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RESUMEN

En el presente estﬁ&iO-se evaluﬁ Ta utilidad de 1a ketansering
y Loperamida, 2 firmacos que bloguean la téxina del cqlera al evi--
tar 1a produccién de PgG2 mediador final de la diarrea secretoria,

En los resultados“se encontrd una resolucidn m§s répida de stn-
drome secretorio en el Qrupo manejado con loperamida { 4 horas }. --
Con 3 dias de hospitalizacién y 4 casos de falla renal agudaz, mien--
tras que el grupo de 1a ketanserina se encontrd uné reduccidn signi-
ficativa de 1a falla renal aguda ( P 0.025 ). Con 2 dias de hospitz
1izacién y una resolucidn del cuadro secretorio en 8 horas.

Nuestros resultados apoyan el uso de estos medicamentos en el -

tratamiento de pacientes con colera.



SUMMARY

In this study we assessed the utility of ketanserine and Lopera-
mide - Two drugs that block the Cholera's toxin pathway. In the treat-
ment of patients with that disease.

We found a faster resolution of the secretory syndrome in the ---
Loperamide's group { 4 hrs ), with 3 days of hospitalitation and 4 --
cases of acute renal failure, while in the ketanserine's group we found
a significative reduction of acute renal failure ( P 0.025 J, with 2 —-
days of hospitalitation, and the resolution of secretory syndrome in 8
hour,

Qur result support the use of those drugs in the treatment of ---

cholera.



KETANSERINA CONTRA LOPERAMIDA EN EL MANEJO
DE PACIENTES CON COLERA

INTRGDUCCION

E1 Célera es un padecimiento conocide desde 1a mas remota antigue-
dad tanto en sﬁ exbre;ién clinica como en sus caracteristicas epidemio-
169icas. Fue atribuido a muy diversas causas de acuerdo a las teorias
prevalecientes en cada época, la salud y la enfermedad, el contagio de
un individuo sano por un enfermo (}). Por ejemplo para SCHOLEIN médico
Alemdn del siglo XIX, el contagio se o¢riginaba por agentes deletéreos -
del cuerpo que exitaban la enfermedad y que si pasaban a otro organismo
estimularfan el desarrollo de la misma enfermedad, posteriormente afiade
que el contagio surge de enfermedades espontdneas cuya fuente son los -
humores Acrinos, Tos“que son desajustes de las propiedades quimicas del
cuerpo (1). Asf mismo distingufa dos aspectos de contagio:

a) Las bases o materias de contagio

b) E1 principio activo o etéreo, en donde la materia de contagio o-

curria en forma de gotitas, vapores o gases {1 ).

Por esas mismas Epocas el médico Britdnico JOHN SNOW que entre otras
actividades era eflﬁhrtero de la Reyna Victoria, habia concluido que el
veneno del Cdélera pasaba de una perscna a otra a través del aparato di--
gestiva, lo que desde aquel entonces dio en 11amarse la via-oro-fecal.
Pue§ bien SNOW preocupado por las grandes epidemias de Cdlera que,azofa-
ban Inglaterra, cqmé la de la calle GOLDEN SQUARE con 500 defunciones, en
‘donde realizé uﬁ“e;@ddib'minucioso de 1o que ahi ocurria y observé que -
ciertas fami1ias.éézn.éfectadas mds que otras, aparentemente en igualdad
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de condiciones de vida, descubriendo ﬁue la diferencia era 1a fuente de
abasto de agua potable. (1, 2 ).

Por 1o que SNOW publica en 1355 las bases epidemiflogicas del céle_
ra en donde establece que la enfermedad ocurre por Ta ingesta de alimen-
tos y agua contaminada " enterica " y ademds presenta variaciones esta-
cionales de altas y bajas, que la propagacifén endémica y epidémica en --
grandes comunidades resulta en pequefios brotes sucesivos, se disemina a
través de los caminos de mayor trdnsito, nunca tan rdpido como lo hacen
las personas, sino mds bien despacio, cuando cruza hacia un sitio virgen
se observa primero en los puertos, jamis ataca a 10s tripulantes de los
barcos que han dejado paises libres de cdlera hacia paises en donde pre-
valente, mads bien cuando han entrado a puerto o arribado a sus costas.
Su camino exaéto entre un pueblo y otro no siempre puede ser trazado, --
pero nunca ha aparecido en sitios en los que no baya podido ser Ttevado
por el transito de persomas (1, 2 ).

£l agente causal del célera es el Vibrio Cholerae o Vibrio Comma --
Tlamado asf por su forma encorbada atribuyéndose su descubrimiento al mé
dico Alemin Robert Koch en 1833 al poder aislar el germen en los cadive-
res de personas muertas por cdlera en Egipto y ta India, aunque cabhe re-
calcar que el primera en descubrirlo fue el holandes Anton Van Leveenhock
hacia el afio de 1600 (3). '

Entre los mds de 100 agentes microbianos productores de diarrea en
el humano. Vibrio Cholerae se distingue por a severidad de los cuadros,
La enfermedad es nativa del Delta del Ganges rfo sagrado de los Indues,
conociendose descripciones de cuadros clinicos semejantes de la enferme-
dad en los escritos de Hipocrates., Thomas Sydenham en el siglo XIX acu-

fio el termino de cdlera morbus para distinguirlo del c6lera sindnimo de
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ira o enojo (1, 2 ).

£l vibrio Cholerae es un bacilo aerohio Gram negativo, curvo de ex-
tramidades redondeadas en uno de los cuales presenta un flagelo que le
confiere extrema mobilidad, dicho organelo también le sirve como medio
de fijacidn al intestino para evitar ser arrastrado por los ligquidos y
la peristalsis intestinal, es oxidasa positivo al 2, 4 diamino 6, 7 di-
sopropil -pteridina [ 0-129 ), que lo diferencia de los otros gérmenes
gram negativos oxidasa positivos {4, 5 )..

Pertenece a la familia vibrionasae, filogenéticamente cercana a las
enterobacterias, posee mis de 90 serogrupos pero sélo el serogrupo 01 -
puede ocasionar célera (Grifica 1, 2 ). Esta clasificacién se realiza -
en base a los antigenos somdticos "0". Mientras que e! no 01 eventual-
mente puede causar enfermedad diarréica, asi mismo Vibrio Cholerae pre-
senta 2 biotipos " el Cldsico y el Tor " distincion otorgada por las --
caracteristicas del fago y la presencia de hemolisinas. Dentro de cada
biotipo hay 3 serotipos que son el INABA, OGAWA E HIKOJIMA ( figura 1l ),
siendo el responsable de las G(itimas pandemias el 01 ( cuadro 1 ) (6},

La enfermedad hace su primera aparicidn en tierras Americanas en el
afio 1833 por 2 vias aparentes. 1) Nueva Orleans-la Habana-Yucatdn y
2} Nueva Orleans-Texas-Coahuila-Tamaulipas; desde donde se disemina a --
toda 1a Repdblica Mexicana ocurriendo en el pericdo 1833-1850 14,000 de-
funciones { 2 ). |

La 7a. pandemia tiene su origen en Sulawesi Indonesia en 1961 pasan-
do por Asia oriental en 1963, la India y URSS en 1964, Irdn, Irag en ---
1966, Africa oriental en 1973, Iheria, Italia y Japdn en 1977 y finalmen-
te haciendo su aparicidn eﬁ tierras Americanas en 1991 en Chancay pobla-

cidn costefia del Perd, donde causs una gran morbimortalidad { 6, 7 ).

5



Dos meses después hace su apariciﬁn en nuestro Pafs en una poblacidn --
del sureste del Estado de México ( 7, 8 }.

El célera ha sido reconocido histéricamente como uno de los azotes
de la humanidad, causando tasas de letalidad elevadas hasta de un 50%
la cual ha disminuido drdsticamente al 1-2% gracias a los adelantos en
sumanejo. Otras caracteristicas de importancia de este padecimiento es
su forma de presentacidn ( 9 ).

a) Casos importados

b) Casos aislados

c) Epidemias de evolucién Tenta

d) Epidemias explosivas

Siendo las primeras de facil control, mientras que las segundas son
reconocidas fdcilmente por 1a gran cantidad de casos que aparecen en --
corto tiempo ( 9 ).

El hombre es el dnico reservorio natural, sin embargo recientes ob-
servaciones tanto en Estados Unidos como en Australia, sugieren la exis
tencia de otros reservorios naturales ( 2 ).

La transmisi6n se realiza en un ciclo-hombre-medio ambiente hombre,
desconociéndose como sobrevive el microorganismo durante los periodos -
interepidémicos, asf mismo la viabilidad en el medio ambiente es varia-
ble y depende de las condiciones de éste ( cuadro 2 ) (3.

Otras de sus caracteristicas epidemiolégicas que intervienen en la -
epidemiologia del c6lera es la presencia de portadores asintématicos --
{ como Ta infeccifn de vias biliares crénicas ) o de reservorios a tra--
vés de esteros y aguas salinas, Lo que le da la caracteristica de ser -
un agente marino ( 3 ).

La suceptibilidad de padecer la enfermedad es variable, por ejemplo
la acidez gdstrica " Hiperclorhidria " es una barrera protectora, a un
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PH de 5 es necesario un inoculo de 109 microorganismos para causar la
enfermedad, por otro lado el vibrio es muy susceptible a la desecacidn
desinfectantes como el cloro, la cantidad y calidad de alimentos conte-
nidos en la camara gdstrica, la lactancia materna también confiere cier -
ta proteccidn del tipo inmunoidgica. La edad es otro de Tos factores
importantes, siendo la edad media el primer grupo de choque y con pre--
valencia en el sexo masculino con cuadros mds severos conjuntamente con
nifios menores de 2-8 afios { 4 ), aunque nuestro grupo ha reportado ca--
505 mds Severos en personas ancianas { 10 ).

Una vez que el vibridn logra pasar la barrera giastrica y se instala
en el intestino delgado proximal y después de un periodo de incubacién -
relativamente corto ( horas hasta 5 dfas ) periodo durante el cual el pa
ciente puede presentar sintomatologia, la cual se caracteriza por anore-
xia, irritabilidad, malestar abdominal y finalmente se presenta el despe
fie diarreico en forma brusca, el cual se caracteriza por ser 1iquido, --
abundante de color café hasta Ja segunda o tercera evacuacién, posterior
mente torndndose de caracteristicas " AGUA DE ARROZ " y que no es cosa -
mds que detritus mucosos y muchas veces se acompaiia de ® Olor a pescado "
el nimero es va;iable de 10-20 en horas, acompafiandose también de una --
emesis profusa 1iquida, ambas eliminan una gran canfidad de vibriones al
tamente infectantes, y la cantidad total de 1iquido va de 8-12 litros en
24 horas, siendo este hiperosmolar con respecto al plasma con relaci6n -
al bicarbonato y potasio. Esta gran pérdida de Tiquidos y electrdlitos
condiciona una deshidratacifn severa que de no tratarse répfdamente ori-
gina choque hipovolémico, falla renal, acidosis metabflica, pulmon de --
choque y muerte, asi mismo las alteraciones del sensorio son variables -
dependiendo de la severidad del cuadro, como inquietud, somnolencia,coma

(cuadro 3 } (3, 4, 5, 6 }.




Con respecto a su fisiopatdlogia el vibrio cholerae se caracteriza
por la produccidn de una enterotoxina termoldbil l1a cual es la responsa
ble directa del cuadro diarreico, dicha téxina es un polipeptido de 75
KD 1a cual a su-vez estd compuesta por 2 subunidades; la subunidad A de
45 KD y de 5 a 7 subunidades B de 5 XD cada una, otra caracteristica de
8sta enterotoxina es la semejanza tanto funcional como estructural con
la téxina ‘elaborada por Escherichia Coli (4, 5,10 ) ( figura 2 }.

Una vez que la téxina se une al enterocito esta uni§n es irreversi-
ble y para ello ocurren los siguientes eventos en 1a genesis de la dia--
rrea secretoria.

La unidn de 1a tdxina al enterocito e§ a través de los enlaces multi
valentes de la subunidad B con las cadenas del Sialomonogangliosido GMI
Tocalizado en 1a superficie del mismo, 1o que condiciona modificaciones
estructurales de 1a téxina, y esto permite poner en contacto a la subﬂni;
dad A con l& membrana celular a través de las superficies hidrofébicas
de ambas estructuras, posterior a esto se presenta una disociacidén de --
las subunidades con 1a consecuente penetracifn de la subunidad A y esti-
mulacién final de Ta adenil ciclasa 1a cual a su vez incrementa 1os nive
Tes de AMPc, este aumento en los nucleftidos cfclicos se traduce final--
mente en un incremento de la secreci6n de sedio, cloro y hicarbonato blo-
queandose ademds la reabsorcidn de estos mismos, ya.due el agua se mohili
za pasivamente de acuerde a los gradientes de cancentracién para mantener
Ta osmolaridad. { 11 ). Que al acumularse en Ta luz intestinal y exceder
1a capacidad de retensifn del colQn se produce la diarrea, 1levando al --
paciente a las alteraciones hidroelectroliticas, hemodindmicas y metabd-

Ticas ya mencionadas { 3, 4, 5, 6 ) { figura 3 }.



€1 conocimiento cada vez mds profundo de la fisiopatologia del céle-
ra, ha demostrado que la tdxina del cdlera incrementa la produccidn de
substancias vasoactivas a nivel intestinal, tales como Ta serotonina --
{ 5 HT ) por parte de ias células enterocrdmafines del intestino delgado
asf mismo esta 5 HT tiene la capacidad mediante estimulacién de recepto
res tipo 2 de 1a 5 HT { § HT2 ), localizados a nivel intestinal y de --
los 5 HI3 localizados en estructuras neuronales, de estimular Ta pro---
duccién de prostaglandinas PgE2, mismas que.constituyen el mediador fi
nal de 1a diarrea secretoria { 11, 12, 13 ).

Dicho evento puede ser blogqueado de forma radical mediante el uso -
de bloqueadores especificos para los receptores 2 y 3 de 1la 5 HT como -
son la Ketanserina y el Trobisetron respectivamente ( 11, 12, 14 }.

Asi mismo se afirma también que los nidcleotidos ciclicos en conjunto
con el calcfo juegan un papel predeminante en el transporte de iﬁnes de
calcio en el enterocito, por 1o que es 1icito pensar que la diarrea secre
toria puede ser el resultado de un factor etioldgico gque eleva las con-
centraciones de calcio intracelular en el enterocito, ya que la mayoria
de los secretagogos intestinales tales como la 5 HT, substancia P, Neuro
tensinas y Acetilcolina dependen de las vias del Calcio (11).

También se ha implicado la participacifn de las Encefalinas como es
el caso de Ta Leu-Encefalina que estimula 1a motilidad vfa central, y -
que el empleo de su antagonista especifico la Met-Encefalina Ta cual la
inhibe a través de mecanismos periféricos poco conocidos. (15 ).

Siendo sin duda lo mis reciente la presencia de otras 2 téxinas del
cﬁlera 1a nimero 2 conocida como Z0T y que aparentemente es la responsa=-
hle de las diarreas residuales ﬁue ocurren en aquello pacientes que han

sido imunizados previamente, la caracteristica fisiopat6logica es el --
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de incrementar la permeabilidad de l1a mucosa Ileal, alterando las unio-
nes intercelulares a través de las cuales escapan agua y electrolitos -
{15 ).

La tercera téxina ACE ( enterotdxina accesoria del célera ) y que
se describe fisiopatdlogicamente al incrementar las corrientes de los -
cortos circuitos causando secfecién fluida. E! gen gue codifica ACE se
encuentra inmediatamente por arriba del gen que codifica Ta téxina del
cdlera y ZOT. { 16 ).

Conociendo lo anterior podrian emplearse una gran cantidad de farma-
cos con la finalidad de proporcionar un mejor tratamiento a los pacien-
tes can cdlera, como son los que a continuacidn se enumeran de acuerdo
a sus propiedades farmacol6gicas principalmente como antisecretagogos.

lj Opioides: Entre los cuales destacan la Morfina, Loperamida y Lin
damidina Tos cuales inhiben la secreciﬁn inducida por PgE2, acetilcolina
y la téxina del cflera, la loperamida aderds tiene la caracteristica de
incrementar la frecuencia del complejo motor migratorio interdigestivo -
aumentando con ello el tiempo de trjnsito en el yeyuno hasta en un 50%
incrementa el tono del esfinter anai e inhibe su nelajacién en respuesta
ala distensijn rectal. Aunque algunos autores afirman que con esta se-
rie de eventos se prolonga Ta forma invasiva de la diarrea y que su em-
pleo debe ser prescrito en estas patologfas (11 }.

Por otro lado otros autores han demostrado la efectividad de la lo-
peramida en la diarrea del viajero administrada conjuntamente con los an-
tibidticos del tipo de TMP-SMZ ( 16, 17, 18 ).

2) caicioantagonistas: En los cuales el verapamil administrado intra
venosamente incrementa la abisorcidén de agua a nivel de ileon, mientras -

que su administracifn via oral la favorece a nivel de colon, la nifedi-
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pina una dehidropiridina incrementa la éﬁsorciﬁn de sodio y agua. El
mecanismo de accién .es bloqueando los canales de calcic gue se locali--
zan a nivel de la membrana basolateral del ileon { 11 ).

3) Agonistas alfa 2: Como 1la CIonidiﬁa el cual favorece 1a reabsor
cidn de sodio y cloro e inhibe Ta secrecién de los mismos ( 11 ).

4) Antiinflamatorios: Como la indometacina y 1a cloroquina con me-
canismo de accién semejante al anterior {11).

5) Hormonas: La somatostatina y sus analogos, que muestran un pode-
roso efecto antisecretégégo come en los casos de cdiera asidtico, pan--
creftico o en la diarrea indu;ida por PgF2 y 5 KT { 11 ).

Estudio previo de nuestro grupo han demostrado la efectividad de --
los bloqueadores 5HT2 { Ketanserina } y Loperamida en el manejo de pa--

cientes con c6lera.
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OBJETIVDO

Evaluar la efectividad de la Ketanserina y loperamida en el

control del cuadro diarreico en pacientes con célera.
Evaluar la efectividad de la Ketanserina y loperamida en ia
disminucidén de las complicaciones en 1os pacientes con céle

ra.

Determinar la presencia de fenfSimenos secundarios con la ad-

ministracién de ambos medicamentos.

12
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JUSTIFICACIOCN

El c6lera es una entidad c¢linica actualmente end&mica en nuestro -
medio, que se caracteriza por la presencia de evacuaciones I1iquidas --
abundantes, acompafiadas de vOmito que en pocas horas puede condicionar
severas alteraciones hemodinamicas caracterizadas por hipotensién y --
muerte, o bien, por la presencia de complicaciones severas como son la
insuficiencia renal aguda, insuficiencia respiratoria progresiva del -
adulto, lo que incrementa la morhimortalidad y con elle una estancia -
hospitalaria mds prolongada dentro de 1as unidades de cuidados intensi
vos,

Por 10 que el empleo de farmacos del tipo de los antisecretagogos
como los antagonistas de los receptores 5HT o bien los bloqueadores de
la PgE2 como es el caso de la loperamida, estd plenamente justificado -
en pacientes con célera tanto para un mejor y rdpido tratamiento asi --

como para evitar la presencia de complicaciones que pueden ser fatales.
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HIPOTESTIS

La Toperamida es mis efectiva que l1a Ketanserina para disminuir la
diarrea en pacientes con clera evitando ademds Ta presencia de compli

caciones.

" HIPOTESIS ALTERNA:

La loperamida y ketanserina no son efectivas en el manejo de pacien

tes con coHlera.
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MATERIAL Y METOﬂO

En el estudio se iﬁc1uyeron a 25 pacientes con el diagndstico tan-
to clinico como bacterioldgico de célera ( cultivos positivos a Vibrio
Cholerae biotipo O el TOR } todos ellos presentaron alteraciones hemo
dindmicas importantes caracterizadas por choque hipovolemico G III-1V,
a tos cuales se les monitorizé hemedindmicamente mediante presifn veno
sa central ( PVC ) a través de cateter central colocado mediante pun--
cién subctavia, a los cuales se les dividio en 2 grupos.

1) Grupo A: Con 12 pacientes 10 hombres y 2 mujeres con edades en-
tre los 16 a 65 afios a los cuales ademds de la administracidn de
1fquidos y antibiotico-terapia especifica se les administré ke-
tanserina un blogueador especifico de 5HT a dosis de 40 mg/V.0.
cada 8 horas durante un lapso de 72 horas,

2) Grupo B: Con 13 pacientes 6 hombres y 7 mujeres con edades entre
los 15 a 62 afios a los cuales ademds de la terapia habitual, se
agregé un firmaco antisecretagogo como es la Toperamida a dosis
de 2 mg/ V0 cada 12 horas por 72 horas.

A todos ademds del monitoreo hemodindmico, se determinaron electro-
litos séricos, quimica sanguinea, biometria hemdtica completa, copropa-
rasitoscopicos en serie de III, cada 24 horés.

La terapia de rehidratacidn se administrd de acuerdo a los pardme--
tros hemodindmicos asf como a Tos estipulados por la OMS { cuadro 4 ).
Al jgual que los antibidticos administrados todos los pacientes fueron
manejados en ia unidad de cuidados intensives con monitorizacidn estrecha
de pardametros hemodindmicos y renales.
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CRITERIOS

CRITERIQS DE INCLUSION:

Todos los pacientes por arriba de 14 afios virgenes al tratamiento

CRITERIOS DE NO INCLUSION:
1) Gastroenteritis de cualquier otra etiologia.
2) Pacientes con cflera tratados previamente a su arribo hospitala-

rio.

CRITERIOS DE EXCLUSION:
1) Pacientes con cflera que no completen el esquema de tratamiento
2) Aquellos pacientes que presenten reacciones adversas a los farma
cos utilizades en el estudio.

3) Pacientes aquienes se les descarte el cdlera.
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TIPO DE INVESTIGACION

1)

2)

3)

4)

5)

Experimental
Longitudinal
Prospectivo
Comparativo

Abierto
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METODO ESTADISTICO .

De acuerdo al tipo de estudic y tamafic de la muestra el método

2

estadistico especifico es el de la X° { Chi-cuadrada ) para -

muestras pareadas.
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1)

2)

RESULTADEGOS

Grupo A: Al cual se administro ketanserina como blogueador especifi
co de 5 HT2 en Tos 12 pacientes se presento un control mis tardio -
del sindrome diarreico el cual se caracterizé por ser mayor de 4 --
horas pero menor de 8, asi mismo fue patente la disminucidn de los -
dias de hospitalizacién con un promedio de 48 horas, por otro lado -
también pudo observarse la ausencia significante de falla renal agu
da en este grupo ( P.0.025 ) y dnicamente cabe mencionar la presen-
cia de evacuaciones diarreicas en 2 pacientes por un lapso mayor de

24 horas.

Grupo B: Al cual se le administrd loperamida como antisecretagogo, -
en el cual pudo observarse una resolucidn mas rapida del sindrome -
secretorio en los 13 pacientes, el cual se caracterizé por ser menor
de 4 horas después de haberse iniciado el tratamiento, 1o cual obvia
mente tambien disminuye el tiempo de hospitalizacién a 72 horas. En
este grupo se presentaron 4 pacientes con datos clinicos de falla re
nal aguda, 1a cual fue determinada por la presencia de cifras séricas
de creatinina iqual o mayor de 2 mg/dl, ninguno amerito de preceso --

dialitico. { grdfica 3 ).
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DISCUSTION

El cdlera 1lega a nuestro pais en abril de 1991 después de haber --
estado ausente por mis de un sigio, siendo el biotipo 01 el TOR el res-
ponsable de 1os brotes endémicos registrades en nuestro pais y en nues-
tra delegacién politica Gustavo A. Madero en el Distrito Federal.

Se caracteriza por ser una patologfa con gran impacté social sobre
todo en aquellos paises subdesarrollados donde prevalece el déficit de
infraestructura sanitaria, aunado a la terrible ignorancia médica de sus
habitantes, por 1o que 1a base en el control y tratamiento de estd en--
fermedad se encamina a mejorar tales deficiencias con la aplicacidn de -
medidas higiénico dietéticas tan simples como la ebullicidn del agua de
consumo ¢ Ta potabilizacidn de la misma mediante procesos quimicos, el
manejo adecuado de excretas, lavado de manos, consumo de frutas y verdu-
ras asi como producto marinos bien cocinados ( 2, 3, 7 ).

Observdndose gue con estas reglas sencilias son adecuadas para un --
buen control de los brotes epidémicos ya que 1o contrario se ha praesen-
tado con los famosos, cercos sanitarios, cuarentenas, gquimioprofilaxis
masivas e immunizaciones ( 3, 19 ).

E1 tratamiento especifico recomendado de la enfermedad consiste en -

la reposicidn adecuada de 1iquidos y electrdlitos por via oral como se -

especifica en los { cuadros 4, 5 ) de acuerdo a las especificaciones de la

OMS { 3 ). En donde se inicia mediante administracién de electrélitos
orales en los casos Teves a moderades y por via parenteral a base de lac-

tate ringer, solucién Hartman o en su defecto fisioldgica en los casos -
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moderados y severos, ademds de la correccin de Ta acidosis u otrés com
plicaciones cuando estas se presentan { 3 }.

El uso de antibidticos especificos en el cdlera se 1leva a cabo con
la finalidad de acortar el periodo de eliminacidn de las bacterias de 2
a 3 dias ya que de lo contrario se puede prolongar hasta 3 semanas o en
su defecto permanecer como portador asintomatico, por otro lado el em--
pleo de estos farmmacos acorta y atenda 1a evolucién de la enfermedad.

Los antibidticos recomendados son Tos que se ilustran en el ( cuadro
6 ). Recalcando 1a existencia de cepas resistentes sobre todo a las te-
traciclinas y sus derivados como lo han reportado les grupos de Villaher
mosa, Puebla/INDRE y nuestro grupo, en donde las guinolonas de tercera -
generaci6n presentaron alta efectividad en tales pacientes ( 18,19,20 ).

Con el manejo antes mencionado 1a mortalidad se ha reducido dréstica-
mente hasta el 1%, cifras muy por debajo de las reportadas por otros pai-
ses como el Peri y Panama ( 4, 21 }.

En el manejo habitual de Tos pacientes con céTeralasf como en otras -
patologias diarréicas no se recomienda el empleo de antidiarreicos como
es el caso de 1a Toperamida y que como ya se ha demostrado ampliamente es
un antisecretagogo al inhibir la formacidn de la PgE2 (11 }. Ya que se
menc ionaba que aumentaba el tiempo de contacto de 1a tﬁxina con la mﬁtosa
intestinal y por otro lado favorecer la invasifn de las enterobacterias -
sin embargo cabe mencionar que una vez que la tdxina del célera se ha uni
do a los monosia]ogangliésidos GMI del enterocito es irreversihle, y por
otro el empleo de antibidticos éspecificos para la erradicacién del vi--
bridn frena la producciéﬁ de téxinas de novo; asimismo ta utilidad de la
Toperamida en Ta diarrea del viajero esta ampl iamente demostrada, sin la

presencia de fenfmenos adversos.
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Dado que la loperamida bloquea la produccién de la PGE2 como media-
dor final de la diarrea secretoria inducida por Ta tdxina del cdlera, -
su empleo estd justificade, ya que solo modifica los eventos fisiopato-
16gicos que ocurren en este padecimiento y de esta forma disminuir la - -
perdida de 1iquidos y electrdlitos y sus complicaciones.

En nuestro estudio tanto la ketanserina blogueador especifico 5 ---
HT2 y finalmente de 1a produccién de PgEZ, y ia loﬁéramida fueron de u-
tilidad en el manejo de pacientes con cflera tanto en disminuir el cua-
dro diarreico y las complicaciones inherentes a &l.

La prevencidon de la falla renal aguda aparentemente por 2 eventos.

1} Frenar 1a secrecidn de égua y electrélitos.

2} Incrementar el flujo sanguineo renal.




CONCLUSTIONES

Definitivamente las estrategias en el control y tratamiento del cé- '
Tera son fundamentales para evitar los brotes epidémicos, y para ello -
es fundamental incrementar el fomento para 1a educacién de la salud de
nuestra poblacidn asf mismo de capital importancia es el modificar, ---
crear e incrementar la infraestructura sanitaria de las comunidades con
lo que se evitaria definitivamente 1a propagacidn de la enfermedad.

Por otro lado el tratamiento especifico a base de soluciones crista
Toides y antibioticoterapia, es vital en dicha patotogfa y de acuerdo -
con los resyltados obtenidos en nuestro y reporte de trabajos previos, -
el empleo de agentes antisecretagogos estd justificado, ya que al blo--
quear la hipersecrecidn intestinal inducida por 1a téxina del c6lera, --
mejoran el cuadro y por ende disminuyen la morbimortalidad en este tipo
de pacientes, con ello permitiendo un tratamiento mds especifico y diri-
gido al cuadro enteral.

Nuestros resultados evaldan el empleo de estos 2 fdrmacos que blo---.
quean las vias fisiopatoldgicas del cdlera, por mecanismos distintos ya
mencionados, queando demostrado y justificado su empleo en pacientes --
con cdlera.

Y quedando unicamente por demostrar que si la combinacidn de ambos

fdrmacos es mds eficaz que el empleo por separado de los mismos,
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GRAFICA # 1

COMPORTAMIENTO CLINICO DE V. CHOLERAE EL TOR

ASINTOMATICOS
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GRAFICA ¥ 2
COMPORTAMIENTO CLINICO DE V. CHOLERAE
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CUADRGO 3

SIGNOS Y SINTOMAS EN EL COLERA

GASTROINTEST INALES

Anorexia

Emesis

Diarrea sin tenesmo
Calambres abdominales

HEMODINAMICOS Y RENALES
0jos hundidos

Manos de Tavandera
Acrocianosis

Pulso filiforme

Retardo 1lenado capilar
0liguria

Hipotensién arterial
Sed

Deshidratacién

METAROL ICOS

Acidosis metabdlica
Hiperglucemia
Hipoglucemia

ESTADO MENTAL
Inquietud

e BTRTESS W g
SAUR DE LA BIBLISTECA

GENERALES
Febricula
Fiebre

29
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