de solucién de SRO
para reemplazar las pérdidas continuas de heces liquidas después de corregida la deshidratacién.
El gasto fecal es mayor en las primeras veinticuatro horas de la enfermedad. Durante este
periodo, el promedio de liquido requerido por estos pacientes es de 200 ml/kg de peso corporal,
pero algunos necesitan 350 ml/kg o mds. Los pacientes cuyas pérdidas concomitantes son de
este rango o mayores, por lo general necesitan terapia intravenosa de mantenimiento utilizando
solucién delactato de Ringer con agregado de potasio. El potasio adicional puede ser administrado
por la solucién de SRO tan pronto como el paciente pueda beber.
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Después de ser rehidratados, los pacientes deben examinarse en busca de signos de
deshidratacién al menos cada una o dos horas y con mds frecuencia si la diarrea es muy
abundante. Si reaparecen signos de deshidratacién, la solucién de SRO debe administrarse
mis rdpidamente. Si los pacientes estin cansados, vomitan frecuentemente o desarrollan
distensién abdominal, la solucién de SRO debe suspenderse y la rehidratacién debe
darse por via intravenosa con solucién de lactato de Ringer (50 ml/kg en tres horas), con
agregado de cloruro de potasio (20 mEq/1). Después de esto, usualmente se puede reiniciar
el tratamiento con solucién de SRO. Si es posible, los pacientes con sospecha de célera
deberian ser observados hasta que la diarrea se termine. Eso es especialmente importante
en los casos de deshidratacién grave.

Terapia antimicrobiana

Todoslos casos de sospecha de c6lera con deshidratacién grave deberian recibir un antibiético
que sea efectivo contra las cepas de Vibrio cholerae presentes en el drea. Esto reduce el
volumen fecal, hace que la diarrea pare en 48 horas y acorta el periodo de excrecién fecal de
V. cholerae. La primera dosis deberia darse tan pronto el vémito pare, en general entre cuatro
y seis horas después de iniciada la terapia de rehidratacién.

Los medicamentos de eleccién son la doxicilina en una sola dosis de 300 mg o la tetraciclina
por 12,5 mg/kg/dosis cuatro veces al dia durante tres dias. Otro medicamento que se
puede utilizar como alternativa es la eritromicina por 12,5 mg/kg, una dosis cuatro veces
al dia por tres dias. Sin embargo, en algunas partes del mundo se estd incrementando la
resistencia bacteriana a estos antibiéticos, por lo que es preciso usar nuevos tratamientos.
La azitromicina es un nuevo antibiético que ha demostrado su beneficio en el tratamiento
contra el célera atin con una sola dosis(7).

Manejo de la diarrea aguda con sangre (disenteria)

Tratamiento inicial y seguimiento

Cualquier nifio con diarrea con sangre menor de dos meses o con desnutricién grave debe
ser referido de inmediato al hospital. Los otros nifios con diarrea con sangre deberdn ser
evaluados, recibir liquidos apropiados para prevenir y tratar la deshidratacién, y recibir
alimentos. También deberdn ser tratados por tres dias con un antibidtico, al que la
mayoria de las bacterias Shige/la en el drea sean sensibles, por cinco dias. Esto es porque
la Shigella causa la mayor parte de episodios de diarrea con sangre en nifios y casi todos
los episodios graves. Es esencial determinar la sensibilidad de las cepas locales de Shige//a,
debido a que la resistencia a los antibiéticos es frecuente y con un patrén impredecible. Los
antibidticos que son inefectivos para el tratamiento de la shigelosis, independientemente
de la sensibilidad de las cepas locales, son los siguientes: metronidazol, estreptomicina,
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tetraciclinas, cloramfenicol, sulfonamidas, amoxicilina, nitrofuranos (nitrofurantoina,
furazolidona), aminoglicésidos (gentamicina, amikacina, gentamicina), cefalosporinas de
primera y segunda generacién. Estos antibiéticos nunca deberian administrarse para tratar
la shigelosis.

El trimetroprin sulfa fue durante mucho tiempo el medicamento de primera eleccién
para la diarrea con sangre; sin embargo, actualmente la resistencia de la Shigel/a es elevada en
la mayoria de los paises. Ha sido muy utilizado el 4cido nalidixico en dosis de 55 mg/kg/dia
repartido en cuatro tomas durante cinco dias. En algunos paises donde se ha documentado
resistencia muy frecuente a este medicamento, se recomienda utilizar ciprofloxacina a dosis
de 15 mg/kg dos veces al dia por tres dias. Otra alternativa, especialmente si los nifios son
hospitalizados, es 100 mg/kg/dia de ceftriaxona repartidos en dos dosis. La presencia de
la resistencia al acido nalidixico se correlaciona con la resistencia a las quinolonas, por lo
que también se recomienda criterio al usar las quinolonas para no aumentar la resistencia
bacteriana. La azitromicina es un antibidtico del grupo de los macrélidos, que ha demostrado
una mejor respuesta terapéutica contra varios enteropatégenos, incluida la shigelosis en
los niflos (&,9). La rifaximina es otro antibidtico, oral no absorbible, que se ha usado con
éxito en la diarrea del viajero y contra el C. difficile, pero su uso pediatrico requiere mayor
investigacion (10).

El nifio deberd ser evaluado de nuevo después de dos dias si:
* estuvo inicialmente deshidratado;
* es menor de un afio;
* tuvo sarampién en las Gltimas seis semanas;
* no mejora.

Los signos de mejoria incluyen la desaparicién de la fiebre, disminucién de la cantidad
de sangre en las heces y de la diarrea, mejoria del apetito, y retorno a la actividad normal. Si
los nifos presentan poca o ninguna mejoria después de dos dias, estuvieron deshidratados,
son menores de un afo o sufrieron sarampién recientemente, deben hospitalizarse porque
estin en riesgo de complicaciones graves o incluso muerte. En los otros nifios, debera
cambiarse el antibiético por otro recomendado contra la Shigella en el drea. Los nifios cuyo
estado no ha mejorado después de la administracién de un segundo antibiético durante dos
dias, deberan ser derivados al hospital. Si el nifio mejora, se deberd continuar el antibiético
por cinco dias.

Cuando diagnosticar amebiasis

La amibiasis es una causa poco frecuente de diarrea con sangre en los nifios pequefios, que
generalmente causa menos de 3% de los episodios. Los nifios pequefios con diarrea con
sangre no deberdn ser tratados rutinariamente contra la amibiasis. Este tratamiento debe
ser considerado Gnicamente cuando el examen microscépico de las heces en fresco realizado
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en un laboratorio confiable informe trofozoitos de E. histolytica con presencia de glébulos
rojos o cuando se hayan utilizado dos antibiéticos generalmente efectivos contra la Shigella
en el drea, sin mejoria clinica.

Manejo de la diarrea persistente

Es la diarrea, con o sin sangre, que empieza como una diarrea aguda y dura catorce dias o
mds. Estd usualmente asociada con pérdida de peso y frecuentemente puede complicarse
con infecciones extraintestinales graves. Muchos nifios que desarrollan diarrea persistente
son desnutridos desde antes de que la diarrea empiece. La diarrea persistente casi nunca
ocurre en nifios que reciben lactancia materna exclusiva. La historia del nifio debe ser
cuidadosamente revisada para estar seguros de que efectivamente si ha habido diarrea, y
no se trata de deposiciones blandas y pastosas que son normales en los nifios alimentados

al pecho.

El objetivo del tratamiento es restablecer el aumento de peso y la funcién intestinal
normal. El tratamiento de la diarrea persistente consiste en dar:

* liquidos apropiados para prevenir o tratar la deshidratacion;

* una dieta nutritiva que no ocasione ni empeore la diarrea;

* suplementos de vitaminas y minerales que incluyan zinc durante diez a catorce dias;

* tratamiento con antibiéticos para las infecciones diagnosticadas.

Los nifios que tienen diarrea persistente y desnutricién grave o moderada deberan ser
tratados en un hospital como se describe mis adelante.

El tratamiento de los nifios con diarrea persistente y que no son desnutridos se describe
a continuacion.

Dénde dar el tratamiento
La mayoria de los nifios con diarrea persistente pueden ser tratados en el hogar con un
seguimiento cuidadoso y las medidas necesarias que garanticen su favorable evolucién.
Algunos, sin embargo, requieren tratamiento en el hospital, al menos hasta estabilizar el
cuadro y lograr la disminucién de la diarrea y el aumento de peso. Estos incluyen:

* nifios con una infeccién sistémica seria, como neumonia o sepsis;

* nifios con signos de deshidratacién;

* nifios menores de seis meses de edad.

Como el riesgo de deterioro nutricional y muerte es elevado en estos nifios, se debe hacer
todo lo posible para convencer a los padres de la necesidad del tratamiento en el hospital.
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Prevencion o tratamiento de la deshidratacion
Se examina al nifio en busca de signos de deshidratacién y se dan liquidos de acuerdo con

el plan A, B o C, si es apropiado.

La solucién de SRO es efectiva para la mayor parte de los nifios con diarrea persistente.
En unos pocos, la absorcién de la glucosa estd comprometida y la solucién de SRO no es tan
efectiva como de costumbre. Cuando estos nifios toman solucién de SRO, el volumen fecal
aumenta marcadamente, aumenta la sed, aparecen o empeoran signos de deshidratacion,
y las heces contienen grandes cantidades de glucosa no absorbida. Estos nifios requieren
hidratacién intravenosa hasta que la solucién de SRO se pueda dar sin que se desencadene
o empeore la diarrea.

Identificacion y tratamiento de infecciones especificas

El tratamiento de rutina con antibiéticos en los nifios con diarrea persistente no es efectivo ni
recomendable. Algunos nifios, sin embargo tienen infecciones no intestinales (o intestinales)
que requieren terapia antimicrobiana especifica. La diarrea persistente en estos nifios no
mejorard hasta que estas infecciones no sean diagnosticadas y tratadas correctamente.

Infecciones extraintestinales

Todos los nifios con diarrea persistente deben ser cuidadosamente examinados en busca de
infecciones extraintestinales como: neumonia, sepsis, infeccién urinaria y otitis media. El
tratamiento antibidtico para estas infecciones debe darse de acuerdo con las guias estandar.

Infecciones intestinales

La diarrea persistente con sangre deberia ser tratada con un antibiético oral efectivo contra
la Shigella. El tratamiento para la amibiasis debera darse de acuerdo con las recomendaciones
mencionadas. El tratamiento para la giardiasis se debera iniciar inicamente si se han visto
en las heces quistes o trofozoitos de G. duodenalis.

Paralas infecciones parasitolégicas, existe una serie de firmacos que actiian contra varios
de ellos. La nitazoxanida, que se comercializa como Alinia (EE. UU.), Daxon (México),
Colufase (América Central, Argentina, Pert), es un nuevo firmaco con efecto amplio contra
una gama de protozoos y helmintos. Estd indicada para el tratamiento de la giardiasis y el
Cryptosporidium parvum en nifios mayores de doce meses de edad. También ha demostrado
ser efectivo contra isosporas, amebiasis, Blastocystis hominis, Balantidium colr, Ascaris
lumbricoides, trichuriasis, Ancylostoma duodenale, strongiloidiasis, Enterobius vermicularis,
Taenia saginata ¢ Hymenolepis nana. También ha mostrado efecto antibacteriano contra C
difficile y Helicobacter pylori. En un estudio recientemente publicado se demostré un efecto
contra la diarrea grave causada por rotavirus en nifios egipcios. Sin embargo, estos resultados
deben ser confirmados en estudios mejor disefiados, con mayor nimero de nifios y en varios
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paises. La dosis es de 15 mg/kg por dia en dos tomas y se aconseja un tratamiento minimo
de tres dias de duracién. El uso de este firmaco en pacientes infectados por el VIH para
tratar infecciones por Cryprosporidium requiere dosis mas altas y por mds tiempo (11,12).

Infecciones adquiridas en el hospital

Es frecuente que se contraigan infecciones serias en el hospital, entre ellas: neumonia,
diarrea por rotavirus y célera. Se debe sospechar infeccién intrahospitalaria en todo nifio
letirgico y que se alimente o beba mal (pero que no esté deshidratado), o que tenga fiebre,
tos, empeoramiento de la diarrea u otros signos de enfermedad seria, después de los dos dias
siguientes a la admisién. El tratamiento debe establecerse segtn las guias estdndar.

Administracion de una dieta nutritiva

Es esencial para todos los nifios con diarrea persistente. Como la dieta normal de estos
nifios suele ser inadecuada, el tratamiento proporciona una oportunidad importante para
ensefiar a las madres como alimentarlos correctamente. Los pacientes que se tratan en forma
ambulatoria deben recibir una dieta apropiada para la edad pero limitada en el contenido
de lactosa. Los ninos tratados en el hospital requieren dietas especiales hasta que la diarrea
disminuya y el aumento de peso haya comenzado. En tales situaciones la meta es conseguir
que la ingesta diaria sea de 110 kcal/kg como minimo.

Alimentacion de los pacientes ambulatorios
Se deben dar las siguientes recomendaciones de alimentacién:

* Continuar la lactancia materna.

* St hay disponibilidad de yogurt, éste se debe dar en lugar de la leche animal que el
nifio toma habitualmente. El yogurt contiene menos lactosa y es mejor tolerado. Por
otra parte, limitar la leche animal a 50 ml/kg/dia; cantidades mayores pueden agravar
la diarrea. La leche se puede mezclar con un cereal infantil y no se debe diluir.

* Preferir yogures que contienen probiéticos, por estar demostrado su efecto en
la duracién y gravedad de las diarreas, asi como un efecto preventivo si se dan
regularmente en las dietas de los nifios (74-29).

* Dar otros alimentos apropiados para la edad del nifio. La alimentacién
complementaria debe ser suficiente para asegurar que el nifio reciba la cantidad
adecuada de energia. Los nifios mayores de seis meses cuyo tnico alimento es la
leche animal deberian empezar a recibir alimentos sélidos.

* Dar comidas frecuentes al menos seis veces al dia.

Alimentacion de los hospitalizados

La lactancia materna debe continuarse tanto y tan frecuentemente como el nifio quiera. Las
demds comidas deben suspenderse por un lapso de cuatro a seis horas en el caso de los nifios
tratados con el plan B o C de rehidratacién.
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Nifios menores de seis meses
* Debe recomendarse la lactancia materna exclusiva. Se debe ayudar a las madres que
no estan lactando a restablecer la lactancia.
* Sies necesario dar leche animal, ésta se debe reemplazar por yogurt administrado
con cuchara. Si esto no es posible, se debe utilizar una férmula libre de lactosa
(dada en taza).

Nifios mayores de seis meses

Se deben usar dietas estindar preparadas con ingredientes locales. A continuacién se
describen dos dietas. La primera contiene una cantidad reducida de lactosa. La segunda,
para los nifios que no mejoran con la primera, no contiene lactosa y suministra cantidades
reducidas de almidones.

La primera dieta: baja en lactosa

Se debe iniciar tan pronto como el nifio pueda comer y debe darse seis veces al dia.
Sin embargo, es probable que muchos nifios coman mal las primeras 24 a 48 horas de
tratamiento de las infecciones graves. Estos nifios pueden requerir alimentacién por sonda
nasogdstrica inicialmente. La dieta debera contener al menos 70 kcal/100 g; se debe utilizar
leche o yogurt como fuente de proteinas, pero no mds de 3,7 g/kg/dia de lactosa, y al menos
10% de las calorias deben ser proteinas. Una mezcla de leche de vaca, cereal cocido, aceite
vegetal y azdcar es satisfactoria. Las dietas pueden ser preparadas con ingredientes locales
siguiendo las instrucciones anteriores. El siguiente ejemplo aporta 83 kcal/100 g, 3,7 g/kg
de lactosa y 11% de las calorias como proteinas.

- Leche entera en polvo 11 g (o leche liquida entera 80 ml)
- Arroz 15¢

- Aceite vegetal 35¢g

- Azicar 3gy

- Agua, cantidad suficiente para 200 ml

Con esta dieta, 130 ml/kg aportan 110 kcal/kg

La segunda dieta es libre de lactosa y con baja cantidad de almidén.

Cerca de 65% de los nifios mejoraran con la primera dieta. La mitad de los nifios que no
mejoren con esa dieta, lo hardn con una segunda dieta preparada a base de huevo, cereal
cocido, aceite vegetal y glucosa, que aporta al menos 10% de las calorias como proteinas. El

siguiente ejemplo proporciona 75 kcal/100 g:

- huevo entero 64 ¢g

- arroz 3g

- aceite vegetal 4¢g

- glucosa 3gy

- agua, cantidad suficiente para 200 ml
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Con esta dieta 145 ml/kg aportan 110 kcal/kg. Esta dieta también se puede preparar
utilizando carne de pollo 12 g en lugar del huevo y proporciona 70 keal/100 g.

Administracion de suplementos de multivitaminas y minerales

Todos los nifios con diarrea persistente deberfan recibir suplemento de multivitaminas y
minerales diariamente durante dos semanas. Existen preparaciones comerciales disponibles
que con frecuencia son adecuadas. Es mds fdcil administrar las tabletas que pueden ser
machacadas y mezcladas con los alimentos. Estas deberdn aportar la mayor cantidad
posible de minerales y vitaminas, incluidos al menos dos RDA de folato, vitamina A, zinc,
magnesio y cobre. Como una guia, una RDA para un nifio menor de un afio es:

- folato 50 pg
- zinc 10 mg
- vitamina A 400 pg
- cobre 1 mg
- magnesio 80 mg

Monitoreo de la respuesta al tratamiento

Nifos tratados ambulatoriamente

Los nifios deben ser reevaluados a los siete dias o antes, si la diarrea empeora u aparecen
otros problemas. Aquéllos que han aumentado de peso y que presentan menos de tres
deposiciones por dia pueden reanudar su alimentacién normal para la edad. Aquéllos que
no han aumentado de peso o en los que la diarrea no ha mejorado deben hospitalizarse.

Nifos tratados en el hospital
La siguiente informacién debe ser medida y registrada en un formato estindar, al menos
una vez al dia:

Peso corporal

Temperatura

Frecuencia de las evacuaciones diarreicas

Ausencia de fiebre

Es frecuente que los nifios pierdan peso durante uno o dos dias; después el peso sera estable
mientras se controlan las infecciones y la diarrea mejora. Para determinar si el aumento de
peso es adecuado, debe ocurrir por lo menos durante tres dias consecutivos. Se espera que
en la mayoria de los casos el peso al séptimo dia sea mayor que el de la admisién.

Se puede considerar que se presenta falla en la dieta si:
* ocurre aumento en la frecuencia de las deposiciones (usualmente més de diez deposiciones
liquidas por dia), con frecuencia con reaparicién de signos de deshidratacién; esto en
general se observa poco después de que la nueva dieta se ha iniciado; o
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* No es posible establecer un aumento de peso diario dentro de los siete primeros dias de
tratamiento.

La primera dieta debe administrarse durante siete dias, a menos que se observen signos
de falla de la dieta antes. En tal caso, la primera dieta debe ser reemplazada por la segunda,
también durante siete dias.

Los nifios que respondan satisfactoriamente a una de las dos dietas deberian recibir
frutas frescas y vegetales cocidos tan pronto se confirme la mejoria. Después de siete
dias de tratamiento con la dieta efectiva, deberian reanudar una dieta apropiada para la
edad, que incluya leche y aporte 110 kcal/kg/dia. Ocasionalmente es necesario restringir
la ingesta de leche por mds de siete dias. Los nifios deben regresar a casa, pero se debe
continuar el seguimiento para asegurarse de que esté aumentando de peso y se cumplan las
recomendaciones sobre la alimentacién.

Manejo del nifio con diarrea y desnutricion grave

Los nifios con desnutricién grave son los que presentan edemas al menos de ambos pies
o emaciacién visible. La emaciacién visible corresponde a un peso para la talla por debajo
de 70% o por debajo de menos de tres desviaciones estindar. Estos nifios siempre deben
tratarse en el hospital. La diarrea es una complicacién grave y con frecuencia fatal en los
nifios con desnutricién grave. El tratamiento de los nifios con desnutricién grave y diarrea
debe incluir, ademas del tratamiento y la prevencién de la deshidratacién, el tratamiento
cuidadoso de la desnutricién y de otras infecciones. La OMS ha establecido una guia para
el tratamiento de los nifios con desnutricién grave (3,4).

Evaluacion de la deshidratacion

La evaluacién del estado de hidratacién es dificil porque muchos de los signos normalmente
usados son engafosos en los nifios con desnutricién grave. La turgencia de la piel estd
disminuida en los nifios con marasmo debido a la ausencia de grasa subcutinea; los ojos
también pueden aparecer hundidos. La disminucién de la turgencia de la piel puede estar
enmascarada por el edema en los nifios con kwashiorkor. En ambos tipos de desnutricién,
la irritabilididad o la apatia dificultan la evaluacién del estado mental. Los signos que
contindan siendo utiles son: avidez para beber (signo de algin grado de deshidratacién)
y letargia, extremidades frias y humedas, pulso radial débil o ausente, disminucién o
ausencia de orina (signos de deshidratacién grave). En nifios con desnutricién grave, con
frecuencia es imposible distinguir en forma confiable entre cierto grado de deshidratacién
y deshidratacién grave.
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También puede resultar dificil distinguir entre deshidratacién grave y choque séptico,
ya que ambas condiciones reflejan hipovolemia y flujo sanguineo reducido a los érganos
vitales. Para distinguir entre ambas condiciones, es necesario un historial de diarrea acuosa
como indicador de deshidratacién grave. Un nifio con desnutricién grave y signos sugestivos
de deshidratacién grave, pero sin historial de diarrea acuosa, debe ser tratado por choque
séptico.

Manejo de la deshidrataciéon

La hidratacién debe hacerse preferiblemente por via oral; se puede colocar una sonda
nasogistrica en los nifios que beben mal. La infusién intravenosa ficilmente causa
sobre hidratacién y falla cardiaca; esta deberia usarse Unicamente para el tratamiento del
choque.

La rehidratacién oral debe hacerse lentamente, dando 70 a 100 ml/kg en doce horas.
Se empieza dando alrededor de 10 ml/kg/hora, durante las primeras dos horas. Se contintia
a esta rata o mds lentamente, basdndose en la sed y en la magnitud de las pérdidas fecales
concomitantes. El aumento del edema es evidencia de sobrehidratacién. Los liquidos dados
para mantener la hidratacién después de que la deshidratacién ha sido corregida deberian
estar basados en la cantidad de pérdidas concomitantes como se explica en el Plan A.

Debido a que los nifios con desnutricién grave, en especial los que presentan kwashiorkor,
tiene un exceso corporal de sodio y un déficit muy importante de potasio, se recomienda
utilizar una solucién de rehidratacién oral para nifios con desnutricién (SoReMal). Si se
utiliza la nueva solucién de SRO que contiene 75 mEq/l de sodio, puede prepararse la
siguiente mezcla:

- disolver un sobre de SRO en dos litros de agua

- agregar 45 ml de cloruro de potasio al 10% y

- agregar y disolver 50 g de sacarosa

La solucién modificada proporciona menos sodio (37,5 mmol/l), mds potasio (40 mmol/1) y
un agregado de azucar (25 g/1), lo cual es apropiado para los nifios severamente desnutridos
con diarrea. También se ha recomendado agregar a solucién de hidratacién una mezcla de
oligoelementos, pero estos pueden suministrarse preferiblemente mezclados con la dieta
como se ve mds adelante.

Alimentacion

Las madres deberian permanecer con los nifios para alimentarlos al pecho y ayudar con la
administracién de los otros alimentos, que deberdn empezarse tan pronto como sea posible,
usualmente a las 2-3 horas de iniciada la rehidratacién.
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Dieta para la fase inicial del tratamiento

En la fase inicial se emplea la férmula F 75, la cual aporta 75 kecal y 0,9 g de proteina
por 100 ml. A esta férmula debe agregarse una mezcla de minerales que aporta potasio,
magnesio, zinc, cobre, yodo y selenio.

Para no sobrecargar el intestino, el higado o los rifiones, es esencial administrar las comidas con
frecuencia y en pequefas cantidades. Si el nifio no recibe, es necesario alimentarlo por sonda
nasogdstrica. Los nifios que pueden comer deben ser alimentados inicialmente cada 2 horas,
de dia y de noche para disminuir el riesgo de hipoglucemia. Si se producen vémitos, hay que
reducir tanto la cantidad administrada en cada comida, como el intervalo entre las comidas.

La férmulalictea F-75 se administra a todos los nifios durante la fase inicial del tratamiento.
El nifio debe recibir minimo 80 kcal/kg, pero no mas de 100 kcal/kg al dia. Si se dan menos
de 80 kcal/kg al dia, los tejidos se seguirdn deteriorando y el nifio empeorard. Si se dan més de
100 kcal/kg al dia, el nifio puede experimentar un desequilibrio metabdlico grave.

Se debe iniciar la administracién de la F-75 cada 2 horas, e ir espaciando la frecuencia
e incrementando la cantidad segtn tolerancia del nifo.

Después de cada comida hay que registrar con exactitud la cantidad de férmula ofrecida y
consumida, la fecha y la hora. Si el nifio vomita, se debe estimar la cantidad y registrarla.

La dieta F 75 estd compuesta por la siguiente mezcla:

- leche descremada en polvo 25¢g
- aceite vegetal 20g
- harina de arroz (o de otro cereal) 60 g
- azlcar 60 g

- solucién de electrolitos y minerales 20 ml
- agua cantidad suficiente para 1000 ml

Se mezclan los ingredientes y se hierve durante 5 minutos para cocinar el cereal en polvo.

La solucién concentrada de minerales que se utiliza para la preparacién de las férmulas
tiene la siguiente composicién:

- Cloruro de potasio 895¢g

- Citrato de potasio 324¢g

- Cloruro de magnesio 30,5¢

- Acetato de zinc 33¢g

- Sulfato de cobre 0,56 g

- Selenato de sodio 0,01g

- Yoduro de potasio 0,005 g
- Agua, hasta completar 1 000 ml
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Se pueden hacer adaptaciones locales de la dieta utilizando leche entera liquida o en
polvo y en lugar de la harina de cereal, se puede utilizar granos de arroz 6 maiz cocido 6
también pan, 6 plitano que se pueden licuarse con la mezcla.

Si se va utilizar leche entera liquida la férmula puede prepararse asi:

- leche de vaca entera 6 pasteurizada 300 ml

- azicar 65g

- harina de arroz u otro cereal 35g

- aceite vegetal 17 ml

- mezcla de minerales 20 ml

- agua, hasta completar 1000 ml

Dieta para la fase de rehabilitacion (F 100)

La recuperacién del apetito es un indicador de que las infecciones estin controladas, de la
capacidad hepitica para metabolizar las férmulas licteas y de que esta estableciéndose una
mejoria en la capacidad digestiva y metabdlica general. En ese momento el nifio ya estd
preparado para iniciar la fase de rehabilitacion: esto suele ocurrir entre los dos y siete dias.
Algunos nifios con complicaciones se pueden demorar mds tiempo.

Cuando ha mejorado la capacidad metabdlica el nifio tolera cantidades progresivamente
mayores de proteinas y de calorias. Durante la fase de rehabilitacién se utiliza una férmula
que suministra 100 kcal y 2,9 g de proteinas por cada 100 ml, la cual puede prepararse asi:

- leche descremada en polvo 80g

- aceite vegetal 60g

- azlcar 50gy

- agua, cantidad suficiente para 1000 ml

Con el objeto de rebajar la osmolaridad de la mezcla esta dieta también puede prepararse
con cereal u otra fuente de almidén, asi:

- leche de vaca entera o pasteurizada 850 ml

- harina de arroz u otro cereal 35¢g

- azlcar 40g

- aceite vegetal 20 ml

- mezcla de minerales 20 ml

- agua, hasta completar 1000 ml

Los menores de seis meses que no reciben leche materna, deben recibir una mezcla con
una menor carga renal de solutos. Esta mezcla se puede preparar con leche de vaca, o si se
prefiere, se puede utilizar una férmula en polvo adaptada para el primer semestre.

Férmula lictea F-100 para nifios menores de 6 meses
- leche de vaca entera 6 pasteurizada 600 ml
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- azicar 75g

- aceite vegetal 25 ml

- mezcla de minerales 20 ml

- harina de arroz u otro cereal 35g

- agua, hasta completar 1 000 ml

Férmula lictea F-100 para nifios menores de 6 meses basada en férmula en polvo
adaptada para el primer semestre

- férmula para primer semestre en polvo 170 g
- aceite vegetal 15 ml
- agua 1000 ml

La transicién de la F-75 a la F-100 debe ser gradual para evitar el riesgo de insuficiencia
cardiaca, que puede desencadenarse si el niflo consume grandes cantidades de alimento. Se
sustituyen los 130 ml/kg/dia de F- 75 por la misma cantidad de F-100 durante dos dias. Después
se empieza a aumentar 10 ml en cada toma, hasta cuando el nifio ya no quiera recibir més. De
esta forma los nifios facilmente alcanzan 200 ml/kg/dia que corresponden a 200 kcal/kg/dia y
casi 6 g/kg/dia de proteinas. Esto se refleja en un ripido aumento de peso. Al principio de la fase
de rehabilitacién la férmula lictea se debe administrar cada cuatro horas, de dia y de noche. Si
la curva de aumento de peso es adecuada y ha disminuido el riesgo de hipoglucemia, se puede
omitir una de las tomas de la noche, dejando cinco comidas en 24 horas.

Durante los primeros dias de la rehabilitacién, es posible que los nifios con edema no
ganen peso, a pesar de una ingesta adecuada. Ello se debe a que se pierde liquido del edema
mientras se restablece el tejido. Asi pues, los progresos en estos nifios se reflejan en una
disminucién del edema con la consiguiente pérdida de peso.

Los nifios mayores de 24 meses se pueden tratar con cantidades progresivas de F-100.
Sin embargo, conviene introducir alimentos sélidos. La mayoria de las dietas que contienen
sélo alimentos sélidos tienen un menor contenido energético que la F-100, y son deficientes
en minerales, sobre todo potasio y magnesio, y vitaminas, ademds pueden contener sustancias
que inhiben la absorcién de zinc, cobre, y hierro. Puede afadirse aceite para aumentar el
contenido energético o leche en polvo para aumentar el contenido proteico, las vitaminas y
minerales pueden adicionarse a las comidas ya preparadas. El contenido energético de las
dietas mixtas debe ser al menos de 1 kcal/ml.

Para evitar los efectos de las sustancias alimenticias que reducen la absorcién de
minerales, se debe administrar F-100 entre las comidas. Por ejemplo, si el régimen mixto
se administra tres veces al dia, también hay que dar F-100 con esta pauta, haciendo seis
comidas al dia.
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Se debe administrar la F-100 hasta que el nifio consiga -1 DE (90%) de la mediana de
los valores de referencia del NCHS/OMS del peso para la talla. En ese momento el nifio
estd preparado para ser dado de alta.

Durante la fase rehabilitacién también se deben vigilar los signos tempranos de falla cardiaca:
incremento en la frecuencia respiratoria de 5 respiraciones/minuto, mas un incremento en la
frecuencia cardiaca de 25 pulsos/minuto. Si el incremento persiste durante 2 horas, se debe
reducir el volumen ingerido a 100 ml/kg/dia por 24 horas. Luego incrementar lentamente,
asi: 115 ml/kg/dia para las siguientes 24 horas y 130 ml/kg/dia para las siguientes 48 horas.

Posteriormente, incrementar cada comida en 10 ml, hasta lo que tolere el nifio.

Vitaminas, minerales y sales

Ademis de la mezcla de minerales que se adiciona a la dieta, los nifios deben recibir
suplementos de todas las vitaminas, por lo menos 2 RDA de cada una de ellas. Los
suplementos de hierro deben iniciarse solamente cuando los nifios han recuperado el
apetito.

Uso de antibidticos

Todos los nifios severamente desnutridos deberdn recibir antibiéticos de amplio espectro,
por ejemplo gentamicina y ampicilina, por varios dias cuando son admitidos al hospital.
Esta combinacién u otra, que ofrece un cubrimiento de amplio espectro, deberdn darse a
cualquier nifio con signos de choque séptico. Los nifios deben ser revisados diariamente en
busca de otras infecciones, las cuales deben tratarse cuando sean identificadas.

Otros problemas asociados con la diarrea

Fiebre

La fiebre en un nifio con diarrea puede ser causada por otra infeccién por ejemplo neumonia,
septicemia, infeccién urinaria u otitis media). Los nifios pequefios pueden tener fiebre
causada por la deshidratacién. La presencia de fiebre debe hacer buscar otras infecciones.
Esto es especialmente importante cuando la fiebre persiste después de que el nifio estd
completamente rehidratado.

Los nifios con fiebre (38° C 6 mis) o historia de fiebre en los dos dias anteriores y
que vivan en una zona de malaria por Plasmodium falciparum, deberian recibir también un

antimaldrico y ser tratados de acuerdo con la politica del programa nacional de malaria.

Los nifios con fiebre alta (39° C 6 mayor) deberdn ser tratados prontamente para hacer
que baje la temperatura. Esto se consigue mejor con el tratamiento para la infeccién con
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antibidticos apropiados y un antipirético (por ejemplo acetaminofén). La disminucién de la
fiebre mejora el apetito y reduce la irritabilidad.

Convulsiones
En un nifio con diarrea e historia de convulsiones durante la enfermedad, se deben considerar
los siguientes diagnésticos y tratamientos:

* Convulsiones febriles: Estas usualmente ocurren en lactantes, especialmente
cuando la temperatura excede 40° C o sube muy ripidamente. Se trata la fiebre con
acetaminofén. El bafio de esponja con agua tibia y ventilar también puede tener
utilidad cuando la temperatura excede 39° C. Debe evaluarse la posibilidad de
meningitis.

* Hipoglucemia: Estaocurre ocasionalmenteennifios condiarrea,debidoalainadecuada
gluconeogénesis. Si se sospecha hipoglucemia en un nifio con convulsiones o coma,
se dan 5 ml/kg de solucién de glucosa al 10% intravenosa durante cinco minutos. Si
la hipoglucemia es la causa, la recuperacién de la conciencia es usualmente rpida.
En tales casos se debe dar solucién de SRO (o agregar glucosa al 5% a la solucién
intravenosa), hasta que la alimentacién empiece, para evitar la recurrencia de la
hipoglucemia sintomdtica.

* Hipernatremia o hiponatremia: Se trata la deshidratacién con solucién de SRO.

Deficiencia de Vitamina A

La diarrea disminuye la absorcién y aumenta las necesidades de Vitamina A. En dreas donde
las reservas corporales de Vitamina A son a menudo bajas, los nifios pequefios, con diarrea
aguda o persistente pueden desarrollar ripidamente lesiones oculares por deficiencia de
Vitamina A (xeroftalmia) y atin quedar ciegos. Esto es especialmente un problema cuando la
diarrea ocurre durante, o poco después de sarampién, o en nifios que ya estin desnutridos.

En tales 4reas, los nifios con diarrea deben ser examinados rutinariamente en busca de
opacidades corneales y lesiones conjuntivales (manchas de Bitot). Si estdn presentes, debe
darse Vitamina A ese dia y al dia siguiente asi: 200 000 unidades/dosis para nifios de doce
meses a cinco afios, 100 000 unidades para los nifios de 6 a 12 meses, y 50 000 unidades
para los menores de seis meses. Los nifios sin lesiones oculares que tienen desnutricién
severa o que han tenido sarampién en el Gltimo mes deben recibir el mismo tratamiento.
Las madres deberan ser aconsejadas para dar a los nifios alimentos ricos en carotenos, estos
incluyen frutas o vegetales amarillos o naranjados y vegetales con hojas verdes. Si es posible,
deberia darse huevos, higado o leche entera.
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Antibidticos y otras drogas

Antibidticos

Los antibiéticos no deben darse rutinariamente a los nifios con diarrea, excepto en los
casos que se enumeran a continuacion. Tales tratamientos son inefectivos y pueden ser
peligrosos

Las enfermedades en las cuales se deben dar los antibiéticos son las siguientes:

* Casos de diarrea con sangre (disenteria). Estos deben se tratados con un antibiético
que sea efectivo para Shigella en el drea. Los nifios con disenteria no deben ser tratados
rutinariamente para amibiasis.

* Casos sospechosos de célera con deshidratacion severa. Estos deberfan ser tratados
con un antibiético efectivo en el drea contra Vcholerae 01 y 039.

* Infeccién por Giardia duodenalis sintomitica y comprobada. La infeccién por G.
duodenalis ocurre muy frecuentemente y es usualmente asintomatica. El tratamiento
para la giardiasis deberd darse inicamente cuando el nifio tiene diarrea persistente
y se han visto quistes o trofozoitos en las heces o en el liquido del intestino delgado.
Los nifos con diarrea aguda, no deberian ser tratados para giardiasis.

Cuando la diarrea estd asociada con otra infeccién aguda (por ejemplo neumonia o infeccién
urinaria), esa infeccién también requiere tratamiento antibidtico especifico.

Drogas antidiarreicas

Estos agentes, atin cuando usados frecuentemente, no tienen beneficio prictico y nunca
estdn indicados para el tratamiento de la diarrea aguda en los nifios. Algunos son peligrosos.
Los productos de esta categoria incluyen:

* Adsorbentes, por ejemplo kaolin, atapulgita, smectita, carb6én activado,
colestiramina). Estas drogas son promovidas para el tratamiento de la diarrea
sobre la base de su capacidad para ligar o inactivar toxinas bacterianas u otras
sustancias que causan diarrea y se supone que “protegen” la mucosa intestinal.
Ninguna, sin embargo, ha probado tener un valor prictico en tratamiento de
rutina en la diarrea aguda de los nifios.

* Drogas antiperistalticas (loperamida, difenoxilato con atropina, tintura de
opio, elixir paregérico, codeina). Esos opidceos o drogas similares a opidceos
y otros inhibidores de la motilidad intestinal pueden reducir la frecuencia de
las deposiciones en adultos. Sin embargo, no disminuyen apreciablemente el
volumen fecal en los nifios. Ademds pueden causar ileo paralitico severo, que
puede ser fatal y pueden prolongar la infeccién retardando la eliminacién de
los organismos causales. Puede ocurrir sedacién con las dosis terapéuticas y se
ha reportado toxicidad fatal para el sistema nervioso. Ninguno de estos agentes
debera darse a lactantes o nifios con diarrea.

* Subsalicilato de bismuto. Disminuye el nimero de deposiciones diarreicas y
produce mejoria subjetiva en adultos con diarrea del viajero. Cuando se da cada
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cuatro horas, se ha reportado disminucién del gasto fecal de 30% en nifios con
diarrea aguda.

* En un estudio clinico controlado usando el Subsalicilato de bismuto en nifios
con diarrea aguda, llevado a cabo en Lima-Perd, Figueroa-Quintanilla y col,
demostraron disminucién de la duracién de la diarrea cuando se usa en asociacién
con la terapia de rehidratacién oral (73).

* Combinaciones de drogas. Muchos productos combinan adsorbentes,
antibidticos, drogas antiperistdlticas u otros agentes. Los fabricantes pueden
pretender que estas formulaciones son apropiadas para varias enfermedades
diarreicas, sin embargo tales combinaciones son irracionales y su costo y efectos
colaterales son sustancialmente mayores que aquellos de las drogas individuales.
No tienen lugar en el tratamiento de la diarrea de los nifios.

Otras drogas

* Antieméticos. Estos incluyen drogas como clorpromazina, metoclopramida o
alizapride, que causan sedacién que puede interferir con la TRO, ademds pueden
producir intoxicacién por fenotiazinas con cuadros clinicos extrapiramidales. Por
esta razon los antieméticos no deben ser dados nunca a nifios con diarrea. El
vémito se detiene cuando el nifio estd rehidratado.

* Probiéticos. Otro componente dietético que deberd ser considerado en el manejo
de la diarrea son los probidticos. Aunque no son realmente alimentos o nutrientes
para los humanos, cuando se les agrega a los alimentos, son benéficos inhibiendo
el desarrollo de las bacterias patogénicas. Algunas previenen las diarreas. Los
microorganismos capaces de fermentar la lactosa de la leche, como en los yogures
puede disminuir el contenido de lactosa de la dieta y por lo tanto incrementar la
digestibilidad de los productos licteos en los nifios con diarrea

Se han realizado numerosos estudios, de los cuales se podria concluir que los probidticos
son agentes promisores en el manejo y prevencién de la diarrea y merecen una futura
evaluacién en los nifios con diarrea de diferentes agentes etiol6gicos. Si es que su eficacia es
demostrada en el futuro, serd necesario determinar su costo-beneficio (74-28).

* Estimulantes cardiacos. El choque en la enfermedad diarreica aguda es producido
por la deshidratacién y la hipovolemia. El tratamiento correcto es la infusién
rapida de una solucién intravenosa balanceada. El uso de estimulantes cardiacos
y drogas vasoactivas (por ejemplo adrenalina o nicotinamida) no estin nunca
indicados.

* Sangre o plasma. La sangre, el plasma, o los expansores plasmaticos sintéticos
no estin nunca indicados en nifios con deshidratacién por diarrea. Estos nifios
requieren el reemplazo del agua y los electrolitos perdidos. Estos tratamientos son
usados, sin embargo en los pacientes con hipovolemia debida a choque séptico.
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* Esteroides: No tienen beneficio y no estdn nunca indicados.
* Purgantes. Pueden hacer que la diarrea y la deshidratacién empeoren. Nunca
deben usarse.
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Capitulo 10

Prevencion de la diarrea

SR,

1 primer objetivo, el mds urgente, es disminuir la mortalidad. Si existen enfermos, se
debe buscar que no se mueran o, que la enfermedad no se agrave, no deje secuelas
nutricionales, no se prolongue, no genere mucho sufrimiento y pérdidas econémicas
elevadas. Esto se logra con el tratamiento correcto de los casos. El segundo objetivo es que los
enfermos sean menos, es decir, reducir la morbilidad, la incidencia de la diarrea. En relacién
con el primer objetivo se han conseguido logros muy importantes en los dltimos treinta

afios. L.a mortalidad ha descendido de 4,8 millones en 1979 a 1,8 millones en 2003.

La morbilidad sigue elevada. Sin dejar de hacer esfuerzos para reducir la mortalidad
y la gravedad de la enfermedad, es necesario tratar de disminuir la incidencia de las
enfermedades diarreicas. Disminuir la morbilidad por diarrea no es ficil mientras persistan
las condiciones de inequidad, y amplios sectores de la poblacién vivan en condiciones de
pobreza, con todas sus implicaciones sobre la nutricién, la educacién y el saneamiento.
A pesar de las dificultades, existen practicas que han demostrado que son efectivas para
prevenir la diarrea. Disminuir la cantidad de diarreas, va a tener efectos muy importantes
no sélo sobre la mortalidad, si no también sobre la nutricién y, por lo tanto, sobre la salud
en general. Estas pricticas son:

Lactancia materna

Aunque la lactancia materna es la forma mds adecuada y segura de alimentar a los nifios, su
uso ha declinado en la mayoria de los paises en desarrollo. Las razones de esta disminucién
incluyen la creencia de que el biberén es mds “moderno”, la propaganda agresiva de las
térmulas infantiles sustitutas de la leche materna, la necesidad que tienen las madres de
trabajar fuera del hogar, la falta de facilidades para amamantar en los sitios de trabajo, el

1 Este capitulo estd basado en las referencias 7y 2
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temor de no poder dar el pecho adecuadamente y la falta de apoyo de los médicos y las
enfermeras para las madres que desean amamantar a sus hijos.

Durante los primeros seis meses de vida, los nifios deberian recibir exclusivamente leche
materna. Esto quiere decir que un bebé saludable deberia recibir leche materna y ningin
otro alimento o liquido, como agua, infusiones, jugos, bebidas de cereal, leche animal o
térmulas. Los nifios alimentados exclusivamente al pecho tienen mucha menor posibilidad
de tener diarrea o de morir por ella que los nifios que no son alimentados al pecho o que lo
son parcialmente. La probabilidad de presentar diarrea grave que ocasione hospitalizacién
es 30 veces menor en los nifios que sélo reciben leche materna, en comparacién con los
alimentados con biberén (3,5).

Si la lactancia materna no es posible, los nifios que vayan a recibir leche de vaca
(modificada para los menores de seis meses) o férmula infantil deben hacerlo en una taza y
no en biberén. Esto es posible ain en niflos muy pequefios. Los biberones y los chupones no
deberian usarse porque son muy dificiles de limpiar y portan ficilmente microorganismos
que pueden producir diarrea. Deben darse instrucciones cuidadosas sobre la preparacién
higiénica de las férmulas, utilizando agua hervida.

Ventajas de la lactancia materna

1. Laleche materna es un alimento completo: proporciona todos los nutrientes y el
agua que necesitan los nifios saludables durante los primeros seis meses de vida y
continua proveyendo por lo menos la mitad de los nutrientes durante el segundo
afo de vida.

2. La composicién de la leche materna es la ideal para los bebés; las férmulas o la
leche de vaca pueden quedar muy diluidas (lo que reduce el valor nutricional)

o muy concentradas (de tal manera que no proporcionan suficiente agua) y las
proporciones de lo nutrientes no son ideales.

3. Laleche materna tiene propiedades inmunolégicas que protegen a los nifios de
las infecciones, especialmente de la diarrea; éstas no estin presentes en las leches
animales o en las férmulas.

4. Lalactancia materna es limpia: no requiere el uso de botellas, chupones, agua y
térmula, que se pueden contaminar ficilmente con bacterias que producen diarrea.

5. Lalactancia materna inmediatamente después del parto facilita el apego de la
madre por su hijo, lo cual tiene importantes beneficios emocionales para ambos y
ayuda a asegurar el lugar del nifio en la familia.

6. Laintolerancia a la leche es muy rara en nifios alimentados exclusivamente al pecho.

7. Lalactancia materna ayuda al espaciamiento de los nacimientos; las madres
que amamantan a sus hijos usualmente tienen un periodo de infertilidad mas
prolongado, que las que no los amamantan.

8. La lactancia materna es barata; no existe ninguno de los gastos asociados con los
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sustitutos de la leche materna, por ejemplo, los costos de combustible, utensilios y
térmulas especiales y el tiempo de la madre necesario para preparar la férmula.

Lo que las madres deberian hacer:

Empezar la lactancia materna lo mas pronto posible después del parto.

Alimentar exclusivamente al pecho durante los primeros seis meses de vida del
nifio y continuar hasta que éste por lo menos tenga un afio de edad, idealmente
hasta dos afios.

Amamantar a libre demanda, por lo menos ocho veces en veinticuatro horas, dia y
noche; las mamadas frecuentes incrementan la produccién de leche.

Si no es posible llevar el nifio al trabajo, darle el pecho antes de ir al trabajo, al
regresar en la noche, y en cualquier momento que esté con el bebé.

Extraerse la leche manualmente durante los periodos que no esté con el nifio para
evitar que los pechos se llene demasiado.

Continuar la lactancia materna durante y después de cualquier enfermedad del
bebé, especialmente cuando tiene diarrea.

Lo que deberian hacer los trabajadores de la salud

Estimular las politicas del hospital o establecimiento donde trabajen y los
procedimientos rutinarios que promuevan la lactancia materna antes y

después del parto. Por ejemplo, permitir que los recién nacidos se alimenten al
pecho inmediatamente después del parto; permitir que todos los bebés sanos
permanezcan al lado de sus madres en la misma habitacién; no dar otros alimentos
o liquidos a los recién nacidos, excepto leche materna; no distribuir ni permitir que
los vendedores distribuyan muestras de f6rmula infantil o biberones a las madres.
Educar a las madres sobre las técnicas adecuadas de lactancia materna y sobre
cémo prevenir y manejar las complicaciones, como las estrias u otras que podrian
evitar que la madre continde lactando.

Mejores practicas de alimentacion

La alimentacién complementaria debe iniciarse cuando el nifio cumple seis meses; a partir

de esa edad, la leche materna no es suficiente para llenar los requerimientos nutricionales

del nifio. En caso de que el nifio no esté creciendo satisfactoriamente, se puede iniciar la

alimentacién complementaria en cualquier momento después de los cuatro meses.

El inicio de la alimentacién complementaria es un periodo peligroso, porque el nifio

podria recibir alimentos que no tienen un valor nutricional adecuado y los alimentos o

bebidas pueden estar contaminados con microbios patégenos, incluyendo los productores de

diarrea. El peligro es que el nifio se desnutra por la dieta inadecuada y los episodios repetidos
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de diarrea, o que muera por deshidratacién causada por un episodio de diarrea aguda.
Desafortunadamente, estos procesos estdn interrelacionados; la desnutricién incrementa la
susceptibilidad del nifio para padecer infecciones de tal manera que los episodios de diarrea
resultan mds prolongados y graves, y se agrava la desnutricién.

Lasbuenas practicas de alimentacién complementaria incluyen la seleccién de alimentos
nutritivos y el uso de practicas higiénicas para su preparacién. La seleccién de los alimentos
complementarios depende de los patrones locales de la dieta y de la agricultura, de sus
precios relativos, asi como también de las creencias y practicas. Ademds de la leche materna
(o la leche animal) se deben dar alimentos suaves bien cocinados y machacados en puré,
por ejemplo, cereales y verduras, a los que se debe agregar 5-10 ml de aceite vegetal en cada
toma, con el objeto de mejorar la ingesta caldrica.

Los alimentos deberdn darse por lo menos cuatro veces al dia ademds de la leche
materna. Cuando sea posible, deben darse también huevos, carne, pescado y frutas. Es
importante introducir todos los elementos de la dieta familiar en forma progresiva antes
de que el nifo cumpla los 12 meses de edad, pues es en esta edad que se logra incorporar
a la memoria del nifio olores y sabores que hard que mds tarde acepte estos ingredientes.
También es importante ir cambiando de una textura suave inicial, como purés molidos, a
una textura que contenga elementos sélidos que lo vayan acercando a la dieta familiar hacia
los 12 meses de edad.

Después del primer afio, el nifio debera recibir todo tipo de alimentos: verduras cereales,
leguminosas, carnes y pescados, los cuales deberan estar recientemente cocidos, ya que esto
disminuye la probabilidad de que contengan una gran cantidad de bacterias. (70)

Las précticas adecuadas de la alimentacién complementaria han demostrado ser
importantes en la prevencién de la diarrea (6).

Alimentos seguros

Los alimentos pueden contaminarse por agentes productores de diarrea en todas las etapas
de produccién y preparacion: desde el periodo de crecimiento (por el uso de fertilizantes
humanos), en los lugares publicos, como mercados, durante la preparacién en la casa o en
los restaurantes, y también cuando se guardan sin refrigerar después de preparados.

Se deben enfatizar las pricticas individuales para la seguridad de los alimentos. En los
programas de promocién de la salud y prevencién de la enfermedad se debe hacer énfasis
en los siguientes mensajes clave en la preparacién y el consumo de alimentos para nifios
menores de 2 afos:

272



Capitulo 10: Prevencién de la diarrea

* No comer alimentos crudos, excepto frutas obtenidas de drboles (no las que estin
en contacto con el suelo) en buen estado.

* Lavar las manos con jabén cuidadosamente después de la defecacién y antes de
preparar los alimentos.

* Cocinar los alimentos hasta que estén completamente calientes incluyendo la
parte mds profunda.

* Comer los alimentos cuando todavia estin calientes o recalentarlos
apropiadamente (> 60 °C) antes de comerlos.

* Lavar y secar cuidadosamente todos los utensilios después de utilizarlos,
incluyendo las esponjas o trapos que se usan para limpiar la mesa de la cocina.

* Mantener los alimentos cocinados en recipientes limpios y guardarlos en
refrigeracién, separados de los alimentos no cocinados y potencialmente
contaminados.

* Usar platos, tazas y cucharas para alimentar a los nifios menores de 2 afios. No
usar biberones, pues frecuentemente se contaminan.

* Proteger los alimentos de las moscas manteniéndolos cubiertos.

Uso de agua segura

La mayoria de los agentes infecciosos causantes de la diarrea se transmiten por la via fecal-
oral. Esto incluye la transmisién por el agua para beber o por alimentos contaminados, y la
diseminacién directa de persona a persona a través de las manos. La distribucién de agua
abundante ayuda a estimular las practicas higiénicas, tales como lavarse las manos, lavar los
utensilios para comer y lavar las letrinas; estas practicas pueden interrumpir la propagacién
de los agentes infecciosos causantes de la diarrea.

Tanto la cantidad como la calidad del agua tienen impacto en la incidencia de las
enfermedades diarreicas. Si hay agua abundante, se facilita una mejor higiene. Si hay dos
fuentes de agua disponibles, la de mejor calidad deberia ser almacenada aparte para usarla
para beber y preparar los alimentos.

Se ha demostrado que las familias que tienen acceso a un buen suministro de agua, y
a agua limpia para beber y preparar los alimentos, tienen menos diarrea que las familias
que tienen dificultades para conseguir agua, o cuya agua estd contaminada. El suministro
de agua puede mejorarse a través de programas publicos patrocinados por los gobiernos,
en los que las familias y comunidades tengan un papel muy importante, o a través de
esfuerzos netamente comunitarios y familiares, tales como recoger y guardar agua de lluvia,
o mantener las fuentes de agua libres de contaminacién y mantener agua limpia dentro del
hogar, libre de contaminacién. Las familias deberian:
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* Recoger el agua de la fuente mds limpia disponible

* No permitir que nadie se baiie, lave o defeque cerca de la fuente de agua limpia.
Las letrinas deben estar localizadas a mds de 10 metros y en un nivel que esté por
debajo de las fuentes de agua.

* Mantener a los animales alejados de las fuentes de agua.

* Recoger y almacenar el agua en recipientes limpios que tengan una boca angosta,
de modo que no se pueda introducir nada para sacarla (el agua sélo debe salir
vertiéndose del recipiente). Vaciar y enjuagar los recipientes diariamente.
Mantener los tanques de almacenamiento tapados y no permitir que los nifios
o los animales beban de ellos. Si hay combustible disponible, se debe usar agua
hervida para preparar los alimentos o para las bebidas de los nifios pequefios.

El agua solamente necesita hervir por poco tiempo; hervir el agua en forma
prolongada es innecesario y desperdicia combustible. Si no se puede hervir el
agua, exponerla en recipientes plasticos transparentes a la luz solar por unas
horas elimina las bacterias contaminantes y la hace adecuada para su ingesta
disminuyendo el riesgo de diarrea. También se pueden usar filtros cerimicos o
desinfectantes que se agregan al agua antes de beber (77).

Lavado de manos

Todos los agentes productores de diarrea pueden ser diseminados por las manos que han
sido contaminadas por materias fecales. El riesgo de diarrea se reduce sustancialmente
cuando los miembros de la familia practican regularmente el lavado de manos. Todos los
miembros de la familia deberian lavarse las manos después de la defecacién, después de
limpiar a un nifio que ha defecado, después de desechar las heces de los nifios, antes de
preparar los alimentos y antes de comer. El buen lavado de manos requiere de uso de jab6n
o sustitutos locales como ceniza o arena, y suficiente agua para enjuagarse (7).

Uso de letrinas y disposicion segura de excretas

Un ambiente sanitario protege contra la diseminacién de los agentes productores de
diarrea. Los patégenos que causan la diarrea son excretados en las heces de una persona
o animal infectados; desechar adecuadamente las excretas puede ayudar a interrumpir la
diseminacién de la infeccién. La materia fecal puede contaminar el agua con la que juegan
los nifios, la que utilizan las madres para lavar la ropa, o la que se encuentra almacenada
para su uso en el hogar.

Los inodoros deben mantenerse limpios y en buen funcionamiento. Si no hay
instalaciones sanitarias unidas a una red de alcantarillado o pozos sépticos bien hechos,
deben existir letrinas limpias y que funcionen bien.
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Si no hay disponibilidad de letrina, la familia debe asignar un lugar alejado de la casa y
de donde juegan los nifos, localizado a mas de 10 metros de la fuente de agua, enterrar las
heces y no permitir que los nifios vayan solos al area designada para defecar; no permitir que
jueguen, ni toquen la tierra de esa drea.

En muchas comunidades, se consideran inofensivas las heces de los nifios. Sin embargo,
la mayoria de las veces estin infectadas con enteropatégenos y sus heces son en realidad
una fuente importante de infeccién para otras personas. Esto es valedero para los nifios con
diarrea y para los que tiene infecciones asintomaticas. Por lo tanto, el desecho higiénico de las
heces de todos los nifios menores es un aspecto significativo de la prevencién de la diarrea. Es
necesario educar a las familias sobre la naturaleza peligrosa de las heces de los nifios menores
y enfatizar la importancia de desecharlas higiénicamente (§). Como se ha visto que nifios
menores de 3 afios dificilmente usan las letrinas, se debe promover el uso del bacin para evitar
que defequen en el ambiente del hogar, donde un nifio mas pequefio podria estar gateando.
Se deben usar técnicas adecuadas para capacitar a las madres, como introducir el uso del bacin
en las edades correctas del nifio, de modo que se garantice su éxito.

Por otro lado, en la mayoria de los paises en desarrollo, las heces de los desagiies no son
tratadas antes de ser eliminadas en los rios o mares, contaminando el medio ambiente; y
en el caso de los rios, contaminando los vegetales y frutas que se irrigan. Se debe promover
que todos los desagiies sean tratados adecuadamente antes de que se eliminen las heces, de
modo que no contaminen el ambiente y los alimentos (712,13,14,15).

Inmunizacién contra sarampion

Los nifios con sarampién o que lo han padecido en las semanas previas tienen mayor riesgo
de padecer diarrea grave, disenteria o morir por diarrea (existe evidencia que el riesgo puede
durar hasta seis meses después del sarampién).

En los servicios de salud los nifios deben recibir las vacunas necesarias, incluyendo la de
sarampion. Se debe pedir a las madres que traigan sus tarjetas de registro de inmunizaciones
cada vez que vayan al centro de salud por cualquier razén; verificar el estado de vacunacién de
cada paciente y asegurarse de que se vacune, durante las visitas, a los que lo necesiten (9).

Recientemente, se han introducido en el mercado dos nuevas vacunas contra el rotavirus,
un virus que causa la diarrea mds severa en niflos menores de dos afios en el mundo, a
la que se le atribuye mds de 540 000 muertes por diarrea cada afio, principalmente en
los paises mds pobres con poblaciones que no tienen acceso a un tratamiento oportuno y
eficaz con sales de rehidratacién oral. Estas vacunas que contienen virus atenuados, y que se
administran por via oral en dos o tres dosis, se han introducido de manera eficaz en varios
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paises en Latino América, EE. UU. y Europa. Se espera que pronto la mayoria de nifios del

mundo tenga acceso a estas importantes vacunas (76,17).
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El control de las enfermedades
diarreicas en el contexto de la
estrategia AIEPI

SR

1 Programa de Control de las Enfermedades Diarreicas, y mds adelante el Programa
Ede Control de la Infeccién Respiratoria Aguda, fueron los antecedentes que dieron

paso a que en el futuro se disefiara y empezara a aplicar la estrategia AIEPI, en la
cual el nifio es evaluado en forma integral, independientemente del motivo de consulta. La
aplicacién de AIEPI permite buscar en forma sistemadtica los problemas mids frecuentes
que afectan la salud de los nifios, empezando por la presencia de signos que impliquen una
situacién de gravedad que esté poniendo en peligro la vida y continuando por la evaluacién
de la dificultad para respirar, las diarreas, las enfermedades febriles, los problemas de oido,
la desnutricién y la anemia y el maltrato infantil. Incluye ademads acciones de promocién
y prevencién, como la revisién del desarrollo, la evaluacién de la alimentacién y del estado
de inmunizaciones, ademds de recomendaciones sobre medidas preventivas especificas para
las diferentes enfermedades, la promocién del buen trato y aspectos muy importantes en la
comunicacién con las madres o cuidadores de los nifios.

La Estrategia de Atencién Integrada a las Enfermedades Prevalentes de la Infancia (ATEPI)
fue propuesta por la Organizacién Panamericana de la Salud (OPS), la Organizacién

Mundial de la Salud (OMS) y el Fondo de las Naciones Unidas para la Infancia (UNICEF)

desde 1996 con los siguientes objetivos:

* Reducir la mortalidad de los nifios menores de cinco afos, especialmente la
ocasionada por neumonia, diarrea, malaria, meningitis, trastornos nutricionales y
enfermedades que puedan prevenirse con vacunas.

* Reducir la incidencia y/o gravedad de los episodios de enfermedades infecciosas

1 Este capitulo estd basado en las referencias 7y 2
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que afectan a los nifios, particularmente, neumonia, diarrea, otitis, parasitosis
intestinales, meningitis, malaria, y también, problemas del desarrollo, maltrato
infantil y trastornos nutricionales.

* (Garantizar una adecuada calidad de la atencién a los nifios menores de cinco afios,
tanto en los servicios de salud, como en el hogar y en la comunidad.

* Fortalecer aspectos de promocién de la salud y prevencién de las enfermedades
de la nifiez, en la rutina de la atencién de los servicios de salud y en las dindmicas

familiares y comunitarias.

El sistema de “evaluar, clasificar y tratar” que utiliza la estrategia AIEPI, junto con el
sistema de clasificacién por colores: rojo, que significa gravedad, necesidad de remisién o de
hospitalizacién; amarillo, cuyo significado es que el nifio requiere un tratamiento especifico,
por ejemplo, rehidratacién oral o antibiético ambulatorio en el caso de neumonia, y verde,
que hace referencia a que el nifio debe recibir un tratamiento de sostén ambulatorio, fue
utilizado inicialmente en el programa CED y mds adelante adaptado por el programa
de control de Infeccién Respiratoria Aguda, para evaluar a los nifios con tos o dificultad
para respirar. Cuando comenzé la busqueda de un sistema de atencién que permitiera un
enfoque integral de los diferentes problemas del nifio y se disei6 la estrategia AIEPI, este
sistema de clasificacién se adapté para la evaluacidn, clasificacién y tratamiento de los
demds problemas incluidos en la estrategia.

Dentro de la evaluacién integral de los nifios menores de cinco afos propuesta por la
estrategia AIEPI, se encuentra la busqueda en todos los nifios, independientemente del
motivo de consulta, de la presencia de diarrea.

La atencién de los nifios de acuerdo con AIEPI, comprende dos grupos: los nifios de
dos meses a cinco afios y los menores de dos meses. Existen algunas diferencias en relacién
con el enfoque del problema de la diarrea en cada uno de estos grupos. En los nifios de dos
meses a cinco afios, después de verificar si existe una enfermedad muy grave o una infeccién
respiratoria, se debe preguntar siempre sobre la presencia de diarrea. Si la respuesta es

positiva se inicia la evaluacion.

Lo primero que se debe preguntar es el tiempo de duracién de la diarrea, esto permitird
clasificar la enfermedad como aguda y persistente. A continuacién debe indagarse sobre la
presencia de sangre en las heces, esto permite clasificar la diarrea como acuosa o disentérica.

Después se evalia el estado de hidratacién mediante la utilizacién de cuatro signos: el
estado de conciencia, la capacidad o no de beber y la sed, los ojos hundidos y el signo del
pliegue. Con base en la presencia de estos signos se clasifica el estado de hidratacién de los
nifios en tres categorias: deshidratacién grave (color rojo), algiin grado de deshidratacién
(color amarillo), o no deshidratado (color verde). De acuerdo con esta clasificacién se
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establece la conducta. Si el nifio estd gravemente deshidratado debe iniciarse hidratacién
intravenosa rdpida (Plan C), si el nifio presenta algiin grado de deshidratacion debe iniciarse
rehidratacién oral con SRO, seguido de alimentacién (Plan B) y si no tiene deshidratacién
podré tratarse en forma ambulatoria (Plan A), para prevenir la deshidratacion y evitar la
desnutricién.

Por otra parte, los nifios que padecen diarrea por catorce dias o mds, entran en la

) )
clasificacién de diarrea persistente, la cual a su vez comprende dos categorias: diarrea
persistente grave (color rojo) y diarrea persistente (color amarillo). La diarrea persistente
grave es la que presenta deshidratacién. Siun nifio tiene diarrea durante catorce dias o masy
se encuentra deshidratado, tiene un alto riesgo de morir, por esta razén debe ser hospitalizado
o llevado a una clinica. La necesidad de hospitalizar estos nifios no implica que sea necesaria
la hidratacién intravenosa, de hecho la mayor parte de los nifios deshidratados con diarrea
persistente, pueden hidratarse adecuadamente por via oral, los nifios deben hospitalizarse
para mantener la hidratacién e iniciar la alimentacién con dietas adecuadas acompafiadas
de suplementos de micronutrientes incluyendo zinc, tal como se describié en el capitulo
de tratamiento. La otra categoria, diarrea persistente (no grave), comprende a los nifios no
deshidratados; el tratamiento puede iniciarse en forma ambulatoria con alimentacién baja
en lactosa y suplementos de micronutrientes, incluyendo zinc. Si estos nifios no mejoran en
dos dias, también deben hospitalizarse.

Los nifios que presentan diarrea con sangre entran en la clasificacién de disenteria
(color amarillo) y ademads del tratamiento de acuerdo con el estado de hidratacién, deben
recibir un antibiético adecuado para Shigella sp.

En relacién con los nifios menores de dos meses la evaluacién también incluye preguntas
sobre la duracién de la diarrea y la presencia de sangre en las heces. En cuanto ala evaluacién
de los signos de deshidratacién no se incluye la sensacién de sed o la capacidad para beber,
porque en estos nifos resulta mas dificil verificar la presencia de sed. La evaluacién se
hace de acuerdo con otros tres signos: el estado de conciencia (letdrgico, inconsciente o
intranquilo e irritable) ojos hundidos y signo del pliegue. La clasificacién del estado de
hidratacién sélo incluye dos categorias: deshidratado (color rojo) y no deshidratado (color
verde). La deshidratacién de cualquier grado en un menor de dos meses se considera grave
y estos nifios, una vez hidratados por via oral, si es posible, o por via intravenosa, deben
hospitalizarse o remitirse, para recibir una atencién cuidadosa.

En relacién con el tiempo de duracién de la diarrea, se habla de diarrea prolongada
cuando ésta ha durado siete dias o mds en el menor de dos meses. En estos nifios no se
esperan los catorce dias porque su riesgo es mayor. La clasificacién de diarrea prolongada
en el menor de dos meses también implica gravedad (color rojo) y estos nifios deben ser
hospitalizados o llevados a una clinica.
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De igual manera la presencia de sangre en las heces en el menor de dos meses es un
signo de gravedad (color rojo) y se denomina diarrea con sangre. Esta puede obedecer a una
infeccién pero también a otras causas, como enfermedad hemorragica del recién nacido por
deficiencia de vitamina K, a invaginacién intestinal u otros trastornos que necesitan mayor
estudio. Por lo tanto, todos los menores de dos meses con diarrea con sangre deben ser
hospitalizados o llevados a una clinica.

Se insiste mucho en AIEPI en la importancia de los aspectos de comunicacién. En
cuanto a las instrucciones que deben seguir las madres en el momento de la preparacién
y administracién de SRO, se hacen demostraciones y luego se realizan preguntas de
verificacién para corroborar lo que la madre realmente entendid, por ejemplo: ;cémo va
a preparar el suero?, ;cudnta agua va a utilizar?, ;como va a medir el agua?, ;cudndo lo
va a administrar?, jcudnta cantidad le va a administrar cada vez?, ;qué otros liquidos va a
utilizar? La comunicacién adecuada con la madre y las preguntas de verificacién son claves
en la aplicacién de la estrategia AIEPI, no sélo en relacién con el problema de la diarrea,
sino también con otros que puedan presentarse.

En todos los casos las madres o cuidadores deben recibir recomendaciones sobre cuando
volver a consultar de inmediato: si el nifio empeora, no se bien, vomita todo lo que ingiere,
no puede beber o tomar el pecho, tiene fiebre (si no la tenia) o tiene sangre en las heces (si
no la tenia).

También explica la importancia de volver a consulta de revision si el nifio no ha
mejorado en dos dias y se ensefian las medidas preventivas especificas para evitar nuevos
episodios de diarrea.

De acuerdo con las nuevas recomendaciones de la OMS, todos los nifios con diarrea,
aguda, persistente o disentérica, deben recibir suplementos de zinc durante 10 a 14 dias,
con lo cual se ha comprobado disminucién en el tiempo de duracién de la enfermedad y
disminucién del riesgo de sufrir un nuevo episodio en los tres a cuatro meses siguientes.

Se anexan los cuadros de procedimientos para la evaluacién y el tratamiento de los
nifios con diarrea utilizados en la estrategia AIEPI.

El Componente Comunitario de la Estrategia AIEPI

El componente comunitario de la estrategia AIEPI busca iniciar, reforzar y sostener las
précticas familiares clave que son importantes para la supervivencia infantil, su crecimiento y
desarrollo dentro del contexto de la atencién primaria en salud. Con este fin las comunidades
necesitan ser movilizadas y motivadas.

280



Capitulo 11: El control de las enfermedades diarreicas en el contexto de la estrategia AIEPI

Estas pricticas promueven comportamientos esenciales para el desarrollo fisico y
mental del nifio, para la prevencién de enfermedades, asegurar la atencién adecuada en el

hogar y la busqueda de ayuda fuera del hogar.

La extensién de la estrategia AIEPI a toda la red de atencién primaria en salud y la
transferencia de sus contenidos educativos a todas las familias es, por lo tanto, una tarea
clave para contribuir a que todos los nifios y nifias del continente, y especialmente aquellos
que viven en la dreas y grupos de poblacién con mayores indices de morbilidad y mortalidad,
tengan acceso a las intervenciones que les garantizardn la supervivencia y el crecimiento y
desarrollo saludables.

Mejorar el conocimiento y las practicas de los padres y de toda la familia con relacién
al cuidado y atencién de los nifios y nifias, es un objetivo basico de la AIEPI. Este objetivo
podré lograrse promoviendo un conjunto de practicas familiares clave que contribuirdn a
mejorar la capacidad de la familia para brindarles a sus nifios la atencién mds apropiada para
garantizar su supervivencia, crecimiento y desarrollo saludables durante los primeros afios
de vida. La aplicacién de estas pricticas clave en el seno de la familia y de la comunidad
permitird ademds fortalecer el vinculo entre sus integrantes y el papel definitivo que
desempefan en la construccién de sociedades comprometidas con su futuro, que cuiden y
protejan la salud infantil.

Las pricticas familiares clave recomendadas por UNICEF, OPS y OMS como
herramienta concreta para garantizar la supervivencia, el crecimiento y desarrollo saludable
en la infancia, fueron adoptadas como elementos basicos para la implementacién de las
acciones comunitarias de la estrategia AIEPI.

Dentro de ellas hay varias que estdn directa o indirectamente relacionadas con la
prevencién y el tratamiento correcto de las enfermedades diarreicas. Entre ellas:

Prictica 6: 90% de las diarreas en los nifios son resultado de un saneamiento deficiente
e inadecuada higiene personal. Las intervenciones orientadas al lavado de manos pueden
reducir la incidencia de la diarrea en 35%. El método mds eficaz para lavarse las manos
consiste en usar grandes cantidades de agua, frotamiento vigoroso, agentes limpiadores
como jabén, ceniza o lodo limpio y secarse con un pafio limpio o al aire libre. A través
de programas de promocién del lavado de manos en gran escala se ha logrado iniciar un
cambio en el comportamiento

La disposicién final de las heces estd asociada con un aumento de entre 48 y 64% en la

incidencia de diarrea. El saneamiento podria reducir la morbilidad por diarrea en 26% y la
mortalidad total en 35%.
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Prictica 9: durante la enfermedad, los nifios requieren una mayor cantidad de alimentos
y liquidos para prevenir la desnutricién y la deshidrataciéon. Los nifios consumen entre 5 y
19% menos energia cuando estin enfermos.

A diferencia de otros alimentos, la frecuencia, duracién y consumo de energia a través
de la leche materna no disminuye durante la enfermedad, a menos que se la suspenda.

Los nifios anoréxicos deben ser alimentados activamente para asegurar un consumo
adecuado de energia.

La alimentacién de nifios que padecen diarrea con dietas nutricionalmente completas
aumenta la energfa neta y la absorcién de nutrientes sin afectar la produccién de heces.

La lactancia materna protege a los nifios de la deshidratacién y reduce la necesidad de SRO.

Prictica 10: la diarrea simple se puede tratar en el hogar en forma eficaz. La TRO
puede prevenir la muerte por diarrea en todos los casos salvo los mds graves.

Prictica 14: los estudios a través de los cuales se han examinado los factores que
contribuyen a las muertes infantiles han encontrado que la busqueda deficiente de atencién
ocasiona entre 6 y 70% de ellas. En algunos entornos solamente 39% de los responsables del
cuidado de los nifios fatalmente enfermos reconocia el peligro.

Uno de los aspectos fundamentales de AIEPI es el reconocimiento de los signos de
alarma que indican cudndo volver a consultar de inmediato.

Las intervenciones tienen mayores probabilidades de tener impactos positivos, si se
centran en ensefiar a los responsables del cuidado de los nifios a reconocer aquellos sintomas
evidentes, que pueden no ser considerados anormales o peligrosos.

Las intervenciones que persiguen mejorar la busqueda de la atencién deben estar
acompafiadas de una buena calidad en la atencién.

Prictica 15: la adherencia implica tomar el medicamento prescrito en las cantidades
correctas y en el momento adecuado, asi como cumplir conlas citas de seguimiento y remision.
Entre 27 y 83% de los pacientes sale de la consulta con un conocimiento incompleto sobre
cémo tomar el medicamento.

AIEPI enfatiza las reducciones de la enfermedad y la muerte propiciadas por las

principales causas de enfermedad en los nifios. Las actividades para prevenir la diarrea se
clasifican dentro del componente comunitario y domiciliario de AIEPI.
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Si bien en el primer momento AIEPI hacia énfasis en mejorar la atencién de los
nifos hoy tiende a apoyar los esfuerzos para prevenir las enfermedades infantiles a nivel
del hogar y la comunidad. AIEPI promueve las pricticas familiares clave que fomentan el
crecimiento y desarrollo saludable de los nifios menores de cinco afios. Cada una de estas
practicas familiares clave abarca multiples comportamientos especificos de las madres y
otras personas encargadas del cuidado del nifio. Estas pricticas deben definirse y mejorarse
en funcién del entorno especifico en el cual operan los programas.

El componente comunitario propone que las familias incorporen practicas saludables
para el desarrollo seguro del nifio o nifia y protejan su crecimiento sano. Las familias deben
tomar medidas preventivas para que el nifio o nifia no se enferme, proporcionar cuidados
adecuados en el hogar cuando se enferma, y detectar oportunamente los signos que ponen
de manifiesto la necesidad de buscar ayuda para un tratamiento inmediato.

La labor central del componente comunitario de AIEPI es la promocién de précticas
clave que protejan la salud de los nifios de los riesgos mds frecuentes en el lugar donde
viven, y su objetivo final es lograr que las familias y la comunidad incorporen précticas
saludables en la crianza del nifio o nifia y proteger y mejorar la salud de la mujer gestante, y
que la aplicacién de las pricticas clave constituya un valor social.

El objetivo estratégico de AIEPI comunitario es promover la participacién de los distintos
actores locales y sus redes con el propésito de construir ambientes saludables para los nifios.

Se parte del analisis de la realidad local, por ejemplo de un municipio o en una
comunidad, se observa cudles son los actores locales presentes en la comunidad, como
maestros, voluntarios, organizaciones de base, gobierno local, instituciones de salud, iglesias,
etc. Cada grupo de actores locales tiene sus redes, es decir las personas a quienes llegan en
su actividad diaria dentro de su rol, por ejemplo los maestros llegan a los alumnos y los
padres de familia, las juntas comunales llegan a las familias.

Con cada uno de los grupos de actores sociales se analiza cudles son los problemas de
salud de los nifios en la comunidad. Los ejes de intervencién para enfrentar esos problemas
son las practicas familiares a través de todos los actores locales y sus redes.

Con grupos focales, o mediante otras evaluaciones cualitativas, se identifican cudles son
las practicas que deben priorizarse y éstas son las que se deben impulsar a través de todos
los actores locales. Las pricticas priorizadas deben ser sometidas a un estudio basal para
conocer su magnitud en el momento en que se inicia un proyecto. Todos deben conocer las
précticas clave, pero el trabajo comunicativo y de participacién para involucrar a todos los
actores y las familias se hard sobre las pricticas a las que se les haya dado prioridad, por ser
estas un problema del dmbito local.
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Se utiliza la metodologia de planificacién de base que consiste en analizar las causas y
consecuencias de un problema y plantear acciones para enfrentar cada una de las causas. Las
acciones son desarrolladas por cada uno de los actores sociales desde su rol.

Una vez realizado el analisis de la realidad, es necesario que para el adecuado desarrollo
del proyecto se constituya un equipo que serd responsable de impulsar el trabajo con los
distintos actores, y que el didlogo permanente sea la forma de trabajo.

La promocién de la salud y el trabajo con la comunidad generardn un aumento en la
demanda de los servicios. Por ello es necesario que los servicios de salud estén preparados
para responder con profesionales capacitados y los medicamentos necesarios. Es decir, debe
estar adecuadamente implementado el componente clinico de ATEPI.

El proyecto, por su misién y cometido, trabaja con organizaciones comunitarias,
instituciones y sus redes. Requiere, por tanto, de la participacién activa de los mismos, desde
la planificacién hasta su evaluacion.

Es necesario describir el propésito y los objetivos de la participacién de cada uno de
los actores, lo que permitird demostrar que su trabajo estard encaminado a disminuir el
problema de la salud infantil mediante la promocién de las pricticas clave a nivel de la
tamilia y de la comunidad.

La participacién de los actores locales confiere al componente comunitario una
estructura organizada en redes a través de la cual debe fluir la informacién en unos casos y
en otros, el problema de la deficiencia de las practicas clave en la comunidad.
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