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Se destacan los avances que han tenido lugar en los dltimos afios en relacion con la fisiopatologia de las
enfermedades diarreicas agudas y los desequilibrios hidrominerales. Se exponen en detalles los mecanis:
mos de produccién de las diarreas secretora, osmotica ¢ invasiva ¥ la causa de las mismas. Se actualizan
los nuevos criterios acerca de la fsiopatologia del agua y los electrolitos en el enterocito, v se destaca
el transporte de sodio y cloro en el intestino delgado con sus 3 mecanismos de absorcion: sodio elec
trogénico. sodio acompafado por la absorcion de solutos orgdnicos y sodio acompafiade de cloro di-
rectamente- ¢l transporte de sadio v cloro en el colon: absorcién de sedio, absorcion de cloro v secre.
¢cién de bicarbonato y 1a secrecion intestinal de eloro; cotransporte de cloro y sodio a través del horde
de las microvellosidades y la absorcién de potasio en el intestine. Todos estos elementos constituyen la
base cientifica de la hidratacion oral. Se describe detalladamente la hidratacion oral, con ¢l contenido
de los sabores de sales de rehidratacién oral y se usa la farmula del bicarbonato y la del citrato de so-
dio. Se establecen los esquemas de tratamiento ¥ por Ultimeo se exponen las ventajas v limiraciones de
esta tecnologia.

FISIOPATOLOGIA DE LA DIARREA

La diarrea aguda es un trastorno digestivo ampliamente diseminado, que afecta prin-
cipalmente a la poblacion infantil de las naciones subdesarrolladas del mundo. Es la causa
principal de muerte en lactantes y nifios en el mundo de hoy, ! Un informe de la OMS pu-
blicado en 1983 hace referencia a que en muchos paises del Tercer Mundo, cuando una
madre pare, las posibilidades de que el nifio muera antes de cumplir el aho, son elevadas.
Las tasas de mortalidad infantil pueden llegar a 220 defunciones por cada 1 000 nacidos
vivos. De estas defunciones, el 25 ¥ o mas corresponden a enfermedades diarreicas agu-
das *

Estudios realizados en nifios menores de 5 afos en un grupo de paises subdesarrolla-
dos reveld que cada nifio presenta como promedio, de 2 a 3 episodios de diarreas por afio,
y en los primeros 2 afios de la vida, 20 de cada 1 000 nifios pueden morir. Esto representa
en términos de morbilidad la catastréfica cifra de aproximadamente 750 a 1 000 millones
de episodios de diarreas v de 4,5 a 5 millones de defunciones por afio en los menores de
5 afios. ¥ Por otra parte, hay que considerar que los episodios sucesives de diarreas llevan
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al nifio a la desnutricién con la consiguiente afectacién del peso primero y de la talla des-
pues, pero que los nifios desnutridos sufren con mayor frecuencia de episodios diarreicos
severos. Esto da lugar a un circulo vicioso de diarrea-desnutricion-diarrea que puede tener
efectos duraderos sobre la calidad de la vida de los nifios que logran sobrevivir, s

Por enfermedad diarreica aguda se entiende todo proceso morbido, cualguiera que
sea su causa, que tiene entre sus sintomas mds importantes a las diarreas y que puede o no
acompadarse de trastornos hidroelectroliticos y del equilibrio dcido-base. g

La diarrea puede definirse también como un aumento brusco en el namero de las de-
posiciones, un aumento en el volumen del nimero usual de deposiciones o un cambio en
la consistencia de las deposiciones. Es una malabsorcion de agua y sal. Se dice que una
diarrea es aguda, cuando su duracion no excede los 21 dias. ©

Teniendo en cuenta que la diarrea se considera como una malabsorcion de sal y agua
y que el mayor namerc de las defunciones que se producen son debidas a sus complicacio-
nes hidroelectroliticas, resulta importante revisar los procesos normales de absorcion de
agua y electrélitos al nivel del intestino humano antes de describir los trastornos que la
diarrea produce para la absorcion de los mismos.

MECANISMOS NORMALES DE TRANSPORTE DE LIQUIDOS EN EL INTESTINO
ABSORCION DE LIQUIDOS

Al intestino delgado de un adulto llegan diariamente de 7 a 8 litros de agua. Este vo-
lumen estd formado por: alimentos (2 000 mi de agua), saliva (1 000 m! de agua), jugo
gastrico (2 000 mi de agua), bilis (1 000 m! de agua) y jugo pancreatico (2 000 mi de
agua).

La mayor parte de estos liquidos son absorbidos en el intestino delgado y solo llegan
al colon 1 500 mi, los cuales son absorbidos en su mayor parte a ese nivel y se eliminan
por las heces Gnicamente de 100 a 200 mi. El colon deshidrata su contenido muy eficaz-
mente.”

El intestino, por su parte, es capaz de secretar grandes cantidades de liquidos, los cua-
les son absorbidos en la misma proporcion. Se estima que la capacidad total de absorcion
de liquidos en el intestino {figura 1) es de 22 litros en 24 horas, de los cuales 18,5 litros se
absorben en el yeyuno-ileon y 3,5 litros en el colon. La secrecidén y absorcion son mayo-
res en las primeras porciones del yeyvuno y disminuyen a medida que se acercan al rec-
to. % ?

El mecanismo por ¢l cual esta enorme cantidad de liquidos atraviesa la mucosa intes-
tinal parece ser completamente pasivo y ocurre como respuesta a gradientes de presion os-
motica generados por la absorcion de solutos. Una de las propiedades importantes del ye-
yuno es su facilidad para el equilibrio ripido de los gradientes de presion osmotica, De
esta manera resulta libremente permeable al agua v a pequeios solutos, v se ha sugerido
que los poros a través de los cuales pasa el agua para equilibrar los gradientes de presion
osmotica son 2 6 3 veces tan grandes como los del ileon, el cual es relativamente menos
permeable. Los poros en el {leon son mas grandes que los del colon. 10

Las vellocidades intestinales (figura 2), responsables de la secrecion y absorcion de los
liquidos, estin constituidas por 2 porciones: la eripta o porcidn secretoria y la vellosidad.
La cripta estd situada en el fondo de la hendidura de la vellocidad. En su porcion mds pro-
funda se encuentran las células madres de los enterocitos, las cuales al proliferar dan lugar
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a la células hijas, las que van empujando a los enterocitos que le precedieron, de manera
que al cabo de 3 a 7 dias, los enterocitos son expulsados a la luz intestinal cuando llegan a
la chspide de la vellpcidad.

Cuando los enteroci-
tos se encuentran en la
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Figura 1, Cicle Iiidrico enterosstdmice,

MECANISMOS DE PRODUCCION DE LA DIARREA

En los 10 Gltimos anos los mecanismos de produccion de la diarrea han sido estudia-
dos minuciosamente por fisiologos, bidlogos, microbiologos, etcétera, con la finalidad de
conocer en detalle v poder explicar cientificamente las diarreas de acuerdo con sus carac-
teristicas v con el cuadro clinico que las acompanan. De acuerdo con el mecanismo de
produccion se han establecido diferentes tipos de diarreas, las cuales presentan caracteris-
ticas propias que las diferencian una de otra, 7 Estos tipos de diarrea son.

1. DIARREA SECRETORIA

Es la forma mads comun de presentacion de la diarrea en la infancia. Se caracteriza por
diarreas liguidas abundantes en nimero y en volumen, que producen una gran pérdida de
agua y electrolitos (Nnat, Kt yCO 3H_J que con frecuencia llevan al paciente a la deshi-
dratacién y a la acidosis metabalica. 1<+ 12

Los agentes causales de la diarrea secretoria se agrupan como se expresa en la figura 3.

Mecanismeo de produccion. La accion de las toxinas v de los agentes exogenos v enda-
genos actia en el sistema adenileiclasa, v da lugar a un aumento del 3.5 AMP ciclico, el
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3.5 GMP ciclico, la calmodulina (proteina reguladora calciodependiente) o al calcio intra-
celular del enterocito. Estos elementos por separado o en su conjunto (2 o mis de ellos)
intervienen en la fosforilacion de la proteina transportadora del CINa acoplado e inhiben
su funcién de introducir el C1Na en el enterocito. Esto da lugar a gue en los enterocitos de
la cripta se fosforilen proteinas gque regulan la salida del agua y de los electrolites del inte-
rior del enterocito, lo que produce una eliminacion exagerada de liguido. El exceso de li-
quidos se acumula en la luz del intestino delgado y pasa al colon donde se produce una
absorcion maxima de agua, Nat y CI~ v se elimina gran cantidad de K+ y CO 3™, Por
otra parte, la capacidad del colon para absorber agua ¢s superada y se producen unas
heces acuosas abundantes con una cantidad elevada de Na™t (140 mmoi/i), CO 3}[*
(40-60 mmolfl} y Kt (20-30 mmol{]) y escasa cantidad de proteinas. Los mecanismos
de absorcién permanecen intactos con excepcion del de absorcién de ClMa acoplado.

Este tipe de diarrea
responde  bien  al  trata-
miento con medicamentos

=~ Absorcién: intoxicaclén o depresion  antisecretorios como la as-
de los mecanismoa de transporte pirina, la clorpromazina y
de electrolitos—agua la indometacina.

2. DIARREA INVASIVA

O EXUDATIVA
= Exudacidén: aumento de Ll

permeabilided de la pared de .
los capilares 5S¢ observa con relati-

va frecuencia. Es produci-
da por la invasion de la
porcion terminal del ileon
y la mayor parte del intes-
tino grueso, por agentes in-
vasores (bacterias y pardsi-

tos). Estos agentes son ca-

i Elatiiie SdsnDlie de moco y la membrana
adenosina monofoafato luminal del enterocito vy
efclloa? proliferar en su interior o

2. Hormonal? en la lamina propia, para

3. Otros mecanismos dar lugar a la produc-

ciébn de una citotoxina de
origen endocelular que

Figura 2. Alteraciones en la absorcion y secrecion de agua v elecira- i
ot ¥ R presenta 3 propiedades:

litos,

— Inhibir la formacion de cadenas de proteinas al nivel del ribosoma del enterocito, lo
que provoca la muerte de éste v de los tejidos adyacentes, ¥ da lugar a la formacion de
ilceras, con la produccién de heces con moco, pus y sangre (Shigella disenteriae
tipo A1)

— Actuar como enterotoxina, la cual induce a la formacion de 3.5 AMP ciclico en el en-
terocite del intestino delgado y produce una diarrea secretoria (Shigella sonnei, Shige-
lla flexneri, accion intermedia, al inicio diarrea secretoria v 2 & 3 dias mas tarde disen-
teria).
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Medicamentos: icido
ricinoleico

Sales biliares
Péptido intestinal vasoactivo
Caleitonina

Agentes enddgenos Prostaglandinas

Serotonina
Bombesina

Todas las bacterias invasoras: Shigella, Salmonella, Fscherichia coli enteroinvasora,
Campylobacter fetus jejuni, Yersinia enterccolitica, asi como la Enramoeba histolviica
(que se considera gque tiene caracteres invasivos y para zlgunos autores que produce ente-
rotoxinas), pueden dar lugar a diarreas exudativas, 13,18

3. DIARREA OSMOTICA

Este mecanismo de produccion de la diarrea se observa con bastante frecuencia en el
curso de infecciones entéricas por virus (rotavirus) o parasitos {Gierdia lamblia v Cryptos-
poridiosis). Generalmente no produce deshidratacion intensa, disminuye con ¢l ayuno y
las deposiciones se cargcterizan por presentar poco volumen, en ocasiones la madre refie-
re que después de una deposicion pastosa o semipastosa, el paciente expulsa una pequefia
cantidad de liquido. Se presentan en pacientes que ingieren una cantidad elevada de leche
(mas de | litro o una lata de leche evaporada al dia). 13y 18

La diarrea osmotica es producida por malabsorcion de carbohidratos (principalmen-
te lactosa) ¥ por ingestion de sales no absorbibles como el sulfato de magnesio (S0 ;Mg 2),

Mecanismo de preduccion. Los microorganismos invaden los enterocitos de las vello-
sidades intestinales, provocan su destruccion y con posterioridad la aglutinacion de las ve-
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llosidades afectadas. La necrosis de la porcidn superior de las vellosidades da lugar a que
en un periodo de 12 a 40 horas las células de la cripta, cuya funcidn es secretoria, cubran
totalmente la vellosidad, por lo que habré dreas de la vellosidad donde se secrete liquido ¥
no se produzca absorcidn. Estas lesiones se localizan en parches, y 2 mayor area de lesion,
mayor gravedad de la diarrea. Presentan una osmolaridad elevada (400 mmel/1) usual-
mente por accion de las bacterias sobre los carbohidratos no absorbidos (lactosa y otros
disaciridos) lo que da lugar a un pH 4cido y que clinicamente se traduce por un eritema
perianal. La diarrea osmética contiene una cifra normal de Nat (20-60 mmolfl) y una ci-
fra relativamente baja de K+ (20-50 mmol/1) en las heces. !’

4. DIARREA POR TRASTORNOS DE LA MOTILIDAD GASTROINTESTINAL

Se caracteriza por un vaciamiento gastrico ripido, un aumento de la motilidad del in-
testino y una disminucion de los movimientos de las vellosidades intestinales.

5. DIARREA POR DEFECTOS EN EL TRANSPORTE ACTIVO INFESTINAL

Se produce por ausencia de un proceso normal de intercambio de cloruro/bicarbona-
to, que se lleva a cabo en el intestino grueso como consecuencia de infecciones intestina-
les por virus y ciertos parasitos. Se observa también en la enfermedad celiaca y la clorhi-
drorrea congénita,

6. DIARREA POR DEFECTOS DE LA PERMEABILIDAD INTESTINAL

Los defectos en la permeabilidad intestinal se observan en la enfermedad celiaca.

FISIOPATOLOGIA DEL AGUA Y LOS ELECTROLITOS EN EL INTESTINO

El transporte de agua se debe esencialmente a gradientes osmoticos creados por el
transporte active de electrolitos de un lugar a otro del epitelio; por consiguiente, los me-
canismos de transporte de Na y Cl son esenciales para comprender la secrecion intestinal
v la diarrea causada por agentes viricos y bacterianos. o

TRANSPORTE DE S0DIO Y CLORO POR EL INTESTINO DELGADO

La absorcian de sodio (Na) v cloro (Cl), en el intestino estd determinada por 3 proce-
sos: la absorcion activa de sodio (Na) acompafiada por la absorcion pasiva del cloro (Cl),
la absorcién de sodio acompafada por la absorcion de una amplia variedad de sustancias
no electroliticas y la absorcion de sodio (Na) acompanada por la absoreion de cloro (Cl)
directamente.

1. MECANISMO DE ABSORCION DE SODIO ELECTROGENICO

Estudios realizados con microelectrodos convencionales (llenos con CIK) y microelec-
trodos selectivos de sodio (Na), indican que el interior de la célula (enterocito) es al menos
40 m V negativos con respecto a la solucién mucosal (figura 4). El Na ¢s el ion transpor-
tado activamente durante la absorcion de agua, mediante las diferencias en la concentra-

778 Rev Cub Ped
NOVIEMBRE-DICIEMBRE, 1986



cién quimica y el potencial eléctrico. El Na entra en la c¢élula a través de la membrana lu-
minal o apical por difusion pasiva, v limita la absorcidn de agua y electrélitos. Por ¢l con-
trario, la salida de Na de la célula (solucibn mucosal) a través de la membrana basolateral
en el interior del plasma (solucion serosal) esta dirigida contra diferencias potenciales qui-
micas y eléctricas muy acentuadas, por lo que este flujo debe estar acompanado de una
fuente de enecrgia. Se plantea en la actualidad que esta fuente de energia esta dada por la
hidrélisis del ATP, siendo la Na-K-ATPasa la enzima responsable. Esta se halla en la mayor
parte de las células animales. La actividad enzimdtica de la Na-K-ATPasa ¢s inhibida por
los digitales glicosidos como la cuabaina, v por ende inhiben la absorcion de Na intestinal.
La ATPasa se encuentra localizada en las membranas basolaterales, la membrana apical
tiene muy poca o ninguna actividad enzimiatica. La absorcion activa de sodio hace al plas-
ma (solucion serosal) eléctricamente positivo con respecto a la célula (solucion mucasal)
en aproximadamente 3 a 5 m V. Esta diferencia de potencial eléctrico pequena, pero sig-
nificativa, suministra una fuerza para la accion del flujo difusional de cloro, desde la mu-
cosa hasta la serosa, a través de un epitelio muy permeable, augnue éste no es el principal
mecanismo responsable de la absorcion de cloro. El Na es transportado de la célula al es
pacio intercelular ¥ eleva la osmolaridad de ese compartimiento relativamente estrecho, lo
que da lugar al flujo de agua del lumen al espacio intercelular y de aqui a la sangre. 19" #!

2. MECANISMO DE AB-
SORCION DE  S0DIO Solucién mucosa Solucién seros
ACOMPANADD  POR
LA ABSORCION DE

Na Na
SOLUTOS ORGANICOS (140 mM) {140 mV)
La absorcidén, por el Cruskaing
intestino  delgado, de un
gran nimero de solutos or- 0 mV + 3 mv
ganicos solubres en agua, cl - Cl1
(120 mM) (120 mM)

depende vy va acompanada
de la absorcidon de sodio.
Estos solutos incluyen las  Figura 4. Mecanismo de absorcién de sodio y clora en el enteracito
D-hexosas, los L-amino- (#bsorcidn de sodio electragénica)
acidos, los diglicéridos, los triglicéridos, algunas vitaminas, sales biliares {por ¢l ileon sola-
mente) y otros solutas,

En la figura § se muestra un modele de los procesos absortives acompanados de Na.
Los mecanismos localizados en la membrana mucosal son capaces de acompanar la entra-
da de Nay de solutos dentro de la célula. De esta forma el movimiento hacia abajo del Na
puede energizar el movimiento hacia arriba de solutos, E1 Na se expele activamente desde
la ¢élula por medio del mecanising {bomba de Na) dependiente del ATP sensible a la ona-
baina. Este mecanismo mantiene la diferencia de potencial electroguimico de Na a través
de la membrana mucosal y bajo ciertas condiciones recarga la bateria que energiza el Mujo
hacia arriba de solutos dentro de la célula. 1% +22

El flujo de solutos desde la célula, a través de la membrana basolateral, se dirige hacia
abajo de una zona de concentracidbn mas alta a una de concentracidon mas abaja, v no re-
quiere de una entrada directa de energia metabélica. Estos procesos de salida, generalmen-
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te son complejos, sobre todo con azicares y aminoacidos. Los mismos se realizan por ac-
ciobn mediada por portadores. Al parecer ningin compuesto OIganico soluble en agua se
absorbe por otro mecanismo que no sea éste. Fundamentalmente la entrada de Na a la cé-
lula a favor de un gradiente electrogquimico permite la entrada de solutos en contra de su
gradiente quimico. La salida del soluto al lado seroso depende de la difusion facilitada,

3. MECANISMO DE ABSOR-
CION DEL SODIO ACOM-

Solucidn rucosa Solucié
" PANADO DE LA ABSOR-
6 my + 6 mv CION DE CLORO DIREC-

— 40 mV N
il s » TAMENTE

Al parecer, el mecanis-
mo responsable de la absor-
s Na s cibn de una gran parte del
Gla.-: -------- I = sodio ¥ el cloro total que
D—hexosas A i i
R R llega diariamente al intesti
Dipéptidos no delgado, €5 un proceso
Tripéptidos de cotransporte neutro de
Vitaminas hidrosolubles cloruro de sodio, el cual

Sales biliares (deon -
¢ : aparece expuesto en la figu-

Figura 5. Absorcidn de sodio (Na) acoplada a ls absarcidn de solutos ra 6. Este proceso se carac-
argdnicos en el enterocito. teriza por presentar un me-
canismo portador ubicado en la membrana mucosal, que media la entrada de uno en uno,
de sodio v cloro en el interior del enterocito y porque el flujo de sodio, debido a la dife-
rencia en el potencial electroquimico, proporciona energia al flujo hacia arriba del cloro
en contra de su diferencia de potencial electroquimico. Por otra parte, ¢l sodio es expeli-
do activamente desde el enterocito por un proceso de bomba mediante energia, que es
sensible a la ouabaina v que es el responsable del mantenimiento de la diferencia de po-
tencial electroquimico de sodio a través de la membrana mucosal.

La salida de cloruro del enterocito a través de la membrana basolateral también de-
pende de la diferencia de potencial electroquimico. La absorcion de cloro no esta directa-
mente acompanada de una fuente de energia metabolica. La energia necesaria se deriva de
su acoplamiento al gradiente de sodio a través de la membrana apical o mucosal, y apro-
vecha de forma indirecta la energia invertida en la bomba de sodio en la membrana baso-
lateral Este proceso de entrada del clorure de sodio neutral es inhibido por niveles eleva-
dos de 3°, 5" -adenosin-Monofosfato-ciclice celular (cAMP). Aunque el mecanismo subya-
cente y la importancia fisiologica de este fendomeno no son bien comprendidos, parece
que la absorcion de cloruro de sodio por el cAMP desempana una funcién importante en
la fisiopatologia de las diarreas con pérdidas de agua y de sal que tienen su origen en el in-
testino delgado. 18,22, 2

TRANSPORTE DE SODIO ¥ CLORO EN EL COLON

En ¢l colon de los mamiferos se ha demostrado la absorcion de sodio y cloro y la se-
crecion de bicarbonato (HCO 37), sin embargo, los estudios que se han realizado son limi-
tados y en su mayoria son in vitro. Estos trabajos se han hecho en colon descendente de

e &M
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1. ABSORCION DE 50DIO

El mecanj?mu utﬂl;r.la- Solucifn
do en la absorcion de sodio ——
al nivel del colon en cone-

Solucidn serosa

; ‘ W Na —p Na

jos  tienen ecaracteristicas 1

similares a otros epitelios (94 mM) 14 U Eq/em hr (94 mM)
ue an sodio cl

q transportan ! &

como la nefrona. distal re-
nal, la piel vy la vejiga uri-
naria de anfibios, Figura 6. Cotransporte neutro de sodio v clora en el enterocita,

Estudios electrofisiolégicos han demostrado (figura 7) que en condiciones de circuito
abierto, el interior de la célula (enterocito) es aproximadamente 30 w1 V negativos con res-
pecto a la solucion mucosal y aproximadamente 50 m¥ negativos con respecto a la solu-
cion serosa (plasma),

La concentracion de sodio intracelular es aproximadamente la décima parte de la so-
lucion serosal (plasma), por lo que la entrada de Na en el enterocito estd condicionada por
una diferencia de potencial electroquimico grande. El mecanismo de entrada del sodio al
enterocito estd dado por difusion simple a través de canales especificos para el sodio, que
pueden ser blogueados de forma completa o reversible por accién de un potente diuréti-
co, la amiloride. £

La salida de sodio del
enterocito a través de las
membranas basolaterales,
se efe.r.l:tua mediante Ia*_s di- ; ——
ferencias de potenciales
electroquimicos ¥ la ma-
yor parte es mediada por
una ATPasa sensible a la
ouabaina muy similar a la
encontrada en las membra- S SN e = 14 mM
nas basolaterales de las cé- QEEE i
lulas del intestino delgado. Solucién mucosa Célula Solucibn serosa
La absorcion de sodio es
abolida por la ouabajna en
la soluecibn serosa (plasma)
o cuando se elimina potasio de esta solucidon, aunque este fendmeno no tiene un mecanis-
mo claro.

El indice de absorcion de sodio estd determinado por la facilidad que el mismo tiene
para entrar en el enterocito a través de la membrana apical (lado mucoso) ¥ no esti limita-
do por el sodio, que puede ser bombeado a través de la membrana basolateral. De esta for-
ma la adicion de anfotericin B a la solucién mucosa, produce un aumento rapido en el in-
dice de absorcibn activa de sodio por un incremento en ¢l indice de bombeo.

También puede producirse un indice miximo de bombeo por ¢l uso de aldosterona,
la cual tiene una accién estimuladora de absorcion de sodio al nivel del colon, que produ-
ce un aumento de la permebilidad al paso de entrada sensible al amiloride. La adician de

Figura 7. Absorcidn de sodio en el enterocito,
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aniones tanto organicos como inorganicos, a la solucidn mucosa, estimula la absorcidn
activa de sodio por el mismo mecanismo antes citado.

2. ABSORCION DE CLORO Y SECRECION DE BICARBONATO (COH )

La absorcion de clore en el colon se realiza por un mecanismo interrelacionado con la
secrecion de bicarbonato (CO3H™) a través de la membrana apical, El mecanismo de co-
transporte en direcciones opuestas no produce cambios de potencial y mas que un trans-
portador parece depender de un acoplamiento energizado en la superficie apical que
permite la salida de bicarbonato a favor de un gradiente quimico en conjuncion con la en-
trada de cloro en contra de un gradiente electrogquimico (figura 8).

Tanto la absorcion ac-
tiva de cloro, como la se-
crecién  de  bicarbonato

Soluclén Solucién (CO 3H"], son abolidas por
T 08 serosa la acetazolamida, que es
un potente inhibidor de la

COy exégeno anhidrasa carbonica. La

absorcidén activa de cloro
por el tracto intestinal es
el resultado, bien sea del
cotransporte de ClNa o de
COH™Cl, y se considera
como un transporte activo
Figura 8. Absorcién de cloro y secrecidn de bicarbonate en el ente- secundario. No se ha iden-
roite. tificado una ATPasa acti-
vada por aniones en las membranas plasmaticas del epitelio gastrointestinal aniloga a la
Na K ATPasa 2526

3. SECRECION INTESTINAL DE CLORO

Estudios realizados in vitre han demostrado que el elemento esencial del proceso se-
cretorio es una secrecion electroguimica activa de cloro dirigida de la serosa a la mucosa.
Un gran nimero de mediadores extracelulares son capaces de estimular la secrecion de li-
quidos y electrblitos, tanto en el intestino delgado como el el grueso. El efecto de muchos
de ellos es mediado por ¢l aumento de la 3,5 AMP ciclica intracelular, el 3,5 GMP ciclico
o niveles de calcio que actiian como mensajeros intracelulares de estimulos secretorios (fi-
gura 9).

Un grupo de tejidos secretorios, entre ellos la mucosa colonica y las células de la crip-
ta del intestino, son capaces de secretar activamente cloro. El proceso depende de 2 facto-
res: la entrada 4dcoplada de sodio y cloro a través de las membranas basolaterales, ¥ la
permeabilidad facilitada para la salida del cloro hacia el lumen. Ambos procesos pueden
ser interferidos o blogueados por la furosemida que inhibe la entrada acoplada de Na y Cl,
mientras que el AMP ciclico aumenta la permeabilidad especifica para la salida de cloro
por la membrana apical, £7me9
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CONTRANSPORTE DE
CLORO Y SODIO A TRA-

YES DEL BORDE PRO- Solucién mucosa Solucién serosa
VISTO DE MICROVE- Gubaina
LLOSIDADES

La mayor parte de la
absorcion de cloro, sodio
y agua en el intestino, pa-
rece ser una consecuencia
de la presencia en el borde  pipura 9. Secrecion intestinal de cloro en el enterocito.
provisto de microvellosida-
des (borde en cepillo), de un canal o portador que permite la translocacion pasiva del
CINa en pares de iones (figura 10). El Na, que entra a la ¢élula acompafiando al Cl, es
expulsado posteriormente de forma activa por una ATPasa activada por Na y K, a través
de la membrana contraluminal. El cloro se acumula en la célula por encima del equilibrio
electroquimico, debido a que el flujo hacia atris de cloro a través de la via de contrans-
porte, estd restringido por la concentracion intracelular de sodio baja.

El ¢lere acumulado, en principio esta
libre para difundirse a través de los bordes
de la célula absortiva, pero casi todo el Cl
entra a través del borde contraluminal y
trae como resultado un flujo de absorcion
transepitelial eléctricamente neutro de ~
CINa.

El AMP ciclico inhibe ¢l cotransporte

de CINa a través del borde del sodio tran- A
sepitelial. % *0 Al Cripta

Célula vellosa

ABSORCION DE POTASIO EN EL IN-
TESTINO

La homba de sodio ATP dependiente,
saca el sodio del enterocito al espacio in-
tercelular, de donde pasa nuevamente al Figura 10. Cafransporie de cloro ¥ sodio a fra-
capilar. Durante este proceso, por cada wés del borde con microvellosidades,
molécula de ATP que se degrada a ADP, se expulsan 3 iones de Na© y se introducen en lu
célula 2 iones de K.

En el intestino, tanto delgado como grueso, se llevan a cabo una serie de procesos
como son: el intercambio de cloro por bicarbonato v el de H* por Nat, mientras que
en el colon se-intercambia Nat por K* de manera que el Nat se absorbe y el K+ se
excreta.

El KT se mueve por medio de diferencias de concentracién, de manera que en ¢l in-
testino delgado si existe una concentracion de 2 a 3 mmol en la luz intestinal mayor que
en la sangre, el K se absorbe a través del espacio intercelular. En el colon s¢ necesita una
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diferencia de concentracion mayor de 25 mmol/l para que haya absorcién independiente
del contenido de Nat en la luz intestinal.

Los elementos que este trabajo recoge, constituyen la base cientifica en que descansa
la terapia de rehidratacion oral.

HIDRATACION ORAL

Fl uso de soluciones de rehidratacidon oral para proporcionar agua ¥ electrolitos a per-
sonas con diarreas, data de finales de la década del 40. Darrow en 1949 y Harrison en
19'54, informaron sobre el uso de la rehidratacién oral con éxito en nifos deshidrata-
dos.-3132 En la India, en 1953, se usé con buenos resultados una solucion de rehidrata-
cion oral de sal v glucosa, en el tratamiento de personas con deshidratacion leve por el co-
lera. 33

A finales de los afos 50 e inicios del 60, se informaron estudios que demostraron una
mayor asimilacién de la solucién formada por glucosa, sal ¥ agua en el intestino delga-
do. Iu, 35

En 1964, se demostrd que las personas afectadas por el colera podian absorber solu-
ciones orales de glucosa ¥ electrolitos 3 ® v en 1968 se realizaron los primeros estudios in-
tegrados de balance metabbdlico que demostraton que las soluciones orales podian mante-
ner el equilibrio de liquidos y electrolitos en personas enfermas por colera. *7 En la déca-
da de los afos 70, un nimero elevado de ensayos clinicos en centros hospitalarios, unida-
des de tratamiento ambulatorio ¥ en el campo en todos los grupos de edades, demostra-
ron que las soluciones de rehidratacion oral podian ser usadas con éxito en las deshidrata-
ciones leves y moderadas producidas por diarreas por colera y por diarreas no coléricas.
Estas pruebas fueron llevadas a cabo en numerasos paises bajo muy diversas condiciones,
sobre todo en los paises del sudeste asiatico. LA

En Cuba los pioneros en el uso del tratamiento de la deshidratacién con soluciones
orales fueron los profesores José Jorddn v Santiage Valdés Martin, los cuales trataron pa-
cientes con deshidrataciones leves vy moderadas con este tipo de solucidn a finales de los
afios 50. Posteriormente se adoptd un esquema de hidratacidn parenteral que contribuyd
a salvar un nimero elevado de pacientes con enfermedad diarreica aguda con deshidrata-
ciones severas y gque ha prevalecido hasta los primeros afios de la década del 80.

La terapia de rehidratacién oral con la utilizacién de la formula recomendada por la
OMS comenzé a utilizarse en el Servicio de Enfermedades Diarreicas Agudas del Hospital
Pedistrico Docente de Centro Habana desde 1979 con mangnificos resultados durante
estos S afios” "' us Con esta experiencia, a finales de 1983 se comenzo a utilizar en todos
los hospitales pediitricos del pais, ¥ se utilizo la formula preconizada por la OMS, pero
producida por nuestra industria farmacéutica en frascos con un equivalente de 4 sobres,
para reconstituir 1 galén de la solucién de rehidratacion oral, la cual se ofrece al paciente
deshidratado a libre demanda hasta su rehidratacion; se pesa al mismo antes y después
de corregida su deshidratacién.*® Se considera que en Cuba, la terapia de rehidratacion
oral puede contribuir a reducir la mortalidad infantil, pero lo mas importante en nuestro
medio, en los momentos actuales, es la utilizacion de la misma como un elemento de
prevencion de infecciones por venipunturas, como elemento que contribuiria a reducir
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el costo operacional de los servicios de enfermedades diarreicas agudas y que en el futuro
pudiera llevarnos a reducir ¢l niimero de camas pedidtricas dedicadas a esta enfermedad
al reducir el nimero de ingresos.

La terapia de rehidratacién oral (TRO) consiste en la administracion de liquidos
por via oral para prevenir o corregir la pérdida de agua vy electrdlitos que acompanan
a la deshidratacion producida por las diarreas.

Las soluciones a emplear son las recomendadas por la OMS
te contenido:

“T.48 que tienen el siguien-

Solucién de rehidratacion oral
{SRO-bicarbonato)

gl
Cloruro de sodio 35
Bicarbonato de sodio 2.5
Cloruro de potasio 1.5
Glucosa 20,0

Solucién de rehidratacion oral
{SRO-citrato)

g/l
Cloruro de sodio 35
Citrato de trisodico 2.9
Cloruro de potasio 1.5
Glucosa 20,0

Debe diluirse el contenido de un sobre en | 000 m/! de agua hervida. La solucion
asi preparada aporta al organismo los siguientes elementos:

. Composicion de la solucién después de diluida
midsm ff
Sodio (N4') a0
Clorura (1) g0
Bicarbonato (COsH™) 30
Potasio 20
Glucosa 111

Estudios realizados con la nueva férmula sobre la base de citrato trisddico en lugar
de bicarbonato, demostraron que la misma corregia la acidosis de igual forma que cuando
s¢ usd la formula SRO-bicarbonato y se observo que cuando se utilizé SRO-citrato las
deposiciones se redujeron entre el 8 y el 14 4. *°

ADMINISTRACION DE LA SOLUCION DE REHIDRATACION ORAL

La cantidad de solucién a administrar cuando el nifio se encuentra deshidratado
se muestra en la tabla 1.
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Tabla 1. Cdleulo de ligquides totales a administrar por via oral

Deshidratacion estimada
por la clinica sobre la

base del porcentaje de Cantidades de liguidos
Tipo de pérdidas de peso corporal ~ Liquidos perdidos a reponer por via oral
deshidratacion (D (mifkg) (ml/kg)
Leve 2,5 25 50
5,0 50 100
Moderada i ] 75 150
10,0 100 200
Severa 12,5 125 250

15,0 150

TIEMPO UTILIZADO PARA REALIZAR LA REHIDRATACION ORAL

El tratamiento de rehidratacién oral se podra realizar en un periodo de 4 a 6 horas,
para lo cual una vez calculada la cantidad de liquido total que necesita el paciente, sobre
la base del porcentaje estimado de pérdida de peso corporal (tabla 1), se procede a dividir
los liquidos totales entre 4 6 6, de acuerdo con ¢l esquema a emplear segin el tipo de
deshidratacion que se trate.

Por ejemplo: paciente de 6 meses de edad y peso de 8 kg, ingresa con una deshidrata-
cion isoténica moderada y al realizdrsele examen fisico, basados en el cuadro clinico y la
experiencia previa del médico, se comprueba una pérdida de peso corporal estimada en el
5 %. Se trata con soluciéon de rehidratacion oral. Para calcular la cantidad de liquidos que
necesita el paciente para rehidratarse nos remitimos a la tabla 1, de manera que: -

Cantidad de liquidos 1. Peso (kg) x 2 x liquidos perdidos.
totales a pasar = 2.Peso {(kg) x cantidad de liguidos a reponer de acuerdo con
el porcentaje de pérdida de peso corporal.
Cantidad de liquidos _ 1.8 x2x 50
totales a pasar T 2.8x 100
» Cantidad de liquidos 1. 800 ml B
* » totales a pasar = 2.800ml La forma de administrar la solucion

de rehidratacion, depende del tipo de
deshidratacion gque presente el paciente,
por lo que debe indicarse de acuerdo con

Tabla 2. Cantidad de liquidos a administrar de
acuerdo con el tipo de deshidratacidn

Solucién de la tabla 2.
Tipos de rehidratacion También puede utilizarse la tabla 3
deshidrucazitn oral Agua para tratar la deshidratacion con solu-

cibn de rehidratacion oral cuando no se
conoce el peso del nifio y para continuar

la hidratacibn de mantenimiento des-
Hipml“é—-mifj-—- _— 100 % ARTRIT it pués de rehidratarlo.

Isonatrémica 23 113
Hipernatrémica

786 Rev Cub Ped
NOVIEMBRE-DICIEMBRE, 1986



Tabla 3. Cantidad de glucasal (en ml) a administrar de acuerde con la edad y el peso del paciente

Peso del paciente (kg) 3 a3 7 9 11 13 15 20 30 40 50
Edad del paciente 2 4 6 8 10121812 3 4 6 8 13
———— M0SE§ —— e = ——— 3fj0§ == ————— adulto

e ——— s e e e e e e B S e A L S e R ¢ r————— S R T S

Para el tratamiento de la

deshidratacion durante las 200-400  400-600  600-800  800-1 000 1000-2000 2 000-4 000
primeras 4 a 6 horas,
suministre
Mantenimiento Método I*
cuando la diarrea después de
continde a fin de cada depo- 50 100 150 200 400
prevenir una nueva sicidn dia-
deshidratacion rreica suministre
Método 11* Hasta el volumen maximo indicado para el peso o la edad del paciente durante las pri-
por 24 horas meras 4 a 6 horas de tratamiento
suministre

* Estos son métodos distintos para determinar el volumen a suministrar de glucosal como mantenimiento. Se escogerd el metodo mds sencillo de acuerdo con
¢l criterio del meédico o la enfermera,
Mota: + Siel paciente acepta una mayor cantidad de glucosal, suministresela .
* Siaparecen edemas palpebrales, deje de administrarse glucosal y continde suministrando otros liquidos.
* Comience de nuevo a dat glucosal cuando los edemas hayan desparecido y persista la diarrea.



Una vez determinada la cantidad de
liquidos a pasar por via oral, s& procede
a dividir esta cantidad entre 4 o entre 6,
de acuerdo con el esquema que se aplique.

Tabla 4. Esquema de rehidratacidn oral (6 horas)

Cantidad de SRO  Tipo de liguidos

Horas mi onzas a administrar

e I SO L v Sy o s B00 = 4 =200 mi

lra 133 4.4 SRO 8O0 =+ 6 =133 m!

2da 133 4.4 SRO Como se trata de una deshidratacion
3ra 133 4.6 Agua isonatrémica se le pasaré el 67 % (2/3) de
4ta 133 4,4 SRO la cantidad de liquidos totales en forma
5ta 133 4.4 SRO de solucion de rehidratacidn oral (SRO) y
61a 133 4,6 Agua el 33% (1/3) en forma de agua (tabla 2),
R e T e R e R para lo cual se procederd de la forma en

Total 2800 26,8

que aparece en la tabla 4.

Tanto las deshidrataciones isonatré-
micas como hipernatrémicas se tratan con este esquema. En la hiponatrémica se uti-
liza SRO en todas las horas sin usar el agua.

Algunos autores preconizan la rehidratacion oral a libre demanda, o sea, que en pre-
sencia de un nifio deshidratado se le ofrezcan 8 onzas de la solucion de rehidratacion oral
y el nifio a medida que la va tomando se va rehidratando hasta que en unas horas se auto-
rregula. Sin embargo, para un mejor control de la rehidratacion se recomienda el esquema
de las é horas, pues ofrece mis seguridad.

Cuando el paciente se hidrata, pero continQia con diarreas liquidas, es necesario ejer-
cer un control sobre el mismo de manera que no vuelva a deshidratarse, para lo cual se le
ofrece SRO de mantenimiento, v se le hace saber a la madre que debe administrarle al pa-
ciente, SRO 2 razon de 50 a 60 mi (1 1/2 a 2 onzas) por cada deposicion diarreica liquida
que tenga el mismo, para reponer las pérdidas de agua y electrolitos (Na v K) que se pro-
ducen en la diarrea,

Hay nifios mayorcitos que les agrada la SRO y pueden tomarse una cantidad mayor
que la que necesitan, aun sin estar deshidratados, lo que puede dar lugar a un incremento
en la frecuencia y cantidad de la diarrea, por lo que debe controlarse de acuerde con la
edad del paciente (tabla 3).

INDICACIONES DEL TRATAMIENTO DE REHIDRATACION ORAL

1. Se utiliza tanto en nifios eutroficos como malnutridos.

2. En todo tipo de diarrea aguda que produzca deshidratacion, ya sea de causa viral, bac-
teriana o parasitaria,

3. En todo tipo de deshidratacion, ya sea hiponatrémica, isonatrémica o hipernatrémica.

4. Es utilizado en pacientes que presentan alteraciones del equilibrio dcido-basico (acido-
sis metabélica).

5. Se usa en climas tropicales v frios,

6. Se utiliza lo mismo para rehidratar a un paciente con una deshidratacion leve que una
moderada con pérdida de hasta el 10 % de peso corporal.

7. En los casos de vomitos escasos puede utilizarse con éxito, de hecho los vomitos se re-
ducen en proporcion directa al grado de rehidratacion con SRO.

8 Se utiliza de forma preventiva en pacientes con diarrea aguda para evitar la deshidrata-
cion
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VENTAJAS DEL TRATAMIENTO DE REHIDRATACION ORAL

W

10,

11.

Reduccion del riesgo de infecciones por venipunturas.

Evita la agresion al nifio que se produce al tratar de canalizar una vena en un paciente
deshidratado.

La rehidratacion se produce en menos tiempo que cuando se utiliza la via parenteral,
La rehidratacion oral es mas fisiologica que la parenteral.

La posibilidad de sobrehidratacién es mucho menor que cuando se utiliza la via pa-
renteral por apertura de la venoclisis.

La solucién de rehidratacion oral tiene un sabor salado que es agradable al paladar, lo
cual la hace muy aceptable.

Hace que el paciente se reintegre con mayor rapidez a su alimentacion, lo que contri-
buye a mantener su nutricién y a no perder peso durante el periodo que se encuentra
en &l hospital.

Como un elemento dependiente de la recuperacién de su nutricién, favorece la con-
servacion de las enzimas digestivas, lo cual, cuando estén deficitarias, dan lugar a dia-
rreas.

Reduce el gasto de mochas (scalp vein), de los frascos de suero y de los antibidticos
que en ocasiones tienen que utilizarse para el tratamiento de las infecciones por veni-
punturas.

Contribuye a racionalizar personal de enfermeria, pues es un procedimiento que pue-
de realizar la madre ¥ no requiere de cuidados especiales de enfermeria.

Su utilizacion en la atencién primaria reduce el niimero de nifios que llegan a los ser-
cicios de salud con deshidrataciones moderadas y severas, y por ende, reduce el nii-
mero de ingresos por enfermedades diarreicas agudas, al prevenir la deshidratacion.

CONTRAINDICACIONES

LA L R e

. Shock.

. Ileo paralitico,

. Convulsiones.

. ¥Yomitos intratables.

. Recién nacidos y pretérminos menores de 1 semana por el alto contenido de sodio

(90 mOsm/1). De administrarse, debe ser a partes iguales con agua hervida.

6. Deshidrataciones severas con acidosis metabolicas severa, aunque puede adminis-
trarse mientras logran canalizar una vena, para mejorar el estado de deshidratacion.
SUMMARY

Riverén Corteguera. R.: Recent advances on physiopathelogy of water and electrolytes in the entrocy.

Te.

Ad

Bibliographic review.

vances taking place during the last years in relation to acute diarrheic diseases and hydromineral di-

sorders, are putlined. Mechanisms of production od secretory, osmotic and invasive diarrheas and cau-
se provoking them are related minuted minutely. Criteria about physiopathology of water and electro-
lytes in the enterocyte are brought upto-date, emphasizing on small intestinal sodium and chlorine
transport with its three mechanism of absorption: electrogenic sodium, sodium associated with organic
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solute absorption and sodium directly associated with chlorine; colon sodium and chlorine transport:
sodium absorption, chlorine absorption and bicarbonate secretion, and intestinal chlorine secretion;
sodium-chlorine cotransport across brush border of microvillosity and intestinal potassium absorption.
All these elements are the scientific base of oral hydration. Oral hidration is describedin detail, with
cotents of favors for oral rehydration and using bicarbonate and sodium citrate formulae, Treatment
schedules are established and, finally, advantages and limitations of this technology are exposed.

RESUME

Riverén Corteguera, R.: Progreés récents dans la physiopathelogie de leaw et des électrolytes dans
l'entérocyte. Revue bibliographique.

1] est signalé les progrés faits au cours des derniéres années en ce qui concerne la physiopathologie des
maladies diarrhéiques aiués et les déséquilibres hydrominéraux. Il est exposé en dérail les mécanismes
de production des diarhées sécrétrice, osmotique et invasive, ainsi que leurs causes, Les nouveaux crité-
res concernant la physiopathologie de Ieau et des électrolytes dans Pentérocyte sont signalés, en met-
tant 'accent sur le transport de sodium et de chlore dans lintestin gréle suivant 3 mécanismes d'absor-
ption: le sodium électrogénigue: le sodium accompagné par 'absorption de solutés organiques et le so-
dium accompagné de chlore directementi le transport de sodium et de chlore dans le calon: labsorp-
tion de sodium, I'absorption de chlore et la sécrétion de bicarbonate et la séerétion intestinale de chlo-
re; le cotransport de chlore et de sodium @ travers le bord des microvillosités et absorption de potas-
sium dans lintestin, Tous ces éléments constituent la base scientifique de I'hydratation orale. 11 est
déerit en détail I'hydratation orale, avec le contenu des saveurs des sels de réhydratation oral, en em-
ployant la formule du bicarbonate et du citrate de sodium. Enfin, on établic les schémas de traitement
et il est exposé les avantages et les limitations de cette technologie.
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