COMPENDIO

Compendio de neonatologia bovina

Parte 3

Russo, A. E®

“El nacimiento no es un acto, es un proceso”
Erich Fromm (1900-1980)

14. Diarrea neonatal

La diarrea neonatal constituye la causa mds
comin de muerte en los terneros de cria y tambo. Es
un trastorno o sindrome complejo que ocurre en
forma predominante durante las primeras cuatro
semanas de vida.

Los agentes etioldgicos mas comiinmente aislados
en la materia fecal son:

1) Bacterias: Escherichia coli enterotoxigénica,

Salmonella subespecie entérica serovariedad entérica.

2) Virus: Rotavirus, Coronavirus, Torovirus.

3) Protozooarios: Cryptosporidium — parvum,
Eimeria sp.

Independientemente de los patégenos actuantes o
del mecanismo implicado (ver recuadro), la diarrea
incrementa la pérdida de electrolitos y agua en las
heces de los neonatos y disminuye el consumo de
leche. Este proceso resulta en una deshidratacién, un
desequilibrio electrolitico (< cloro, < sodio, > o <
potasio), un incremento en la concentracién de D-
lactato, y un balance energético negativo con pérdida
de peso debido a la anorexia y mal absorcién de
nutrientes. Las consecuencias de estos problemas son
debilidad, depresién, hipotermia, shock y coma. En
algunos casos la muerte es debida a arritmias cardfacas
por fallas secundarias en el desequilibrio de potasio.

Tipos de diarrea

1) Diarrea secretora

(diarrea acuosa) e isotdnicas.

La diarrea se clasifica en las siguientes categorias:

Causa que los enterocitos del intestino delgado se desvien de la absorcién neta de fluidos, a una
secrecion neta de cloro, sodio y agua hacia la luz intestinal, debido a una alteracién en el transporte de
agua y de iones a través del epitelio intestinal. Este aumento de la secrecion disminuye la capacidad de
absorcién del intestino grueso, resultando en una diarrea que se caracteriza por: a) pérdida de sodio
mayor a la de potasio, b) pérdida de CO3H- provocando una acidosis metabdlica, ¢) heces voluminosas
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Cs. Veterinarias de la UNLP; Jefe de Trabajos Précticos de la C4tedra de
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2) Diarrea osmética

Los oligosacaridos y disacaridos son moléculas polares que normalmente no pueden ser absorbidas
por el intestino si previamente no son hidrolizadas a monosacéridos. Cuando la actividad de las disaca-
ridasas se altera por un dafio en el borde en cepillo del epitelio intestinal, puede ocurrir que restos de
estos azlcares sin digerir queden retenidos en la luz intestinal, convirtiéndose en particulas osmdtica-
mente activas que atraen agua desde el liquido extracelular. Se caracteriza por: a) presencia de solutos
osmoticamente activos en la luz intestinal, b) la osmolaridad fecal es muy alta respecto al plasma, c) ten-
dencia a la deshidratacién con alto contenido de sodio en el plasma, d) es autolimitante y de corta dura-
cién, cesando pronto cuando se dejan de ingerir sustancias osmoticas ) desaparece con el ayuno.

3) Diarrea de malabsorcién

En esta diarrea las criptas del intestino delgado est4n intactas y contindan secretando fluidos, mien-
tras que la atrofia o la destruccién de las vellosidades intestinales reduce la absorcién de agua, electro-
litos y nutrientes. Los 4cidos biliares y los nutrientes no digeridos como carbohidratos, proteinas y gra-
sas pueden alcanzar el fleon y el colon en gran cantidad, donde la fermentacién bacteriana puede ade-
més intensificar la diarrea. La fermentacién resulta en la produccién del dcido D-l4ctico y otros acidos
organicos (los cuales incrementan la acidosis), particulas osméticamente activas y otros productos que
directamente estimulan la secrecién de agua del colon.

4) Diarrea exudativa

También llamada diarrea inflamatoria. Se genera cuando aparece un dafio en la mucosa intestinal,
incluyendo inflamacién y tlceras que tienen como consecuencia un aumento de la permeabilidad intes-
tinal. Se produce una pérdida pasiva de fluidos ricos en proteinas, y una menor capacidad para reabsor-
ber los fluidos perdidos. Se caracteriza por un trastorno inflamatorio en el intestino y por la presencia de

heces purulentas/sanguinolentas.

5) Diarrea nutricional

Es originada por el consumo de leche y/o calostro en mal estado/contaminado, y la ingestién de agua
de mala calidad (un pH>8 favorece la multiplicacién de Salmonella sp.).

14.1. Diarrea por Escherichia coli

La Escherichia coli enterotoxigénica (ETEC) es la
mayor causa de diarrea neonatal en los primeros 4
dias de vida.

Inmediatamente después del nacimiento, la expo-

sicién oral a coliformes fecales conduce a la coloni-
zacién del intestino delgado con la flora comensal
normal. Si la contaminacién del medio ambiente es
alta, los organismos ETEC son capaces de producir
un trastorno causado por la presencia de dos factores
de virulencia, el antigeno de fimbria Ko y Ia toxina
estable al calor STa.

La adherencia de E. coli al epitelio intestinal per-
mite a la bacteria mantenerse en el intestino delgado
y multiplicarse, en lugar de ser trasladada junto con la

ingesta. Esta adherencia es mediada por la presencia
de antigenos de fimbria (Koo, F41 y 987P) también
denominados subunidades de adherencia. A causa de
que el antigeno K9 (referido como Fs) es sélo expre-
sado en un medio ambiente con un pH menor a 6,5,
el intestino delgado distal es el sitio inicial de la colo-
nizacién. La capacidad de Koo de adherirse al epitelio
intestinal es edad dependiente, y gradualmente dis-
minuye desde las 12 horas a las 2 semanas de edad.
La adherencia de ETEC permite a la bacteria
colonizar el ileon, proliferar y extenderse en sentido
proximal a través del intestino delgado. Una vez
establecida en el intestino delgado, la ETEC produ-
ce la toxina estable al calor (STa), que constituye el
mediador primario de la diarrea secretora.
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Resumiendo, la accién de ETEC es:

¢ Sitio dependiente (ileon).

¢ pH dependiente (< 6,5).

¢ Edad dependiente (de 12 horas a 14 dias y
receptor mediada).

Signos clinicos y diagnéstico

La diarrea es significativa debido a la pérdida de
liquidos y electrolitos. Los efectos sistémicos en algu-
nos terneros son deshidratacién (pérdida de sales y
agua) y acidosis. Los liquidos se pierden del compar-
timiento vascular y el resultado de ello es un colapso
cardiovascular. Entre las causas de acidosis cabe citar
la pérdida fecal de bicarbonato (CO3H-), sintesis
enddgena de 4cido L-lactico en respuesta a la deshi-
dratacion y a la mala perfusién tisular, y produccién
de 4cido D-lactico por fermentacién bacteriana de
leche no digerida o mal absorbida en el tracto gas-
trointestinal.

En ocasiones persiste un grado residual de males-
tar, que puede atribuirse a la inflamacién de la pared
intestinal, y a la afeccién de la integridad de las
barreras mucosas. Estas permiten la invasién de
microorganismos  entéricos 'y sus  toxinas
(Salmonella-endotoxinas, Clostridium-exotoxinas),
con efectos de bacteriemia y toxemia.

Si la colibacilosis estd combinada con septicemia
se puede encontrar: taquicardia, menor pulso, mayor
tiempo de llenado capilar, heces blandas y mucosas,
poliartritis, meningitis, temblores, hiperestesia, opis-
ttonos y convulsiones.

La alimentacién continuada puede dar lugar a una
cantidad de nutrientes presentada en el intestino del-
gado mayor a la que las vellosidades dafiadas pueden
absorber. Los nutrientes en exceso fermentan en el
intestino grueso favoreciendo el sobrecrecimiento bac-
teriano y la generacién de 4cidos organicos. El efecto
osmatico de los sustratos no absorbidos arrastra agua al
intestino contribuyendo al desarrollo de la diarrea.

Tratamiento

El foco del tratamiento debe ser eliminar el
microorganismo del tracto gastrointestinal y tratar la
deshidratacién hasta que sea restaurada la absorcién
intestinal normal.

El Unico antibidtico de accion terapéutica de efi-
cacia documentada es la amoxicilina trihidrato,
a una dosis recomendada para la via oral de 10
mg/kg cada 12 horas.

Este antibidtico solo deberia ser usado en los
terneros que presentan signos sistémicos de
alteracién causada por la diarrea.

Las soluciones electroliticas orales deben suminis-

trar suficiente sodio como para facilitar la normaliza-
cién del déficit de liquido extracelular, nutrientes
para favorecer la absorcién intestinal de sodio, agen-
tes alcalinizantes para tratar la acidosis metabdlica, y
energia de soporte suplementaria.

Ciertos aminodcidos (glicina, L-alanina, L-gluta-
mina) también favorecen la absorcién de sodio y agua.

Para combatir en forma eficaz la acidosis, las solu-
ciones electroliticas orales deben contener de 50 a 80
mmol de agentes alcalinizantes por litro. El acetato es
el agente alcalinizante de eleccién para incorporar a los
electrolitos orales que se administran a los terneros que
estén siendo alimentados con leche, ya que no interfie-
re con la coagulacién de la misma en el abomaso.

Las soluciones electroliticas orales son casi com-
pletamente absorbidas en los terneros sanos, mientras
que en casos de diarrea grave por ETEC, la absorcion
puede ser sélo del 60%. La composicién iénica de una
solucién oral también afecta su absorcion.

La respuesta secretora de una diarrea causada
por ETEC puede ser agravada ademas por las
soluciones electroliticas orales que contienen
bicarbonato. Por eso se recomienda el acetato
para el tratamiento de la misma.

14.2. Diarrea por Cryptosporidium

La infeccién por este parasito ocurre a través de
un ciclo biolégico que comprende miiltiples etapas:
ooquiste, esporozoito, tropozoito, merozoito, ooquis-
te de pared delgada (autoinfeccién), y ooquiste de
pared gruesa que se elimina por las heces contami-
nando el medio ambiente.

El desprendimiento de los ooquistes ocurre tan
temprano como los 3 dias de edad, teniendo un pico
a las 2 semanas. Después de la infeccion, los signos
clinicos tienen un pico entre los 3 y 5 dfas y duran de
4 a 17 dfas.

Los terneros de tambo pueden desprender hasta
107 ooquistes/gramo de heces, siendo esto menos fre-
cuente en los terneros de cria.

Después de un episodio inicial de diarrea por C.
parvum, los terneros pueden ser resistentes a poste-
riores infecciones.
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La infeccién con C. parvum induce una severa
atrofia de las vellosidades causada por las pérdidas de
los enterocitos de las vellosidades, y la posterior
retraccién de las mismas para mantener una conti-
nua barrera epitelial. Ocurre también una hiperplasia
de las criptas como una compensacion para reempla-
zar la pérdida de células epiteliales.

Hay dos mecanismos potenciales en la infeccién
por C. parvum para el incremento de la pérdida de las
células epiteliales: 1) un efecto citotoxico directo del
parésito sobre el epitelio intestinal, y 2) apoptosis.

Cualquiera sea el mecanismo actuante, conduce
a una diarrea por mal absorcién. La absorcién neta

de fluidos es causada por el movimiento de sodio
acoplado a cloro u otros nutrientes en el extremo de
las vellosidades, versus la secrecién de aniones en las
criptas. Por eso, la absorcién es alterada por la pérdi-
da de las células epiteliales de las vellosidades y sus
transportadores asociados, asi como por la disminu-
cién del 4rea superficial total.

La absorcién de sodio y H2O puede todavia ocu-
rrir en algin grado en las criptas, acoplada a glucosa
o algin amino4cido (ej. glutamina), los cuales pue-
den ser usados para mejorar también la absorcién de
las soluciones rehidratantes orales, pero la absorcion
total de carbohidratos, lipidos y aminoécidos se ve
reducida.

Otro mecanismo propuesto para la infeccién con
C. parvum es una secrecién aniénica (Cl- o CO3H-)
mediada por prostaglandinas, y una inhibicién de la
absorcién de CINa.

La infeccién de las células del epitelio intestinal

con C. parvum activa macréfagos de la lamina propia,
conduciendo a la secrecién de PGE: y PGlz. La PGIz
activa el sistema nervioso entérico para secretar ace-
tilcolina y péptido intestinal vasoactivo (VIP). La
secrecion de acetilcolina, VIP y PGE: conduce a un
aumento en el Ca*" intracelular y el cAMP, los cua-
les activan la secrecién aniénica (Cl-/CO3H-) y la
inhibicién de la absorcién del cloruro de sodio.

Tratamiento:
Con halofuginona, decoquinato, azitromicina.

14.3. Diarrea por Rotavirus

Los terneros se infectan después de la ingestion
del virus del medio ambiente contaminado por
materia fecal, porque el virus permanece bastante
estable si la temperatura no es cercana al punto de
congelacién.

El virus tipicamente afecta a los terneros de
menos de 3 semanas de edad (entre los 5 dfas y las 2
semanas de edad), con un pico de incidencia a los 6
dias de edad, presentdndose a las 24 horas de vida en
animales privados de calostro.

Después de la ingestién del virus, el periodo de
incubacién es de aproximadamente 24 horas, con
resolucién de la diarrea en 2 dias en los casos no
complicados.

Hay dos grupos de Rotavirus, A y B, que causan
dos tipos de diarrea.

Diarrea por maldigestién/malabsorcién

El Rotavirus tiene como blanco las vellosidades
de los enterocitos causando moderado dafio de las
mismas. El virus se une a estas células mediante
receptores especificos y las invade por medio de un
mecanismo no conocido. Los virus se replican den-
tro de los enterocitos, conduciéndolos a la muerte
celular.

La malabsorcién ocurrira luego a causa de la pér-
dida del 4rea de superficie. La glucosa no absorbida y
otros carbohidratos crean una carga osmotica que
arrastra agua hacia la luz intestinal. Ademis, la
secrecién de fluidos desde las criptas incrementa la
cantidad de liquido en la luz intestinal, respecto a la
absorcién de las vellosidades, lo cual conduce a la
diarrea. No obstante, la severidad de los signos clini-
cos no siempre se correlaciona con el dafio histoldgi-
co de las vellosidades.

El hallazgo de una enterotoxina viral fue decisivo
para la comprensién de la patogenia de la diarrea por
Rotavirus. Se trata de la glicoproteina no estructural 4

(NSP4) que es generada durante la replicacién viral
intracelular.

La exposicién extracelular e intracelular a NSP4
causa diversos cambios en los movimientos de
nutrientes y agua a través del epitelio. El aumento de
calcio intracelular inhibe el transporte de disacarida-
sas desde las vesiculas intracelulares a la superficie
luminal disminuyendo la capacidad de digerir carbo-
hidratos y conduciendo a una mala digestién y agra-
vamiento de la diarrea. La NSP4 también inhibe en
forma directa el cotransportador de glucosa y sodio
SGLT1, que es decisivo para una efectiva absorcién
de agua, siendo un componente significativo en la
diarrea por Rotavirus. Las acciones de NSP4 enton-
ces, explican mejor la mala digestién y mala absor-
cién que se expresan en la diarrea por Rotavirus, que
la patogenia por el dafio histolégico.
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Diarrea secretora
La NSP4 puede causar la secrecién de cloruro, via

aumento del calcio intracelular, a través de la activa-
cién del sistema nervioso entérico. Las prostaglandi-
nas y otros mediadores inflamatorios pueden también
jugar un papel en causar la secrecion, por afectar el
sistema nervioso entérico, similar a otros patégenos
intestinales como Cryptosporidium parvum.

Tratamiento y control
El tratamiento de la diarrea por Rotavirus est4 enfo-

cado tnicamente en la rehidratacién, porque actual-
mente no hay métodos farmacolégicos disponibles para
controlar la infeccién en los terneros. Se recomienda
para el caso una solucién de rehidratacién oral de baja
osmolaridad que contenga sodio y glucosa.

El método mas efectivo para controlar la diarrea
por Rotavirus en los terneros parece ser incrementar
la transferencia de anticuerpos al ternero via calos-
tro. Esto se logra por la vacunacién de las hembras
prefnadas en el preparto.

Estas medidas deben combinarse ademés con la
reduccién del riesgo de exposicién al patdgeno, un
apropiado alojamiento, una densidad de agrupa-
miento adecuada y una buena higiene general de los
potreros e instalaciones de la crianza.

14.4. Diarrea por Coronavirus

La epidemiologia y fisiopatologia de la diarrea por
Coronavirus se superpone en forma significativa a la
causada por Rotavirus. El virus es encontrado fre-
cuentemente en las heces de los terneros sanos y con
diarrea. Afecta a los terneros en las 3 primeras sema-
nas de edad, y la incidencia pico ocurre entre los 7'y
10 dias. Los signos clinicos comienzan 2 dias después
de la ingestién y contindan por 3-6 dias.

La infeccién por Coronavirus se inicia en el duo-
deno para luego extenderse al yeyuno, fleon y colon.

Las vellosidades son el blanco primario del virus,
pero también son afectadas las criptas de los entero-
citos, y los colonocitos; por eso los signos clinicos a
menudo tienen una larga duracién.

Los terneros pueden resultar infectados por virus eli-
minados por vacas con infeccién persistente. La tasa de
excrecion virica aumenta en el parto y durante los meses
de invierno. Al infectar el virus los intestinos delgado y
grueso, se genera una enterocolitis mucohemorragica.

La replicacién viral en las células conduce a su

muerte, y genera una diarrea por mal digestién y mal
absorcién.

Tratamiento y control
Similar al descripto para la diarrea por Rotavirus.

14.5. Diarrea nutricional

La escasa capacidad de coagulacién de la leche se
asocia a diarrea y distensién abdominal en los terne-
ros de 1 a 3 semanas de edad. La leche debe coagu-
lar en 7 minutos cuando se la incuba con cuajo.

15. Consideraciones generales sobre la
diarrea
15.1. Factores de riesgo de diarrea en terneros
neonatos

Distocia

La distocia afecta a la capacidad del neonato para
mamar calostro. Los terneros nacidos de distocias
suelen presentar edema de cabeza y lengua, lo que
dificulta la succion.

Ndmero de partos
Las vaquillonas tienen mayor riesgo para causar

diarrea en sus crias, por un mayor riesgo de distocia,
menor calidad del calostro y menos instinto materno.

Manejo del calostro

La proteccién inicial es generada por la presencia
de anticuerpos especificos en la luz intestinal, pero la
inmunidad en las semanas posteriores es dependien-
te de la resecrecién de IgG dentro del intestino.
Después de 4 dias de nacido, los efectos protectores
del calostro son fundamentalmente debidos a los
anticuerpos sistémicos.

La transferencia pasiva, también se ve influida
por el clima. Frios y calores extremos hacen dismi-
nuir la concentracién de IgG, y la ingesta y absorciéon
de la misma por parte del ternero.

15.2. Signos clinicos para considerar
- En la diarrea aguda el grado de enoftalmia es el
indicador m4s seguro de deshidratacién. En la
diarrea crénica con caquexia es el pliegue cuta-
neo cervical.
- La acidosis puede evaluarse en funcién del refle-
jo de succién, el nivel de debilidad y la edad del
animal (menor o mayor a 8 dias de edad).
- La temperatura rectal permite determinar si hay
fiebre o hipotermia.
- En los terneros con diarrea, una bradicardia
menor a 60 latidos/minuto es clinicamente
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Figura 6. Mecanismos de diarrea causados por los patégenos entéricos comunes en un ternero neonato.

ETEC Salmonella Cryptosporidia Rotavirgs /
Coronavirus

P"OdUCC'Or_‘ Inflamacién Atrofia de vellosidades
de enterotoxinas

Hipersecrecion intestinal Maldigestion / Malabsorcion

La hipersecrecion mediada por la enterotoxina de la E. coli, mientras que la atrofia de vellosidades es caracteristica
de la infeccidn por virus entéricos. En forma opuesta, los agentes que inducen inflamacion causan hipersecrecion
y maldigestion/malabsorcidn, las cuales son mediadas por los compuestos de la inflamacion.

importante y puede ser indicativa de hipotermia,  15.3. El tratamiento con antimicrobianos

hipoglucemia o hipoproteinemia. Arritmias cardi- Los principios fundamentales de los tratamientos
acas por hiperpotasemia grave (mayor a 8 con antimicrobianos en los neonatos con diarrea y
mEq/litro). signos sistémicos de alteraciones son:

- En meningitis, cuello extendido con resistencia 1) Tratar o prevenir la bacteriemia y septicemia
a la flexién. originadas por las bacterias Gram negativas.
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2) Disminuir el nimero de las bacterias colifor-
mes en el abomaso e intestino delgado.

3) Aumentar los mecanismos de resistencia no
especificos.

En los neonatos con diarrea, la misma esta aso-
ciada a una alta frecuencia de bacteriemia y septice-

mia con signos sistémicos, como depresion del apeti-
to y actividad (letargo), fiebre, deshidratacién, heces
con sangre o fragmentos mucosos, y un reflejo de
succién débil o ausente. En estos neonatos esta
indicado un tratamiento antimicrobiano preferente-
mente por via parenteral para actuar en los sitios de
infeccién, antes que la administracién oral.

En cambio, en los neonatos con diarrea sin signos
sistémicos de enfermedad/trastorno no es necesaria la

administracién de antimicrobianos. Son neonatos con

apetito, temperatura e hidratacién normal, presencia
de reflejo de succion y palpebral, y 1a ausencia de infec-
ciones concurrentes cursando con neumonia, onfalitis
y poliartritis. Estos neonatos deben separarse del resto,

si el antimicrobiano es disuelto en leche, solucio-
nes orales de electrolitos o agua.

Antimicrobianos para el tratamiento de neonatos
con diarrea v signos sistémicos

De primera eleccién

Parenteral

Amoxicilina 0 Ampicilina.
Dosis: 10mg/kg/IM cada 12hs.

Oral

Amoxicilina trihidrato

Dosis: 10mg/kg cada 12hs sola o combinada con el
inhibidor clavulanato de potasio. Otra dosis: 12,5
mg/kg droga combinada cada 12 hs.

De segunda eleccién
Clorhidrato de Ceftiofur
Dosis 5 mg/kg IM cada 12 hs por 3 dias, o 5 mg/kg

cada 24 hs por 5 dias.
Florfenicol

y realizar sobre ellos controles clinicos frecuentes.
Cuando se administran antimicrobianos como
parte de un tratamiento a neonatos con diarrea y sig-
nos sistémicos, hay que tener en cuenta las siguien-
tes consideraciones:
1) Seleccionar un agente antimicrobiano con un
apropiado espectro de actividad (dirigido contra
el agente especifico).
2) Usar una dosis que alcance y mantenga una con-
centracion terapéutica efectiva en el sitio de la infec-
cién (concentracién inhibitoria mfnima), tanto en la
sangre debido a la bacteriemia, y en el intestino delga-
do por el aumento de las bacterias coliformes.
3) Un tratamiento con una duracién apropiada.
4) Evitar efectos adversos locales o sistémicos
para la salud humana y animal.
5) Dejar un minimo o ausencia de residuos en la
leche y la carne.
6) Reducir el potencial de transferencia de resis-
tencia antimicrobiana.
7) La eficacia antimicrobiana es adecuadamente
evaluada por la respuesta clinica al tratamiento.
8) El antimicrobiano debe ser bactericida y prefe-
rentemente con espectro Gram negativo.
9) Debe ser también excretado en forma activa
por la bilis, lo cual resulta con un efecto antimi-
crobiano en el intestino delgado.
10) El éxito de la terapia antimicrobiana varfa
con la ruta de administracién (oral-parenteral), y

Dosis 20 mg/kg SC cada 24 hs por 3 dias.

Los aminoglucésidos no deben ser administrados
en forma oral ni en forma parenteral, debido a
que son poco absorbidos por el tracto gastroin-
testinal, tienen un prolongado tiempo de retiro
cuando son administrados por via parenteral, sor
nefrotéxicos en los terneros deshidratados, y
poseen una minima excrecién por la bilis.

15.4. Tratamientos complementarios: agentes
analgésicos y antiinflamatorios

Las drogas mas empleadas son:
Meloxican

Como analgésico y antiinflamatorio en los neo-
natos con diarrea y signos sistémicos. Dosis 0,5
mg/kg por via EV o SC, asociado a terapia oral de
rehidratacion.
Flunixin Meglumine

Como antiinflamatorio no esteroide mejora el
reflejo de succién y el bienestar general. Dosis 2,2
mg/kg IM.

No exceder de tres dosis de ambas drogas, para
evitar un dafio a la mucosa abomasal, que puede lle-
var a una tlcera perforada.

Estad contraindicada la administracién de corti-
coides a los neonatos con diarrea dado que
suprimen el sistema inmune.
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Figura 7. Tipos de deshidratacion.

Deshidratacién hipertonica
(osmolaridad >300 mOsmol/kg)
(simple falta de agua)

Deshidratacion isoténica
(ej. pérdida de fluido
isotonico como en la sudoracién
intensa, nefrosis, enteritis)

Deshidratacion hipoténica
(ej. por E. coli, <260 mOsmol/kg)

als

aly

aly

Simple deshidratacion
sin pérdida de sodio

Fluido isoténico y pérdida
de sodio

Severa pérdida de fluido hiperténico.
Pérdida de sodio

U

U

U

Deshidratacion ligera

Ligera deshidrataciéon
mas hiponatremia

Severa deshidrataciéon
mas severa hiponatremia

Entre los tratamientos que no son recomendados
para la diarrea neonatal tenemos: a) probidticos, b)
protectores intestinales como el caolin, pectina, sub-
salicilato de bismuto y absorbentes como el carbén
activado, c¢) modificadores de la motilidad gastroin-
testinal como la atropina.

16. Deshidrataciéon

La deshidratacién es una condicién que se
caracteriza por una disminucién del contenido
total del agua corporal que ocasiona un aumento
de la osmolaridad y una disminucién del volumen
plasmatico.

16.1. Clasificacion

La deshidratacion se clasifica en:

Deshidratacién hiperténica: tiene lugar cuando
las pérdidas de agua superan a las de sodio, y se
manifiesta mediante una hipernatremia (por priva-
cién de alimento y agua).

Deshidratacién isoténica: se produce por una

pérdida equilibrada de agua y electrolitos, es decir,
de entre 140 / 150 mEq de sodio y potasio por litro

de agua perdida. Dado que el equilibrio hidrico rela-
tivo no cambia, la concentracién de sodio sérico
permanece inalterada (ejemplo: las primeras fases de
la diarrea aguda).

Deshidratacién hipoténica: se genera cuando las
pérdidas de los cationes intercambiables (sodio vy
potasio) exceden el cambio neto del equilibrio hidri-
co, cuadro indicado por una hiponatremia (ejemplo:
diarrea crénica).

16.2. Compartimientos de los fluidos corporales

El agua corporal total estd compuesta por el flui-
do extracelular (fluido intravascular y el intersticial)
y el fluido intracelular.

El tamafio de los compartimientos de los fluidos
corporales cambia considerablemente con la edad.
El agua corporal total constituye casi el 75% del
peso de un recién nacido.

Otro compartimiento liquido es el fluido trans-
celular que incluye aquellos fluidos que se encuen-
tran dentro de los espacios gastrointestinal, pleu-
ral, pericéardico, peritoneal, articulat, ocular y cere-
broespinal.

Cuadro 4. Pautas para evaluar el estado de deshidrataciéon en los terneros con diarrea.

Parametros clinicos

Deshidratacion (%) Conducta o Actitud Depresion del globo ocular | Duracién del pliegue de la piel (segundos)
<5 Normal Ninguna <1
6 - 8 (leve) Levemente deprimido 2-4mm 1-2
8 - 10 (moderada) Deprimido 4-6 mm 2-5
10 - 12 (severo) Comatoso 6-8 mm 5-10
> 12 Comatoso muerto 8-12mm >10
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16.3. Evaluacion de la deshidratacion en los
terneros

El examen fisico para estimar el grado de deshi-
dratacién de un ternero est4 basado en el Cuadro 4.

Nota: también se evalda en otros trabajos la pér-
dida de peso corporal: 1 al 5 % leve; 6 a 8 % mode-
rada; 9 a 11 %, severa; el tiempo de llenado capilar;
la apariencia de las membranas mucosas; la produc-
cién de orina; la concentracién de las proteinas plas-
méticas y el hematocrito.

La depresién del globo ocular se estima median-
te una eversién suave del parpado inferior, y obser-
var el grado de depresién del mismo, dentro de la
orbita.

La elasticidad de la piel, se mide mejor en el 4rea
media del cuello, haciendo un pliegue de 90 grados,
y medir el tiempo en que el pliegue desaparece.

16.4. Liquidos vy electrolitos en la prdctica cli-
nica

El objetivo de la terapia de restitucion de fluidos
es determinar un enfoque racional para la restaura-
cién de los electrolitos y el agua corporal.

Los componentes para controlar en el organismo
son: 1) el agua, 2) necesidades de mantenimiento de
solutos (principalmente sodio, potasio, cloro, calcio,
magnesio y fésforo), 3) la energia (calorias); por eso
en las soluciones a administrar se agrega energia en
forma de dextrosa para prevenir la cetoacidosis y el
gasto de las proteinas endégenas. Recordemos que 1
gramo de dextrosa suministra 4 calorfas.

En una terapia de restitucién de fluidos, lo pri-
mero a evaluar es si es adecuado el volumen intra-
vascular por medio del examen de:

1) Sistema nervioso central: normal, deprimido

por la alteraciéon de la perfusién cerebral.

2) Pulso (calidad: fuerte o débil) y frecuencia.

3) Pérdida de peso corporal.

4) La turgencia de la piel en las tablas laterales

del cuello.

5) Mucosas secas - himedas.

6) Grado de hundimiento ocular.

7) Tiempo de llenado capilar (normal: < a 2

segundos, moderado 2 a 4, severo > a 4 segun-

dos).

8) Tiempo de llenado yugular.

9) Presion sanguinea.

10) Eliminacién de orina (en los liquidos a admi-

nistrar no debe afiadirse potasio hasta que se tenga

seguridad de una excrecién urinaria adecuada).

Es importante recordar que los signos clinicos se
relacionan sobre todo con el estado del volumen extra-
celular (en especial el intravascular), y que pueden no
siempre reflejar de manera exacta la pérdida total de
liquido corporal.

La rehidratacién se logra por etapas; el primer paso
es la restauracion del volumen circulatorio efectivo
mediante la infusién rdpida de una solucién salina iso-
tonica o una solucién de Ringer lactato.

Deben determinarse la excrecién urinaria y los sig-
nos vitales a intervalos regulares, y debe ajustarse la
terapia liquida segtin sea necesario (contenido y velo-
cidad de administracién).

16.4.1. Fluidoterapia bdsica en los terneros

El objetivo de la fluidoterapia es expandir el
volumen vascular, en un intento por restablecer y
mantener la funcién cardiovascular, mejorar la pre-
sién de perfusién organica y corregir la deshidrata-
cién, el equilibrio 4cido-base, la osmolaridad y los
trastornos electroliticos.

La fluidoterapia potencialmente consiste de tres
fases: reanimacién, rehidratacién y mantenimiento.

La mayorfa de los neonatos en shock requieren una
administracién rapida de un volumen adecuado de una
solucién/fluido para expandir el espacio intravascular, y
corregir las deficiencias de perfusion.

Los neonatos deshidratados también requieren una
administracién sostenida de soluciones/fluidos para
reemplazar las pérdidas de liquido de los espacios
intersticial e intracelular.

Los neonatos con una hidratacién normal, incapaces
de consumir agua suficiente para mantener el equilibrio
hidrico, requieren una fluidoterapia de mantenimiento.

Cuando se organiza un plan de fluidoterapia, debe-
rfan ser consideradas tres variables:

1) Los requerimientos de las soluciones/fluidos de

mantenimiento. El neonato requiere del 6% al 7%

de su peso corporal por dia de soluciones/fluidos

(aproximadamente 3 ml/kg/hora).

2) Estimacién del déficit de fluidos en funcién del

grado de deshidratacion.

3) Pérdidas continuas, en funcién del tiempo (horas

y dfas). Es las m4s dificil de cuantificar.

En la evaluacion del neonato en vista a instaurar la flui-
doterapia, han de tenerse en cuenta el estado de: 1) deshi-
dratacién (>8%), 2) el estado del volumen circulante (fre-
cuencia cardiaca, calidad del pulso, tiempo de llenado
capilar, temperatura de las extremidades, presion arterial),
3) pérdida del reflejo de succién y marcada debilidad.
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16.4.1.1. El tratamiento por via endovenosa
Un tratamiento por via endovenosa es indicado en:
1) Una deshidratacién con mas del 8% del peso
corporal afectado con shock hipovolémico severo.
2) Una severa depresién del sistema nervioso
central, 0 ya en coma.
3) En un dectbito prolongado.
4) Sin reflejo de succién por mas de 24hs.
5) Una hipotermia (<37°C)
6) Una anorexia por méas de 24hs.
7) Para facilitar la rdpida eliminacién del D-lacta-
to por via renal, y removerlo de compartimientos
corporales, tales como, el cerebro y el liquido cefa-
lorraquideos. Esto corrige la depresién del sistema
nervioso central y restablece el reflejo de succion.
8) Para reparar la superficie intestinal dafiada.
9) Para corregir el déficit de energia.
10) En Ia asfixia del nacimiento en fetos que
sufren una severa depresion del intercambio gase-
oso tutero placentario con {pO:2 (hipoxia) y
1 pCO2 (hipercapnia) con acidosis respiratoria y
metabolica con el pH venoso menor a 7,2.
11) Una diarrea acuosa profusa con deshidratacién.
12) Para corregir la deshidratacion extracelular y
restaurar el volumen de sangre circulante.
13) Para corregir la acidosis metabdlica y las anor-
malidades de electrolitos.

La fluidoterapia intravenosa estd contraindicada
en los neonatos con un paro cardiaco, a causa de la
disminucién del volumen minuto, originado por el
ritmo de no perfusién. Un aumento en la adminis-
tracion de fluidos en este momento sirve para elevar
la presién venosa y trastornar la perfusién coronaria.

Soluciones para administracién endovenosa
Soluciones cristaloides

Son soluciones que contienen solutos electrolitos
y no electrolitos capaces de entrar en todos los com-
partimientos corporales.

* Solucién salina isoténica (0,9%) e hiperténicas

(5,85%); (7,5%).

* Bicarbonato de Sodio isoténica e hiperténica.

* Solucién de Ringer (lactato-acetato), composi-

cién similar al fluido extracelular.

* Soluciones concentradas de glucosa.

Para aumentar y mantener el volumen extracelu-
lar, las soluciones isoténicas (aproximadamente
300mOsm/I) deben contener una concentracién de
sodio de al menos 140 mEq/l. La solucién salina iso-

tonica contiene 154 mEq/l.

Las soluciones que contienen sodio no deben ser
usadas en terneros con severa hipoalbuminemia, por-
que disminuyen la concentracién de albdmina y la
presién oncdtica, lo cual fuerza el movimiento de
fluidos dentro del espacio intersticial e intensifica el
edema de los tejidos. En estos casos es recomendable
usar soluciones coloidales.

Las soluciones cristaloides pueden clasificarse
como soluciones/fluidos de mantenimiento y de
reemplazo.

1) Fluidos de mantenimiento

Son aquellos tipos de fluidos que sirven para
suministrar niveles fisioldgicos de electrolitos y agua,
en orden de hidratar el espacio intracelular y el
extracelular. Son usados en los neonatos euvolémi-
cos que requieren una continua fluidoterapia de
soporte, para proporcionar los requerimientos dia-
rios de agua y electrolitos, cuando ellos no pueden
comer o beber.

Los niveles de los electrolitos de mantenimiento
son diferentes de los fluidos de reemplazo, en que
ellos contienen aproximadamente una mitad a un
tercio de la carga de sodio. La relativa diferencia de
Na, proporciona més agua libre para hidratar el espa-
cio intracelular; se debe cuidar que el exceso de agua
libre no genere edema cerebral en los neonatos con
trastorno a este nivel. Ejemplo, solucién salina fisio-
légica al 0,45% con 5% de dextrosa.

2) Fluidos de reemplazo

Estos fluidos son soluciones preparadas para equi-
parar a los constituyentes fisiologicos del liquido
extracelular, y son confinados a ese espacio.

Esta propiedad hace a estos fluidos especialmente tti-
les en la administracién intravenosa, dirigidas a restaurar
pérdidas agudas de volumen, y directamente mejorar la
presién sanguinea y la perfusién de los 6rganos.

Estas soluciones tienen corta vida, y la distribu-
cién intravascular es limitada a un 25% (75% al
espacio intersticial).

Los neonatos con diarrea con un trastorno cere-
bral (meningitis, trauma, encefalopatia), deben ser
maés apropiadamente tratados con fluidos de reem-
plazo para substituir las pérdidas de electrolitos o pre-
venir un edema cerebral.

Ejemplos de estas soluciones; solucién salina fisio-
légica (CINa a 0,9%), solucién de Ringer, solucién de
Hartman.
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Soluciones coloidales

Son sustancias con alto peso molecular que son
demasiado grandes para pasar membranas semiper-
meables. Estas soluciones estan restringidas al com-
partimiento plasmético y son expansores del mismo.
Son ejemplos: sangre entera, sustitutos sanguineos,
plasma y polimeros de la glucosa con alto peso mole-
cular (dextran 70).

Soluciones alcalinizantes

* Bicarbonato de sodio isoténico al 1,3% (13g
CO3HNa/l)

* Bicarbonato de sodio hiperténico al:

4.2% 1000 mOsm/1

5% 1190 mOsm/l

8,4% 2000 mOsm/l

Las formulaciones hiperténicas de bicarbonato de
sodio son ideales para afiadir a grandes cantidades de
solucién salina isoténica, para generar una ligera
solucién hiperténica conteniendo fluido para expan-
dir volumen vy llevar una accién buffer.

Iml de bicarbonato de sodio al 8,4% proporciona
ImEq de buffer (CO-H-)

250 ml al 8,4% puede ser afiadido a 5 litros de
solucién salina isoténica.

La administracién de una soluciéon de CO3HNa al
8,4% no diluida deberfa ser usada con precaucién,
especialmente en terneros deshidratados que son
incapaces de succionar.

Los efectos adversos de esta solucién incluyen,
hiperosmolaridad del liquido extracelular, hipopota-
semia, hipernatremia, hipocalcemia y acidosis del
liquido cefalorraquideo e intracelular.

Las soluciones de bicarbonato hiperténicas no
deben ser usadas en los terneros con diarreas
que tienen ademas trastornos respiratorios, por-
que ellos pueden no ser capaces de efectiva-
mente eliminar el exceso de CO2 generado en la
reaccion buffer.

Soluciones no alcalinizantes

* Solucién de Ringer Lactato

* Solucién de Ringer Acetato

* Solucién salina isoténica (0,9% de CINa)

* Glucosa al 5-10%

Son soluciones poliiénicas (incluyen sodio, cloro,
potasio, calcio, etc.) en casi concentraciones fisiold-
gicas, y son bases metabolizables porque ellas se

transforman en COsH- (bicarbonato); no obstante,
ellas no alcalinizan tan ripidamente como el bicar-
bonato de sodio. La solucién de Ringer Lactato tiene
la desventaja que el lactato es una mezcla racémica
equimolar de L-lactato y D-lactato, y ella deberfa ser
evitada en los terneros con acidemia severa, con un
pH sanguineo <7,2, porque el D-lactato tiene
aumentada su concentracion.

El Ringer acetato es superior al lactato, porque es
metabolizado m4s rapido y alcaliniza mas velozmen-
te, y no intensifica la acidosis D y L l4ctica. La solu-
cién de Ringer acetato tiene la desventaja que con-
tiene gluconato, el cual es lentamente metabolizado
en los neonatos.

La adicion de glucosa (100-400 gr.) a 10 litros de
una solucién salina isoténica con bicarbonato puede
resultar en una disminucién en el consumo de leche.

Por lo tanto, para el tratamiento de terneros con

diarrea, deshidratacién, acidosis y reflejo de succién
ausente, la solucién recomendada para el tratamien-

to intravenoso es:

Bicarbonato de sodio isoténico 1,3%= 13g de CO3H/1=
155 mEq CO3H-/l, m4s una Solucién salina isoténica=
155 mEq de Na+/1, a una dosis de 1 a 4 litros.

Cuando se restablece el reflejo de succién, un tra-
tamiento posterior puede ser dado por via oral.

Para corregir la deshidratacion, pero no la acido-
sis metabdlica, se administra ripidamente pequefios
volimenes de una solucién salina hiperténica (CI
Na al 7,2%) intravenosa, a una dosis de 4-5ml/kg de
peso corporal.

Solucién salina hiperténica

Las soluciones hiperténicas usadas son: solucién
salina hiperténica (7,2-7,5% CI Na 2400 mOsm/l), y
una solucién de CI Na hiperténica con un 6% de
Dextran 70 (70 se refiere al peso molecular prome-
dio). Los dextranos son polimeros de glucosa lineales
de gran tamano producidos por el metabolismo bac-
teriano de la sucrosa. Esto proporciona dextranos de
variable peso molecular (de 10.000 a 250.000). Los
pesos moleculares de 40.000 a 70.000 son usados
como expansores de volumen intravascular, donde
ellos funcionan en forma similar a Ia albdmina en
suministrar presion oncética coloidal. El dextran al
6% es comtnmente administrado en animales en
shock hemorragico con una solucién salina hipertd-
nica (7,2% Cl Na), por lo cual proporciona una solu-
cién de rehabilitacién que es hiperosmolar e hipe-
roncética para el plasma. La administracién de dex-
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tran 70 causa expansién del volumen plasmatico
(0,8ml por cada 1 ml administrado) hasta 24 hs, con
la disipacién de la expansion del volumen debido al
metabolismo del dextran a glucosa y redistribucién
del dextran en el espacio extravascular.

Las soluciones hiperosméticas (hipertdnicas)

pueden ser categorizadas como i6énicas o no iénicas y
permeables 0 no permeables. Las soluciones hiperto-

nicas no permeables tales como la solucién salina
hiperténica (Cl Na 7,5%), inducen deshidratacion
celular a través de un efecto osmético, por la cual
disminuye el contenido de agua celular y directa-
mente aumenta la concentracién de electrolitos
intracelulares.

La solucién salina hiperténica (Cl Na 7,2%) con
un 6% de dextran 70, combinado con una solucién
electrolitica isotdnica por via oral, deberfa ser admi-
nistrada a todos los terneros con un 8% o més de des-
hidratacién (ojos hundidos en la 6rbita = 4mm,
duracién del pliegue cervical > 6”) o en terneros con
un reducido volumen minuto.

Para el tratamiento de estos terneros la solucién
salina hiperténica con dextran, deberfa ser adminis-
trada a una tasa de 4-5ml/kg intravenosa (vena yugu-
lar) durante 4-5 minutos y por via oral permitir
beber una solucién electrolitica isoténica.

Esto significa que de 120-200ml de la solucién
hiperténica de dextran deberfa ser administrada a ter-
neros deprimidos o en coma, y este compuesto propor-
ciona el método de reanimacién més rapido, al mismo

tiempo que revierte los efectos de la hiperpotasemia.

Tratamiento individual de los terneros

Para determinar los requerimientos de fluido dia-
rio para reemplazo, mantenimiento y pérdidas por
diarrea se emplea la siguiente férmula:

Fluido de reemplazo [ L] = % de deshidratacion
estimado x peso corporal en kg

Una tasa maxima de 80ml/kg/hora ha sido usada
sin inducir una significativa sobre hidratacion, hiper-
tensién y edema pulmonar.

La tasa més comun estd entre 30-50 ml/kg/hora
con variaciones entre 2,8 litros/hora y 3,8 I/hora.

Las pérdidas fecales pueden oscilar entre 1 a 6
litros en los terneros con diarrea. Las necesidades de
mantenimiento se calculan entre 50 y 100 ml/kg/dfa.
Sélo el 60 a 80% de los liquidos orales son absorbidos.

Un plan de administracién:

El primer litro dentro de 30 minutos, los tres litros
restantes durante las siguientes 2,5 horas. Con una tasa

de 30-40ml/kg/hora un ternero de 40 kg con un 10%
de deshidratacion puede en 3-4 horas ser rehidratado.

Los requerimientos de bicarbonato se calculan
con la siguiente férmula:

Req de bicarbonato [mEq]= peso corporal [kg]
x déficit de bases [mEq/I] x 0,5-0,6 [I/kg]

0,5-0,6 es un factor que considera el volumen de
distribucién para los iones bicarbonato en el cuerpo.

Las soluciones de bicarbonato se pueden mezclar
con la solucién salina. Los déficit de liquidos y 4cido-
base se deben corregir durante 4-5 horas. Si el terne-
ro presenta hipotermia, los liquidos deben atempe-
rarse antes de ser administrados, ya que si estan frios
pueden reducir el gasto cardiaco.

Los médicos veterinarios deben considerar deter-
minados signos clinicos para determinar y evaluar los
requerimientos de bicarbonato y otros fluidos en
neonatos con diarrea, deshidratacién, acidosis, etc.
En condiciones de campo, se determina:

* Habilidad para pararse (fuerte-débil-no se para).

* Porcentaje de deshidratacién, < 8% o > 8%.

* Grado de de depresién del ojo, < 4mm o > 4mm.

* Elasticidad de la piel del cuello (pliegue): < 6”0 > 6”

* Reflejo de succién (fuerte-débil-ausente).

¢ Edad del neonato (menos de una semana, mas

de una semana de vida).

* Hipotermia por palpacién de extremidades y

temperatura rectal.

* Verificar la respuesta clinica del neonato al tra-

tamiento intravenoso.

* Miccién dentro de los 30 a 60 minutos.

* Mejora del sensorio y el grado de hidratacién.

* Un neonato en dectbito debe pararse en pocas

horas (6 a 24hs).

En Ia mayoria de los casos, de 1 a 3 litros admi-
nistrados durante 2 a 3 horas repone parcialmente el
déficit de liquidos y reaparece el reflejo de succién y
luego continuar con el tratamiento oral. Si no retor-
na después de un tratamiento intravenoso, descartar
otros trastornos como hipoglucemia, septicemia,
onfalitis, neumonia, etc.

Soporte Nutricional

Los requerimientos de energfa metabolizable de
mantenimiento para un ternero de 50 kg son de unas
2000 kcal, siendo necesarios 3500 kcal para mantener
una ganancia de peso de 0,5 kg/dia. Tales requeri-
mientos se cubren con voliimenes de leche entera de
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vaca de 3,3 litros y 5,7 litros respectivamente (la leche

aporta de 600 a 700 kcal/l de energia metabolizable).
Las soluciones electroliticas orales aportan sélo

entre el 15% y el 25% de las necesidades energéticas.

Tratamientos intravenosos comunes usados para
neonatos con diarrea, deshidratacion vy acidosis

Soluciones de bicarbonato de sodio isoténicas en
un volumen estimado del 10% del peso corporal
administrada rdpidamente durante 2-3 horas, lo que
equivale aproximadamente a una tasa de 20
ml/kg/hora.

A las 3 horas cuando se administro casi el volumen
equivalente al 5% del peso corporal, se controla el
reflejo de succién con el consumo voluntario de agua.

La terapia de reemplazo o restitucién adicional, si
es necesaria, consiste en administrar 2 a 4 litros de
Ringer o de cloruro de sodio isoténica.

Otro tratamiento es administrar rdpidamente 2
litros de bicarbonato de sodio isoténico y continuar
con una mezcla isoténica de cloruro de sodio y bicar-
bonato de sodio.

Se evalua si se continta con solucién electrolitica
oral y la forma de administrar leche entera o
sustituto lacteo en estos neonatos.

A un neonato de 40-50 kg se le tendria que
administrar por via intravenosa un 10% de su
peso corporal en soluciones electroliticas, es
decir, de 4-5 litros con un determinado plan de
administracion.

Complicaciones de la terapia intravenosa

1) En la puncién y cateterismo de la vena (yugu-
lar, vena de la oreja): flebitis, tromboflebitis,
hematomas, etc.

2) Hipotermia: durante épocas de tiempo frio, la
administracion de grandes volimenes puede
intensificar la hipotermia. Por eso los liquidos
deben ser entibiados, ademas los liquidos frios
consumen energia porque deben ser calentados
por el cuerpo.

3) Sobrehidratacién: en la prictica no es posible
determinar con exactitud el peso corporal; por

eso la tasa de administracién no debe superar los
80ml/kg/hora. La sobrehidratacién, por adminis-

tracién demasiado rapida o alta tasa, aumenta la
presion intravascular y desarrolla edema pulmo-
nar, intersticial o cerebral. Los signos clinicos de

la sobrehidratacién y edema pulmonar incluyen,
descarga nasal, taquipnea, taquicardia, tos y soni-
dos pulmonares crepitantes. También puede cur-
sar con anemia e hipoproteinemia (<4mg/dl) y
un hematocrito < 15%.

Dado que el cateterismo de la vena yugular es
dificultoso en los neonatos severamente deshidrata-
dos, ya que la vena estd colapsada y no visible atn
después de una prolongada oclusién, se usa habitual-
mente el cateterismo de la vena auricular.

En ocasiones, en los neonatos con profunda hipo-
volemia, la inclinacién de la cabeza por debajo de la
linea del corazén puede facilitar el llenado yugular
para la colocacién del catéter.

16.4.1.2. El tratamiento por via oral
Una solucién con electrolitos para administracién

por via oral debe satisfacer los siguientes requerimientos:
1) Suministrar suficiente sodio para normalizar el
volumen extracelular.
2) Proporcionar agentes que faciliten la absorcion
de sodio y agua desde el intestino (glucosa, citra-
to, acetato, propionato, glicina).
3) Incorporar agentes alcalinizantes para corregir
la acidosis metabdlica asociada con la diarrea
(acetato, propionato o bicarbonato).
4) Aportar energfa.
5) No causar efectos perjudiciales como timpanis-
mo abomasal. Las soluciones comerciales prepa-
radas como soluciones de rehidrataciéon oral
deberfan tener concentraciones de: a) sodio entre
90-130mmol/l, b) cloro entre 40-80mmol/l, ¢)
potasio entre 10-30mmol/, d) agentes alcalinizan-
tes, como bicarbonato 12-90 mmol/l, acetato 52-
80mmol/], e) glicina 40-50mmol/l, f) osmolaridad
total entre 245-739 mOsm/l,
400mmol/l.

g) glucosa

Consideraciones generales sobre las soluciones
de rehidratacion oral

Las soluciones de rehidratacion oral tienen una
osmolaridad que va en las isotonicas: 280-300
mOsm/l, y en las hiperténicas: 500-739 mOsm/1.

La diferencia primaria en la mayoria de estos pro-
ductos es la cantidad de glucosa afadida.

Las soluciones de rehidratacién oral hiperténicas
hacen mas lento el vaciado abomasal comparado
con las soluciones isoténicas. Esto sugiere que las
soluciones de electrolitos con alta osmolaridad, o
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con alta concentracién de glucosa, pueden producir
ileo abomasal, asf aumentando el riesgo de timpanis-
mo o abomasitis. El timpanismo abomasal es un sin-
drome en los terneros caracterizado por anorexia,
distensién abdominal, timpanismo y a menudo
muerte en 6 a 48 hs.

Agentes alcalinizantes
En la mayorfa de los casos, la diarrea de los ter-

neros cursa con acidemia y acidosis metabdlica;
por eso todos los protocolos de tratamiento oral
deben aumentar el pH sanguineo. El acetato, el
propionato y el bicarbonato son considerados agen-
tes alcalinizantes.

El acetato y el propionato tienen varias ventajas
sobre el bicarbonato: 1) el acetato y el propionato
facilitan la absorcién de sodio y agua en el intestino
delgado y el bicarbonato no. 2) Producen energia
cuando se metabolizan y el bicarbonato no. 3) No
alcalinizan el abomaso, y el bicarbonato si. Por eso al
subir el pH abomasal a mas de 5, las bacterias proli-
feran, mientras que con un pH del abomaso de 2,5-
3 este 6rgano es bactericida. Un pH del abomaso
entre 2,5-3 es un mecanismo de defensa natural
contra la proliferacién bacteriana. 4) No interfiere
con la coagulacién de la leche, mientras que el
bicarbonato puede potencialmente causar algin dis-
turbio en el proceso digestivo normal.

Las soluciones de rehidratacién oral tienen en su
composicién generalmente glucosa, sodio, potasio,
una base (citrato, bicarbonato), y es importante en
ellos su nivel de osmolaridad.

Las soluciones rehidratantes orales pueden ser
administradas exitosamente con una botella con pezén
artificial, o con una intubacién oroesofagica ruminal.

Leche de vaca

Se recomienda seguir la alimentacién con leche
de vaca fresca en los neonatos con diarrea, dado que
la misma es una fuente de nutrientes y factores de
crecimiento, y por lo tanto disminuye la pérdida de
peso corporal.

La alimentacién con leche, no prolonga ni empe-
ora la diarrea, por eso, es necesario mantener el
suministro de leche cuando se administran solucio-
nes de rehidratacion oral.

17. Desequilibrio acido-base
Para caracterizar el desequilibrio dcido-base que
presenta un recién nacido es necesario medir el pH y

la pCO:z en una muestra de sangre arterial. El des-
equilibrio tiene un componente respiratorio (la pCO2

es determinada por la ventilacién alveolar) y un com-
ponente metabélico (asociado a alteraciones del meta-

bolismo, el aparato digestivo y el rifién). La insufi-
ciencia de la ventilacién para eliminar el COz produ-
cido conduce a una acidosis respiratoria, y el aumen-
to excesivo de la misma a alcalosis respiratoria. La
insuficiente eliminacién de 4cidos o el exceso de su
produccién llevan a una acidosis metabodlica. El
aumento de la generacién de bases o la insuficiencia
de su eliminacién conducen a la alcalosis metabdlica.

Cuando el nivel de pH sanguineo se encuentra
por fuera del rango normal (7,25 a 7,45), se produ-
cen efectos nocivos en los sistemas nervioso central
(SNC), respiratorio, gastrointestinal, musculo esque-
lético, renal y cardiovascular.

La acidosis y la alcalosis pueden considerarse res-
pectivamente como situaciones en las que existe un
exceso de bases negativo o positivo. El exceso de
bases puede definirse como la diferencia entre las
existentes y las bases en el estado normal.

Acidosis metabolica

Se origina cuando hay una pérdida acelerada del
ion CO3H-, un aumento en la produccién del ion
hidrégeno (H*) o una excrecién inadecuada de los
subproductos 4cidos normales del metabolismo.

Se genera por: 1) la acumulacién de 4cidos orga-
nicos como cuerpos ceténicos, 2) el aumento en la
produccién de 4cido lactico debido a una disminu-
cién de la perfusién y la oxigenacién tisular (shock,
insuficiencia cardiaca y pulmonar), 3) insuficiencia
renal y 4) pérdida de COsH por diarrea o por los
rifiones (se asocia con hipokalemia).

Acidosis respiratoria

Est4 siempre relacionada con la incapacidad de los
pulmones para excretar el COz acumulado. Con una
elevacién inicial en el nivel de pCO: sérico (hipercap-
nia) se produce un aumento del CO3Hz sanguineo. Su
principal manifestacién clinica es la depresion del
SNC (letargo), con una alteracién del sensorio.

Causas: neumonias, anomalias de la pared tor4cica
y alteraciones neuromusculares que afectan los ms-
culos de la respiracion, encefalitis, meningitis. Siempre
causa disfuncién del sistema pulmonar y del SNC.

Alcalosis metabdlica
Tanto la pérdida del Cl H como el aumento de
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COsH" elevan el pH sanguineo. Estid asociada a
hipocloremia e hipokalemia.
Causas: vémitos excesivos, uso de diuréticos.

Alcalosis respiratoria

Las alteraciones primarias que producen una dis-
minucioén de la pCOz arterial, implican un aumento
de la ventilacién alveolar, pero el estimulo para dicha
hiperventilacién puede originarse en el SNC, pulmo-
nes, drogas u otros factores que aumentan la veloci-
dad o la profundidad de la respiracién.

Los estimulos pulmonares de la ventilacién en su
mayoria se asocian con la hipoxemia. En un intento
por compensar la hipoxemia aumenta la velocidad y
la profundidad de la respiracién, con lo cual se crea
una alcalosis respiratoria pura.

Causas: neumonia, inflamacién o edema pulmo-
nar, anemia grave.

Las alteraciones respiratorias o metabdlicas pue-
den ser simples o mixtas.

17.1. Evaluacion clinica del estado dcido-base
Acidosis metabélica

La acidosis metabdlica (también denominada aci-
dosis D-lactica ) es una consecuencia frecuente de
los trastornos gastrointestinales. Se encuentra en los
terneros con deshidratacién, pero también en los ter-
neros enfermos con signos minimos o ausentes de
deshidratacién, afeccién denominada “sindrome de
acidosis sin deshidratacién”.

El D-lactato (el anién del 4cido lactico), originado
por la fermentacién de los carbohidratos por bacterias
en el intestino, es el mayor componente de la acidosis
metabdlica en terneros con diarrea en el sindrome de
acidosis sin deshidratacién, y en los terneros con aci-
dosis ruminal por indigestién lactea (empacho).

Por lo tanto, los terneros con acidosis metaboli-
ca generada por un aumento del D-lactato pue-
den tener un curso clinico con diarrea y deshi-
drataciéon o sin diarrea y deshidratacion.

Los terneros sanos tienen en el plasma, 1 a 2
mmol/l de D-lactato. Los terneros con diarrea tienen
>3 mmol/l en plasma.

Los terneros con diarrea tienen una elevada
anién gap (brecha anidénica):

Anién gap= ([Na+] + [K+]) - ([CI-] + [CO3H-])

Un aumento en la brecha aniénica es el resultado
de una concentracién elevada de la carga aniénica
en la sangre, principalmente de 4cidos orgénicos (ej.
acido lactico).

A causa de que el higado de los rumiantes no es efi-
ciente en metabolizar el D-lactato, comienza a acu-
mularse en sangre y cursa con una acidemia sistémica.

El aumento del D-lactato (lactatemia) induce
efectos neurotéxicos, incluyendo debilidad,
depresion del SNC, ataxia y coma.

La diarrea es la causa de acidosis metabolica més
reconocida e importante durante el perfodo neona-
tal. Independientemente de la causa de la diarrea, se
genera un grupo de signos clinicos como: 1) deshi-
dratacién, 2) shock hipovolémico, 3) azotemia, 4)
pérdida de bicarbonato y electrolitos (Na*, K*, CI)
del fluido extracelular 5) hiperlactemia (secuela de la
glucélisis anaerdbica, usada por los tejidos necesita-
dos por la hipovolemia inducida por la deshidrata-
cién y pobre perfusion tisular).

El flujo sanguineo y la oxigenacién tisular disminu-
yen en asociacién con la hipovolemia, desde una falla
general del volumen minuto, hipertensién pulmonar y
un aumento de la resistencia vascular sistémica.

Un shock endotéxico por bacterias Gram negati-
vas genera acidosis metabélica como secuela de una
disfuncién cardiopulmonar, por una pronunciada
hipoxemia, y por desajuste en la ventilacién/perfu-
sién tisular. Esto a su vez estd asociado a una compli-
cacién frecuente, como es la bacteriemia y endotoxe-
mia, combinada con una funcién intestinal alterada
por el dafio histoldgico del mismo. Esto es una con-
secuencia del aumento del ndmero de bacterias coli-
formes en intestino delgado con fermentacién y pro-
duccién de dcido D-l4ctico.

Una acidosis metabdlica puede cursar ocasional-
mente con hipercloremia, por acidosis tubular renal,
por un defecto en la secrecién de H* y reabsorcion de
COsH-.

El mayor contenido de agua corporal total (75%
del peso corporal) y mayor volumen extracelular
(45% del peso corporal) de los neonatos los vuelve
mas sensibles a las pérdidas de fluidos por las heces,
comparado con el adulto.

La elevada proporcién de agua en su contenido
no le sirve al ternero como reservorio, y no tiene
efecto de proteccién contra la deshidratacién. En los
neonatos con severa diarrea acuosa, las pérdidas de
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fluidos por dia pueden alcanzar del 13 al 18% de su
peso corporal.

La disminucién en el volumen extracelular dismi-
nuye el volumen plasmatico y el retorno venoso, lo
cual resulta en una deshidratacién extracelular y una
pérdida corporal total de agua y electrolitos.

En los terneros deshidratados con diarrea hay
generalmente una disminucién en las concentracio-
nes sanguineas de glucosa, sodio, potasio, cloro, cal-
cio y magnesio.

Diagnéstico clinico de la acidosis metabélica
Métodos subjetivos (examen fisico)
Tenemos signos clinicos que:

a) Se correlacionan bien con la severidad de la aci-
dosis metabdlica en los neonatos con diarrea pero sin
deshidratacion.

Signos neuroldgicos. Depresién del SNC
* Cabeza caida.
* Miembros extendidos.
* Actitud de cansado o indiferente .
* Ataxia.
* Debilidad general. Tono y actividad muscular

baja.

* Habilidad para pararse. Tiempo en alcanzar el
decibito esternal muy demorado (T-SR).

* Reflejo de succién (fuerte, débil, ausente).

* Reflejo palpebral (demorado, incompleto o
ausente).

* Reflejos interdigitales a menudo ausentes.

Signos cardiovasculares- respiratorios

* Bradicardia.

* Llenado yugular lento.

* Mucosas palidas.

* Respiracién lenta, irregular, abdominal.

b) Sin correlacién con el grado de acidosis metabdlica

* Enoftalmia.

¢ Temperatura disminuida de la piel de los miem-

bros y la cavidad bucal (signo cardiovascular).
Métodos objetivos

Determinar en una muestra de sangre arterial
entera el pH, concentracién plasmética de bicarbo-
nato y la PCOxz.

Por lo tanto, los desequilibrios de electrolitos, el
estado 4cido-base y el tipo de deshidratacién (iso, hipo

o hiperosmdtica) varfan entre los casos individuales.
No pueden ser objeto de diagnéstico simplemente por
los signos clinicos sin un andlisis de laboratorio.

La acidosis metabdlica en los neonatos con dia-
ITea es menos severa en la primera semana de vida
que en semanas posteriores y estd asociada al nivel o
grado de déficit de bases.

Valores clinicos
pH plasmético normal: 7,28 a 7,48
Concentracién de CO3H- : 20 a 40 mmol/l en la

sangre venosa.

Un pH <7,28 y un CO3H- <20 mmol/l son refle-

jo de una acidosis metabdlica.

Exceso de bases (EB)
Son las concentraciones de CO3H- superiores a 40
mmol/l y es caracteristico de una alcalosis metabdlica.

Déficit de bases (DB)
Es la concentraciéon de COsH- inferior a 20
mmol/l, y es caracteristico de una acidosis metabdlica.

En el caso del neonato con diarrea y acidosis
metabdlica, es usual encontrar un valor de CO3H-

<10 mmol/l (DB de =10 mmol/l).

Resumiendo, la acidosis metabdlica puede ser:
Acidosis metabodlica (asociada a edad):

a) con o sin deshidratacion

b) con o sin diarrea
A veces, el grado de deshidratacion no se corre-
laciona bien con el grado de acidosis o la con-
centracion de D-lactato. Para trastornar el
reflejo de succion y el reflejo palpebral se
requiere no sélo el aumento de D-lactato san-
guineo, sino también una disminucién del pH
del liquido cefalorraquideo.

Tratamiento de la acidosis metabdlica (acidosis
D-lactica)

Un protocolo para el tratamiento de la acidosis
metabdlica serfa combinar:

* Terapia buffer intravenosa (con resultados dudo-

sos para bajar la concentracién de D-lactato).

* Solucién oral de electrolitos durante por lo

«

menos 2 dias, con “alta diferencia iénica fuerte”.
Esto acelera la excrecién renal. Neonatos deshi-
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dratados con mas del 8% de su peso corporal
requieren al menos 24 hs para ser adecuadamente
rehidratados con soluciones electroliticas via oral.
* Un tipo de antibiético adecuado para controlar
la produccién de 4cido D-l4ctico en intestino del-
gado, como una consecuencia del aumento del
ntmero de bacterias coliformes con fermentacién
y la generacién de este 4cido.

* Tratamiento de sostén o apoyo para el déficit de
energia con una solucién de dextrosa, con glucosa
sanguinea <60 mg/dl. Se prepara 100 a 400 g de
dextrosa en 10 litros de solucién salina isotdnica.
Esta solucion de dextrosa es importante en las pri-
meras 24 hs de vida para el tratamiento de una
severa hipotermia.

Sin embargo, debe ser usada con precaucién pues
disminuye el consumo voluntario de leche.

* Plantear una adecuada estrategia terapéutica
para continuar o no continuar con el consumo de
leche entera o de sustitutos lcteos.

* Una simple rehidratacién en un neonato deshi-
dratado que exhibe una moderada a severa acido-
sis metabdlica es improbable que simultdneamen-
te corrija la acidosis, al menos durante los prime-
ros dfas que siguen a la terapia de rehidratacion,
siendo el rifién el responsable de ajustar el pH
sanguineo.

La pérdida del reflejo de succién es uno de los
mayores cambios neuroldgicos que ocurren en un
neonato con acidosis metabélica.

Acidosis respiratoria

Muchos terneros nacen con una leve, moderada
o severa acidosis respiratoria. Con una suficiente res-
piracién, los neonatos pueden espontidneamente y
rdpidamente recuperarse de una acidosis respiratoria
leve o moderada.

Como ya fue descripto, en muchos casos también
estd presente un componente metabélico, debido al

metabolismo anaerobio durante el perfodo de redis-
tribucion del flujo sanguineo en el feto. Si la acidosis
respiratoria y metabdlica combinada es moderada, un
ternero se podrd recuperar espontineamente con
suficiente respiracién (sin terapia).

La primera medida terapéutica para todos los
neonatos es facilitar la respiracién limpiando las
vias aéreas y estimular la respiracién por varios pro-
cedimientos, inclusive si es necesario mediante res-
piracién artificial.

En los neonatos que no mejoran a pesar de una
buena respiracién, es probable que exista una aci-
dosis metabdlica severa. Una terapia buffer podria
estar indicada (ej. CO3H Na EV lento).

Antes de iniciar este tratamiento, es necesaria
una suficiente ventilacién pulmonar, dado que el
COs3H™ Na es principalmente eliminado como CO2
en el pulmén. Por esta razén, en los neonatos con
una acidosis respiratoria como componente princi-
pal estd contraindicado tratarlos con una terapia
buffer con bicarbonato EV.

Signos clinicos de una acidosis respiratoria severa:

* Primero taquicardia y luego bradicardia.

* Respiracién se inicia rapidamente y es costo-
abdominal.

* Tiempo de llenado yugular normal.

* Membranas mucosas ciandticas.

* Reflejos interdigitales presentes.

* Actividad muscular presente con buen tono.

Signos clinicos de una acidosis metabdlica severa

* Bradicardia.

* Respiracion lenta, irregular y abdominal.

* Tiempo de llenado yugular aumentado.

* Membranas mucosas palidas.

* Reflejos interdigitales ausentes.

* Actividad y tono muscular bajos.

* Largo T.SR (intervalo de tiempo en ponerse en
decibito esternal) en un “ternero inactivo”.
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