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RESUMEN 

Dado que existe una gra·n cantidad de avances en el 

conocimiento de la fisiopatologia de les diarreas y, coao 

consecuencia, en el tratamiento de las •isaas. se realizó un 

estudio recapitulativo sobre los mUltiples enfoques para el 

sindrome de la diarrea. 

En esta tesis se presentan la fi•iopatolocia de la 

diarrea, sus etiologias, el uso de antimicrobiano•, la 

terapia con fluidos y electrolitos, moduladores de la 

motilidad intestinal, derivados morf1nomia6ticos, protectores 

de la aucosa gastrointestinal y absorbentes, asentes que 

afectan la secreción, la reposición de la flora bacteriana. 

astrincentes, corticosteroides, recursos inauno10gicos. 

destacando los aspectos practicos de la terapia a fin de 

contribuir a la dificil tarea de actualización a la que se 

ven sujetos los clinicos de campo. 



INTRODUCCION' 

No existe a la fecha un fármaco o una combinación de 

ellos que permita el tratamiento rápido y eficaz de la dia­

rrea en becerros (108). Esto reviste particular importancia, 

dado que las diarreas representan una considerable pérdida 

econ011ica. sobre todo en 1a industria del ganado lechero 

(79). M6s aún. existen conceptos erróneos acerca de la Cisio­

patologia del eindrome diarreico en becerros. lo que trae 

como consecuencia la mala utilización de rarmacoa en la tera­

péutica de estas enfermedades ( 162) . Por ejemplo, varias 

investigaciones han demostrado que e~iste una hipomotilidad y 

no un.a hipermotilidad durante el proceso diarreico (12). A 

pe•ar de ~ata evidencia, algunos productos de patente inclu­

yen en su for~ulación agentes anticolinérgicos, los que ob­

viamente pueden fomentar el proceso diarreico, entre ellos se 

.incluyen al: Astringil-s•. Fórmula: cada 100 ml. contiene: 

palmitato de cloranfenicol levógiro. 1.5 g; furazolidona. 

1.0; caolin, 15 g¡ pectina, o.e g; metilbromuro de homatropi­

[12, 25.0 mg¡ vehiculo c.b.p·. 100 ml; la Buscapina Co•posi­

tum••. Fórmula; cada ml contiene: n-butilbromuro de hioscina. 

4 mg; dipirona sódica. 500 mg vehiculo c.p.b. 1 ml; el Dia­

rrevet Suspensión•••. Fórmula; cada •l contiene: sulfato de 

• i.ab. Provena 

·• •· Lab. Anchor. 

••• Lab. Lavecap 



neomicina .. 1. 5 g: sulfaguanidina, 2. O: furazolidona, 3. O g; 

atropina sulfato. o.os g; cloruro de sodio, 10 g; cloruro de 

potasio. 3.0 g; pectina c~trica, 1.0 g; atapulgito, 15.0 e; 

aetilparabén, 0.16 g: ~ropilpabén, 0.02 g; agua bidestilada, 

c.b.p. 100 ml: el. Spasmetral Rumiante•. Fórmula; cada ml 

contiene: clorhidrato de bencetimida (equivalente a 0.150 a 

de bencetimida), cloranfenicol levógiro, 200.0 mg; vehículo, 

c.b.p. 1 •l. 

Aparentemente, el único e:fecto que justifica el uso 

de loa anticolinérsieos es como sustancias capaces de inhibir 

la hiperaecreci6n intestinal inducida por enterotoxinas 

( 19, 163). 

Por otro lado, y contrario a la tendencia terapeutica 

de nuestro medio, se ha propuesto que los antibióticos se 

utilicen como última opción principalmente en animales que 

tensan la predisposición a desarrollar septicemia C 19 l ·. No 

obstante. ello, se siguen haciendo estudios sobre la suscep­

tibilidad bacteriana y el uso de antibióticos. 

Huy a menudo, la deficiencia en el entendimiento de 

un proceso patológico da luaar al surgimiento de una multitud 

de alternativas terap6uticas. Este es el caso de la diarre• 

en becerros. en la que se han utilizado protectoras de auco•a 

• Lab. Chinion 



y absorbentes (27). astringentes (69), agentes que afectan la 

secreción intestinal. e 21 .48 .158). repobl.adores de la flora 

bacteriana co•o el Lactobacillus acidophilue (158). los este­

roidea (24.72), sustancias antiadhaaivas. antitoxinas y anti­

cuerpo• •onoclonalee (163). 

A•i pues, no hay un aedica•ento ünico para el. sindro­

ae diarreico. Uno de los puntos claves de la diarrea en 

becerros es, indudablemente, la terapia hidroelectrolitica 

(61). Al .isual que en el caso de la diarrea que se present• 

en seres hu•anos. (incluso a nivel ped16trico). este proceso 

parece ser autoli•itante en veterinaria: por esa razón. la 

Organización Mundial de la Salud ha implementado la terapia 

de rehidrataci6n oral coao fundamento en el manejo de l.a 

diarrea en el hoabre y eate criterio se ha propuesto co .. o 

v6lido en el caso de loa becerros (154). Ea evidente que lo• 

recursos para adecuar una terapia fluido electrolitica en 

esta especia ha dado luaar a múltiples fórmulas con diferen­

tes niveles de eficacia (124.159). 

En función de la eran cantidad de infor•aci6n que se 

cenera en torno a este te•a tan i•portante para la industria 

bovina. •• h• considerado de utilidad llevar a cabo un ••tu­

dio recapitulativo tendiente a actualizar el conocimiento 

acerca de este sindroae. 



FISIOPATOLOGIA DE LAS DIARREAS 

El cuadro de la fisiopatologia de la11 diarreas en 

becerros depende de varios factores. entre loe que destacan 

las enterotoxinas bacterianas. la producción de inf'lamaciOn 

por éstas. al igual que por bacterias y parásitos, o bien. la 

atrofia de las vellosidades causada por virus. El punto en 

co•On en estas etiologias es la hipereecreciOn del epitelio y 

la mal.a absorción (19.47,111). Las enterotoxinae inducen 

hipersecrecion mediante un efecto irritativo directo y cuando 

se detecta que el agente etiológico actúa mediante este meca­

nismo, la terapia se encamina a estimular la absorción. En el 

caao de las diarreas que producen inflamación del epitelio se 

sospecha que se produce liberación de diversos mediadores a 

nivel 1ocal y por el.lo. l.a terapia esté encaminada a la inhi­

bicion de dichos mediadores. En el. caso de la diarrea viral, 

la destrucción. del epitelio h•ce necesario el. trata•iento 

directo antiviral., el cual. a la fecha estA muy poco dea•rro­

llado. Para representar en forma gráfica eatoa •ecania•o• de 

producción de diarrea. en la Figura 1 se presenta un reauaen 

de estas vías fisiopatolOgicas. 

Normalmente. las celulas localizadas en el ápice de 

las vellosidades intestinales secretan peptidasa y dia•cari­

daaas · que permiten la absorciOn de a•inoácidos y azocare•. 

respeétivamente. y un transportador especifico acarrea al 

interior de 18 célula sodio. cloro. bicarbonato y aminoéci-
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dos C9.31.11?l. Otras células localizadas en la• criptas. en 

contraste. son capaces de responder con una notable hiperse­

cree16n en loa casos de las aaresiones •enc1onadaa. inducien­

do di.arrea por au•entc de la fluidificación de las heces. 

Bato es. existe une doainancia excretora aobre la función de 

abaorciOn. Al raapecto. cabe mencionar que la atropina. por 

un lado y 1os C6rmacoa bloqueadores de loa eanalea de cal­

cio. por otro lado. facilitan la a.baorcion inteatinal en 

•launas eapecies. lo que obvia•ente reduce la hiperaecreci6n 

y la diarrea (93). Kato explica, en parte, el éx1to ocasional 

que tienen al•uno• anticolin6rgieos en el trataaiento de la• 

diarreas pero dificilaente justifica au uso. 

se sabe que las enterotoxinaa son capace• de activar 

loe a1ate•a• de AMP ciclico (especialaente la toxina ter•ol6-

bil >, GHP ciclico <e11pecialaente la toxina termoestable) y 

estos aen•aJeros inducen una hiperaecreci6n ta11bi6n n.ecliada 

por calcio (11.117l. A la fecha. ae reconoce que la aanera de 

controlar la hipesecrecion es mediante la terapia fluido 

electrolitica oral pero. debe r!!!cordarae que un becerro re­

quiere 2500 kilocalori.as por dia. Unicaaente para •anten1-

•1ento y por el1o debe balancearae con cuidado el fluido 

utilizado: teniendo ade••• la precaueion de que la aoluc10n 

••• ad•inistrada ain derra••rae. Si eato no •• poaible deberA 

hidratarse al becerro por via endoveno•a <1~7>. Para anular 

•1 efecto de las enterotoxinaa sobre el AMP cíclico y OHP 

ciclico taabi6n ae ha utilizado la cloropro•az.ina, que en 



estos casos funciona como inhibidor de las secreciones aedia-

das por calcio y no como tranquilizante. Sin embarco, los 

efectos sedantes de este fenotiazinico han li•itado su uao en 

la terapia de las diarreas (112). 

La inflaaaciOn que se preeenta en alcunae diarrea• 

induce hipersecreciOn mediada por la liberación de inhibido­

rea como la bradicinina y diversas proataglandinas; por esta 

razón se ha postulado que la aplicaciOn de antinf la•atorios 

no esteroidales que inhiben la sinteaia de proataclandinaa y 

eecundaria•ente la conversión de cininas en bradieinina, 

puede evitar tal hipersecrecion CS4,S7). Sin -barso. ••te 

enfoque ha resultado ser poco Otil, ya que la pro•taslandina 

E' tiene. en contraate. un efecto protector celular y no se 

le debe inhibir. en particular a nivel de eet6maso y duodeno 

(31). 

Considerando que son laa part- apicales de la• ve­

lloaidades las responsables de la di&eatión de disacAridoa, 

la atrofia de las vellosidades causadas por virus eviten le 

·~-~orción de los su11tratos correspondientes provoc•ndo una 

diarrea osaotica al acumularse sustrato• en la luz del intes­

tino grueso (58,73). La severidad de la diarrea depende del• 

•Xt•neiOn del dafto a las vellosidades, de tal suerte que, en 

becerro•. la diarrea causada por coronavirus serA de la• 

diarreas viral•• •A• severas dado que afecta tanto al intes­

tino delcado como al intestino srue•o aJ.entraa que alsuno• 
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rotavirus sólo afectan al intestino delgado Y por ello. 

dar•n lusar a una diarrea menos severa. En las diarreas por 

rotaviru•. l.as bacterias del cOl.on llegan a convertir la 

slucoaa y salactoea en icidos cr••os volAtile• co•pensando, 

en parte, el efecto de mala abaorci6n inducida por la de•­

trucciOn de vellosidad•• intestinal.e• (7). 

En la Fisura 2 se pre•entan eaquea6tic••ente 1011 

•ecani••o• de la diarrea a nivel epitelial. 

Por otro lado. •• ha deaoatrado que las diarr••• ••• 

aevera• •• producen entre loa •iete y diez di•• de vida. por 

lo que ae pueden incluir dentro de la íisiopatolosia de ••te 

proble•a, evidencia• recientes que ausieren que la inaunidad 

celular eat6 depriaida en lo• becerros que sufren diarrea 

( 128 .129). Eato. sin olvidar que ae conoce bien que hay una 

reapue•ta huaoral del becerro facilitada por inaunoalobulinaa 

del calostro y que dicha respuesta y ias inaunoglobulinas de 

la madre son básicas para evitar la diarrea neonatal en bece­

rro• (103.123.1341. Más aun. en los becerros que sufren dia­

rrea. ee constante el hallazgo de una hipogaaacl.obulineaia; 

sobre todo an loa que aueren por aepti•••ia d• orisen int••­

tinal (40). La deficiencia es a4s evidente en la fracción tgM 

(1071. Existen 11'1ltiples estudios aobre este últi•o punto 

(13.42,52,87) y a la fecha •• reconoce influencia del ••bien­

te, raza • incluso faailiar. en la denaidad de c•••slobulinaa 



en el calostro de la •adre asi como en el intestino y plasma 

de1 becerro 153,90,133,148). 

Ta•bi6n. relacionado con el sistema in•une de los 

becerros. se han relacionado lo• altos niveles de corticoate­

roides en el periodo neonatal ( 34 .114) con la neutro!ilia y 

lin!openia de la sanare periférica en lo• becerros 

(35.59.142) y a e•te hallazgo ee le considera co•o f"•ctor 

coadyuvante en la susceptibilidad de los becerros en este 

periodo a las diarreas. en e•pecial ai loa aniaales se 

encuentran bajo tensión (~), •ituaciOn que el•va la 

aecreciOn endO&ena de corticoateroides (50,144). 

Da•de el punto de vista sistémico •e han hecho aedi­

cione• de •launas variables de la qui•ica ••nauinea y una de 

esta• recopilaciones se muestra en el Cuadro 1 (143); de e1 

se puede inferir que mucha• de las variacionea •• deben al 

proceso de desequilibrio fluido electrolitico ~. 

En cuanto al peristaltiaao en el proceso diarreico. 

se ha observado que la fuerza de 11ea•entaciOn ae reduce en 

eatoa caaoa, provocando en el intestino un estado de flacidez 

(hipoaotilidad), lo que ofrece poca resistencia al paao del 

alimento a travea de 61 (119). No obstante, la cantidad neta 

de contracciones no ae ve afectada mayoraente (157). De tal 
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suerte, una de las metas propuestas en el tratamiento de las 

diarreas es aumentar la resistencia al paso de las heces 

dentro del tubo digestivo, estimulando la fuerza de la sec­

•entaciOn. ritmica evitando así el paso libre del contenido 

( 1181. 

Existe una vieja creencia respecto a que la diarrea 

es reflejo de un estado de hiperaotilidad y que la conatipa­

cion ea el re•ultado de una hipoaotilidad. En contra con lo 

que se en•eftaba a lo• e•tudiantea de medici.na veterinaria 

unos aftoa atr•• (55). las 11.edidae de la presión intraluminal 

en el colon de•ue•tran exactamente lo contrario ( 78) . Loa 

cambios da preeiOn intralu•inal son cr i ticos ya que. aunque 

el cOlon no posee ae .. entaci6n ritaica, se le puede conside­

rar como un tubo parcialaente fl•cido en el que la pre•ion 

intralu•inal ea baja y los liaite• entre lo normal y lo pato­

l6cico resultan auy estrechos. leto es, no existe una eran 

resistencia contra el paao rApido de 1011 a.liaento11 por su 

luz. E•to orienta el trataaiento de la diarrea a disminuir la 

Cuerza que mueve e1 contenido intestinal en dirección distal 

y auaentar la resistencia al flujo de las heces mediante dos 

aecani11•0•: diaminuir la fluidez de las heces y auaentar la 

sesaentaci6n y periat6li•i• del intestino dels•do (113). 

con baae en la fiaiopatolocia descrita, se han pro­

pueato enCoqu•• tera~uticoa b6sicos que incluyen: proaoci6n 

de la inaunidad. uso de agentes antimicrobianos, aplicación 
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de anti toxinas. uso de antiespasmOdicos, de reguladorea de 

motilidad y terapia de fluidos (9,47,111). 



12 

ETIOLOGIA DE LAS DIARREAS 

De acuerdo con lo especificado en el Capitulo 1, las 

diarreas en l.os becerrcs pueden ser causadas por bacteria•. 

virus, par6si tos, pueden ser diarreas de tipo 11ec6.nico o 

hiperos110tico. y por intolerancia a elementos nutricionale• 

co•o la que •e prd•enta a loa diaac6rido• (125,141). 

Dentro de las etiolosia• bacterianas ae pueden di•­

tinauir tres •odalidades. La pri•era ea producida por toxinas 

previa•ent• elaboradas en el ali•ento del animal. por eJe•­

plo, en el austituto de leche. En este caso las bacterias que 

de•tacan •on del •6nero Staphylococcoa y el cénero cloatri­

diua. Eataa diarreas tienen la caracteriatica de actiar de 

Cor•• sobreaaudaa y de corta duración. un dia co•o a6xi•o. un 

aesundo t-ipo de diarrea bacteriana es la inducida por la• 

enterotoxinas producidas dentro de los animales como es el 

caso de la diarrea provocada por diCerentea cepas de E1cheri­

chia coli, ~•ta dura de 3 a 8 dias (149,151). El tercer tipo 

de diarrea bacteriana ea la producida por la invaai6n del 

•pit•lio inte•tinal y la Cor•aci6n de septiae•iaa c~ao es el 

caao de la aal•onelo•i• y ia ahiaelosia con duración varia­

ble. dependiendo de las defen•as del ani••l y la patosenici­

dad de la bacteria (98). 

En el caao de las diarreas virales destacan las pro­

ducida• por los rotavirus, por loa coronavirus, parvovirua, 
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adenovirus. el virus de la diarrea viral bovina, el virus de 

ia lengua azul, alcunos astrovirus y calicivirus 

(14,25,33,100,101.132,138), Sin embar10. los &éneros aAs 

coaunes son el rotavirus, el coronavirua y el parvovirus 

( 28) . Las a&s severas son las producidas por coronaviru11 y 

adenovirus. 

Las diarrea• mec&nicas o hipero•a6tica• casi aieapre 

••t•n relacionada• con caabios nutricionale•. De ••to•, el 

•As coaún. sin lugar a dudaa, ea el caabio de leche aaterna 

por un su•tituto de leche en el sanado bovino productor de 

leche (1,70,145,14&!. K•to i•plica que el sustituto de leche 

est6 m61 diaefiado, la inaeatiOn ea ex•serada o bien. por la 

aran cantidad de lactosa y ausencia de ara••• que tiene la 

aateria pri•a con la que se elaboran loa auatitutoa de leche 

(12&). 

En el caso de las diarreas por intolerancia a di•aca­

ridoa y a monoeac•ridoa, ae puede decir que no son •uy co•u­

nes en becerros y que seneralaente e•t•n ••ociada a infeccio­

ne• virales que destruyen la• partea apicales de laa vellosi­

dades (38,45.49.115). Tal mecanis•o ae ha pre•entado previa­

mente en el capitulo de la fiaiopatolocia de las diarrea•. 

En lo que se refiere a las paraaitoeie, deatacan coao 

productoras de diarrea, la coccidioei• de lo!B becerros, con 

mayor incidencia en la epoca de lluvias, dado por su• princi-
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pales agentes etiologicos que son Eimeria bovis v 'Eimeria 

~ (38,45,49,115). Recientemente se han incluido al 

Criaptoaporidiua como agente etiolOgico de eetae 2 diarreas 

en becerros (38,45,49,115) 

vital de las coccidiaa. 

veaae f'igura 3 para el ciclo 

En cuanto a la predispoaicion a las diarreas conforme 

• la edad del aniaal se ha losrado hacer una diferenciación 

con respecto a dias, •i•ma que se presenta en el cuadro 2. 

Con relación a este, se puede notar que el rotavirus ea el 

••ente m&s comúnaente observado al inicio de la vida neonatal 

en becerro• estabulados y, en becerros productores de carne, 

la infecciOn por rotaviru• puede presentarae en etapa• ••• 

tardia•. En esta etapa neonatal 11e presentan aúltiples dia-

rrea• asociadas a E coli enterotoxigénica. peri6do éste que 

se caracteriza aer relativaaente corto después del parto. En 

el caso de la diarrea por coronavirus éstas pueden infectar 

al animal durante variae seaana• (64). Ea.pertinente aenalar 

que ninauno de estoa periodos puede considerarse co•o absolu­

to y las variaciones de hato pueden aer enormes. 

De todas las etiologias mencionadae ee considera que 

la .E""-_,.co~l~i&e• el agente etiol6sico aas i•portante en las 

diarrea• neonatales de becerros. Aa6n de que es el patógeno 

••• í•cil de •i•lar. Se distinguen dos tipos de ~ pató­

gena•. un tipo invaeivo que penetra en la aucoaa y puede 

causar Septise•ia asi eo1to choque endot6xico y un tipo no 



invasivo enterotoxigénico que se adhiere a las celulas de la 

mucosa epitelial y elabora toxinas que alteran sus procesos 

•etab(>licos (8). Se calcula que el SO~ de los casos de dia­

rrea se deben a ~i (149) y, a la fecha. se ha desarro-

1lado una gran cantidad de metodos para confirmar el diagnós­

tico de diarrea inducida por~ (156). Aparte de los 

tipos de diarrea de•critos como local y septiséaico, se pre­

aenta taabien una forma considerada coao atipica ( 154) con 

la presencia de portadores asintoa6ticos (41). Para ejempli­

ficar la iaportancia de la diarrea inducida por E. coli se 

incluye un hiatocrama de frecuencias documentado por Bersch­

neider y Arcenzio, en la Fisura 4 (6). 

La infección debida a Salaonella se caracteriza por 

au tendencia a penetrar la mucosa intestinal donde prolifera 

y produce toxinas. Estas pueden provocar una necrosis local 

ei llesan a lograr concentraciones elevadas a•i como pasar al 

torrente eanguineo donde inducen choque toxico (6). 

La• principales e•peciea de Salaonella que afectan al 

sanado son la §alaonella tvehimurium que es la principal 

respon•able de la• f or••• asudas de aal•onelosis en los bovi­

no• y la sa11one11a dublin, en la que, ade•A• de presentar 

una for•a parecida a la anterior. •a presenta una enfer••dad 

en la que loa únícoe signos son fiebre. decai•iento y muerte 

(122). La salaoneloei• es una enfer•edad i•portante no •6la­

mente diarr•ica. ta•bién sisté•ica puesto que lo• animales 
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que sobreviven pueden presentar diversas formas de artritis. 

osteomielitis y lesiones renales y hepé.ticas C92 l. En el 

cuadro 3 se presenta el tiempo de supervivencia de la salmo-

nella en diferentes materiales. El curso clinico de la enfer.-

11edad puede variar desde uno a doe diae en lo• casos ·sobrea-

gudos hasta una seaana en loa casos 116a crOnicos (92). Se ha 

dicho que la única forma de llevar a cabo el diagnóstico de 

la aalmoneloais ea mediante eu cultivo y ai•l••iento. Sin 

embarso, desde el punto de vista clinico, se puede conaiderar 

que hay sal•oneloaia en aquellos aniaales que presentan 

diarrea sanguinolenta o, 11611 típicamente. pueden pre11•ntar 

~nie••ente inapetencia y depreaiOn antes de la •uerte. En la 

necropsia se encuentran en la forma hiperasuda. he•orracias 

petequiales en todas las me•branae sero•a• del or1ani••o • 

especialmente en el inte•tino y las superficies epic•rdica•. 

los pulmones •e encuentran congestionados y hay acu•ulaciOn 

de cierta cantidad de material mucoso aanauinolento en el 

intestino (92). 

Las diarreas por Clostridium spp. se deben a la• 

toxinas que liberan estos 11icroorgania11011 y que producen 

necrosis de la mucosa con una diarrea que va desde eansuino-

lenta hasta he•orr6sica. Algunas formas hiperasudaa de infec­

cione• por Clostridium sp. producen enteritis y muerte ••-
. . 

pont•naa antes que ae desarrollen otros sisnoa (6). 
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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 més a~ diecinueve especies de Criptos­

poridium (81). Ade•ás de las Ei•erias e Isoaporas ta•bién se 

incluyen dentro de los protozoarios que producen diarrea al 

sarcosistis y el Toxoplasaa Jean ~ {69), diagnosticaron 

una infeccion debida a Giardia en catorce becerros. En ea te 

Ultimo caso vale la pena mencionar que el •ecania•o de acción 

para producir la diarrea es diferente. se ha propuesto que 

las giardias se , adosan al intestino delgado, principalmente 

en el duodeno, constituyendo una capa que evita la absorción 

de nutrientes ( 160), ade••s. afectan las microvelloaidades. 

La diarrea tendr6 entonces una naturaleza hiperosmOtica aun­

que también se ha propuesto la existencia de una euatancia 

tóxica (89). Por su importancia epizootiol6aica, en la Fisura 

S se presenta el ciclo de vida del Criptosporidiua. 

En lo que toca a la diarrea viral. puede decirse que 

.:e~era:lmente se presenta en los primeros d1aS de vida y. en 

el caso de la diarrea producida por coronavirua. se puede 

extender hasta los 21 dias de vida del becerro (64). Aparen­

te•ente, el periodo de incubación fluctUa entre 20 y 36 horas 

( 23). Las características de la infección por coronavirus 

difieren de la infección por rotavirus en el pri•er ca•o no 

se pr9sent6 anorexia junto con la diarrea Y. por lo tanto, si 

se le sigue alimentando. coaerá con apetito mientras que en 

la diarrea por rotavirua esto no sucede C 23). En nin&uno de 
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los dos casos se puede excluir la asociac iOn con bacterias 

oportunistas. En la diarrea por adenovirus. la signologia es 

mucho m6s severa y se presenta necrosis del epitelio con una 

diarrea hemorr6gica muy severa ( 15, 51.121). Incluso, •e ha 

encontrado que existe destrucción de la cama vascular en el 

intestino (26,65). 
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USO DE ANTIHICROBIANOS 

Uno de los temas a6• controvertidos acerca del trata­

aiento de las diarreas es el uso de loa antimicrobianoa. En 

•uchos de los c•aoa se esti•a que •1 no se tratan la• die­

rreaa, el curso de las •i•••• s•ria autolimitante (66). Bato 

ea que l• duraciOn de un proceso diarr61co seria de aproxiaa­

daaente cuatro a ocho diaa. Bato no ocurriria en todos loa 

caaoa de aal•onelo•i• o ahiseloaie, que tienen una naturaleza 

invasiva. Sin eabar•o. en aedicina veterinaria, se ha eatiaa­

do que ia lOcica para adainietrar anti•icrobianoa depende de 

aucho• otros factores, coao son la eontaainaciOn de loa esta­

blos, la aaociaciOn de bacterias saprofitas. las considera­

ciones econO•icaa, etc. Para definir el aitio en el que ac­

t6an los antiaicrobiano• dentro de la hiatoria natural de la 

diarrea en loa becerros •e preeenta en la Fisura 6 un eaque•a 

seneral de lo• si tioa donde actúan loa anti11icrobianoa y 

otro• f6raacoa utilizado• contra las diarrea•. 

Los antibi6ticoa que resularaente se utilizan para el 

trataaiento de las diarreas y que •e adainistran por via oral 

tienen poca ab11orciOn a1 aiateaa. Sin embargo, cuando ae 

sospecha de infecciones por ~ invasiva• o por ealaone­

laa, •• conveniente recurrir a trataaientoa que per•itan una 

abaorcion •1at6aica del antib16tico o bien. que sean aplica­

dos parenteralaente coao es el caso de la a•picilina. la 

aaoxicilina o la coabinación de sulfonamida con triaetropín 
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( 82) . La amoxicilina ha resultado ser superior a la ampici­

lina y a la oxitetraciclina C 105>. Si se sospecha de bacte-

rias resisten't.es productoras de B-lactamasas. se puede 

utilizar la asociación sinérgica de un compuesto anti-8-lac-

ta•asas como el Ac ido clavul~nico, l.a tienamicina o el 

sulbactam combinados con una penicilina de amplio espectro 

( 139). 

Es interesante señalar que dada la gran cantidad de 

antibiOticos de que se dispone, resulta en ocasiones dificil 

de elegir uno o una co•binacion. A •anera de su1a. se presen­

ta en el cuadro 4 una relación de la sensibilidad de aicroor­

ganisaos a diferentes antiaicrobianoa, como parte de un eatu­

dio realizado por Osborne ~ (112). 

Para infecciones entéricas destacan por su espectro 

su disponibilidad co•ercial y su diatribucion en el aparato 

di1eativo, 1011 si.suientes f6rmacoa: cloranfenicol, adainie­

trado por via oral. ampicilina y aaoxicilina por via parente­

ral, .laa sulfona•idas con trimetropin y los aainoalic6cidos 

admin~strados por via oral coao la· neomicina y la kanaaicina 

o parenteral coao la •entamicina y amikacina (77) y las fluo­

roquinolonas como la enrofloxacina y ciprofloxacina (164). No 

obstante, en muchas ocasiones, loa preparados co•erciales 

contiCnen combinaciones de anti•icrobi8noa que pueden clasi­

ficarse coao antasonietas. Al respecto, Navelat (99) ideó un 

esquema para predecir a priori el efecto de la combinación 
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de antimicrobianos. En la Figura 7 se presenta dicho esquema 

y en el Cuadro S y 6 se presentan las dosificaciones antibiO­

ticaa en el ganado bovino y en los becerros. 

En todos los casos en los que se recurre al uso de 

antiaicrobianos. es importante señalar que deben tenerse 

condiciones hi&iénicaa Optimas para no basar la curaciOn de 

loa aniaales únicaaente en la antibioticoterapia (116). 

Lo que definitiva•ente no se ha loarado demostrar es 

que el ayuno de loa animales auaente la velocidad de recupe­

raci6n o disminuya la mortalidad. Por el contrario, quiza sea 

••• iaportante aantener las necesidade• ener&6ticas del bece­

rro (116). 

Por otro lado, es importante seftalar que no sieapre 

resulta inocua la aplicación de antibiOticoa parei el trata­

miento de diarreae. Oe hecho. se ha demostrado que la morta­

lidad de loa becerros que reciben antibioterapia en forma 

profil6.ctica o terapeutica puede eer mayor que la de los 

becerro• que no fueron tratados C104). A•iaisao. se ha infor­

•ado que el cloranfenicol puede inducir diarrea en becerros 

sanos (63). Lo misao sucede con la neoaicina C131). la que 

adea6s origina un sindroae de mala absorción de glucosa {66), 

lactosa (20). colesterol (74). carotenos. hierro y vitaaina 

B12 (106). Por otro lado, ademAa de inducir una alteración de 

la función renal. se ha visto que la administracion de oxite-



traciclina puede producir diarrea en animales domésticos. En 

general. se debe considerar que un antibiótico ea un arma de 

dos filos; mientras que por un lado disminuye la poblaciOn de 

bacterias patógenas, por el otro puede inducir diarreas se­

cundarias por hongos o por bacterias resistentes (S). Si el 

clinico no est6 consciente de este f enoaeno puede considerar 

al evento como una diarrea crónica y seguir adainistrando 

antibióticos, agravando aai el cuadro (127). De hecho. se ha 

visto en algunos ensayos que la recurrencia a proble•aa día­

rr61cos es mayor en becerros que fueron tratado• con agentes 

antiaicrobianos en au último probleaa diarreico. HAa aún. se 

ha dicho que la administracion de ant1b16t1coa no ea ben6E1ca 

en loa casos en los que existe algunas foraaa de inaunode~i­

ciencia o inaunodepreaiOn (4.3), aunque definitiva•ente el 

aecaniaao mediante el cual se presenta aas f Acilaente diarrea 

en becerros pretratadoa con antibiOticos ae debe a la senera­

c16n de formas de resistencia bacteriana (71,SS,131,150). 
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TERAPIA CON FLUIDOS Y ELECTROLITOS 

se reconoce que una de los principales aspectos de la 

terapia de las diarreas en becerro• es la aportación adecuada 

de fluido• y electrolito• (110.154.157) y, por esta raz6n, el 

volumen de infor•acion que se genera en torno al te•a es •UY 

abundante. De hecho, la terapia con fluidos y electrolitos 

aaerita por •1 sola un estudio de eata indole. 

Si se considera la tendencia de la biblioarafia sobre 

el particular. se puede dividir en dos crandea rubros la 

infor•aciOn: por un lado, los hallazgos referentes a en•ayoa 

experi•entalea deatinadoa a coaprender la f i•iopatolosia de 

la p6rdida de'fluidoa y de electrolitoa. aai como al ensayo 

de nuevas •oluciones con mayor eficacia · y por otro lado se 

intenta brindar al clinico los datos pr6cticos para la co­

rrecta hidratación y reposición de electrolitos en becerroe 

deshidratados por diarrea. Es esta segunda corriente la que 

eoapete al presente trabajo. 

Con respecto a este ~ltiao punto, es necesario consi­

derar que no solo se deber• lograr la reposición de fluido• y 

de electrol.i toe en lo• be.cerros deehidratadoa por diarrea 

sino que deber6 aftadir•e un cantidad de enersi• suficiente 

para mantener au metaboliaao y proveer de enersi• extra •l 

•ni•al para las necesidades de de(enaa. Por lo tanto. a con-

.,, ·~·,,~'· "~., '· ·. ¡-
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tinuacion se detallaran los tres aspectos. la terapia con 

fluidos. con electrolitos y el aporte de eneraia. 

En lo 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 pe110 corporal. 

(83) y se han propuesto varios esquemas para cl.asificar el 

srado o porcentaje de deshidrateci6n en un animal. En el 

Cuadro 7, se presenta de manera porcentual la foraa en que se 

manifiesta, con signos clinicos, el grado de deshidrataci6n. 

Sin embargo, ex is.ten otras formas de claaificaciOn de la 

intensidad de la deshidratación co110 s~ eJe•plifica en el 

Cuadro 8. En este último, ee presentan ta•bién las necesida­

des de reemplazo de fluidos con respecto a la perdida del 

peso del ani•al. 

La via.de administraciOn de las diferentes soluciones 

que se utilizan para reemplazar los fluidos perdidos depende 

del grado de depresión del aninal. De tal manera, se sugiere 

que si el animal estA deprimido, pero no postrado, se utili­

cen vía oral y quiz6 subcut6nea mientras que si la deshidra­

tación es severa y hay depresión y postración se utilize la 

via endovenosa (154). No sólamente se det>er•n reponer loa 

fluidos perdido• sino que ea necesario aftadir la cantidad de. 

fluidOs de •anteni•iento diario de un aniaai. De acuerdo con 

Duckes (32) la cantidad de fluido de mantenimiento es de 30 

al/kg al dia. En la Figura ª se 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 también 

se presentan loa liaites en que la hidrataciOn oral puede ser 

11á11 eficaz. 

En lo que respecta al avance de la terapia con elec­

troli tos. se deban considerar dos tendencias: la primera se 

refiere a una terapia electrolitica altamente tecnificada en 

la que se conaideren las diferencias de sodio, potasio, cloro 

y bicarbonato para calcular la cantidad de estos electrolito• 

que han de ser aftadidoa a las soluciones hidratantes 

(110,154,157). Deasraciedamente, esto no es posible en la 

aayoria de loa caeos, puesto que la determinación de electro­

li toa en plasma requiere de laboratorios de al ta teconologie 

disponibles en el 6.rea de trabajo. No obstante, •e tienen 

disponibl.es en la l.i teratura aproximaciones de las modifi­

caciones electroliticas que suceden durante varios tipos de 

diarrea. Asi. en el Cuadro 9 se presentan la• variacione• 

electroli ticas de sodio. potasio, c1oruro y bicarbonato en 

diferentes problemas sastrointe•tinales (39). En el Cuadro 10 

ae presenta una relación de la enferaedad gastrointestinal 

con respecto.a su porcentaje de de•hidrataci6n y la forma en 

que se encuentra el exce•o de base• y la eatiaaciOn en mEq de 

bicarbonato. Por referencia a este cuadro. ae puede obaervar 

que en cuanto •• inicia un proceso diarreico se acentoa tanto 

la deahidrataciOn como la pérdida de bases lo cual induce un 

e•tado de acidosis (154). Para reforzar eate punto se preaen-



ta en la Fisura i un diacrama de flujo que explica la •anera 

en que otros Cactorea eo•o la hipovole•i•, el saetaboliaao 

anaerobio, la •inteais y l• acumulac16n de lactatoa inducen 

acidosis. Aai11i••o, para obtener una vi•iOn pr6ctica de la 

s1tuac10n de loa el.ectrolitoa en un ani•al. de•hidratado, •• 

presenta en e1 cuadro 11 una relacion de la coapoaioi6n de 

diferentes fluidos coaercialea diaponiblea con t"especto al 

pl•••a de ani•alea noraalea y ani•alea con alcalosi• y aci..do­

•ia. Por referencia a este cuadro. el cl.inico puede deter­

•1nar si la aoluc16n que va a eaplear agrava o •ejor el cua­

dro. Con reapecto • la tarea de alealinlzar becerros eon 

acidosis. Ca•ar1 y ffeilor (44), co•pararon distinta• aolucio­

nea alcalinizantee y concluyen que ea neceaaria la ada1.n1•­

trac10n de un eoapueato alcalinizante, de precerencia b1c8r-· 

bonato de sodio, para au•entar loa porcentajes de superviven­

cia en becerros deah~dratados y que •ueatran aisnoa de acido­

sis Cal criterio para diagno•tico de acidosia aetaból~ca en 

beeerroa ea tener un pH inferior a 7.2SO y una concentración 

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

En cuanto a le cant1dad de energia que debe adminie­

trarse a un becerro que sufre de un proceao diarreico. se han 

poatu1ado varios criterio•. Uno de loa priaero• indica que la 

ad•inistrac:lbn de 50 Kcal/Kll: ea •Uficiente para aati•facer 

las neceaidade• eniraéticae de lo• becerro• (109) y ae ha 

esti•ado que la tasa aetab6lica de un becerro en crec1•1ento, 

de 40 kil.ocraaoa y con meno• de una ae•ana de edad. - de 
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2213 Kcal/dia (4). Por lo tanto. los calcules de cantidad de 

calorias que requiere un becerro no debert.n ser menores de 

dicho valor. Sin embargo, debe considerarse que 1a utiliza­

ciOn del parémetro de SO Kcal/Kg subestima loa requeri•ientoa 

en animales pequef'ios sobre todo si sufren de hipoaliceaia Y 

acidosis 1actica, signos comunes en estados diarreicos avan­

zados (22,29,60). Por lo tanto, pueden utilizarse los reque­

rimientos energ6ticos derivados de la foraula que se presenta 

en la Figura 10 ( 140 Kcal/Kc 75/dia) y que representa un 

balance entre el tamafio metabólico del animal y la tasa meta­

bólica de este. Generalmente. la energia ee preaenta al ani­

•al en forma de glucosa y a11inoácidoa, para lo cual se han 

establecido varias !Or•ulas que ee detallan en loa anexos A y 

D_. 

Habiendo considerado la neceaidad de ad•inistrar 

soluciones que eviten la acidosis en el ani•al y reponcan loa 

electroli tos perdidos se presentan en loa anexos A y S laa 

soluciones comerciales que existen para hidrateci6n oral e 

hidratación parenteral, especificando en ellas su co•posic16n 

electrolitica y loa comentarios para su uso. 



MODULADORES DE LA MOTILIDAD INTESTINAL 

Considerando que el proceso diarreico se relaciona 

con una hipersecreción del epitelio intestinal con hipomoti­

lidad, se justifica dificil•ente el uso de acentes que dis•i­

nuyan la motilidad. Sin eabargo, se han utilizado anticoli­

nércicos con el fin de di11•inu1r la hipersecreciOn mediada 

por enterotoxinas (19,163); por ejesplo: atropina (0.0B 

•s/ks> y •etoacopola•ina ( 1 mg/kC). Se ha ensayado también 

con otro• CAr•aco• anticolinércicoa o anti111uecarinicos para 

di••inuir la hipersecreciOn aediada por enterotoxinas. tal ea 

el ca•o de la bencetiasida (utilizada en do•i• de 15 µs•/kal, 

que fue capaz de reducir la diarrea por enterotoxina• en 

becerro• neonatos (140). Loa f•r•acoa que se han utilizad 

para disminuir esta hipersecreciOn. mas no para redue:ir la 

•otilidad, se 1istan en el. Cuadro 12; sin e11barso, alcunos 

autores sostienen que no existen pruebas claras y definitivae 

de que loa anticolin9rgicos disminuyan la .hiperaecrecion 

•edidada por enterotoxinas y que, por lo tanto, su uso no 

tiene razón de ser; de hecho puede llegar a considerarse co•o 

contraindicado (18). 

DERIVADOS MORFINOMIMETICOS 

Estos f6rmacoa aumentan los movi•ientoa de •e .. enta­

ciOn intestinal reduciendo asi la velocidad propul•iva de ~•• 



heces en el intestino. En el Cuadro 13 se presentan los opia­

ceos mas utilizados. Sin embargo, su uso se considera un 

evento histOrico ya que al disminuir el paso del material 

diarreico se fomenta la absorción de enterotoxinas y la pro­

liferación bacteriana, l.o cua.l puede fo•entar aún 116s la 

hipersecreciOn e, incluso. faci.litan la pre•entaciOn de per­

foraciones intestinales ( 19) . Sin embargo, a pesar de las 

evidencias que indican que el proceso diarreico eat6 asociado 

con hipomotil.idad y que no debe fomentarse la persistencia de 

las heces en el intestino con mediadores opiaceoa, algunos 

preparados contienen ambos principios activos, inclu•o f6r•a­

coa de uso humano tales como el caso del Lo•otil, que con­

tiene difenoxilato, que ea un derivado de la •eperidina que a 

au vez pertenece al grupo de los opiaceos. El efecto de e•tos 

productos es a •enudo considerado como eficaz ya que reauelve 

répidamente alaunos procesos diarreicos. pero las coneecuen­

cias en el caso de bacterias inva11ivae pueden eer fatales, 

coao seria el caso de una diarrea inducida por Sal1onella. 

Shicella o E. eoli invasiva (3,30,69,84). Otros productos 

consider~doa como derivados opiaceos y que ee utilizan con el 

mismo fin son la l.operamida, que como ya se coaento taab16n 

tiene efectos antieecretores (17). 



PROTECTORES DE LA HUCOSA GASTROINTESTlNAL Y ABSORBENTES 

La f ilosof ia de su uso ae basa en que al proteger la 

mucosa gastrointestinal las toxinas bacterianas se ven impe­

did•& para producir la lesión hipersecretora ( 108). De laa 

sustancias que •As se utilizan como protectores de mucoaa 

eat~ el kaolin que es una forma natural de silicato de aluai­

nio hidratado y la pectina que ea un poliaero hecho de 6cidoa 

poli•alacturOnicoa. La eficacia de eatos producto• ea relati­

va ya que aunque permitan que la aucoaa inflamada se resenere 

con mayor rapidez no reducen el voluaen neto de heces excre­

tadas aai como de asua vertida al luaen intestinal (119). De 

hecho, al.unos autores consideran que el uso del kaolin tiene 

una base hi•t6rica mas que pr'1ctica ya que una doaia noraal 

de k•olin ee capaz de cubrir •6lo un• pequefta superficie del 

inte•tino quedando libre la mayor P•rte; se ha e•tiaado que 

500 tableta• de kaolin en preaentaci6n coaercial aOla•ente 

cubren 25 metros cuadrado•, mientra• que la euperfieie de 

absorción de un cerdo de 3 kilosraaoe ea 114 aetro• cuadrado• 

por lo que reaulta poco consruente penaar que el kaolin puede 

reducir la le•iOn inducida por enterotoxinas (96). 

Kl beneficio logr111do con l.oa pro":ectores de •Ucosa 

tendr• que definirse Y• que incluao no •• capaz de aejorar la 

~rdida de flui.doa y electroli.toa en un proceso diarreico 

(82). Se han utilizado auchos otros agentee como protectorea 

de aucoea entre los que destacan el triailicato de aasneaio, 
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el. trisilicato de aluminio y •agnesio hidratados (conocido 

co110 atapulsita activado), el hidróxido de al.uainio y el. 

carbonato de calcio o carbon•to de fósforo (69). Taabi~n se 

han utilizado co•o anti6cido11 y coao protectores de auco11a 

las sale• de bia•uto, coao e1 eubcarbonato de bia•uto, subni­

trato de bi••uto, el aub•alicit•to de biaauto y el •ubaalacto 

de bieauto (108). Aparenteaente el eCecto de l•• salea de 

bieauto ea coao protectores de aucoaa y coao inhibidore• de 

laa protaalandina• y por lo tanto, de la hiper11ecrec1on in­

teetinal •ediada por enterotoxinaa (361. Otroa srupoa de 

asentes que ae han util.izado para d1••inuir la severidad o 

prevenir las diarreas son l.oa absorbentes. Estos productos 

incluyen al carbOn activado. la cole•tiranin• y el. sel de 

pal•itoil •saro•a. La eficacia de e•toe productos e• •UY 

variable y eato aparentemente no justifica su inclusi6n en 

l•• fOraula• antidiarreic•• (94,1531. 

AOSNTES QUE AFECTAN LA SECRECXON 

se sabe que parte del efecto hiperaecretor se debe a 

un c••bio en l• proporciOn entre AMP ciclico y el GHP cicli­

co. ·Por lo tanto, lo• fAr•aco• que tensan •U acción a ••te 

nivel pueden di••inuir la secreción inte•tinal. Al respecto, 

el 6.cido nicotinico que afecta a loa nivele• de nucl.e6tido• 

ciclicoa puede reeul.tar útil para el. trata•iento de laa dia­

rrea• (48). De isual eanera, el 6cido slut6rico y el 6cido 
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para-aminobenz6ico tienen efecto similar en reducci6n de la 

secreción mientras que el ácido asc6rbico y el ácido léctico 

la aumentan (48). Otra forma de afectar los nivel.es de AHP 

ciclico es mediante al bloqueo de la sintesis de prostaglan­

dina que a su vez tiene efecto directo sobre este nucle6tido 

(36). Para disminuir la síntesis de prostaglandina ee ha 

utilizado el anti-inflamatorio no esteroidal conocido como 

flumixina-meglumina (37,72); con esta misma idea, otros anti­

inflamatorioe no esteroidales han resultado taabién eficaces 

en reducir la hipersecreciOn como es el caso de la Cenilbuta­

zona y la indometacina (67). La nuez moscada pulverizada 

también es capaz de inhibir la síntesis de prostaglandinae y, 

de esta •anera, reduce la hipersecreci6n intestinal 

( 136, 137). 

Como ya se mencionó anterior11ente, muchos f'Armacoa 

anticol.inérgicoe son capaces de reducir la hiperaecreci6n. 

Otros fármacos reducen la hipersecreciOn mediante la altera­

ción de canales dependientes de calcio¡ de estos f6rmacoa es 

e1 fenotiacinico cloropromacina, cuyos efectos sedantes hacen 

poco pr6ctico su uso ( 84, 96) . Sin emb•rgo, el principio 

farmacológico resulta Util para el desarrollo de nuevos f6r­

macos como es el caso de la meleperona que tiene un mecanismo 

ai•ilar sin tener los efectos •edantes indese•bles (84,163). 

Con 18 aiaaa idea de modificar loa niveles de nucle6tidos 

ciclicos a nivel del epitelio intestinal ae han util;izado 

antagonistas de receptores alfa 2 adrenérgicoe como ee el 



caso de la oximetazol1na, colonadina, nafasolina y la fenoxi­

benzamina, que son potentes inhibidores de la secreción in­

testinal (19). 

REPOSICION DE FLORA BACTERIANA 

se ha utilizado como f or•a de reponer la densidad de 

microorsanisaos en el intestino al Lactobacillus · acidophilus 

en caso de diarrea (162), y para el. mismo efecto taabi6n .se 

ha utilizado el Streptococcus faeciu• y Lactobacillus bulga­

ll.a. ( 162). La utilidad de eata prllctica, a(ln requiere una 

aayor evaluación. Sin eabarao. las referencias de su uao 

indican inicialaente que el efecto es benéfico (10,75,1521. 

ASTRINGENTES 

Se les ha utilizado con el fin de formar proteina en 

1a superficie de la aucosa intestinal y de esta manera forma 

una capa protectora. Loa productos utilizados con este fin 

incluyen a varias sales de sulfato y clorhidrato de zinc, al 

cobre, al aluminio y al hierro. Sin eabergo, ya no se les 

incluye en los preparados coaerciales por los efectos tOxicoa 

que p"ueden producir (108). Otro agente incluido en algunos 

preparados de la aedicina tradicional es el ~cido t~nico, que 

:forma precipitados con diversas suatancia• y no interfiere 



con los efectos de la atropina y la morfina, pero aparente­

mente disminuye la capacidad de absorción del carbono activa­

do. Empero, no se ha deaostrado que la inclusión de un agente 

aetrinl:ente aejore el c.ureo de un proceso diarreico (69). 

CORTICOSTEROIDES 

Se considera que no existe una razón farmscolOgica 

para incluir anthiataainicoa o glucocorticoides en el trata­

•i•nto de laa diarreas, a pesar d~ que se sabe que existen 

niveles au•entados de slucocorticoides end6cenoa en el proce­

so diarreico (62,88). Sin eabargo, vale la pena hacer énfaei• 

en que loa glucocorticoide• est6n indicado• en el trataaien­

tos del choque séptico (1.39) junto con terapia de f'luidos y 

reposiciOn de volOmen; no obstante, este efecto terapeutico 

no se usa de •anera exclusiva en las coapl.icaciones de las 

diarreas. DeCinitivamente, se ha visto que los glucocorticoi­

des disminuyen la capacidad intestinal para absorber inauno­

slobulinas en el neonato y •on capaces de deprimir la inmu-

nidad celular y la funciOn de los neutrOfilos •, a pesar de 

que se les ha recomendado para el tratamiento de la diarrea 

• Anonimo: Intestinal bacterias, their resiatance to 

antibiotics and hu•an hazards Cro11 antibíotic u•e in ani••l 

Ceeds. In antibiotice in Animal Ceed11. Council for Agri­

cultural Science and technology. Report No. es. 7-11 (1981). 
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en función de que reducen la hipersecreci6n intestinal (24), 

sus efectos colaterales son mayores que los beneficios que se 

pueden lograr. No obstante que se ha documentado que los 

antistaminicos no tienen utilidad en el trata•iento de las 

diarreas. el cromoglicato dis6dico puede resultar Util ai se 

sospecha que existe un componente alércico en el inicio del 

proceso diarreico. Esto es, un alergeno puede facilitar la 

entrada de bacterias al intestino y dado que el cro•oglicato 

dia6dico ea capaz de inhibir la liberaci6n de hiataaina. 

alsunoa autores han obtenido dianinuci6n de la incidencia y 

severidad de diarreas con el uso de 200 mg de cromoslicato 

di86dico durante 10 días (4&). Sin embarco, el costo del 

cromoslicato disódico asi coao el ketotifeno son •uy elevados 

coao para considerar esta terapia dentro de la prevención de 

diarreas en becerros (46). 

RECURSOS lNHUNOLOGlCOS 

Dentro del tratamiento de las diarreas •e ha incluido 

a. los anticuerpos monoclonales para la prevención de diarreas 

por E. colí, principalmente. De hecho. existen en algunos 

paises presentaciones comerciales que deben ad•iniatrarse por 

via oral durante las primeras doce horas del naciaiento pera 

que el becerro absorba algunos de eato• anticuerpo• y otros 

queden en la superficie de las células intestinales. Los 

resultados en la prevención de laa diarreas (y no del trata-



miento) son superiores a los animales que no reciben dichos 

anticuerpos ( 120 J • No existen en México estos preparados. 

Dado que se reconoce mucho tiempo atras el papel de las in•u-

noglobulinas del calostro en la protección de las diarreas en 

el becerro, se han hecho algunos intentos por lograr calostro 

artificial. como el que diseñaron Murakami et al (95). quie-

nes utilizaron gamaglobulinas reconstituidas en aceite vege-

tal y otros ingredientes para alimenta~ a los becerros en las 

primeras veinticuatro horas del nacimiento. En particular, la 

fracción gamaglobulinica se obtuvo de bovinos adultos expues-

tos a rotavirus y a coronavirus. Aparentemente. loe resulta-

dos indican que se ejerce un efecto protector contra la inci-

dencia y la severidad de las áiarreaa producidas por estos 

virus pero nueva•ente. este enfoque no es Util en el trata-

miento de éstas. En contraste, no se han encontrado efectos 

de utilidad en la aplicación de vacunas para la prevención de 

diarreas (2) a pesar de que desde 1972 se estudian las posi­

bilidades de dieenar una y no obstante que los primeros enea-

yoa fueron a1entadores. Se puede decir que la informaciOn 

concerniente a la eficacia del uso de vacunas para prevenir 

las infecciones por bacterias a nivel intestinal ea contra-

dictoria < 91 ) . 

Otro enfoque que puede resultar útil a largo plazo ea 

la utilización de interferón humano para el tratamiento de 

diarreas producidas por virus. La adainistraciOn de 

1 O, 000. 000 VI /Kg de peso protege casi por completo a los 



animales contra infecciones virales en el aparato digestivo 

(56,130,155). El interf~r6n se produce en la actualidad por 

reco•binaci6n genética con bacterJ.as por lo que su disponibi­

lidad co•ercial ser~ pronto una realidad (80,97). A la feche 

no existe este tratamiento en México. 
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CUADRO l. AnAlisis de la quimica sanguinea de becerros neonata­
les con infecciOn enterica aguda. 

AnUiaia 

Vol~aen del Paquete Celular 
Proteina plasmAtica fg/100 ml) 

pH ••n•uineo 
PresiOn parcial de co <mm Hg) 

co <••/litroJ 
Bicarbonato <•eq/litrol 
Sodio l•eq/litroJ 

Potasio Caeq/litroJ 

Cloro Cmeq/litro> 
Calcio Cmeq/litroJ 

Magnesio <meq/litro> 

Fosforo Caeq/litro) 

NitrOgeno de urea sanguineo 

l11gi100 111) 

(Modificado de Tennant · 1143 J J . 

Observado 

31.0 60.0 

6.8 11.3 

Rango 

Normal 

25.0 

"'·º 
40.0 

8.0 

"'·"ª - 7.2EI 7.35 - 7.4 

35.8 57 .3 38.0 45.0 

9.3 23.8 24 .o 30. o 
B.2 22.7 23. o 28. o 

119.5 - 1&5.0 137.0 - 145.0 

4.B 12.3 4.5 5.5 

89.0 - lló.O 97.0 - 105.0 

4.3 8.1 4.S 6.0 

2.1 5.ó l.O 2.9 

3.9 15.0 2.9 S.EI 

ll.5 - 161.0 10.0 20.0 
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CUldro 2. 
PRIDISPOSIC!Oft A LA PRiSINTAC[Oft DI DIARREAS 

IN ilLACIOM A LA EDAD DI BICIRROS NIOMATOS 

ITiC' 

lotavirua 

DIAS 
DI IMD 

• n~ = ~cnericbia coli enteroto1iaentc1 
INodlflCldo de llmt 1641 J 

lp....,.tentel 

crlptosporldl1 

Coronavin11 

tnteroto1mi1 Tipo e 

10 ll 12 ll 14 15 •.•.•• 21 

: COxidiOlis 
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cuadro .J. ·rlEHPOS OE SUPERVIVENCIA LIE LA SALHONELA EN VAIUOS 
MATERIALES 

FUENTE TIEMPO DE SUPERVlVENCIA 

Heces de vaca mas de 6 meses 

Tierra menos de 40 dias 

'fierra de pastura 120 dias 

Agua de grifo 87 d1as 

A~ua de charcos 115 dias 

Heces secas de vaca 30 meses 

Tierra con abono 131 d1as 

{Modificado de Michael 19~)) 
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l.'ua<lro 4. Rist.ILTAOOS DE PRUEBAS DE SEJtSlBILJDAD úE BACTERIAS AIS1.AMS DE B!CERRIJS OO'f DIIJIW 

Agel\tes C\lncentracion No. de aialuientoa: Concentracton No. de animales 
por dilco sensibles por di1co Rfl!ible 

Alti.icina 3-0 7/4 Cnftetnc1clina 10 21/Jl 

100 121' Tetraciclina 10 22/3-0 

Albaaicínl·peni- Sulliso&tdina 500 6/23 
Cllilll G JO/S UDJ.aades 17/18 

Sulf1souzo1 500 7131 
Clorotetrtcichna JO 2,.¡3¡ 

Blcltrtcin s unidadel 2/2J SuUadiazina 500 6132 

Cltbcwicina l/2J SUlla.rutna 500 6/23 

SuJraua::ol 500 8131 

CJoranfenJcol 10 27/Jl Sulfuetil-
Uadiazol 500 6/lJ 

Neolicin1-poU11ci111 B 3-0/30 7/7 Sulfadiazina-
sulfuetatina-

~1tro1icina 10 l/31 sulfuerazfna 500 5123 

Meolictna 10 111 lfitrofurazona 100 32/32 

3-0 11/11 Furazolidona JOO 22123 

PehicU1na 1 l/2 unidadel J/JJ lfitrofuruona 100 14/14 

Streptu1dn1 JO lS/JO Hiíuraldez~na JOO h/J"' 

-------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------
fttodtftcldo de O.borne f10211 



Cuadro 5.- Dosif icaciOn antibiOtica y niveles sc!!ricoa en el ganado. 

Antibiótico Via de Vida H&xiaa Dosis Horas Concentracion 
ad•inis- •edia en concen- Sé rica 
tracion Suero traci6n. u/ml 

<horas) Sérica 
Choras) Máx. Hed. Hin. 

PENICILINAS 
Penicilina G sodica l.H. 1.2 0.25 20 000 U/Kg 6-12 10.0 2.0 0.1 
Penicilina G procaina l.M.S.C. 2.0 20 000 U/Kg 24 3.0 O.!> 0.2 
Penicilina G benzatina l.M.S.C. 6.0 20 000 U/Kg 3-4 dia 0.3 o.os o.os 
Ampicilina sOdica l.H.s.c. l.!> o.s 10-20 mg/Kg 6-12 14.0 1.2 0.3 
Ampicilina trihid l.H. 2.0 20 mg/Kg 12 6.0 3.0 1. o 
Aftlpicilina 1:rihid Ora1 4.0 6-15 mg/Kg 12 5.0 3.0 0.5 
A111oxicilina trihid !.H. 1.5 2:0 1!> mg/Kg 

CE~-ALOSPURINAS 

C.:efaloridina l.M. 0.6 0.5-1 10 mg/Kg 6 1;.o 1.0 I(! 
i..:efalotina LM. 0.5-1 20 mg/Kg 6 1.0 o. l 

AHINOGLICOSIDOS 

Dihidrostreptomicina l.M. 2.0 1. o 10 mg/Kg 12 40.0 10.0 2.0 
Neomicina l.M. 2.5 1.0 10 mg/Kg 12 32.0 E>.O 1.0 
Kanamicina l.M. 2.0 . 0.5-1 10 mg/Kg 8 30.0 12.0 3.0 
oenta•icina l.M. 2.0 o.s 3 ag/Kg 8 10.0 3.0 o.e 

ESPliC.:TINOMICINA I.M. 1.0 1. o 25 mg/Kg 8 70,0 16.0 2.0 

MA~HULlLlC.:1S 

lir.itroaicina l.M. 3.4 2.0 10 mg/Kg 24 1.0 1. o 0.5 
l'ilosina l .M. 1.5 2.0 10 mg/Ks 12 0.8 0.7 0.4 

LINCOHlC:lNA l.H. 3.0 1.0 10 11g/Kg 12 8.0 2.0 



Continuc.c.ion de L;uadro s.- Dosificación an'tibiótica y niveles séricos en el ganado. 

Antibiótico Via de Vida Méxima Dosis Horas Concentracion 
adminis- media en concen- Sérica 
traci6n Suero tración. u1ml 

(horas) ~rica 
(horas> Mllx. Med. Min. 

TE1f<At!lCLlNA 

retraciclina oral 13.0 2.0 10 mg/Kg 12 2.0 
uxitetracicl.ina t. V. 9.0 10 mg/Kg 12 4.0 2.0 
Vx1tetrac1clina I.M. 11.0 .4.0 10 mg/Kg 12-24 4.ú 4.S 2.S 
lJo>:iciclina l.V. 2S.0 10 mg/Kg 24 2.0 
t11nociclina r.v. 22.0 10 mg/Kg 24 2.0 

l.!1.0..:.•RANJo~ENICUJ.. l.M. ::S.!. 4.0 40 mg/Kg 12 10.0 e.o 4.0 

i...:loranfenicol Oral 2.4 so mg/Kg 12 s.o 4.0 l. o 
rrimet:rop1n I.V. ,l.M. l.S 2S mg/Kg 12 t:l 

::iUJ..L"'UNAMlDA!:) 

Sulfacloropiridazina oral 1.2 30 mg/Kg 8 
Su.Lf"adiazina Oral 1.s B.O 150 mg/Kg 24 &O.O so.o 20.0 
Sul.fadimetoxina oral 12.5 12.0 ss-110 mg/Kg 24 100.0 25.U 
Su.Lfameracina oral 7.0 12.0 lSO mg/Kg 24 102.0 100.0 6(1.(.1 

:5ultan1lamida Oral 6.0 8.ú 1SO mg/Kg 24 40.0 100.0 20.0 
bu.Líapiridina Oral 6.ú 12.0 150 mg/Kg 12-24 27.0 ~o. t• 
:..:u1t"atiazo1 úral 1.5 B.O óó-lSO mo:/Kg 4-8-12 3S.O 30.0 10.0 
:.:.:ul t abromomamet:azina Oral 2t.. o 214 m!!/Kg 72 100.0 80. o 20.0 
~ullas de iiberac1on 

sostenida oral 3&.0 264 mg/Kg 96 110.0 90.0 33.0 
Sulfaetoxipiridazina oral 11.0 12.0 SS mg/Kg 24 100.0 80.0 &O.O 
~ult aetoxipir1.::fazina oral 11.0 12.0 100 mg/Kg 48 12s.o 36.0 
~ultaguanidina 

1becerros1 oral 260-300 mg/Kg 24 

!Modificado de Esurrowe C 161 l 



'-Uadrc· b - Oos1s -centa-civas de al¡;i:uni:-e &ntiC:·ioti.:os en los be.:e­
rre·s. 

Anti oiotico via de. Dosis Interval.:· 
A.dministracion (m_g11<:g 1 ( hvras 1 

Penicilina G. I.V .. I.M .. S.C. 15 000 U/Kg t:i-8 
sodica 

Penicilina G 
proca1na I.M. 15 000 U/Kg 24 

Ampicilina l.V .• l.M •. S.C. 6 - 10 8-12 
sódica 

Amoxicil.ina 
trihidratada Oral t:i-1~ 

Estrep-comicina 
suJ.f ato LM. 8 8-12 

J<.anamicina 
sulfato I.M. 6 El-12 

Tri11etroprim-
Sulf adoxina I.V. ,I.M. 8/40 24 

'Irimetroprim-
Sulfaoiazina 1.V. ,l.M. 8/40 24 

H,ant:enim!ento Inicial 

Cloranfenicol 
sodio succinato l.M. so 25 12 

Su.lfame-cazina 
sódica l.M. 100 55 24 

Ti losina 
base l.M. 10 6 B-12 

<Modificado de Baggot ( 11 >.) 



r:uadro "/. Signos clínicos asociados con varios grados de deshi­

dra-caciCln por diarrea en becerrc•S. 

X pérdida de peso corporal 

o - 5 

8 

LO 

12 

12+ 

.1HodiC1cado de Le1ds 183)) 

Signos clinicos 

Ninguno. 
P&rdida de elasticidad en piel. 

boca seca. conjuntiva invectada. 

Enoftalmía y aumento de sicnos 

previos. 
Piernas y cavidad ora1 notable­

mente mas rr1aa que e1 resto 

del cuerpo, incapaz de tenerse 
en pie y aumento de signos 

previos. 

Choq.ue. postracion en recumben­

cia lateral, incapaz de ponerae 

en pie por si mia•o y aumento de 

sicnos previos. 

Fatal. 



Cuadro a. Guia para el reemplazo de fluidos en un bovino de 500 Kg. 

Severidad de F>erdida del 
L>eshidr&taCion Ojos turgor 

+l carecen de brillo normal ligeramente detec~able 
+2 iigeramente hundidos tardanza evidente 

+j moderadamente hundidos retracción lenta 
+4 marcadamente hundidos no hay retraccion 

tHodificado de Whitlock (157)J 

Pérd1da d~ Fluido 
como % de Pese. 

Corporal 

5 X 500 

7 X 500 

9 X 500 

l:.! X 500 

Reemp..l.a::c· 

de Flu1dc· 

Requeriac 

25 litros 

35 litros 
45 litros 
60 litros 



Cuadro 9. Valores de Electrolitos y Acido-Básicos en Varias Alteraciones Gastrointestinales 

úbstructivas y en Diarreas. 

E:nf ermedad No. de Casos Sodio' Potasio• Cloro• Bicarbonato• 

Despla2amiento Abomasal Izquierdo 75 137 ± 0.5 3.5 ± 0.1 85 ± 4.0 27.0 " o. i' 
Uesplazamiento Abomasal Oe:recho 18 133 ± 1. o 2.9 ± 0.2 81 ± 3.0 34.0 :1: 2.5 

lmpactacion Abomasa1 12 136 ± 1.2 3.3 ± 0.2 86 ± 3.7 38.0 ± 3.0 

Intususcepción 5 134 ± 2.4 3.3 ± 0.4 86 :!: 4.4 35.0 ± 4.4 

Volvulo Cecal 4 134 ± 2.1 3.1 ± 0.2 91 ± 3.0 32.0 ± 2.4 

Diarrea 30 129 " 4.8 6.2 ± 1.8 106 ± 10 14.8 ± 3.9 

Valores Normales 139 :!: 2.0 4.0 ± 0.6 103 ± 4.0 25.0 ± s. (1 

Valores - expresados en mB:q/litro 

CModificado de Whitlock ( 157)) 
!8 



Cuadro 10. Guia para Predecir el Estado Acido-Béisico ·de un Bovino. Considerando varios 

Orados de Deshidratación íl+, 2+. 3+ y 4+l 

Bicarbonato 

Exceso de Base Estimado 
Sig:nos Clinicos• .Hidratacion•• mEq/Lª mEq/L 

Rumen distendido y muy escaso de heces 4+ deshidratación + 20 B.E. so 
Humen acuoso - escaso de heces 3+ deshidratación + 15 B.E. 45 

l.Jistencion moderada - escaso de heces 2+ deshidratación + 10 B.E. 40 

Ruaen pastoso - heces solidas 1+ deshidratación 5 B.E. 35 

NORMAL NORHllL o B.E. 25 1 !o-

Oiarrea escasa 1+ deshidratación 5 B.E. 2U 

Diarrea ligera 2+ deshidratación - 10 B.E. 15 

úiarrea modera - aguda 3+ deshidratación - 15 B.E. 10 

Diarrea severa - profusa. ag:uda 4+ deshidratación - 20 B.E. ~-

él si~no clinico correlativo para la predicción de la alcalosis es la distención abdominal 

v para ia acidosis es la apariencia de una vaca catéctica. 
El grado de hidratación se basa en la comoinaci6n de la falta de turgor en la piel en el 

area aedia del cuello y en la retracción del ojo en la cavidad ocular. 

(Modificado de Whitlock (1~7)} 

~· 



Cuadro 11. ComPosici6n E1ectrol1tica del Plasma Normal. Acid6tico y Bésico de Bovinos con 

Hespecto a Fluidos Comerciales. 

Fluido 

l. Paciente con acidosis severa 

2. Paciente con alcalosis (2+} 

3. aovino con plasma normal 

4. Solucion de Lactated Ringer•s 

S. Clorur~ de sodio isotónico 

6. <4 gms. de cloruro de potasio/L; 

S gms. de cloruro de sodio/L) 

7. 1~ gms. de cloruro de amonio/L; 

5 grs. ae cloruro de potasio/Ll 

~. Aciao clorhidrico isotónico 

NA' 

140 

140 

140 

130 

154 

85 

75 

9. 1.37. de bicarbonato de sodio Cisotonicol 156 

10. S 1. de bicarbonato de sodio (50 gms/L) 600 

i1. Lactated Ringer•s y 5 gm de NaHCO L 

1~. o ~ de aextrosa 

• Expresado como mEq/L 

fModi'tica.do de Whitlock {157ll 

190 

K' 

6.0 

3.0 

4.0 

4.0 

56.0 

75.0 

4.0 

CL' HCO 

100 5 

so 40 

105 25 

111 27 (lactato> 

154 

141 

150 -C751 

150 -<150) 

156 

600 

111 60 + (27) lactato 

g-



Cuadro 1:.::. FarmacoE que innibsn .La motilidad ~aEtr·:iintestinal 

ANflCOLlNEHGlCOS 

Aminas terciarias: 

Atropina 

Tintura de belladona 

Aminopentamida 

Hidrocloruro de diciclomina 

Hidrocloruro de oxipenciclimina 

(Modificado de Wil.son ( 161) l 

Aminas cuaternarias: 

Metilbromuro de Homatropina 

Bromuro de metiscopolamina 

Ioduro de isopropamida 

Bromuro de clidinic· 

Metilsulfato de difemanil 

glicopirrolato 

Bromuro de mepenzol a te. 

Cloruro de tridihexetil 



6J 

Cuadro l.J. Farmacos que inhiben la motil.idad gastrointestinal. 

Aminas terciarias. 

Opio pulverizado 

Paresórico 
Difenoxilato 

fHodificado de Wilaon (16011 

Qf'!ACEOS 

Aminas cuaternarias: 

Loperamida 

Codina 

Morfina 
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A 

® 1 

CI 
CRIPTA ATROFIA Ol LAS VlllOCIOAOIS 

VlllOCIOAO INTACTA 

D 

Hl111t11luia 111 laa 

VllLOCIDAD DAJiAOA. R1••ccl~• 411 I• •herct'n y 
d;1nlidn. 

e 

Figura :.:.: . ~epr-::s:en'taci.:>r. esquemat:ica d.: les mecanisrnoR aue inau-
i;en diarrea.. 

A. Fisiolc·e:ia de los iones intes-einaJ.es v t:rans~vrte de agua. 
U. Secreci·;n causao:ia por eni:ero-ev>:inas oac-eerianas. 
e S.;.-;rec:.ion y malóbsc•r-.:ivn .:ausada por intlamacion. 
L•. t1alacsorci·~n .:.ausaoa p·:·r a'trofia de:- v-ell•n~idades. 
t Mo·:tit icaao ae i;1·ganzio ! 91 l 

11cn-
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Fisura 3. Ciclo de vida de las Coccidias. 
1. Incesti6n de ooquiste esporulado y liberación de 
espc·:r:ozitos: 2. Esquizontes de primera J;!!enera..:ión: 
Eaquizontes de sesunda generación: 4. Merozoitos de 
segunda generaciOn: s. Herozoito• de seaunda generación 
inician la formación de microsa•etocitos: 6. Merozoitos 
de secunda generación inician la.formaci6n de macro~a­
metocitos :· 7. Hicrogamatos fertilizan a aacrogametos. 
con formación de cigoto; 8. Ooquiste liberado. 

<Modificado de Soulsby (135)) 
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Corol'ICll 
virus 

·~ 
~ INOCCJQI MIX:U. 

Rota· 
virus 

otros 

Histc•grame. de fre.:u..;n.;ia de .;.ti-:.lv?ias pr·:.auct:.oras de diarreas "='n 
becerr·:is. 
CNc·ait lcad·:. de: nr.gen::i·:· <' J l 



Figura ~. Giclo de vida del Crip~osporidium. 
í. Ooquiste .:sporul.ado: 2:. Merozoito: 3. Tropc·:<:oito: 4. 
Esquizonte ~ipo I: s. Esquizonte ~ipo II: 6. 
Microgametocito; 7. Ma.::rogamet:ociteo: 0. Cígot·::>: 9·. 
óoquiste liberado. 

!Modificado de Levine t81l) 



fi~ra 6._ Sitios de 1ction de las divertOI tntllientos (reculdtOll en diarreas infeccioau v no infecciosu. deltacando 
el p""'l de los antiaicrobllnOI llfoctihclldo de Lloyol l861l 



Bltteri01t1ticos 
Unhibidores de la sintesis proteiclJ 

fetrtciciinu Pllcrolidol 

\ ADIClal / 

Clonnfmücol 

____ '.~~'.=:/ Adiclon I Potlble 
Antocoo!IOO 

i 8'CT!IUClllol i 
: Poli11Iin1 : 
~ COl11tilll : 
-----------\-

ladlferenc11 

SllllROIA 

llolCTOICIDA 
MPlc111na Bici troclna 
cefllOIPorilll 

Si.nerlia 

!ltrtptoolcilll 
Clefttloiclna 
Heollcina 
llnulcina 

" lndlfennc;/ 
/ 

1 llAC!llllOSJATICOS : 
S!lfllldu 

- 81cter101t1t1co + BlcteriOltlUco :s Adietan o indJferencil 
- Blctericidl + llctericida :11 Sinercla 
- Bactericida + 81cteri01tatico :s AntQooiAO 

fisura 7. JleJlu fuucolo1icu sener11 .. p¡r1 la cooblnaclon de 1nt1bacterl111<>1. 
(llo<llficldo dt Lev11 (8211 · 
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RUMPlAlD MAN.jL'ilMIHTO .. ~~IJlllMPlAZO 

ln1trvencl9tt 

# 
Hll e 

~ 
"" PESO CORPDR AL 

e :!:' 
e; ::¡ • • JO •• ;:;- • 40 ., .. J • 50 •• .. 
~ r 

A ll 1• B ID 1Z 14 

':fo OUHIDllATACIDN •fo OfSHIOllATACIO" 

Fiª'ura e. H.e.lacion -:ntre el porc.enta je .je la deshidratacion y lOE" 
li tr• ... s r.:::qua:ridc·s por dl.a en cecerros ae 3C•. 40 y · 50 
J<g. A = volumen de ree:mp1szc. y B = i-.;emplaz·j ... mé'nt:-=ni­
m1-=nL.·:.. 
1M~d1ii:ado de ~hiiiips r11u1: 



Hlf'óOSMúLAHIDAlJ 

EFLUJú DE 

HIPEl<GALIW!A 

72 

lNTh.b'l"lNO ilectroli~os y H O 
.... + - -tNa . K . Cl . HCO ) 

EN DESANROLLu-----7CHOi.JUE HIPOVOLEMlC(1 

""'"""""' ,,¿;,~'~"f """'""'" 
1 1 

CARGA !>!:": l!N!tRGlA INCAPACl DAD 

CELIJLAI< 

UENé:kACiON DE 

PAHA E>.i;Hf!:1 Al'< 

\ ! 
ACll.lOSlt.: 

, 

+ 
H 

DC LAt.:1'A1'0 

~igura 9. uesbal~nces tluido-ele~tr~l1~icos ~ue ocurren en la dia­

rrea v l~ a~ict~sis que prov~~~n. 

it·1.:-·:iiti·:C-·:1•:• de- Phillips 111 1.• ¡, 
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Figura lL•. Re.la·:ior. .j.;:: la .:n.:r~ia de man"ten1mi.:nt·:- ·=.:·n respe·:"t•:O & 

p~s.:o .. :J.: ~.:.u-:r·:i·=· .::.c.n la- formu.La l.:..ú l'.·-:al/l'.f! .151·:h~. 
lt1odiíica.ao do: Pniliics t 1 1.1;.} l 



HIXO A 

SOLUCIONES DE iEIMPLAlO DE !LfCrROLITOS POR V IA ORAL 

-Cll!IRCIAL 111 K c. " Cl HCO GllClllA DIXT1IOSA <91ll.WDAIJ lllllO DE 
ffAMICMTEI Cdq/LI fllq/LI ldq/Ll fdq/LI fdq/LI ldq/LI 111/U 111/ll f'°"'/Ll l'I AllUllSTUCllll CClllllTARIOS 

Lile lluud !OS.O 2&.0 10.0 6.0 SI.O eo.o l.S 28.S 490.0 7.S paquetede20011 Para u!o c090 ree1J1lazo electro-
ILlbofltOrlOI 11 paq./4 Ll litico en diarrw neonatales y -·1 t090 eo1plMento nutricional. No 

se ue en cuas de ob!ltruccione1 
gastrointestinales. 

llpet-l60 120.0 10.0 10.0 s.o 70.0 'º·º 3.0 10.0 l60.0 ft/A' ptqUete de 60 p b un pro:llcto electrolitico con-
1Jnt1rmtional 11 paq/2 ql a11trldo con de1troH. •lictn1 y 
Mlltlloodl bie11rbonato para adminlatradoa 

onl en becerros. 
lioht• 134.0 2l.& 6.6 7S.B Bl.O 68.0 696.0 JI/A' botel11 de 800 11 Para re1tlbleci1iento v unteni-
IThe Upjohn IBO p/I Ll 1iento de equilibrio electrolitt-
~yl co y enerJia pan becerros neor'll· 

t1le1 con delhidrataciOn CiUlldl 

por dbrrea. 
lltttroplu A 10.0 IS.O 7S.O 4.5 10.B 350.0 N/A' -·de 47.711 Solución bllincada de electroli-
!PI-re, 111'1'!/2 LI tos con dutro11 y glicin1 Pltl 
lnc.I dtarrN neonatal. Contiene citra-

to 140 dq/Ll. 
llocuoplu 8 145.0 10.0 100.0 SS.O 310.0 NIA' paquete de 85 p Solución ilotOOic. de electroli-
1P1--... fl ptq/B Ll tos con exceso de bic1rbonato 
loe.} para enfer.edldm diarreica. 

to1eaia hlperé1ic1. ac:etoraia y 
deshidr1t1CiOn. 

llOtODe-A 7.S 211.S ;.o 40.0 60.0 IS.O 300.0 "/A' paquete de 81.5 11 11 UM fóraila balonceodl de 
1-.t A ltlt. lnc.I 111'1'!/3 LI llrtl'itlltll electroliticos de UIO 

or11 en el trauaiento de la 
dflltudnttcion. IClOOlll e tUPo-
aliceai1 en 1nilll• ioftMI 1e-
ri11ente afectldol con inftc-
cioaa dilrreicu. 

"1 



SOLUCIOHS D ¡ RlllfPLAZO DE IL!CTROLITOS Po R V IA ORAL 

IUlllRi COOlcCIAL •• v. ca 11! CI ltlXl GLIClllA DEXTllOOA 0!811.lllDAD IOOO DI 
lrABRICANTEI lalq/LJ fliq/LI llE'f/LI 111'1/LI l1fq/LI 1111'.q/LI 1 .. 111 11:11111 110111/LI pi! AC»llNISTRAC!Cll CMIITAN!DS 

ElectropltJB e l•S:O !O.O s.o 3.0 !SS.O 10.0 326.0 N/A' paquete de 163.9 p Solución isotonita con electro-
IPitun-lloore, 11 paq/B LI litOI 'I eiceso de cloro y 11 d• 
Jnc.1 dutros1 en Cl!OS de desplaza-

1iento abolan!, torsién abo.a· 
Hl, 1nteSti6n v11al. obltrucdon 
intestinal e i9flltttci6n abou· 
111. No corrice la acidosls. 

lon-Aid l!'l.7 28.6 •.S 2.1 89.7 9.5 25.0 SS!.O N/A' paquete de es ,. Sirve de auxiliar ~· el ·-· IDiMOnd 11 paq/2 ql plazo ele fluido y ~rdld• de 
Llboratonea. eleetrolitos en becerroa jovenes 
lnc.l con diarru. No corrlre 11 acldo-

sis. No se 1ezcle con sus ti tute.a 
l1eteos. 

Resorli 73.2 15.5 73.2 3.1 22.3 31S.O 4.3 p¡quete de 6" p Se un 

,_ 
aurUilr paro el 

18eec/lH 11 paq/2 ql rempluo ele !luidos vltlleJ. 
Laboratories l nutrientn y electrolito1 tn be· 

cerros delhidntldos. No corriet 
11 1cid01i1. Contient citrato 
12.8 lf'f/LI. 

Eltr1dd 4000 7.3 O.SJ 0.4 0.03 s.s 2.S •IA N/A ptqUete de e oz. fara COIJ>lNentO electrolitlCO 
IMlver-Lockhut 11 paq/20 J•li oral en lxrdno1, c1blllo1. borre-
Llbor1tories 1 COI V cerdo!. lo corrite 11 1Ci• 

dosis. llü se 11e1cle con t1u1ci • 
eun1. Tllb1fn contiene citrlto 
10.04 .. q/LI v hctlto 10.17 
lllq/LI. 

ElKtrofin Povder 6.• 2.0 O.SS 0.24 B.S N/A "'' paquete de SO Lb • • Se uu pua 11 prevencion v tn-
IMl\Jlll'·Locthlrt 1J OZ/JO flll tEento de 11 delhidr1tacion por 
Llbor1tori11 I atril. li8te. dlarre.. -·· 

ctón uceslv1, etc. ?..ti1tn con-
tiene vatigi09 1ir.r1J• COIO 
cobalto. zinc. cobre. hierro ' -·· Mo corriee 11 KidG-
11i11. 

,, .... 



SOLUCIONES DE kEEHPLAZO DE ELECTROLIJOS poi YIA O P. AL 

IUl8lii COllll!OIAL Na K Ca " CI HOO GLICINA DD<TROSA 09'lLARIDAD HODO DI 
lfABIUCANTEI í1iq/LI fllEq/LI l1Eq/LI fllEq/LJ llfq/LI fliq/LI {J:!J/11 fp/11 1"°'1/LI pff Al»llNISTRACIOll COlllNTARIOS 

Uectrosol 6:) 2.0 0.8 0.6 8.3 N/A N/A paquete de 1 Lb • • Para el tratllif;flto v la tireven-
llech Merita! u c.z110 rall c.i6n de diarreas provocadas pilr 

estrés de traslado, diarrea u 
otras condiciones que roeden d11r 
COIO resultado un desequilibrio 
eleetrolitico. 

Uectrofin tablules '·º 1.2 0.17 º·º" S.2 N/A NIA botella con 100 tabs. Para la prevendOn v tritalientc. 
IHlver-Lockhart 11 tab/2 112 cal! de la pérdida de elcctroli tos v 
LaboratorJes) la deshidratación en caNllv!. 

bovinos. caprinos v cc;rri~e la a-
cidosis. 

Ulodificr.lo ele Ar1enzio 19)1 



ANEXO B 

SuLUClON D ( Ril"PLAZCJ DE ELECTIOLI TOS POR V 1 A PARENHRAL 

IK9l C<IDCJAL .... ... C1 "' CI LACTATO ACITA!O GLUOllA!O DiXTROSA OSlllLA!illlAD 11'.lDOL'l 
lfA81!CAll!il lliq/L> llliq/LI llll!q/LI lllq/LI (llq/LI Cllq/LI Cdq/LI (lll!q/LI 1111/LI C.0.1/LI pff Alll!NIS!llAC!ON cxmmtos 

f'luulyte-" con 40,0 1&.o s.o 3.0 40.0 12.0 12.0 so.o 380.0 s.s lODO 
115-V 
ITrlftllOlJ 

Pluulvte-1 con 140.0 10.0 s.o 3.0 103.0 a.o 47.0 so.o 56..0 s.s !000 
l>S-11 
1rr1veno11 

Pluulvte-R 140.0 10.0 s.o 3.0 103.0 a.o 47.D 312.0 5.S 1000 
1Traveno11 

J1olvt.e·t. tt!n osw 140.ú 10.0 s.o 3,0 lOJ.0 ~7.0 so.o sos.o S.6 1000 
fa.!'JClf1 ltCGa111 

1101'1:•-E con osw 140,0 10.0 s.o 3.0 103.0 49.0 m.o 6.0 500, 1000 Contiene 8 llEq/L de cltrato 
tAllrltM flc:GH) 

lsolvte-R con DSW 40.0 16.0 s.o 3.0 40.0 24.0 so.o JOa.o 5.S 500, 1000 Contiene 8 llq/L de citrato 
ta.ricen lkGH) 

Bovo-t.vte 140.0 10.0 5.0 3.0 103.0 900 
1Jntern1uon1l 
Pltltifoodll 

K.11-ll-Do1 J5.0 2'0.0 425.0 3.0 235.0 294.0 Do alta cGneentracic.n. debe eer 
1 lntern1t1on1l diluido 1nte1 de adlinl1tr1ree. 
"'ltifocdJ 1 

r1uil1no 140.0 ll•.O 5.0 3.0 130.0 58.a 900 Contiene 4ZS ll1lL de (Colforo. 
1Jatun1tir11l 
lallUfooclll 

~I 



.SULUCl(lft UE REE"PLAZO DE ELECJROLITOS POR V 1 A PAREHTERAL 

~OOUl<CIAL ,... "' c. "l Cl LAC7'TO ACiTATO GLOO'.M!!O DEmOSA OSl'.lLARIDAD ll'.IOO DE 
!fABIICAHTEl !IEq/LI l1Eq/LI ldq/LI llEq/LI (IEq/LI faEq/LI lllfll/LI f1Eq/LI 11:11/LI 1'°51/LI pi! AllllMISTRACJl»f ccmrmos 

l!oi\"te-.S Ji.O.O 5.0 3.0 >a.o 27.0 23.0 295.0 5.5 soo. 1000 
1 Merican l9cGa111 

fllr,no1ol-P. 140.ü 5.0 3.0 96.0 27.0 23.0 949.0 5.0 S00, 1000 
IAbbott 
Labontories 1 

Pluulyte148 140.0 5.0 J.O 98.0 27.0 23.0 294.0 s.o 500, 1000 
1Jravenol l 

tlllusoJ-R JX 140.U 5.0 3.0 98.0 27.0 23.0 294.0 6.2 1000 para hacer J L 
1(eV1i 

Pl11aalvte ptl 7 • .:. 140.0 5.0 J.O 98.0 27.0 23.0 294.0 7.4 500,1000 
llraveno11 

fllorlOIOl-R pH i .• 140.0 5.0 3.0 98.0 27.0 lJ.O 294.0 7.4 500, 1000 
IAbOOtt 
t.at.orator1es1 

ls.Jlvte-S con OC-W 140.0 5.0 3.0 98.0 27.0 23.0 50.0 550.0 5.3 1000 
tAlerican fkGavl 

- fllonosoJ-R con OS·li 140.0 5.0 J.O 98.0 27.0 23.0 50.0 552.0 S.7 500, IOOO 
IAbbott 
Llboratories 1 

Pluulvte 1.S con 11tO.O 5.0 3.0 98.0 27.0 23.0 50.0 547.0 s.o-s.5 500, 1000 
I~-· 
ITra\-en.Jll 

Mllttsol-R con DSW h0.0 5.0 3.0 98.0 4:7.0 23.0 50.0 552.0 S.7 1000 
1cev11 

<J, 



SOLUClCJtt O E REEHPLAZO O E ELEClRúLllDS p o P. V l A PUENTIRAL 

11(.1181tl: COOkCIAL "" Ma Ca "' Cl l.AClAIO ACE1'10 OLUCCIHAlO DEXIROSA QSM()\./JllDAD ftllll) DE 
IFABIHOOTEI lllEq/LI lllEq/LI lllEq/LI 11Eq/LI laEq/Ll lllEq/LJ (oEq/LJ t1Eq/Ll l~/1.1 llOs1/Ll ¡fl ADlllM!SlRACIDll catEflllJllOS 

Polyonic B.·148 140.0 5.0 3.0 98.ú 27.0 23.0 so.o 1000 
tHaver-Locthart 
t.abc.ratonesl 

lsolyte ti con l1SW 1~.o 19.0 4.0 23.0 21.0 60.0 150.0 5.0 250, 500, \000 
10eric1nHciJa-,,1 

l.leatrose 38': con 49.0 46.0 1.1 Sti.O 37.0 380.0 2ll5.0 s.s 650. 1000 tubién ccntiene J> 1Eq/L ·ie 
El&trolvte f'at· fOs!oro. 
tern t 
11ravenol 1 

l!olvte-H y OS-W 40.u 13.u 3.0 40.0 llb.0 500.0 370.0 S.3 1000 
tAaenCin lttGawl 

lloraoEol-H v OS·W 40.0 13.0 l.O 40.0 16.0 so.o 360.0 s.s SiJO. !000 

Ea tAbbott 
.LatoratGriesl 

l'llltisol H y 05-\il 'º·º 13.0 3.0 40.0 16.0 so.o J61!.0 s.s lOUO ,.. ICeva} 

-= Plasulvte ~t> v 40,0 13.0 J.O 40.ú 16.0 so.o 362.0 s.o-s.s soo.1000 -. ;:;t 0~-W 

~~ ttravenoll 

t'E.xtrose SI con 25.0 25.0 J.O Z4.0 23.0 50.0 347.0 4.0-6.5 250. 500. 1000 Jqbl!n i:ontiene l 1EQ/L i• 

!::e~ 
Uectrolvte 1.a fO!ft.ro. 
tTrav-=ncll 

a.:;; 
e;= lOMSOl-111 V 25.0 20.0 3.0 22.0 23.0 so.o )50.0 :+4.1 250. soo. 1000 t&tb1tn i:ontiene liq/L ·l• 

~ ;;¡;¡: os-• roerort'. 
llbbott 

E- l..aboratones1 

'<:! 
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SULUCloOH DE >EEKPLUO DE iLiCTROLllOS Po R V 1 A PAREMTERAL 

IUllil<l COOl<CUL "" Ha Ca "' CI LACTATO t.CETAlO GLOCU!ATO DEllTl!OSA 091'.>W!DAD IOlOO DE 
tfAl!llCMlll1 lli)¡ILI tliq/L) tlEqlLI lliqlLI ldqlLI lliq/L) loiq/L)· l1EqlLl (p/L) ltOst/LI pll Atl11KlSTRACloH CoHEKTIJUOS 

l~nosol·lt 'oo 57.0 2>.0 5.0 49.0 25.0 so.o 423.0 s.e 1000 Tllbién contie»e 13 tEqlL de 
lll·• f6sforo. 
IA~bott 

uoontor1e11 

Latute R1~er'1 130.0 4.0 3.0 109.0 28.0 273.0 6.S 2SO. 500, 1000. 
IDiWU'IOI 3000, 5000 
Latioratorios 1 

Dntr- 2.5\ y 112 6>.0 2.0 LO SS.O 14.0 zs.o 265.0 5.o 250, 500, 1000 
Llttated li~r·1 
IDivenoa 
Labor1torier1l 

Dutrose 101 y 130.0 4.0 3.0 111.0 28.0 100.0 m.o 5.0 1000 
Lletlt9d Rill&E:r 's 
tAlefiean Kc.Gawl 

Atauted iinger's 131.0 4.0 3.0 109.0 28.0 m.o 6.7 1000 
IDiveraos 
LIOoratorlosl 

DllUOlt 2.51 en 1 ... 0 2.0 2.0 78.0 25.0 280.0 5.0 500 
113 oe- RiJlrer'& 
1tnvemll 

Otxtroae Sl en 147.0 .:o.O 4.0 155.0 so.o 560.0 4.7·5.3 soo.1000 
ltillllf''I 
1l>1wrao1 
WbOUtOflO! J 

ft1neer '1 llnecuon 1"1.u ... 4.0 155.0 309.0 5.8 250. 500, 1000 

¡ •D1vtn01 
LIDOrltOrlOl 1 

l 
·g: 

' 



SOLUC!OH DE REEMPLAZO D [ ELECIROL!TOS POR V 1 A PAREHIERAL 

IO:ll!RlCXl!El<ClAL ''" "' ca "' Cl LACTATO ACrIATO GLUOOtATO DDITROSA OSllOLAR!DAD MOOO DE 
IFASklCAHtil illlq/LI lll[q/LI lll[q/LI (lllq/LI lll[q/LI (1Eq/L) llllq/LI l1Eq/LI l~/LI llOU/LI pH AQ!lM!SIRAClllll CCA<!MlARlúS 

Cal-Dextro K 9-0,0 27,0 849.0 2S.O 1&5.0 500 
lfort Dc.d~e 
Laboratories 1 

~laaioo 35.0 2ou.1 425.0 235.0 2'14.0 9-00 
llnternational 
tt.altifoodl 1 

rta.anade1 140.0 5.0 200.0 160.0 118.0 901) 

1 tnternatlonal 
ltlltifood<I 

tsoht~ con OS-lil 65.0 17.0 ISO.O so.o 555.0 ],4 1000 rubién contiene 70 1Eq1L de fCH 
con 1>10-W 
IAlerican tfCGavl 

Dutrase 51 y 40.0 35.0 48,0 20.0 50.0 402.0 s.o 250. 500, 1000 Tnbién contiene 1!'> 1EQ/L de lfKI 
ilectrolvte 75 
1Traveno11 

Iono1ol • T con OS..U 'º·º JS.O 40.0 20.0 50.0 406.0 "7 210. 500, 1000 Talbién contie~ IS IEQ/L ite HN 
U.bbott 
l..Abor1tories y Ceval 

l1olyte~ c.on osw 38.0 35.0 44;0 20.0 so.o 405.0 5.J-5.6 2SO. 500, 100 THbi~n conUene 15 1EuL de HPu 
IAlerlCIR McGHl 

Cal-J:atro 2 ""·º 8'2.0 309.0 165.0 IOO Contiene 9.6 ~/L j. ros1orv 
lfürt Dodre eleeental: 
La~r1torie11 

Yl-De1tro Special 90.0 - 1100.0 JJ,0 !SO.O 500 
lfOrt Dodfe 
Labor1tories 1 

::!.-



;:, V L ll • ... 1 V ti • l Id.~ 11i'LA1..0 O E ELECTROLl ros POR VI A PAKl!ll!RAL 

ltAtbll! tc..ftEf!CJrJ. ... •• ca "' CI 1AC1'ArU ACETA10 GUIOOIATO DIX!f!(61 CSUARIOAO lllOODt: 
1rt.~ri11.r.Nlt"1 f1Eq1Lt 1dq1Ll ll~q/LI laiq/LI 1a&q1L1 laiq/LI lalq/LJ 11iqtLI .1g11L1 IMllLI ¡il Al>llHlSTRA<:IOll t.~Allu.l 

H"M·:-rJU5 s~.u s.u ""·º llrUO para 3 L 
· 1~eva1 

;:;o.nu1 c.n1oride J~.u i~.o :ioa.o •.5 SU • .i:5U, !itlú. 
u.·-A IOuO. 150ú. 
uii'óerst.s JOuO, 5000 
Laborator1011 

~urose ;¡;,:,\con 71.u 77.0 25.0 21kl.U ... lS(J. 500. lllOO 
111.. 11oru1 SaUne 
1uivu101 

l.l~TltOUOSI 

l1t1trose 51 'ºn l~.u l<l.O so.o m.u Suo. luúO 
u.111 de cloruro 
Gel :iOdiü 
lbJveJ'IOS 
1.aDOratoriost 

lleltrose si con J11.0 3'.0 IO.O 320.0 1511, 250. Sút.I, 
1J11110ru.l saune 1000 
tl.livtrSOI 
unontonosl 

Ll!Jtrose :."' 1;on ll!.5 ll!.5 so.o 330.ú 750. SOu. JUOU 
l•.:IJ..4"\ oe ..:Joruro 
oe ,;c410 

llliversoe 
1.1oontono11 

wm ose S\ con ':ll.IJ Si.O IO.U 3!!5.U "5-rl. sou. 1000 
u.J~ ~ .;1or:uro 
aa :iOdio 
llJlVUIM 
uooratorios1 

¡~ 



:,1JLU1.1•1tt o. kE:k"PLALU O E ELiClROLlfOS POR VlA PARUTiiAL 

.....att1 IJ.llilK:lAL .... "' ca 111 Cl LACT•lo AC11'10 GLOOJl!Jl) lllXTllOSA OSlll!AJl!DAO ll?llO IS 
IUlitJ.1.;MOtl lllq/Ll ldq/LI lllil!ILI tllic!/LI lllill/LI 11114/Ll lllq/LI (dq/LI lp/LI 1-/LI pi! AlllllllS!IACll»I C'1NlffAR105 

l.1Utro11 !>1. con "ti.u 77.ú ~.u 405.0 4.J 250. 500, 1000 
1/J. IGflll ~line 
1UiYtJ'!IJS 

L.ati(.fltVrlOll 

ue•trose cvn u.'4 t~.o 15'..0 50.0 ~.o u 250, 500, 1000 
i.:.aoruro oe ~u; 
IULVt.ri~. 

1.IDDJ'ltOTlOli 

PUtrCiR con 1ui con H.O 77.0 100.0 660.0 500. 1000 
1 /~ Nonll ~hnl 
1u1venos 
L.1DOratori~s1 

ileltrota tui con lSlt.u IS..O 100.0 813.0 soo. 1000 
u. '11 oe r..J.orurv 
ae ::;ocuo 
IDi..,..Cll 
1.1DOratono11 

rot1111um cnlofldl lU.O lU.U 50.0 m.o 1000 
u.U/~\ e ~·W 

111iver10S 
i.IOOr1tono11 

t'VtunU. ·~ruoridl .:u.o JO.O 50.0 ..... 1000 
v.l~• en u!>-w 
1Ul\IVIVI 
UDOl'ltOrlOI! 

t'IJtUllui l.:fUOf10e JlJU Ju.u 50.0 J1u.o 1000 
u."'.,.11.t.W 
1UltW9'W 
&.lmrltOrJOii 

f!}. 



SOLUCION DE REUPLAZO DE ELECTROLITOS POR VlA PARUTERAL 

llJlllllXIUClAL H" "' Ca "' CI LACTATO ACETATO GLIJCafATO DEXTROSA OOOLARIDAD ltlDOD[ 
IFABIUCAHTll llfo/LI l1Eq/LI llliQILI llfq/Ll llfq/LI llfq/LI lllq/Ll llliQ/LI lp/Ll loOn/Ll pi! ~IHISTRACIOll CM!ITAR!OS 

Potauim Chloride "º·º "º·º 50.D 33-0.0 500, 1000 
O.JI 1!!1115-Y 
IDivenoe: 
Llbor•torlosl 

tul Speci1l \:Ofl 1.018 2.80.0 150.0 Taabién contiene 28 1iq/L de 
Jolforo fósforo. 
IYeUc0te 
illrrouilll Co.I 

Soc11m Bicarbonlte 1000.0 200D.O a.o 1000 Ta1bi~n contiene 1000 dq/L de 
8.<I !J.:ú. 
Wiversos 
Uboratorios1 

Sodium 8icarbonate 595.0 1190.0 B.O 500 Iaabién contiene 595 1iq/L de 
SI eco. 
101'1fSOI 
L.lboratorios) 

Cllcim Gluconate t.81.0 487.0 720.D 6.0-8.2 10 
l IOI ln)eeticn 
mi venos 
Llboratorio11 

Cil-Oertro e 90.0 !!ID.O 41i.9 500 
1Jon ODdce 
Labor1tories) 

~iUI sulfate •060.0 2DOO.O 
IOI 
IDiverlül 
WOcntorio1J 



SOLUCION DE R!IHPLAZO Di !LiCTROLITOS POR VJA PARENTIRAL 

JOl!Ri catlJICIAL ILn Na Ca ~ Cl LACTATO ACITATO GLUCOO!O DIXTROSA OSllJLARIDAD 
lfAlililCAHTEI lllEq/LI laEq/LI lllEq/Ll laEq/Ll lllEq/L) llllQ/L) laEq/LI ldq/Ll lp/Ll '"°"/Ll PI 

Potasslua Chloride 2000.0 2000.0 
2 aiq/al 
IDiYeTSos Llboratoriosl 

lttodiftcado de Ars:entto 19)1 

l«llXl DE 
AQIINISTRAC!l* ctJl!liTAIIOS 

"' ..... 
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