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RESUMEN

Dado que existe una gran cantidad de avances en el
conocimiento. de 1la fisiopatologia de las diarreas y, como
consecuencia, en el tratamiento de las mismas. se realizoé un
estudic recapitulativo sobre los multiples enfoques para el

sindrome de la diarrea.

En esta tesis se presentan la fisiopatologia de la
diarrea, sus etioclogias, el uso de antimicrobianos., 1la
terapia con fluidos y electrolitos, moduladores deb la
motilidad intestinal, derivados morfinomiméticom, protactores
de la muceosa gastrointestinal y absorbentes, agentes que
afectan la Becrecién, la reposicisn de 1la flora bacteriana,
astringentes, corticosteroides, recursos inmunolégicos,
destacando los aspectos practicope de la terapia a fin de
contribuilr a 1la dificil tarea de actualizacién a la que se

ven sujetos los clinicos de campo.




INTRODUCCION:

No existe a la fecha un farmaco o una combinacion de
ellos que pernmita el trefamiento rapido y eficaz de la dia-
rrea en becerros (108). Esto reviste particular importancia,
dado que las diarreas representan una considerable pérdida
econtmica. sobre todo en la industria. del ganado lechero
{79). M&s aun, existen conceptos erroneos acerca de la fisic-
patologia del Bindrome diarreico en becerros, 1o que trae
como consecuencia la mala utilizaclén de farmacos en la tera-
péeutica de estas enfermedades (162). Por ejemplo, varias
investigaciones han demostrado que existe una hipomotilidad y
no una hipermotilidad durante el proceso diarreico (12). A
pesar de ésta evidencia, algunos productos de patente inclu-
ven envsu formulacion agentes anticolinergicos, los que ob-~
viamente pueden fomentar el proceso diarreico, entre ellos se
-incluyen al: Astringil-s*. Formula: cada 100 ml. contiene:
palmitato de cloranfenicol levégiro, 1.5 g; furazolidona.
1.0;: caolin, 15 g; pectina., 0.8 g: mpetilbromuro de homatropi-
na, 25.0 mg; vehiculo c.b.p. 100 ml: la Buscapina Composi-
‘tum**. Formula; cada ml confiene: n-butjlbropure de hioscina.
4 mg; dipirona sédica. 500 mg vehiculo c.p.b. 1 ml; el Dia-

rrevet Suspensién®**. Férmula; cada ml contiene: sulfato de

+ Lab. Provena
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neomicina. 1.5 g: sulfaguanidina, 2.0: furazolidona, 3.0 g;
atropina sulfato. 0.05 g: cloruro de sodio, 10 g: cloruro de
potasio, 3.0 g; pectina citrica, 1.0 g; atapulgito, 15.0 g;
metilparabén, 0.16 g: oropilpabén, 0.02 g; agua bidestilada,
c.b.p. 100 ml: el Spasmetral Rumiante*. Férmula; cada ml
contiene: clorhidrato de bencetimjda (equivalente a 0.3150 g
Vde bencetimida), cloranfenicol levégiro, 200.0 mg; vehiculo,

c.b.p. 1 ml.

Aparentemente, el dnico efecto que justifica el uso
de los anticolinérgicos es como sustancias capaces de inhibir
la  hiperaecrecion intestinal inducida por enterctoxinas

(19,163).

Por otro lado, y contrario a la tendencia terapéutica
de nuestro medio, se ha propuesto que los antibioticos =se
utilicen como ultima opcién principalmente en animales que
tengan la predisposicién a desarrollar septicemia (19)-. No
obmtante. ello, se siguen haciendo estudios sobre la suscep-

tibilidad bacteriana y el uso de antibiéticos.

Muy a menudo, la deficiencia en el enteéndimiento de
un proceso patologico da lugar al surgimiento de una multitud
de alternativas terapéuticas. Este es el case de la diarrea

en becerros, en la que se han utilizado protectoras de mucosa

* Lab. Chinion
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y absorbentes (27), astringentes (69), agentes que afectan la
Becrecion intestinal (21.48,158), repobladores de la flora
bacteriana como el Lagtobacjllus acjdophilus (158). los este-
roides (24,72), sustancias antiadhesivas, antitoxinas y anti-

cuerpos monoclonales (163).

Asi pues, no hay un medicamento unico para el sindro-
me diarreico. Uno de los puntos claves de la diarrea en
becerros es., indudablemente, la terapia hidroelectrolitica
ie1). Al igual que en el caso de la diarrea que me presenta
an seres humanos, (incluso a nivel pediadtrico), este proceso
parece ser autolimitante en veterinaria: por esa razon.. 1la
Organizacion Mundial de la Salud ha implementade la terapia
de rehidratacién oral como fundamanto en el manejo de la
diarrea en el hombre y este criterio se ha propuesto como
valido en el caso de los becerros (154). Es evidente que los
recursos para adecuar una  terapia fluido elactrolitica en
esta especia ha dado lugar a multiples formulas con diferen-

tes niveles de eficacia (124.159).

: En funcion de la gran cantidad de informacisn que Be
genera en torno. a este tema tan importante para la industria
bovina. se ha considerado de utilidad llavar a cabo un estu-
dio recapitulativo tendiente a actualizar el conocimiento

acerca de este sindrome.



FISIOPATOLOGIA DE LAS DIARREAS

El cuadro de la fisiopatologia de las diarreas en
becerros depende de varios factores. entre los que destacan
las enterotoxinas bacterianas. la produccion de inflamacién
por éstas. al igual que por bacterias y parasitos, o bien, la
atrofia de las vellosidades causada por virus. El1 punto en
comin en estas etiologias es la hipersecrecion del epitelio v
la mala absorcién (19.47.111). Las enterotoxinas inducen
hipersecrecison mediante un efecto irritativo directo vy cuando
se detecta que el agente etiolégico actua mediante este meca-
nismo, la terapia se encamina a estimular la absorcién. En el
caso de las diarreas que producen inflamacion del epitelio se
sospecha que se produce liberacion de diversos mediadores a
nivel local y por ello., la terapia esta encaminada a la inhi-
bicion de dichos mediadores. En el caso de la diarreas viral,
la destruccion del epitelio hace necesario el tratamiento
directo antiviral, el cual., a la fecha e5tA muy poco desarro-
llado. Para representar en forma grafica estos mecanismoms de
produccion de diarrea. en la Figura 1 se presenta un resumen

de estas vias fisiopatoldgicas.

Normalmente, las células localizadas en el 4pice de
-las vellosidades intestinales secretan peptida®sa y disacari-
dasaes ' que permiten la absorcién de aminoacidos y azucares.
'respeétivanence. y unh transportador especifico acarrea al

interior de la celula sodio. cloro. bicarbonate v aminoaci-
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dos (9.31.117). Otras células localizadas en las criptas. éen
conptraste, sON capaces de responder con upa notable hiperse-
crecién en los casof de las agresiones nencionadas, inducien-
do diarrea por aumentc de la fluidificacién de las heces.
Esto es., existe una dominancia excratora scbre la funcién de
-absorcién. Al respecto. cabe mencionar que la atropina, por
un. lado v los farmacos bloqueadores de lom canales de cal-
cio..por otro ladeo, facilitan la absorcion intestinal en
algunas especies. lo que obviasente reduce 1la hiperlecreciog
¥y la diarrea (33). Emto explica. en parte, el éxito occasional
que tienen algunos anticolinergicos en el tratamiento de las

diarreas paroc dificilmente justifica su uso.

Se sabe que lam enterotoxinas son capaces de activar
los sistemas de AMP ciclico (especialmente la toxina termolé-
bil), GMP ciclico (eapecialmente la toxins tarmoestable) v
estos mensajeros inducen una hipersecrecién también nediada
por calcio (11.117). A la fecha. mse reconoce qua la manera de
controlar la hipesecrecion es mediante 1a terapia fluido
‘@lactrolitica oral pero., debe recordarse que un becerro re-
quiere 2500 kilocalorias por dia. dnicamente para wmanteni-
ajiento v por elloc debe balancearse con cuidado @l fluido
uti;uzado: teniando ademés la pracaucion de que 1a smolucién
sea administrada sin derramarse. Si esto no es posible debera.
h}dratarse al becerro por via endovenosa (147). Para Qnullr
al efécto de las entercotoxinas sobre ei AMP ciclico y GMP

ciclico tambien se ha utilizado la cloropromazina, gque en



estos casos funciona como inhibidor de las secrecicnes media-
das por calcic v no como tranquilizante. Sin embarge, los
efectos sedantes de este fenotiazinico han limitado su uso en

la terapia de las diarreas (112).

La inflamacion que se presenta en algunas diarreas
induce hipersecreciéon mediada por 1la liberacién de inhibido-
res como la bradicinina y diversas prostaglandinas: por esta
razén se ha postulado que la aplicaciédn de antinflamatorios
no esteroidales que inhiben la sintesis de prostaglandinas vy
secundariamente la conversiéon de cininas en bradicinina,
puede avitar tal hipersecrecion (54,57). Sin embargo, este
enfogue ha resultado ser poco Util, ya que la prostaglandina
E' tiene, en contraste, un efecto protector celular y no se
le debe inhibir. en particular a nivel de astémago vy duodeno
(31).

Considerando que ®son las partes apicales de las ve-

llosidades las responsables de la digestién de disacaridos,

<.-la atrofia de las vellosidades causadas por virus evitan la

-AQ§orcidn de los sustratos correspondientes provocando una
diarrea osmotica al acumularse sustratos &n la luz del inteas-
tino grueso (58,73). La severidad de la diarrea depende de la
axtension del dafio a las vellosidades. dé tal suerte que, an
becerros. la diarrea causada por coronavirus sera de Vlas
diarreas viralas mas severas dado que afecta tanto al intes-

tino delgado como al intesptino grueso mientras gque algunos



rotavirus solo afectan al intestino delgado vy por ello,
daran lugar a una diarrea menos severa. En las diarreas por
rotavirus, las bacterias del célon 1llegan a convertir la
glucosa y g;lactona en Acidos grasos volAtiles compensando,
en parte, el efecto de mala absorcion inducida por la des-

truccion de veliosidades intestinales (7).

En la Figura 2 se presentan esquembticamente los

macanismos de la diarrea a nivel epitelial.

. Por otro lado. se ha demostrado que las diarreas ais
severas se producen entre los siete y diez dias de vida, por
1o un e pﬁnden incluir dentro de la fisiopatologia de este
problama, evidencias recientes que sugieren que la inmsunidad
celular estd deprimida en los becerros que sufren diarrea
(;29.129). Esto. sin olvidar que se conoce bien que hay una
respyesta huuorﬁl del becerrc facilitada por inmunoglobulinas
del calostro y que dicha respuesta v las inlunoglobuliqas de
la madre son bésicas para evitar la diarrea necnatal en bece-

‘rros (103,123,134). MAS aun, en los becerros que sufren dia-
rrea, es constante el hallazgo de una hipogamaglobulinemia;
sobre todo en los que muerean por septisemia de origen intes-
‘tinal (40). La deficiencia es mas evidente en la fraccién IgM
"(10;).’ Existen nultiples estudios sobre este ultimo punto
(13,42,52,87) v a la feacha se reconoce infliuencis del ambien-

ﬁc‘ rsza ® incluso familiar. en ia densidad de gamaglobulinas




en el calostro de la madre asi como en el intestino v plasma

del becerro (53,90,133,148).

También, 'relacionado con el sistema inmune de los
becerros, se han relacionado los altos niveles de corticoste-
roides en el periodo neonatal (34,114} con la neutrofilia y
linfopenia de la sangre periférica en los becerros
{35.59.142) y a este hallazgo se le considera como factor
coadyuvante en la susceptibilidad de los becerros en este.
pericdo a las diarreas. an especial si los animales se
encuentran  bajo tensién (estrés), situacién que elava la

secrecién endégena de corticosteroides (50,144},

Dasde el punto de vista sistémico se han hecho medi-
ciones de algunas variables de la quimica sanguinaa y una de
estas recopilaciones se muestra en el Cuadro 1 (143): de @1
se puede inferir que muchas de las variaciones se deben al

procesc de desequilibrio fluido electrolitico per-se.

En cuanto al peristaltismo en el procaso diarreico,
se ha observado que la fuerza de segmentacién se reduce en
ﬁno- casos, “provocando en el :l.ntes_tino un aestado de flacidez
'(hlpoiotilidad). lo que ofrece poca resistencia al. paso del
alimento a través de ¢l (119). No obstante, 1la cantidad netﬁ

de contracciones no se ve afectada mayormente {(1S57). De tal
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suerte, una de las metas propuestas en el tratapiento de las
diarreas es aumentar la resistencia al paso de las heces
dentro del tubo digestivo, estimulando la fuerza de la seg-
mentacién, ritmica evitando asi el psso libre del contenido

{118).

Existe una vieja creencia respecto a que la diarrea
es reflejo de un estado de hipermotilidad y que la conatipa-
cion es el resultado de una hipomotilidad. En contra con lo
que sHe ensefiaba & los estudiantes de medicina veterinarias
.unosg afiom atras (55). las medidas de la presién intraluminal
en el coélon demuestran eaxactamente lo contrario (78). Los
cnibios de presion intraluminal son criticos ya que, aunque
el co6lon no posee segmentacisdn ritmica, se le pueade conside-
rar como un tubo parcialmente flacidoc en el que la presion
intraluminal es baja y los limites entre lo normal v lo pato~
logico resultan muy estrechos. Esto es, no existe una gran
Tesistencia contra el paso rapido de los alimentos por su
luz. Esto orienta el tratamiento de la diarrea a disminuir la
fuerza que mueve el contenido intestinal en direccién distal
v aumentar la resistencia al flujo de las heces nediante dos
mecanismos: disminuir la fiuidez de las heces y aumentar la

segmentacién y peristidlisis del intestino delgado {(113).

Con base en la fisiopatologia descrita, se han pré-
puesto enfoques terapéuticos bésicos que incluyen: promocién.

de la inmunidad. uso de agantes antimicrobianos., aplicacién
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de antitoxinas, uso de antiespasmédicos., de reguladores de

motilidad y terapia de fluidos (9.47.111}.



ETIOLOGIA DE LAS DIARREAS

De acuerdo con lo especificado en el Capitulo 1. las
diarreas en los becerrcs pueden ser causadas por bacterias.
virus, parasitos, pueden ser diarreas de tipo mecanico o
.hiperounotico. vy por intolerancia a elementos nutricionales

como . la que se prasenta a los disacaridos (125,14t1).

Dentro de las etiologias bacterianas se pueden dis-
tinguir tres modalidades. La primera es producida por toxinas
previamente elaboradas en el alimento del animal, por ejem~
Pplo, en el mustituto de leche. En este caso las bacterias que
destacan son del género Staphylococcos ¥y el género clostri-
dium. Estas diarreas tienen la caracteristica de actiar de
forma sobreagudas y de corta duracién, un dia como maéximo. Un .
sagundo  tipo de diarrea bacteriana es la inducida por  las
enterotoxinas producidas dentro de los animales comoc es el
casc de la diarrea provocada por diferentes cepas de Epcheri-
chia coli. ésta dura de 3 a 8 dias (149.,151). El tercer tipo
de diarrea bacteriana es la producida por la invasién del
epitelio intestinal y la formacién de septisemias como es al
caso de la salmonelosis y la shigelosis con durncién varia-
ble, dependiendc de las defensas del animal y la patogenici-

dad de la bacteria (98).

En el camo de las diarreas virales destacan las pro-

ducidas por los rotavirus. por los coronavirus, parvovirus,
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adenovirus. el virus de la diarrea viral bovina., el virus de
ia lengua azul, algunos astrovirus v calicivirus
(14,25,33,100,101.132,138), Sin eabargo, 108 géneros mAs
comunes son el rotavirus, el coronavirus y el pagvovirus
(28). Las mas severas son las producidal POr coronavirus vy

adenovirus.

Las diarreas mecsnicas o hiperosmoéticas casi lielpre
estén relacionadas con cambios nutricionalgl. De éstos, el
mas comin, 8in lugar a dudas, es el cambio de leche materna
por un sustituto de leche en el ganade bovino productor de
leche (1,70,145,146). Esto implica que el sustituto de 1ecﬁe
estd mdl disefiado, la ingestién es exagarada o bien. por la
sgran cantidad de lactosa y ausencia de grasas qui tiene 1la
mnataria prima con la que me elaboran los sustitutos de leche

(126).

. Bn el caso de las diarreas por intolerancia a disacaé-
ridos y a monosacaAridos, se puede decir que no son muy comsu-
nes en bacerros y que generalmente estan asociada a infeccio-
nes virales que destruyen las partes apicales de las vellosi-
dedes (38,45.49.115). Tal mecanismo se ha presentado previa-

mente en al capitulo de la iisioﬁatologia de las diarreas.

.En 10 que se refiere a las parasitosis, deatacsan como
productoras de diarrea, la cocecidiosis de los becerrou; con

mayor incidencia en la época de lluvias, dado por sus princi-
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pales agentes etiologicos que son Eimeria bovis vy Eimeria
zuernii (38,45,49.115). Recientemente se han incluide al
Crisptosporidium como agente etioloéogico de estas 2 diarreas
en becerros (38,45.49,115) véage figura 3 para el ciclo
vital de las coccidias.

En cuanto a la prodispos-icion A las diarreas conforme
a la edad del animal se ha logrado hacer una diferenciacion
con respecto a dias, missa qQue se presenta en el Cuadro 2.
Con relacién a este, se puede notar que el rotavirus es el
agente mAs comunmente observado al inicio de la vida neonatal
en becerros estabulados y, en becerros productores de carne.
la infeccién por rotavirus puede presentarse en etapas nas
tardias. En esta etapa neonatal se presentan multiples dia-
rreas asociadas a E, <coli enterotoxigénica, peritdo éste que
8e caracteriza ser relativamente corto despues del parteo. En
al caso de la diarrea por coronavirus éstas pueden infectar
al animal durante varias semanas (64). Es pertinente sefialar
que ninguno de estos periodos puede considerarse como absolu-

to ¥y las variaciones de hato pueden ser enormes.

De todas las etiologias mencionadas se conmsidera que
la E. ¢olj es el agente eticlOgico mas importante en las
diarreas ngonatale! de becerros. Amén de que as el patogeno
nis farcu de aislar. Se distinguen dos tipos de E, coll pats-
';anal. un tipo invasive Qque penetra en la nucosa 'y puade

‘causar septisemia asi como choque endotoxico vy un tipo no
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'1nvasivo enterotoxigénico que se adhiere a las celular de la
mucosa epitelial y elabora toxinaﬁ que alteran BUS Procesos
metabolicoe (8). Se calcula que el 507 de los casos de dia-
rrea me deben a E. _coli (149) y, a la fecha. se ha desarro-
llado una gran cantidad de meétodos para confirmar el diagnos-
tico de diarrea inducida por E. coli (156). Aparte de los
tipos de diarrea descritos como local y septisémico, se pre-

" menta también una forma considerada como atipica (154) con
1a preiancia de portadores asintomaticos (41). Para ejempli-
ficar la importancia de 1la diarrea inducida por E. coli se
incluye un histograma de frecuencias documentado por Bersch-

neider y Argenzio, en la Figura 4 (6).

La infeccién debida a Salmonella se carscteriza por
su tendencia a penetrar la mucosa intestinal donde prolifera
¥ produce toxinas. Estas pueden provocar una. necrosis local
#i llegan a lograr concentraciones alevadas asi como pasar al

torrente sanguineo donde inducen choque toxico (6).

Las principales especies de Salmonella que afectan al
ganado son la $plmonella typhimyrium que es 1la principal
responsable de las formas agudas de salmonelosis en l1os bovi-
nos vy la Salmonella dublin, en la que, ademAs de presentar
una forma parecida a la anterior, se presenta una enfcrl-dad
en la.que loe dnicos sighos mon fiebre, decaimiento v muerte
{122). La salmonelosis es una enfermedad isportante no sola-

mente diarréica. también sistémica puesto que los animales
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que sobreviven pueden presentar diversas formas de artritis.
osteomielitis y lesiones renales y hepaticas (92). En el
cuadro 3 se presenta el tiempo de supervivencia de la salmo-
nella en diferentes materiales. El curso clinico de la enfer-
nedad puede variar desde uno a dos dias en los casos sobrea-
gudos hasta una semana en los casos mas croénicos (92). Se ha
dicho que 1la unica forma de llevar a cabo el diagnostico de
la salnonelosis es mediante su cultivo y aislamiento. Sin
embargo, deade el punto de vista clinico, se puede considerar
que hay salmonelosis en aquellos animales que presentan
diarrea sanguinolenta o, nmAs tipicamente, pueden presentar
unicamente inapetencia y depresion antes de la muerte. En la
necropsia se encuentran en la forma hiperaguda, hemorragiss
pPetequialas en todas las nembranas serosas del organisso,
eapecialanents en el intestino y las superficies epicardicas,
los pulmones se encuentran congeﬁtionados vy hay 'acululaciOn
de cierta cantidad de material mucoso sanguinolento en el

intoltino (92) .

Las diarreas por Clostridium spp. se deben a las
toxinas que liberan estos microorganismos Yy que producen
ﬁecrouis de la mucosa con una diarrea que va desde sanguino-

' lenta hasta haemorragica. Algunas formas hiperagudas de infec-
ciones por Clostridium sp. producen enteritis y nmuerte en-

. L]
pontanea antes que se desarrollen otros signos (6).
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Recientemente se ha documentado que el Criptospori-
dium es otro protozoario capaz de producir diarrea. A 1la
fecha, se han aislado mas de diecinueve especies de Criptos-
poridium (81). Ademids de las Eimerias e Isosporas también se
incluyen dentro de los protozoarios que producen diarrea al
Sarcosistis y el Toxoplasma Jean et_a)l (68), diagnosticaron
una infeccion daebida a Giardia en catorce becerros. En este
altimo caso vale la pena mencionar que el mecanismo de accion
para producir la diarrea es diferente. Se ha propueste gque
las giardias se adosan al intestino delgado, principalmente
en el duodenq. constituyendo una capa que evita la absorcién
de nutrientes (160). ademés, afectan las microvellosidades.
La diarrea tendra entonces una naturaleza hiperosmética aun-
que también se ha propuesto la existencia de una sustancia
téxica (89). Por su importancia epizooticlégica, en la Figura

5 me presenta el ciclo de vida del Criptosporidium.

En lo que toca a la diarrea viral, puede decirse que
generalmente se presenta en los primeros dias de vida vy, en
el caso de la diarrea producida por coronavirus, se puede
extender hasta los 21 dias de vida del becerro (64). Aparen-
temente, @l periodo de incubacién fluctua entre 20 y 36 horas
(23). Las caracteristicas de la infeccién por coronavirus
difieren de la infecciédn por rotavirus en el primer casoc no
se presenté anorexia junto con la diarrea y, por lo tanto, si
se le sigue alimentando, comera con apetito nmientras que eﬁ

la diarrea por rotavirus esto no sucede (23). En ninguno de
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Recientemente se ha documentado que el Criptospori-
dium es otro protozoario capaz de producir diarrea. A la
fecha. se han aislado mas de diecinueve especies de Criptos—
poridium (81). Ademas de las Eimerias e [sosporas también se
incluyen dentro de los protozoarios que producen diarrea al
Sarcosistis y el Toxoplasma Jean et a] (68), diagnosticaron
una infeccion debida a Giardia en catorce becerros. En este
ultimo caso vale la pena mencionar que el mecanismo de accion
para producir la diarrea es diferente. Se ha propuesto que
las gisrdias se adosan al intestino delgado, principalmente
en el duodenc. constituyendo una capa que evita 1la absorcién
de nutrientes (160), ademé&s, afectan las microvellosidades.
La diarrea tendrA entonces una naturaleza hiperosm6tica aun-
que también se ha propuesto la existencia de una sustancia
téxica (@9). Por su importancia epizootiologica, en la Figura

5 me presenta el ciclo de vida del Criptosporidium.

En lo que toca a la diarrea viral, puede decirse que
generalmente me presenta en los primeros dias de vida y, en
- el caso de la diarrea producida por coronavirus, se puede
extender hasta los 21 dias de vida del becerro (64). Aparen-
temente, el periodo de incubacioén fluctua entre 20 y 36 horas
(23). Las caracteristicas de la infeccién por coronavirus
difieren de la infeccién por rotavirus en el primer caso no
se presenté anorexia juntc con la diarrea y, por lo tanto, si
se le sigue alimentando. comera con apetito mientras que en

lé diarrea por rotavirus esto no sucede (23). En: ninguno de



lo8 dos casos se puede excluir la asociacién con bacterias
oportunista!. En la diarrea por adenovirus. la signologia es
mucho mids mevera y se presenta necrosis del epitelio con una
diarrea hemorragica amuy severa (15,51.121). Incluso, se ha
encontrado que existe destrucci¢én de la cama vascular en el

intestino (26.65}.



USO DE ANTIMICROBIANOS

Uno de los temas ads controvertidos acerca del trata-
miento de las diarreas es el uso de los antimicrobianos. En
muchos de los énlou se estima que si no se tratan las dia-
rraas, el curso de las nismas seria autolimitante (86). Esto
es gque la duraciétn de un proceso diarréico seria de aproxima-
damente cuatro a ocho dias. Esto no ocurriria en todos los
casos de salmonelosis o shigelosis, que tienen una naturaleza
invasiva. Sin embargo, en medicina veterinaria, se ha estima-
do que la 10(icn para administrar antimicrobianos depende de
muchos otros factores, como son la contaminacion de los emta-
bloa., la asociacién de bacterias Baprofitas, las considera-
ciones econdémicas, aetc. Para definir el sitio en el que ac-
taan los antimicrobianos dentro de la historia natural de la
diarrea an 1os becerros se prasenta en la Figura 6 un esquema
general de los sitios donde actuan los antimicrobianos y

otros farmacos utilizados contra las diarreas.

Los antibidticos que regularmante se utilizan para el
tratamiento de las diarress y que se administran por via oral
tienen poca absorcidn al sistema. Sin eabargo, cuando se
sospecha de‘int‘eccionc‘- por E. coli invasivas o por -al-or{e-
las, es conveniente rocu.rrir a tratamientos que permitan una
absorcion sistémica del antibiético o bien. que sean aplica-
dos pafanterallente como es el caso de la  ampicilins, la

amoxicilina o la combinacion de sulfonamida con triaetropin
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T (82). La amoxicilina ha resultado ser superior a la ampici-
lina y a la oxitetraciclina (105). Si se sospecha de bacte-
rias resistentes productoras de B-lactamasas, se puede
utilizar la asociacion sinéergica de un compuesto anti-g8-lac-
tamasas como el acido clavulanico, la tienamicina o el
sulbactam combinados con una penicilina de amplio espectro

{139).

Es interesante sefialar que dada la gran cantidad de
antibioticos de que se dispone, resulta en ocasiones dificil
de elegir unc © una combinacion. A manera de guia., se presen-
ta en el Cuadro 4 una relacion de la sensibilidad de microor-
ganismos a diferentes antimicrobianos, como parte de un estu-

dio realizado por Osborne et_al (112).

Fara infecciones entéricas destacan por su espectro
su disponibilidad comercial vy su distribucion en el aparato
digestivo, los siguientes farmacos: cloranfenicol, adminis-
trado por via oral, ampicilina vy amoxicilina por via parente-
ral, las sulfonamidas con trimetropin y los aminozlicoécidos
administrados por via oral como la neomicina y la kanamicina

- o parenteral como la gentamicina y amikacina (77} y las fluo-
" roquinolonas como la enrofloxacina y ciprofloxacina (164). No
obstante. en muchas ocasiones, los preparados coserciasles
contiénen combinaciones de antimicrobianom que pueden clasi-
ficarse como antagoniatas. Al respecto, Navelat (99)  ided un

esquema . para predecir a priori el efecto de la combinacion
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de antimicrobianos. En la Figura 7 se presenta diche esquema
y en el Cuadro 5 ¥ 6 se presentan las dosificaciones antibio-

ticas en el ganado bovino y en los becerros.

En todos los casos en los que se recurre al uso de
antimicrobianos., es importante sefialar que deben tenerse
condiciones higienjicas optimas para no basar la curaciéon de

los animales unicamente en la antibioticoterapia (116).

Lo que definitivamente no se ha logrado demostrar es
que el ayuno de los animales aumente la velocidad de recupe-
racion o disminuya la mortalidad. Por el contrario, quiza sea
mAs importante mantener las necesidades energéticas del bece-

rro (116).

Por otro lado, es dimportante sefialar que no siempre
resulta inécua la aplicacién de antibiéticos para el trata-
miento de diarreas. De hecho. se ha demostrado que la morta-
lidad de los becerros que reciben antibjioterapia en forma
profilactica o terapeutica puede ser mayor que 1la de los
becerros que no fueron tratados (104). Asimismo, se ha infor-
mado que el cloranfenicol puede inducir diarrea en becerros
sanos (63). Lo mismo sucede con la neomicina (131). 1la que
ademss origina un sindrome de mala absorcién de glucosa (66).
lactosa (20), colesterol (74), carotenos. hierro y vitamina
B12 (106). Por otro lado, ademas de inducir una alteracion de

1a funcion renal, se ha visto que la adniniutracioﬁ de oxite-~



traciclina puede producir diarrea en animales domésticos. En
general, se debe considerar que un antibi6tico es un arma de
dos filos; mientras que por un lado disminuye la poblacion de
bacterias patdgenas, por el otro puede inducir diarreas se-
cundariae por hongos o por bacterias resistentes (5). Si el
clinico no esta consciente de este fenomeno puede considerar
al evento como una diarrea crénica y seguir administrando
antibiéticos, agravando asi el cuadro (127). De hecho., se ha
visto en algunos ensayos que la recurrencia a problemas dia-
rreicos es mayor en bacerros que fueron tratados con agentes
antimicrobianos en su ﬁlcimo pProblema diarreico. Mas aun, se
ha dicho que la administracion de antibiéticos no es benefica
en los casos en 108 que existe algunas formas de inmunodefi-
ciencia o inmunodepresion (43), aunque definitivamente el
mecanismo mediante el cual se presenta mis facilmente diarrea
en becerros pretratados con antibi6ticos se debe a la genera-

cion de formas de resistencia bacteriana (71,85,131,150).
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TERAPIA CON FLUIDOS Y ELECTROLITOS

Se reconoce que una de los principales aspectos de la
tarapia de las diarreas en becerros es la aportacién adecuada
de fluidos y electrolitos (110,154,157) y, por esta razon, el
vblumen de informacién que se genera en torno al telé es muy
abundante. De hecho, la terapia con fluideos y electrolitos

amerita por si séla un estudio de asta indole.

Si se considera la tendencia de la bibliografia sobre
el particular, se puade dividir en dos grandes rubros la
informacién: por un lado, los hallazgos referentes a ensayos
-experimentales destinados a comprender la fisiopatologia de
1la pardida de fluidos y de electrolitos. asi como al enbnyo
dé nuevas soluciones con mayor eficacia‘'y por otro lado se
1nt§nta brindar al clinico los datoe practicos para la co-
r_recta hidratacién y reposicion de electrolitos en becerros
‘deshidratados por diarrea. Es esta segunda corriente la que

compete al presente trabajo.

Con respecto ‘a eate ultimo punto, es necesario consi-
derar que no s50lo se deberas lograr la reposicion de fluidos v
de eiectrolitol en los becerros deshidratados por diarrea
8ino que debers afiadirse un cantidad de energias uut':lciem:;
para uuntenér su metabolismo y proveer de energia axtra il

animal para las necesidades de defensa. Por lo tanto. a con~
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tinuacion se detallaran los tres aspectos, la terapia can

fluidos. con electrolitos y el aporte de energia.

Eh 10 que respecta a la cantidad de agua que existe
en un. becerro, se ha propuesto que los porcentajes de agua
que pueden tener varian entre 70% y 90% del peso corporal
(83) vy se han propuesto varios esquemas parsa clasificar el
grado o porcentaje de deshidratacién en un animal. En el
Cuadro 7, se presénta de mahera porcentual la forma en que se
Vnanifiesta. con signos clinicos, el grado de deshidratacion.
Sin embargo, existen otras formas de clasificacién de 1la
vintansidad de la deshidratacion como se ejemplifica en el
Cuadro 8. En este ultimo, =me presentan también las necesida-
des &e reemplazo de fluidos con respecto a la peérdida del

peso del animal.

La via de administracion de las diferentes soluciones
que se utilizan para reemplazar los fluidos perdidos depende
‘ del grado de depresion del animal. De tal manera, se sugiere
que si el animal est& deprimido, perc no postrado, se utili-
cen vis oral y quiza subcutanea nientras que si la deshidra-
tac;on es severa y hay depresién y postracién se utilize 1la
via endovencsa (154). No s¢lamente se deberaén reponer los
fluidos perdidos sinoc que es necesario afiadir la cantidad de.
rfluiddé de mantenimiento diario de un apimal. De acuerdo con
Duckes (32)~1a cantidad de fluido de nanteﬁimxento es de 30

- ml/kg a8l dia. En la Figuras 8

Be presenta una relacion de la
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cantidad de litros por dia necesarios en un animal conside-
rando los fluidos de reemplazo y de mantenimiento y tambieén
sa presentan los limitex en que la hidrataciéon oral puede ser

mas eficaz.

En lo que respecta al avance de la terapia con elec-
trolitos. se deben considerar doe tendencias: la primera se
refiere a una terapia electrolitica altamente tecnificada en
la que se consideren las diferencias de sodio, potasio, cloro
v bicarbonato para calcular la cantidad de estos electrolitos
que han de ser afiadidos a 1las soluciones hidratantes
(110,154 ,157) . Del.ruci.danehte, asto no es posible en 1la
mayoria de los casos, puesto que la determinacién de electro-
litos en plasma requiere de laboratorios de alta téconologia
disponibles en el 4rea de trabajo. No obstante, se tienen
disponibles en la literatura aproximaciones de las modifi-
caciones electroliticas que suceden durante varios tipos de
diarrea. Asi, en el Cuadro 9 se presentan las variaciones
eiectroliticas de modio. potasio, clorurc y bicarbonato en
diferentes problemas gastrointestinales (39). En el Cuadro 10
se presenta una relacion de la enfermedad gastrointestinal
con respecto.a su porcentaje de deshidratacién y la forma en
que me encuentra el axcesoc de bnsei v la eatimaciéon en mEq de
bicnrboﬁlto. Por referencia a este cuadro. se puede observar
que en cuanto se inicia un proceso diarreico se acentua tanto
ia deshidratacion como la pérdida de bases lo cual induce un

estado de acidosis (154). Para reforzar este punto se presen-
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ta en la Figura 2 un diagrama de flujo que explica 1la manera
an que otros factores como la hipovolemia, el wsetabolimswso
‘anaerobio; la sintesis y la acumulacién de lactatoms inducen
acidosis. Asinismo, parn‘ obtener una vision practica de 1a
situacion de lom electrolitos en un animal deshidratado, sa
presenta &n el Cuadro 11 una relacion de la compoaicion de
diferentes fluidos comerciales disponibles con respecto al
Plasma de animales normales y animales con alcalosis y acido-
sis. Por referencias a este cuadro, el clinico puede deter-
sinar si la aﬁlucion que va a esmplear agrava o mejor el cua-
dro. Con rempacto a 1la tsrea de alcalinizar becerrcs con
acidosis, Casari y Nailor (44), compararon distintas solucio-
nes alcalinizantes y concluyen que es necesaria la adminis-
tracién dé un compuesto alcalinizante, de preferancia bicar~'
bonato de sodio, para aumentar 1los porcentajes de superviven-
¢is en becerros deshidratados y que muestran signos de acido-
8is (el criterio para diagnostico de acidosis metabdlica en
bacarros es tener un pH inferior a 7.250 y una concentracioén

de bicarbonato inferior a 20 milimols/litro) (44,76).

En cuanto a ls cantidad de anergia que dabe adminig-~
‘trarse a un becerro que sufre de un proceso diarreico. se han
rostulado varios criterics. Uno de loa primercs indica que la
adwinistracion de 50 Keal/KE es suficiente para satisfacer
las necesidades enérkéttcas de los becerros (109) y se ha
© entimado que la- tasa -Qtabou;ca de un becerro en crecisiento, ‘

de 40 kilogramos y con menos de uns semana de edad. es de
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2213 Kcal/dia (4). Por 1o tanto, los calculos de cantidad de
calorias que requiere un becerro no deberan ser nmenores de
diche valor. Sin embargo, debe considerarse Que la utiliza-
cién del parametro de 50 Kcal/Kg subestina los requerimientos
en animales pequefios sobre todo si sufren de hipoglicemia vy
acidosis lactica, signos comunes en estados diarreicos avan-
zados (22,29,60). Por leo tanto, pueden utilizarse los reque-
rimientos energéticos derivados de la formula Que se prasenta
an la Figura 10 (140 Kcal/Kg 75/dia) y que representa un
balance entre el tamafio metabolico del animal y ia tasa meta-
bélica de este. Generalmente, la energia se presenta al ani-
mal en forma de glucosa y aminoacidos, para lo cual se han
establecido varias férmulas que se detallan en los anexos A ¥y

B.

Habiendo considerado la necesidad de administrar
soluciones que eviten la acidosis en el animal y repongan los
‘electrolitos perdidos se presentan en los anexos A y B las
solucicnes comerciales que existen para hidrateciéon cral e
hidratacion parenteral, especificando en ellas su composicion

alectrolitica y los comentarios para su uso.
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MODULADORES DE LA MOTILIDAD INTESTINAL

Considerando que el proceso diarreico se relaciona
con una hipersecrecion del epitelio intestinal con hipopoti-
lidad, se justifica dificilmente el uso de agentes que dismi-
‘nuyan la motilidad. Sin embargo, se han utilizado anticoli-
néargicos con el fin de disminuir la hipersecrecién mediada
por enterotoxinas. (19,163); por eajemplo: atropina (0.08
mg/kg) y metoscopolamina (1 mg/kg). Se ha ensayado también
con otros faArmacos anticolinérgicos © antimuscarinicos para
disminuir la hipersecrecién mediada por enterotoxinas, tal es
el caso de la bencetiamida (utilizada en dosis de 15 ugm/kg),
que fue capaz de reducif la diarrea por enterotoxinas an

- bacerros. neonatos  (140), Los faArmacos que se han utilizad
péra disminuir esta hipersecrecién, mas no para reducir la
motilidad, se listan en el Cuadro 12; sin embargo,  algunos
autores sostienen que no existen pruebas claras y definitivas
de que 1los anticolinérgicos disminuyan la .hipersecrecion
medidada por enterotoxinas y que, por lo tanto, su uso no

' tiene razén de ser; de hecho puede llegar a considerarse como

contraindicado (18).

DERIVADOS MORFINOMIMETICOS

Estos faArmacos aumentan los movimientos de legﬂehtn-

cion intestipal reduciendo asi la velocidad propulsiva de las



' heces en el intestino. En el Cuadro 13 se presentan los opia-
ceos mas utilizados. Sin embargo, su uso se considera un
evento histérico ya que al disainuir el paso del material
diarreico se fomenta la absorcién de enterotoxinns y la pro-
liferacién bacteriana, lo cual puede fomentar aun nas la
hipersecrecién e, incluso, facilitan la presentacién de per-
foraciones intestinales (19). Sin embargo, a pesar de las
evidencias que indican que el proceso diarreico esta asociado
con hipomotilidad y que no debe fomentarse la persistencia de
las heces en el intestino con mediadores opiaceos, algunoe
preparados contienen ambos principios activos, incluso farma-
cos de uso humano tales como el caso del Lomotil, que con-
tiene difenoxilato, que es un derivado de la meperidina que a
su vez partenece al grupc de los opiaceos. E1l efecto de estos
productos es a menudo considerado como eficaz ya que resuelve
rapidamente algunos procesos diarreicos, pero las consecuen-
cias'en el caso de bacterias invasmivas pueden ser fatales,
como seria el caso de una diarrea inducida por §nilgnglln*
Shigella o E. ¢oli invasiva (3,30,69,84). Otros productos
considerados como derivados opiaceos y que se utilizan cén el

mismo fin son la loperamida, que como ya se comanté también

tiene efectos antisecretores (17).
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PROTECTORES DE LA MUCOSA GASTROINTESTINAL Y ABSORBENTES

La filosofia de su usoc se basa en que al proteger la
mucosa gastrointestinal las toxinas bacterianas se ven impe-
didas para producir la lesiédn hipersecretora (108). De las
.uu-tuncias que maAs sSe utilizan como protectores de =mucosa
aests el kaolin que es una forma natural de silicato de alumi-
nio hidratado y la pectina que es un polimero hecho de &cidos
poligalacturdnicos. La eficacia de estos productos es relati-
va ya que aunque permitan que la mucosa inflamada se regenere
coh mayor rapidez no reducen el volumen neto de heces excre-
tadas asi como de agua vertida al lumen intestinal (119). De
hecho, algunos autores consideran gque el usc del kaolin tiene
una base historica mas que préctica ya que una dosis normal
de kaolin es capaz de cubrir sélo una pequefia superficie del
intestino quedando libre la mayor parte; se ha estimado que
500 tabletas de kaclin en preaentacion comercial soOlamente
cubren 25 netroe cuadrados, mientrss que la superficie de
absorcién de un cerde de 3 kilogramos es 114 metros cuadrados
por 10 que resulta poco congruente pansar que el kaolin puede

reducir la lesion inducida por enterotoxinas (96).

El beneficio logrado con los protactores de mucosa
tendrd que definirse ya que incluso no es capaz de l.ejorar 1a
pérdida de fluidos y electrolitos en un procesc diarreico
{82). Se han utilizado muchos otros agentes como protectorclv

de mucosa entre los que destacan el trisilicato de magnesio,
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@l trisilicato de aluminio y magnesio hidratados (conocido
como atapulgita activadn), el hidréxido de aluminio y el
carbonato de calcio © carbonato de fosforo (69). También =se
han utilizado como antiécidos y como .protectorel de nmucosa
las sales de bisauto, como el subcarbonato de bissuto, subni-
_trato de bismuto, el subsalicitato de bismutc y el subgalacto
de bismuto (108). Aparentemente el efecto de las sales de
bismuto es como protectores de mucosa y como inhibidores de
las protaglandinas y por lo tanto, de la hipersecracion in-
testinal mediada por enterotoxinas (36). Otros grupos de
agentes que se han utilizado para disminuir la severidad o
prevenir las diarreas son los absorbentes. Estos productos
incluyen al carbon activado. 1la colestiranins y el gel de
palmitoil agarosa. La eficacia de eaestos productos es auy
variable y esto aparentemente no justifica su inclusién en

las formulas antidiarreicas (94,153).

AGENTES QUE AFECTAN LA SECRECION

. Se sabe que parte del efecto hipersecretor sme debe a
un cambio. en la.proporcién entre AMP ciclico y el GMP cicli-
co. Por lo tanto, ‘los farmacos que tengan su accién a este
nivel pueden dissinuir la secreciéon intastinal. Al respecto,
el acido nicotinico que afecta a los niveles de nucle6ttidos
ctcrllco- puaede resultar util para el tratamiento de las dia-

rreas (48). De igual manera, al acido glutarico y el acido
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para-aminobenzdico tienen efecto wvimilar en reduccién de 1la
secrecién mientras que el Acido ascorbico y el acido lactico
la aumentan (48). Otra forma de afectar los niveles de AMP
ciclico es mediante el bloquec de la sintesis de prostaglan-
dina que a Bu vez tiene efecto directo sobre este nucleoétido
(36). Para disminuir la sintesis de prostaglandina se ha
utilizado el anti-inflamatorio no esteroidal conocido como
flumixina-meglumina (37,72); con esta misma idea, otros anti-
inflamatorics no esteroidales han resultado taambieéen eficaces
en reducir la hipersecrecion como &8 el caso de la fenilbuta-
zona y la indometacina (67). La nuez moscada pulverizada
también es capaz de inhibir la sintesis de prostaglandinas=s y,
de esta manera, reduce la hipersecrecion intestinal

(136,137).

Como ya Be mencioné anteriormente, muchos faArmacos
anticolinérgicos son capaces de reducir 1la hipersecrecién.
Otros fAarmacos reducen la hipersecrecion mediante la altera-
. cién de canales dependientes de calcio; de estos farmacos es
el fenotiacinico cloropromacina, cuyos efectos uedante-u hacen
poco préctico su uso (84,96). Sin embargo, el principio
farmacologico resulta util para el desarrollo de nuevos fér-
macos. como es el caso de la meleperona que tiene un mecanismo
esimilar sin tener los efectos msedantes indeseables (84,163).
Con la misma idea de modificar los niveles de nucleétidos
ciclicos a nivel del epitelio intestinal me han utilizado

antagonistas de receptores alfa 2 adreneérgicos como es el
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caso de la oximetazolina, colonadina, nafasolina y la fenoxri-

benzamina, gque sBon potentes inhibidores de 1la secrecién in-

- testinal (19).

REPOSICION DE FLORA BACTERIANA

Se ha utilizado como forma de reponer la densidad. de
microorganismos an el intestino al Lactobacillus ~acidophilus
en caso de diarrea (162), y para el mismo efecto ta-bianAne
ha utilizado el Streptogoccus famecjym v Lactobaciljus bulges-
ris (162). La utilidad de esta practica, aun requiere una
léyor evaluacion. Sin embargo. las referencias de su uso

indican inicialmente que el efecto es benéfico (10,75,152).

ASTRINGENTES

Se les ha utilizado con el fin de formar proteina en

vla superficie de la mucosa intestinal y de esta nanera forma
una capa protéctora. Los productos utilizados con este fin
incluyen a varias sales de sulfato v clorhidrato de zinc, al
cobre, al aluminio y al hierro. Sin embargo, ya no se les
incluye en los preparados comerciales por los efectos téxicos
que pueden producir (108). Otro agente incluido en algunos
pfeparados de la medicina tradicional es el acido taAnico, gue

forma precipitados con diversas sustancias y no  interfiere
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con los efectos de la atropina y la morfina, pero aparente-
mente disminuye la capacidad de absorcién del carbone activa-
do. Empero, no se ha demostrado que la inclusion de un agente

astringente mejore el curso de un proceso diarreico (69).

CORTICOSTEROIDES

Se considera que no existe una razén farmacolégica
‘para incluir anthistaminicos o glucocorticoides en el trata-
miento de las diarreas, a pesar de que se sabe que existen
niveles aumentados de glucccorticoides enddégenos en el proce-
g0 diarreico (62,88). Sin embargo, vale la pena hacer énfasis
en que los glucocorticoides estan indicados en el tratamien-
tos del choque séptico (139) junto con terapia de fluidos y
rebo:iclOn de veclamen; no obstante, este efectd terapéutico
no se usa de manera exclusiva en las cplpli:aciones de las
diarreas. Definitivamente, se ha visto que los glucocorticodi-
des disminuyen la capacidad intestinal para absorber inmuno-
globulinas en el neonato y soh capaces de deprimir la innu-
nidad celular y la funcion de los neutréfilos *, a beuar de

que se les ha recomendado para el tratamiento de la diarrea

* Anonimo: Intestinal bacterias, their resistance. to
antibiotics and human hazards from antibiotic use in animal
feeds. In antibiotica in Animal feeds. Council for Agri-

cultural Science and technology. Report No. 88, 7-11 (1981).
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en funcioén de que reducen la hipersecrecién intestinal (24),
sus efectos colaterales son mayores que los beneficios que se
pueden lograr. ‘No obstante que se ha documentado que 1losB
antistaminicos no tienen utilidad en el tratamiento de las
diarreas, el cromoglicato disédico puede resultar Util si se
aoubecha que existe un componente alérgico en el inicio del
procesc diarreico. Esto aes, un alergeno puede facilitar 1la
antrada de bacterias al intestino y dado gque el cromoglicato
disédico es capaz de inhibir 1l1la 1liberscién de histamina,
algunos autores han obtenido disminucion de la incidencia y
severidad de diarreas con el uso de 200 mg de cromoglicato
dinédico durante 10 dias (46). Sin embargo, el costc del
cromoglicato disédico asi como el ketotifeno son suy elevados
;:o-o para considerar esta terapia dantro de la prevencién de

diarreas en becerros (46).

RECURSOS INMUNOLOGICOS

Dentro del tratamiento de las diarreas se ha incluido
a los anticuerpos monoclonales para la prevencion de diyurreas
por E. co;‘ i, principalmente. De hecho, existen en algunos
. péiues presantaciones comerciales que deben administrarse por
via oral durante las primeras doce horas del n-cil‘iento pg;‘a
que el becerro absorba algunos de esptos anticuerpos y otros
q‘ueden en. 1la superficie de 1las células intestinales.  Loms

ragultado= en la prevencién de las diarreas (y no del. trata-
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miento) son superiores a los animales que no reciben dichos
anticuerpos (120). No existen en México estos preparados.
Dado que se reconoce mucho tiempo atras el papel de las inmu-
noglobulinas del calostro en la proteccién de las diarreas en
el becerro, se han hecho algunos intentos por lograr calostro
artificial, como el que disefiaron Murakami et _al (95). quie-

a
nes utilizaron gamaglobulinas reconstituidas en aceite vege-

tal y otros ingredienies para alimentas a los becerros en las
primeras veinticuatro horas del nacimiento. En particular, la
fraccién gamaglobulinica se obtuvo de bovinos adultos expues-
tos a rotavirus y a coronavirus. Aparentenente.Aloa resulta-
' dos indican que se ejerce un efecto protector contra la inci-
dencia ¥y la severidad de las diarreas producidas por estos
virus pero nuevamente, este enfogque no es util en el trata-
miento de éstas. En contraste, no se han encontrado efectos
de utilidad en la aplicaci¢n de vacunas para la prevencion de
diarreas (2) a pesar de que desde 1972 Be astudian las posi-
biiidades de disefiar yuna y no obstante qQue los primeros engsa-
yos fueron alentadores. Se puede decir que la informacioéon
concerniente a la eficacia del uso de vacunas para prevenir
‘las infecciones por bacterias a nivel intestinal es contra.-

dictoria (91}.

Otro enfoque que puede resultar titil a largo plazo.es
la utilizacion de interferon humano para el tratamiento de
diarreas producidas por virus. La administracisn de -

10.000;000 VI/Kg de peso protege casi por completo a los
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animales contra infecciones virales en el aparato digestivo
(56.130.155). El interferén se produce en la actualidad por
recombinacion geneética con bacterias por lo que su disponibi-
lidad comercial serad pronto una realidad (80,97). A la fecha

no existe este tratamiento en México,
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CUADRO 1. AnaAlisis de la quimica sanguineavde becerros neonata-
les con infeccidén enterica aguda,

(mg/100 ml)

Rango’
Anslisis Observado Normal
Volumen del Paquete Celular 31.0 - '6€0.0 25.0 -~ 40.0
Proteins plasmatica (g/100 ml) 6.8 -7_11.3' 6.0 - 8.0
pH sanguineo 6.88 - 7.28 7.35 - 7.4
Presién parcial de CO (mm Hg) 35.8 - 57.3 38.0 - 45.0
€O (mm/litro) 9.3 - 23.8 24.0 - 30.9Q
Bicarbonato (meq/litro) 8.2 -~ 22.7 23.0 - 28.0
Sodio (meq/liitro) 119.5 - 165.0 137.0 - 145.0
Potasio (meq/litro) 4.8 - 12.3 4.5 - 5.5
Cloro (meq/litro) 89.0 - 116.0 97.0 - - 105.0
‘Calcio. (meq/litro) 4.3 - 8.1 4.5 - 6.0
Magnesio (meq/litro} 2.1 - 5.6 1.0 - 2.9
Fostforo (meq/litro) 3.9 - 15.0 2.9 - 5.8
Nitrogeno de urea sanguineo 11.5 = 161.0 10.0 - 20.0

(Modificado de Tennant (143)).



Cusdro 2.

PREDISPOSICION A LA PRESENTACION DK DIARREAS
IM RELACLON A LA EDAD DE BECERROS NEONATOS
{prepatente)
cerrnneenes § condtotts
........ H Salsonella
........ H Criptosporidia H
......... H .. Coronavirus b
.......... H Interotoxemia Tipo ¢ ¢
. H Iic * i
H fotavirus H ceaeean .- .
DIAS 1 2 3 & § 6 7 8 9 N 1 12 13 W
DE-EDAD

¢ £TiC = ischerichia coli enterotoxigenica
(ucdificado de Hunt [6s))



Cuadro . TIEMPUS DE SUPERVIVENCIA DE LA SALMONELA EN VARIUS

MATERIALES
- FUENTE
S=sszc==szo==x=zasseEscosssossoosasssssoss

Heces de vaca

VTlerra
Tierra de pastura

. Agua de grito
Agua de charcos
Heces secas de vaca
Tierra con abono

Z=mmom=cseE==

==az=ea=

{Modificado ge Michael (92))

TI1EMPO DE SUPERVIVENCIA

®-s=EccoEsEZE®So®sIp=SSo=3IFETIEDSD

mas de €& meses

menos de 40 dias
120 dias‘
67 dias
115 dias

30 meses

131 dias-




i
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Luadro 4. RESULTADOS OE FRUEBAS DE SEMSIBILIDAD UE BACTERIAS AISLADAS DE BECERROS CON DIARREA
Agentes C: i Ho. de aislaai Agentes [+ No. de 1
por disco sensibles por disco sensibles
Albaicing 30 U4 Gxitetracicling 10 2143
100 1244 Tetraciclina 10 2273
Albazicina-peni- . Sulfisomading 500 6/23
cilina'¢ 30/5 unjdades 12118
Sulfisoxazol 500 771
Clorotetraciclina 10 24/3
Bacatracin § unidades 292 Sulfadiazina 500 8/32
Carbosicing H 175 Sulfameraaing 500 6/23
Sulfatiazol 500 8731
Cloranfenscol 0 3 Sulfametite
: tiadiazol 500 6/23
Neomicina-poiieicina B 3030 m Sulfadiazina-
2ulfametazina-
Eritroaicins 10 1/31 sulfaserazing 500 5/23
Heomicina 10 ur Nitrofurazona 100 32/32
30 w1 Furazolidona 100 22/23
Pentcilina 1 1/2 unidades  1/321 Nitrofurazona 100 14/14
Straptesmcina 10 15/30 Hifuraldezona 100 1afla

IHodificado de Ostorne (102))



Cuadro 5.~ Dosificacién antibiotica y niveles séricos en el ganado.
" Antibiotico via de vida Maxima Dosis Horas concentracion
B - adminis- media en concen- Sérica
tracion Suero tracion. u/ml
(horas) Sérica
(horas) Max. Med. Min.
PENICILINAS
Penicilina G sodica I.M. 1.2 0.25 20 000 U/Kg 6-12 10.¢0 2.0 0.1
Fenicilina G procaina 1.M.8.C. -— 2.0 20 000 U/Kg 24 3.0 0.5 0.2
Penicilina G benzatina I.M.5.C. - 6.0 20 000 U/Kg 3-4 dia 0.3 0.05 0.05
Ampicilina sédica I1.M.8.C. 1.5 0.5 10-20 mg/Kg 6-12 14.0 1.2 0.3
Ampicilina trihid 1.M. - 2.0 T 20 mg/Kg 12 6.0 3.0 1.0
Ampicilina trihid Oral -— 4.0 6-15 mg/Kg 12 5.0 3.0 0.5
Amoxicilina trihid I.M. 1.5 2.0 15 mg/Kg
CEFALUSFURINAS
. Cefaloridina I.M. 0.6 0.5-1 10 mg/Kg 6 -~ 6.0 1.0
Cefalotina i.M. ——- 0.5-1 20 mg/Rg 6 --= 1.0 0.1
AMINOGLICOSIDOS
Dihidrostreptomicina .M. 2.0 1.0 10 mg/Kg 12 40.0.10.0 2.0
Neomicina .M. 2,5 1.0 10 mg/Kg 12 32.0 6.0 1.0
Kanamicina I.M. 2.0 *0.5-1 10 mg/Kg 8 30.0 12.0 3.0
Gentamicina 1.M. z.0 0.5 3 mg/Kg 8 10.0 3.0 0.8
ESPECTINUMICINA I.M. 1.0 1.0. 25 mg/Keg B8 70.0 16.0 2.0
. MAUNOLIDOS
Eritromicina I.M. 3.4 2.0 10 mg/Kg 24 ) 1.0 1.0 0.5
Iilosina 1.M. 1.5 2.0 10 mg/Kg _12 0.8 0.7 0.4
X LEINCOMICLINA I1.M. 3.0 1.0 10 ng/Kg 12 8.0 2.0 ———




Continuacion de Cuadro 5.- Dosificacién antibiotice vy niveles éericos en el ganado.

Antibidtico Via de vida Méxima Dosis Horas Concentracion
adminis- media en concen- Sérica
tracién Suero tracion. u/ml
(horasg) Sérica
{horas) Max. Med. Min.
TETKACLCLINA
Tetraciclina Oral 13.0 2.0 10 mg/Kg 12 2.0 ———
Uxitetraciclina L.v. 9.0 - 10 mg/Kg 12 4.0 2.0
Oxitetraciclina .M. 11.0 10 mg/Kg 2-24 4.5 2.5
voxiciclina 1.v, 25.0 10 mg/Kg 24 2.0
HMinociclina - ILV. 22.0 10 mg/Kg 24 ——— 2.0 —-——
CLURANFENICOL 1.M. 3.5 4.0 40 mg/Kg 12 10.0 8.9 4.0
Llorantenicol Oral —-——- 2.4 S0 mg/Kg 12 5.0 4.0 1.0
frimetropan I.v,,1.M, 1.5 —-— 25 mg/Kg 12 m——— ——— -——
SULFOUNAMIDALS
Sulfacloropiridazina Oral 1.2 ——— 30 mg/Kg . 8 ——— —-———
Sulfadiazina Cral 1.5 8.0 150 mg/Kg 24 60.0 20.0
Sulfagimetoxina Oral 12.5 12.0 55-110 mg/Kg 24 100.0 25.0
Sulfameracina Oral 7.0 12.0 150 mg/Kg 24 102.0 ©0.0
Sulfanilamida Oral 6.0 8.0 150 mg/Keg 24 40.0 20.0
sulfaparidina Oral 6.0 1z2.0 150 ng/Kg 12-24 27.0 20.0
Hultatiazol Oral 1.5 8.0 66-150 mg/Kg 4-8-12 3s5.0 0.0
ultabromomametrazina Oral -—- 24.0 214 mg/Kg 72 100.0 20.0
HBultas de liberacaion
sostenida Oral —— 36.0 264 me/Kg 96 110.0 33.0
Sulfaetoxipiridazina Oral 11.0 12.0 55 mg/Kg 24 100.0 60.0
Sultfaetoxipiridazina QOral 11.0 12.0 100 mg/Kg 48 125.0 ~-- 36.0
Sultraguanidins
ibecerros: Oral —-— ~=~ 260-300 mg/Kg 24 - —— ———

s

{Modificado de Burrows (16))



%

uadrce & .~ Dosis tentativas de algunog antivioticos en los bece-
rres.
Antibiotico via de Dosis Intervals

Administracion (mesKg) {horas}
Fenicilina G. I.v..I.M..8.C. 15 000 U/Keg B-g
sodica
Penicilina g
procaina .M. 15 000 U/Ke 24
Ampicilina 1.v..1.M,.5.¢C. & - 10 8-12
sodica
Amoxicilina
trihidratada Oral 7 8-12
Estreptomicina
sulfato .M. 8 8-12
Ranamicina
sulfato I.M. & ag-12
Trimetroprim- B
Sulfadoxina L.v.. I.M, - 8740 24
Trimetroprim-
Sulfaaiazina 1.V, I.M, 8/40 24

HMantenimiento Inicial

Cloranfenicol
sodio succinato I.M. 50 25 12
Sulfametazina
sbédica I.M. 100 55 24
Tilosina

1.M. Lo (] 8~12

base

(Modificado de Baggot (11))



Cyadro /.,

5

Gignos clinicos ascciados con varios grados de deshi-

dratacion por diarrea en becerros.

% perdida de peso corporal

Signos clinicos

o-5
8

10

12

124

Ninguno.

Perdida de elasticidad en piel.
boca seca. coniuntiva invectada.
Enoftalmia y aumento de signos
previos.

Piernas y cavidad oral notable-
mente mas frias que el resto

‘del cuerpo, incapaz de tenerse

en pie v aumento de signos
previos.
Chodue. postracion en recumben-

'cia lateral, incapaz de ponerse

en pie por si mismo v aumento de
signos previos.
Fatal.

. (Hodificado de Lewis (83))



Cuadro 8, Guia para el reemplazoc de fluidos en un bovino de 500 Kg.

Pérdida de Fluido Reemplazc

Severiaad de Pardida del como % de Pesc de Fluide
peshidratacion Qjos Turgor Corporal Requeridc
+1 carecen de brillo normal ligeramente detectable 5 X 500 25 litros
2 iigeramente hundidos tardanza evidente 7 X 500 35 litros
+3 moderadamente hundidos retraccién lenta 9 X 500 45 litros
a4 marcadamente hundidos no hay retraccion 12 X 500 60 litros

tModificado de Whitlock (157))



Cuadro 9. Valores de Electrolitos y Acido<Basicos en Varias Alteraciones Gastrointestinales
Ubstructivas v en Diarreas. :

No. de Casos Sodio* Potasio* Cloro* Bicarbonato*

Enfermedad :

De-ﬁlazamiento Abcmasal Izquierdo 75 137 = 0.6 3.5 0.1 86 t 4.0 272.0 = 0.7
Desplazamiento Abomasal Derecho 18 133 £ 1.0 2.9 £ 0.2 81 * 3.0 34.0 £ 2.5
Impactacion Abomasal 12 136 * 1.2 3.3 * 0.2 86 ¢ 3.7 38.0 * 3.0
Intususcepcion s 134 ¢ 2.4 .3 2 0.4 86 t 4.4 35.0 = 4.4
Volvulo Cecal & 134 = 2.1 3.1 % 0.2 91 = 3.0 32.0 £ 2.4
Diarr»ea 30 129 £ 4.8 6.2 £ 1.8 106 t 10 14.8 =.3.9
Valores Normales 139 £ 2,0 4.0 ¥ 0.6 103 % 4.0 25.0 = 5.0

* Valores - expresados en mEq/litro . @

{Modificado de Whitlock (157))




Cuadro 10. Guia para Predecir el Estado Acido-Basico 'de un Bovineo. Considerando varios
Grados de Deshidratacién (1+, 2+, 3+ v 4+)

Bicarbonato

. Exceso de Base Estimado
_ Signos Clinicos* Hidratacion** mEq/L* ) mEq/L
Rumen distendido v muy escaso de heces 4+ deshidratacién + 20 B.E. 50
Rumen acuoso -~ escaso de heces 3+ deshidratacién + 15 B.E. 45
bistencion moderada - escaso de heces 2+ deshidratacion + 10 B.E. 40
Rumen pastoso - heces solidas 1+ deshidratacién + S B.E. 35
NORMAL NORMAL 0 B.E. 25 = &
Diarrea escasa 1+ deshidratacion - 'S B.E. 2v
:Diarrea ligera o . 2Z+ deshidratacion - 10 B.E. 15
Utarrea modera - aguda 3+ deshid;atacién - 15 B.E. 10
Qiarrea severa - profusa, aguda 4+ deshidratacién - 20 B.E. & -

¢ El signo clinico correlativo para la prediccién de la alcalosis es la distencién abdominal
‘v para 1la acidosis es la apariencia de una vaca catéctica.

** El grado de hidratacion se basa en la compinacion de la falta de turgor en la piel en el
area media del cuello y en la retraccién del ojo en la cavidad ocular.

{Modificado de Whitlock (157))




Cuadro 11. Compoeiciédn Electrolitica del Plasma Normal.

Respecto a Fluidos Comerciales.

Acidotico y ‘Basico de Bovinos con

Fluido Na® K* cLs HCO *
1. Paciente con acidosis severa 140 6.0 100 5
2. Paciente con alcalosis (2+) 140 3.0 8o 40
3. Bovino con plasma normal 140 4.0 108 25
4. Solucion de Lactated Ringer's 130 4.0 111 27 (lactato)
5. Clorurs de scdio isotdnico 154 —-—— 154 -
&. (4 gms. de cloruro de potasio/L;
S gms. de cloruro de sodio/L) 85 56.0 141 -
7. (4 gms, de cloruro de amohioc/L:
5 grs. de clorurc de potasio/L)} 75 75.0 150 -(75)
8. Aclido clorhidrico isoténico -——- ——— 150 -{150)
9. 1.3% de bicarbonato de sodio (isotonico) 156 -— —_— 156
10. 5 % de bicarbonato de sodio (50 gms/L) 600 - —— 600
11, Lactated Ringer's y 5 gm de NaHCO L 190 4.0 111 60 + (27) lactato
12, © % de daextrosa -— ——— —— - .

* Expresado como mEqQ/L
(Modificado de Whitlock (157))

B
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Cuadrs 12. Farmasos que inniben la motilidad mastrointestinal

ANTICOLINERGICOS
Aminas terciarias: Aminas cuaternarias:
Atropina Metilbromuro de Homatreopina
Tintura de belladona . Bromuro de metiscopolamina
Aminopentamida Ioduro de isopropamida
Hidrocloruro de diciclomina Bromuro de clidinic
Hidrocloruro de oxipenciclimina Metilsulfato de difgmanil

glicopirrclate

Bromurs de mepenznlato
Cloruro de tridihexetil

(Modificado de Wilson (161)}
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Cuadro 13. Farmacos que inhiben la motilidad gastrointestinal.

OPLACEOS
Aminas terciarias. Aminas cuaternarias:
Opio pulverizade Loperamida
Paregorico Codina
Difencxilato ) Morfina

(Modificado de Wilson (160)}
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VELLOCIDAD
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CRIPTA ATAGFIA DE LAS VELLOCIDADES

VELLOCIDAD - INTACTA

Hiperplasia ‘de tas
[ ceiptas. Funcidn secra-
tasia imiacta.

CRIPTA m‘rhcn.un‘mm-u.

VELLOCIDAD Dlllﬂh Reduccion de |n absorcidn v
digestidn.

Crigtlas manes daRtadas, preliferan

o hipersecratan.

Pepresentauion esSguemnatica de los mecanismas aue indu-
cen diarre

A. Eisiolczla de los lunES intestinales v transporte de azua.

B, Secrecion causade por entercioXinas pactarianas,

C. Sezcrecion v malabsarcion causada por intlamacion.

. Malacgercion causaaa por atrofia de vallscidades.

iModiticaas de. Arganzic (9))

Figura 4.



Figura 3.

Ciclo de vida de las Coccidias,

1. Ingestion de ooquiste esporulado y liberacién- de
esporozitos: 2. Esquizontes de primera generacidn: o
Esquizontes de segunda generacion: 4. Merozoitos de
segunda generacisn: 5. Merozoitos de segunda generacion
inician la formacién de microgametccitos; 6. Merozcitos
de segunda generacion inician la formacidn de macroga-
metocitos: 7. Microgametor fertilizan a macrogametos.
con formacién de cigoto; 8. Ooquiste liberado.

(Modificado de Soulsby (135)) .



67

100 %] ,
o Eszanes Uinos
B oo

S Ineceron o

sl mQ

Ecoli  Corona Rota’ Otros

virvs virus

¥Figura 4:

Histograma . de frecu=sndia de stislozias producteras de diarreas en
pecervas. )
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Figura %.

Ciclo de vida 42l Criptosporidium.

1. Ooquiste =sporulado: 2. Merozoito: 3. Tropozoito:

Egquizonte  tipo -I: 5. Esquizonte tipo 1II:

Microgametocito: 7. Macrogametecite: A, Cigoto:

Uequiste liberado.

(Modificado de Levine (811)

o e



DIARREAS DIARREAS
INFECCIOSAS NO-1NFECCIOSAS
Bactetias Virus Protozorio Dietsticas
Alergicas
Enterotoxinas Hereditarias
1

Idiopaticas  -ere--e-emecoveocnee

4 W
" MALABSORCION

&——{ DIETA DE AJUSTE !

LS

! U DISHIMUYEN L,
;

:

" CON L) e
wIILIoN
/

1 REDPLAZD OF FLUIDO | ;
H {Via oral} :

---------------------- DESHWTACIN

Hg\m 6. Sitios'de accion da los diversos tratasientos (recusdros) en diarreas infecciosas v no infecciosas. destacando

el mel de los antimicrobianos (Modificado de Llovol (86}}



{Modificado de Lewis (82))

: : Bacterloataticos v

‘ H (Inhibidores de la sintesis proteica; '

) . : :

! i Tetraciclingy &———————p Macrolidos |

H H \ ADICION / H

! H !

H i 4 H

' H Cloranfenicol :

' .

H Indiferencia Fotible

H Micion Antagonisso

: ¢ BACTERICIDA ' BACTERICIDA K
R i Polimixima | { . Amplcilina Bacitrkim
: i Colistina ! SINERGIA i Cefalosporina :
H - -- H !
- ' Sinergia !
H Indiferencia H H
i 1 Estreptonicira :
H H Gentsaicina H
H H Neoalcina !
H ' Kanaaicina H
'

; >

H Indiferencta
.

:' . -._-........_.‘% ______ (./

! 1 BACTERIOSTATICOS !

H v Sulfesidas H

;

1. . < Bacteriostatico + Bacteriostatico = Micion o indiferencia

H - Bactericida + Bactericids = Sinergia

H = Bactericida + Bacteriostatico s Antagonisao

¥ ' 5
Figura 7. Reglas £ logi les para la combinacion de antibacterianos.
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REEMPLAZO. 8] MANTENIMIENTO. MAS_REEMPLAZO
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> B 40 ko
e kb @ 50 ks
=
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'
A " B 20 § F 1012 14
% DESHIDAATACION %o DESHIDRATACION

Fipura-8. Raiseion =ntre el poresntais 42 la deshidratacion v leos
L Litros raquaridcs por dia.en becerros ge 30, 40'v 30
KgE. A = volum=n. de reemplazc W B =z resmplazo + manteni-
misnts B
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PERDLIDAS EN EL INTESTLING glectrelitos v H O
B AT - M T T

HIPOVOLEMLA EN DESARROLLU———) CHOQUE HIPOVOLEMIQUO

HIPONATREMLA METABULISMU ANAEROBICO FUNCIOH.TUTAF DISMINUIDA

HIFOOSMULARIDAD CARGA DE ENERGIA INCAPACIDAD

CELULAR PARA - EXCRETAK
DISMINULDA v H
-
EFLUJO DE 1Y
HIPERCALEMLA GENERACLON DE SAL1GA DE LACTATO

yi

ACIDOS 1

Figura 9. Vezbalances fluide-elecrraliticsos aus scurren =n la dia-
rras v ols alids=le qus provaian.
{Meartisaas de bPhillips 11105,
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. ANEXO A
SOLUCIONES DE REENPLAZO DE ELECTROLITOS POR VIA ORAL

WNOMBAE COMERCIAL ] G cl HCO  GLICINA  DEXTROSA  CSWOLARIDAD DO DE

- (FABRICANTE) (aEQ/L) {adq/L) (miq/L) (mEq/L) (aEq/L) (efQ/L) {ge/l} (@) (mosa/L} [ ADMINISTRACION COMENTARIOS

Life Gurd 105.0  26.0 10.0 6.0 51.0 80.0 L5 28.5 4%0.0 7.5 paquete de 200 gu Para uso coso reesplazo electro-

{Laboratorios . {1 pag.74 L) litjco en diarress neonatales y

- Mopden) ) como cosplemento nutricional. No
se use en casos de obstrucciones
gastrointestinales.

Elpak-60 120.0 10.0 10.0 5.0 0.0 0.0 3.0 10.0 360.0 NA® paquete de 60 Es un producto electrolitico con-

| Intermational - i1 paq/2 g} cantrado con destrosa. glicina v

Maltifood} . bdicarbonato para adsinistracion
oral en becerros.

Biolvte 134.0 2.6 - 6.6 7.8 81.0 - 68,0 698.0 N/A* botells de 600 gm Para restablecisiento v manteni-

The Upiohn (60 gm/3 L) siento de equilibrio electroliti-

Company) €0 y energid para becerros neons-

. . tales con deshidratacién causada

por diarrea.

Rlectroplus A 10.0 15.0 - o 5.0 - 4.5 10.8 350.0 N/A® paquete de 47.7 g» Solucion balanceads de electroli-

|Pitasn-Moore, ) (1 pq/2 L} tos con dextrosa y glicina para

Inc.} X : diarres neonatal. Contiene citra-
to (40 afg/l).

Kectroplus B 145.0 10.0 - - 1000 55.0 - - 310.0 N/A®  paquete de 85 g Solucién isotoaica de - electroli-

(Pitasn-Moore. . 11 paq/8 L) tos con exceso de bicarbonato

Inc.) . para  enfersedades  diarreicas,
toxemia hiperesica, acetonesia y
deshidratacitn.

1sotone-A 7.5 268.5 - 5.0 40.0 60.0 - 15.0 300.0 N/A® paquete de 81.5 m Es  uma formula balanceads de

ivet A Mix. Inc.) : (1 P&/ L) nutrientes electroliticos de uso
. oral en &l tratwmiento de la
deshidratacion, - 100818 € hipo-
glicemia en anisales jovenes pe-
tisente afectsdos con . infec-
ciones diarreicas.

/4



SOLUCIONES

OF REEMPLAZO DE ELECTROLITOS POR.VIA ORAL

MMBKE COMEKCIAL
{FABRICANTE}

¥000 DE
ADMINISTRACION

COMENTARIOS

Electroplus C
(Pitman-Moore,
Inc.}

lon-Aid
{Diamond

© Laboratoraes.
lne.}

Resort
(Beechan
Laboratories)

Eiltradd 4000
(Haver-Lockhart
Laboratories)

Electrofin Poder
(Haves-Lockhart
Laboratories)

N 3 Ca cl WO  GLICINA  DEXTROSA - OSMOLARIDAD
(S3/L) (siq/L) (WEQ/L) (sBQ/L) {mEQ/L1 (MEQ/L) (g/1)  (ew/l) - (wOsa/L) P
150 100 5.0 3.0 1850 - - 10.0 326.0 L178
©7 /6 5. 21 87— 95 250 S5L0 WA
2 155 - - B2 o a1 223 us.0 &3
73 053 04 003 55 - - 2.5 NA NA
64 - 2.0 0.5 0.2 B85 - - - e NA N

Paquete de 161.9 g
{1 pag/a L}

paguete de 85
i1 pag/2 q)

paquete de 6« @
{1 paq/2q)

paquete de 8 oz.
(1 paq/20 gal}

e de 50 Lb **
11 02/10 gal}

Solucién isotonica con electro-
litos v-exceso de cloroy 1% de
dextrosa en cases de desplaza-
uiento abowasal, torsien aboma-
211, inpestitn vagal. obstruccion
intestinal e impactacion aboma-
#al. No corrige la acidosis.

Sirve de auxiliar para ol rees-
plazo de fluido v perdida de
electrolitos en becerros jovenes
con diarrea. No corripe la acido-
sis. Mo se sezcle con sustitutes

© lacteos.

Se usa como auriliar para el
reesplazo de fluidos vitales.
nutrientes y electrolitos en be-
cerros deshidratados. Mo corrige
la acidosis. Contiene citrato
12.8 skq/L}.

Fara cosplesento electrolitico
oral en bovinos, caballos, borre-
gos v cerdoa. Mo corrige la aci-
dosis. - Mo se mezcle con tetraci-
clina. Tasbién contiene citrato
(0.04 amlq/l) v lactato 10,17
aig/L), : .
Se usa para 1a prevencion v tra-
tamiento de ia deshidratacion por
estres, fisbre, diarrea, sudora-
cion excesiva, etc. Tambitn con-
tiene vestigios minerales coso
cobalto, zinc, cobre. hierro vy
sangameso. Mo corrige 1o acido- |
Bis.

c ot



SOLUCIONES DE KEENMPLAZO DE ELECTROLITOS POk VIa ORAL

MMBKE COMERCIAL Na K Ca K . HCO  GLICINA  DEXTROSA . OSMOLARIDAD Ll

{FABRICANTE} fmEq/Ll (mEq/L} (mEq/L) (mEq/L) (mEq/L) (mEq/L) ({gw/l1) [f- 28] (wOsa/L) ] ADHINISTRACION COMENTARIOS

Electrosol 6.3 2.0 0.8 0.6 8.3 - - - N/A N/A paquete de ) Lb ¢ Para el tratamiento v la preven-

{Tech Aserica) {1 oz/10 gal} cién de diarreas provocadas por
estrés’ de traslado, diarrea u
otras condiciones que rueden dar
coso resultado un desequilibrio
electrolitico.

Electrofin Tabsules 4.0 1.2 0.7 0.04 5.2 - . - N/A N/A botella con 100 tabs. Para la prevencioén v tratasientc

{Haver-Lockhart
Laboratories)

(1 tab/2 172 gal}

de la perdida de electrolitos v
la deshidratacion en calullos.
bovinos, caprinos v corrige la a-
cidosis.

{Modificado de Argenzio (91}




ANEXO 8

SvlUClON DE REEMPLAZO DE ELECTROLITOS POR VIA PARENTERAL

NOMBRE COMERCIAL Mae L] Ca L3 4 LACTATG  ACETATO GLUCUMATO DEXTROSA OSMOLARIDAD 000 It

{FABRICANTE) (weq/L) (mEQ/L) {mEq/L) (aNq/L} {afQ/L) (sEQ/L) (aIq/L} (wfq/L}  (pw/L) (n0sa/L) ] ADMINISTRACION COMENTARIOS

Flasaalyte-M con 40,0 160 5.0 3.0 40.0 12.0 12.0 - 50.0 380.0 5.5 1000

oS-

(Travenol)

Plasmalyte-R con 140.0  10.0 5.0 3.0 1030 8.0 47.0 - 50.0 564.0 5.5 1000

e .

(Teavenoi

Plusalvte-R 130.0 10.0 5.0 3.0 103.0 8.0 47.0 - - a0 5.5 1000

(Travenol)

Isolvte-t con 0S¥ 140.0 100 5.0 3.0 1030 - 47.0 - 50.0 565.0 5.6 1000

{Angracan MGaw

Isolyte-£ con USH 140.0 100 5.0 3.0 100 - 49.0 - - 5.0 6.0 500, 1000 Contiene B wEq/L de citrato
tABRTICAN MCGaw)

Isolvte-R con DW ) 40.0 160 5.0 3.0 40.0 - 2.0 - 50.0 308.0 5.5 500, 1000 Contiene § mEq/L de citrato
fAsericen NcGav)

Bovo-Lyte 140.0 0.0 5.0 3.0 103.0 - - - - - - 900

{International

Multifoods)

Kal-K-Dex 35.0  240.0 425.0 3.0 2%.0 - - - 294.0 - - - De alta concentracion. debe eer
| International . diluidc antes de adeinistrarse.
Multifoodst - . :
Plexasino - 10,0 1.0 5.0 3.0 1300 - - f 5.8 - - 900 . Contiene 425 si/L de fosforo.
1laternatinal . . s

Multifoods)



SeLUCIOUN DE REENPLAZO DE

ELECTROLITOS POR VIA

PARENTERAL

(Ceval

MOMBRE COMERCIAL Na+ Na Ca L3 cl LACTATO ACETATO GLUCONATO DEXTROSA OSMOLARIDAD H0DO DE
(FABRICANTE) (a€q/L) (mEQ/L} {aEq/L) (mEq/L) (mEa/L) (eEq/L) (mEQ/L} ({mfq/L}  (gwil) (mOsa/L) M ADMINISTRACION COMENTARIOS
Isoivte-8 140.0 50 - 3.0, 98.0 - 27.0 23.0 - 295.0 5.5 500, 1000
{Aserican MGaw)
Nirsosol-R 140.9 5.0 - 3.0 9.0 - 27.0 2.0 - 949.0 5.0 500, 1000
fabbott
Laboratories)
Plasmlyte 143 140.0 5.0 - kR 98.0 - 7.0 2.0 - 294.0 5.0 500, 1000
(Travenol}
Wltisol-R X . 1400 s0 0 - 3.0 98.0 - 27,0 2.0 - 294.0 6.2 1000 para hacer J L
iteve
Plasaalvte pi 7.5 140.0 5.0 - 3.0 98.0 - 210 2.0 - 294.0 1.4 500, 1000
(Travenot!
Notaosol-R pH 7.4 140.0 50 - 3.0 98.0 - 27.0 2.0 - 294.0 4 500, 1000
tAbbott
Latoratories}
'lmvu-s con OC-H  140.0 50 - 30 98.0 - 27.0 23.0 50.0 550.0 5.3 1000
1Aserican McGaw)

...~ Mormosol-R con DS-N  140.0 50 - 3.0 98.0 - 21.0 2.0 50.0 552.0 5.7 500, 1000
(Abbott
Laboratories)
Plasmalyte 148 con  140.0 5.0 - 3.0 98.0 - 27.0 2.0 50.0 547.0 5.0-5.5 500, 1000
(Travenat?
Multisoi-R con DSH 1400 5.0 - 30 9.0 - a0 23.0 50.0 §52.0 5.7 1000

e



soLuclor DE REEWPLAZO DE ELECTROLITOS POR VIA PARENTERAL

MMBRE COMERCIAL Na+ Ha Ca L3 cl LACTATO ACETAIO GLUCONATO DEXTROSA OSHOLARIDAD DO DE
IFABHICANTE} (mEq/L) {#Eq/L) (mEq/L} {sfq/lL} (mEq/L} (mEq/L) {(wEq/L} {aEq/L}  {gm/l} {v0s8/L) W ADMINISTRACION COMERTAR10S

Polyonic R-148 140.0' 50 - 3.0 98.0 - 2.0 2.0 59.0
(Haver-Lockhart
laboratoriess

- - 1000

Isolyte P con USW 5.0 19.¢ - 4.0 2.0 - a0

- 60.0 150.0 5.0 250, 500, 1000
(Aserican eGau}

bextrose 8% con 9.0 60 - 7.1 54.0 - 7.0 - 380.0 21%5.0 5.5 €50, 1000 Tambien contiene 35 mEq/L de
flectrolyvte Fat-

fosforo,
tern T
1Travenol)

Isolyte-H y 0S- 0.0 13y - 3.0 40,6 - 6.0 - 500.0 370.0 5.3 1000
(ARerican KeGav)

tiormosol-H y 05-% 40.0 130 - 30 40.0 - 16.0 - 50.9 368.0 5.8 S90. 1000
LAbbott
Lavoratories)

meitisol Ny D5-¥ 0.0 130 - 3.0 40.0 - 16.0

- 0.0 368.0 5.5 1060
ICeva}

Plasmlvte o v 0.0 - 10 - 1.0 40.0 - 16.0 - 50.0 362.0 5.0-5.5 500, 1000
05-8

(Travenok)

Dbextrose S% con 5.0 25.0 - 3.0 4.0 230 - - 50.0 kYR 4,0-6.5 250, 500, 1000 Tasbién contiene 3 sfa/l de
Electrolvte 48 foeforg,

(Travanol)

lonosol-M8 v 5.0 200 - 3.0 2.0 2.0 - - 50.0 350.0 w7 250, 500, 1000 Tagbién contiane 1 wEq/L de
D5-W fosfore.

1Abbott

Laboratories!

Wi oy osisil visl




SOLUCION DE KEEMPLAZO DE ELECTROLITOS POR VIA PARENTERAL

WMBKE CUMERCIAL Nae Na Ca [ LACTATO  ACETATO GLUCGNATO DEXTROSA OSMOLARIDAD. MODO DE
(FABRICANTEY {aEg/L) (aEq/L) isfq/L} {(mEq/L) (mEq/L) (mEq/L) (eSq/L)- (aEq/L)  {ga/L) {s0sa/L) ] ANIRISTRACION COMENTARIOS
ienogol-b con 1.6 220 - 5.0 9.0 250 - - $0.0 #23.0 5.8 1000 Tasbien contiene 13 aEg/L de
54 fosforo.
(Aebott .
- Lavoratorses)

‘Lactate finger's . 130.0 40 3.6 - 109.0 2.0
Diversos
Laoratorios)

- - - 213.0 6.5 250, 500, 1000,
. 3000, 5000

. bextrose Z.5%y §/2 65.0 20 1.0 - 55.0 . 160 -
Lactated Ringer's
(Diversos
Laboratorica)

- 25.0 265.0 5.0 250, 500, 1000

Dextrose 10%y 130.0 4.0 3.0 - 1.0 28.0 - - 100.0 775.0 5.0 1000

Lactated Ringer's
{Aserican HcGaw)

aetated Ringer's  131.0 40 3.0 - 109.0 - 26,0
(Diversos
Laboratorios}

- - 275.0 6.7 1000

Daxtrose 2.5% en 0 20 20 - 78.0
1/2 o2 Ringer's
(Travenal)

Dextrose St en 147.0 4.0 40 - 155.0
Kinger's

" 1versos

‘Laboratoriee)

- - - $0.0 560.0 4.7-5.3 500, 1000

Ringer’s Imecticn lalv 0 40 - 155.0 - - - - 09,0 5.8 250, S00. 1000
1Diversos
Laboratorios! h




SOLUCION

DE REEMPLAZO DE

ELECTROLITOS POR

VIA PARENTERAL

. WMBRE CONERCIAL Nas Ma Ca
IFABRICANIE) (s€q/L} (m€q/L} (mEq/L}

ct
{mEQ/L) (mEQ/L)

LACTATO  ACETATC GLUCONATO DEXTROSA OSMOLARIDAD

{nEq/L}

(aEq/L)

Ingq/L)

eaiL)

(a0es/L}

W0b0 OE
ADMINISTRACION

COMENTARIOS

Cal-Dextro K 90.0°
tfart Dodee

Laboratories)

2.0 849.0

Kalaaino
{1nternational
Multifoods}

350 204.0 425.0

Hagnades
tinternational
Multifoods)

140.0 5.0 200.0

. lIsolyte-G con 05-U
con D10-W
{Aperican NgGaw)

6.0 17.0 -

Dextrose S% y 40.0
Electrolvte 75

{Travenol)

ITonosol-T con D54
{Abbott
Laboratories y Ceva)

40.0 350 -

Isolyte-¥ con DSH
(Aserican WcGaw)

- 38.0

al-bexere 2 9.0 - 842.0
(Fort Dodge

_Laboratoriest

Cal-pextro Special
\Fort Dodge
Laboratories)

90.0 - 1100.0

- 5.0

160.0 -

- 150.0

no -

20.0

165.0

296.0

118.0

50.0

50.0

185.0

555.0

402.0

405.0

5.3-5.6

500

900

1000

250, 500, 1000

250, 500, 1000

250, 500, 100

590

También contiene 70 mEqsL de N§
También contiene 15 aEy/L de HiC
Tasbién contiene 15 sEq/L de HRC
También cnr;liem 15 sfasL ge'HPY )

Contiene 9.6 ew/L de fostorc
elewental:



SoLULioN LE REEMELAZO DE ELECTROLITOS POR VIA PAKKNTERAL

oMbkl CLMERUIAL Na¢ L] > " [+ LACTAIU ACETATO GLUCGMATO DEXTH(USS CSMOLARIDAD w0 DE
VEABRILANLED © §mEQ/LY 1aEqsLi- taEq/Lt  (mBQ/LI tmBq/L) (afq/L) (mSq/L)  iaEqsly (ewsld indemsL) o < 3

Hé-K-rlus - s - 5.0 vé.0 - - - - - - 1000 para 3 L
.- 1eevsl

_Sodius cntoride 15y - - - 154.0 - - - - 308.0 4.5 5, 50, S00.
v 1000, 1500,
Thiverscs N J0u0, 5900
Laboratorios) .

Laztrose 2, 5% con Nnv - - - 7.0 - - - 25.0 280.9 40 150, 500, 1000
172.)orsas Saline ’

thiversos

Lacoratoraoss

vextrose 5% con yy o - - - 190 - - - 50.0 M. - Sou. 1060
v.11 4 de cloruro :

ge Sodic

\biversos

Lavoratariost

bextrose 51 con 0.0 - - - 34,0 - - - 0.0 320.0 - 150, 250, 500,
114 MOrsal Saline 1000
tDiversos

Lanratorics)

- bextrose 3% on .S - - - w5 - - - 50.0 3300 - 250, 500, 1eo¢
. 220% o Cloruro
o8 sca10
ibiversoe
Lacoratories?

- bextpose 5% con S - - - L8 - oL . 50.0 3’58 - - 250, 500, 1000
.4k 0e ciorure & E .

" ae sogio
thaversos

" Lavoratorios




SULUC LUl bE KEENPLALO DE

ELECTROLITOS

VIA

PARENTERAL

NBKE CUMRKCIAL Nas L]
IFABICANTE)

imBq/L) (miq/L} {mEQ/L)

4}

"
(eEq/L) (miig/L}

(niq/Ly

LACTAIO  ACETAI0 GLUCOMTO

(alq/L1  (mEq/L)

DEXTROSA  OSMOLARIDA

(/L)

(woss/L)

M

W0 %
ADMINISTRACION

COMENTARICS

vextross 53 con
174 yorsai aline
1iversos
LADOPATOTi08}

HY -

vextrose con U
Liorure oe 50div
biverscs .
LBDOTAROT 108

15.0 -

Duxtrose con fuk con 77,0 -
172 Norsal Saline

1uiversos

Laboratories)

bestrosa 105 con
v.¥% ae Clorure
ae Sod10
tDiversos
Laboratorios)

15%.9 -

rotastium Lhlofide - 0.0
U074 e DS

(Uivarscs

Lavoratorios)

votassaum thorice - 0.0
v.15% en b

Wiverscs

Lavoratorios:

Forassiud Chicride - M
V.42 @0 15§ .
Wiversas

_Laosratorios:

7.0

154.0

71.0

5.0

0.

40,0

EURY]

50,0

©100.0

100.0

405.0

813.0

2.0

.0

4.3

20, 500, 1000

250, 500, 1066

500, 1000

1000




SOLUCION DE REENPLAZO DE ELECTROLITOS POR VIA

PARENTERAL

MIGRE CORRCIAL
{FABKICANTE)

Nas

Ca
(nEq/L} {mEQ/L) (mEq/L)

L3 cl
(aliq/L} (sEq/L)

LACTATO  ACETATO GLUCONATC . DEXTROSA OSMOLARIDAD

(mEQ/L}

(sdq/Ly

{ufq/L}

(gL}

{w0sa/L]

D0 DE
ADMINISTRACION

COMINTARIOS

Potassium Chloride
0.3 en 05-W
{Diversos
Laboratorfos).

X% Special con
Fosforo
(Vellcome
Burroughs Co. )

Sodium Sicarbonate

o B.4%

{biversos
Laboratoriesi

Sodius Bicarbonate
a8

1biversos
Laboratorios)

Calcium Gluconate
110% Injection
(Diversos

. Laboratorics)

Cal-Dextro ¢
ifort Dodge
Lavoratories)
Magnesive Sulfate
S0%

{Diversos
laboratorios)

1000.0

595.0

«0.0

1.078 280.0

487.0

1110.0

4060.0

40.0

487.0

50.0

150.0

330.0

1190.0

120.0

2000.0

8.0

8.0,

6.0-8.2

500, 1000

1000

500

10

500

Tasbién contiene 28 alq/L de
fosforo.

También contiene 1000 mEq/L de
Heo.

También contiene 595 mEq/L de
Ho.



-S50LUCION DE REEMPLAZO DE ELECTROLITOS POR VIA PARENTERAL

MOBKE COMERCIAL N Na  Ca Mg . Cl - LACTATO ACETATO GLUCONATO DIXTROSA OSWOLARIDAD %000 DE S
 (FABRICANTE) (aEQ/L) {REQ/L) (REQ/L) (afQ/L)} (sEQ/L) (afa/L) {efq/L) {sfq/L}  (gw/L)  (a0se/Ll  pH  ADWINISTRACION COMINTARIOS
Potassium Chloride - 2000.0° - - - 2000.0 - - - - 40000 4.0-8.0 10, 20

-2 mig/at

(Diversos Latoratorjos)

(Modificado de Argenzio 19})




	Portada
	Contenido
	Resumen
	Introducción
	Fisiopatología de las Diarreas
	Etiología de las Diarreas
	Uso de Antimicrobianos
	Terapia con Fluidos y Electrolitos
	Moduladores de la Motilidad Intestinal
	Protectores de la Mucosa Gastrointestinal y Absorbentes
	Agentes que Afectan la Secreción
	Reposición de la Flora Bacteriana
	Corticosteroides
	Recursos Inmunológicos
	Literatura Citada
	Cuadros
	Figuras
	Anexos



