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* PRESENTACION

A partir de marzo de 1991 se reportan.en Ecuador los;primeros casos de célera
que desencadenaron la epidemia que ‘hasta el momento abarca 15 de las 21
provincias existentes.

La presencia de esta enfermedad no es mds que un corolario de la pésima
Infraestructura sanitaria de nuestro pals donde las. enfermedades infeccipsas e
infecto-contagiosas continiian siendo, en su conjunto, la primera causa de
morbilidad y mortalidad.

Por lo tanto, lo mds importante es entender que la infraestruciura sanitaria y
el mejoramiento de las condiciones socio-econdémicas de la poblacidn son los
elementos determinantes de la presencia o no de este tipo de patologlas'y que
mientras el Estado, las diferentesinstituciones gubernamentalesy no-guberna-
mentales dedicadas a actividades de desarrollo y, la sociedad en general, no
presten la suficiente atencién a las necesidades bdsicas de la poblacidn, todo
tipo de epidemias y endemias continuarén azotande a los Ecuatorianos.

La epidemia del cdlera reviste una serie de implicaciones que a mds de las
provocadas por la enfermedad en sl, son de cardcter social y econdmico.

Frente a este problema se deben tomar medidas de emergencia y es en este
contexto, en el que existiendo una dificultad real para obtener informacion
actualizada, de una alta calidad técnica y prdctica, sobre el tema, que elCentro
de Investigaciones CIUDAD ha realizado la iraduccién de este texto confines
de difusion docente, sin valor comercial, esperandp gue la lectura del mismo
coadyuve en-el esfuerzo que se realiza.a nivel nacional para intentar comrolar
esta gpidemia.

Centro de Investigaciones CIUDAD
Quito, Maye 1991.



Nota del Traductor

He intentado realizar una traduccién lo mds precisa posible, en el caso de existir
errores estos son de cardcter involuntario. Las negrillas y ¢l subrayado utilizados
no s¢ encuentran en ¢l texto original, sino que han sido colocados con la
finalidad de resaltar ciertos aspectos del mismo que creo son relevantes en el
conlexto de nuestro pafs. L.os mimeros que aparecen en ¢l texto, a continuacién
de una barra (), comesponden al nimero de orden en la bibliografia que se
encuentra al final del texto. Se han omitido dos figuras del texto original por
razones é¢nicas de nitidez de la fotografia las cuales se las puede encontrar en
¢l texto original citado en la portada.

David Chiriboga
Médico, Investigador de CITUDAD



VIBRIO CHOLERAE

* INTRODUCCION

Se fucde encontrar descripciones de enformedad y muerte producidas por
deshidratacion debida a disrren: y wiwiito inclusive on escritos de Sussuta
(Sénscriw), Hipoeratos, Galenty y Wang Shooho. Briston todavia dudas acerca
d¢‘\innido fue desoris por primesn vez ¢l colera como una epidemin\l. Es
proBabic que no hays existido wsa propagacion del coleraa muy larga distancis
tanto en Eusopa como en kas Américas antes del sigho XIX, a pesar de existir
mmmmmmmmmambcmummmmmm
siglo XV, cuando exploradores Fortugueses empezaron a relatar sus experien-
cias en la India. Parecen haberve presemado diseminaciones de la epidemia a
palsuvecum.uwlnymdohﬂlim '

En 1817 el colera irrumpic con uma severidad poco usml. con una mortalidad
alta, en el rea del delia dol Rio Ganges. En los 5 afivs siguientcs se extendic
haciit 1a imayor parts de Asia’y 6l Methio Oriente. Unasegenda ola, qusempezd
en 1829, alcanzd Europa y Asnéeica en 1832. Nucva. York sufri6 fuertemente y,
a través de la predileccidn del colera por los pobres, se pudo inferir 1a extensicn.
de la pobreza y Ia falta de sanidad existentes, las cuales se encuentran estrecha-
mente relacionadas con Is epidemia\2. Bl hecho de que Amiérica Latina nose
encontraba libwe del problema se ericuentra enfatizado en el libro “Amor en loa
Tiempos del Olera™3, Desde 1817 hasta principios del sigio XX, se has
extendido 6 olas de calora a través dol mundo. Desde entonces, hasta los inigios
de la década de los "60, la cnfermedad ha disminuido, manteniéndose regulars
mente solo on Asia del sur.

1. DISEMINACION DEL BIOTIPO EL TOR

En 1905, Gotschlich aislé 6 cepas peculiares de Vibrio Cholerae de: 1os
cadéveres de peregrinos a la Mecca a quienes se les mantuvo en cuarentena en
el Campo de El ToV. Estas cepas gqee producfan hemolisinas, habian provoca-
docasos tipicos decllera y aglutinaban en 1a reaccidn sérica del serotipo cldsico.
De todas maneras, no fue hasta 1961, cuando el biotipo El Tor produjo una
épidemia de mayores proporciones en las Filipinas, que s¢ dié un acuerdo
general de que el Vibrio Cholerae hemolftico era el responsable de la enferme-
dad humana epidémica severs\S. Antes de 1961, la variante El Tor causd



epidemias solamente en Sulawesi (Celebes). Desdé entonces este biotipo se ha
diseminado a lo largo de Asia\6, el Medio Oriente, Africa\7 y recientemente a
ciertas partes de Europa. Hasta el momento, el continente Americano se ha en-
contrado libre de la enfermedad, aunque en sntuacnones msladas se lo ha
detectado en Estados Unidos y en Brasil.

Existen algunas caracteristicas de 1a cepa El Tor que han permitido su disemi-
nacién a través del mundo, asf como lo han hecho otras cepas anteriores, A pesar
de ser totalmente capaz de producir la toxina del cdlera y de causar la
enfermedad humana severa, 1a relacién casos por portadores es mucho
menor que en el célera debido al biotipo “cldsico” (1:30-100 para E! Tor
versus 1:2-4 para ¢l “clisico”)\8,9. Ademds, la duracién del periodo de
contagio luego de una infecci6n y la supervivencia de los microorganismos
en ¢l medio ambiente parecen favorecer al biotipo El Tor. En la “cuna” del
colera, el Delta del Ganges, la variante El Tor, solo aparecié a partir de 1969,
reemplazando al biotipo “clasico” en 1974\10, por lo tanto, se podria decir que
s¢ produjo el desalojo del biotipo cldsico en su “cuna”.

En 1982 volvié aaparecer el biotipo clisico en Bangladesh, pero con una nueva
capacidad, no solo que producia una enfermedad mis severa con tasas de
hospitalizacidn m4s elevadas, sino que rdpidamente reemplazé al biotipo El
Tor, que parecia cstar bien

atrincherado\1 1-13, En la fase temprana de laepidemia de 1983, aunque todavia
sc encontraba presente El Tor, predominaba la nueva cepa clésica. Hasta el
momento en que se escribid este articulo, ningiin. otro pafs:ha reportado un
reaparecimiento importante de V. Cholerae Clésico, aunque se han encontrado
algunos casos aislados\14,

2. ENTEROTOXINA

Laidea de que los sintomas del célera eran provocados por una toxina, tiene, en
verdad, sus raices en los escritos de John Snow\15.

Pareceria que el veneno del célera, cuando se reproduce en una cantidad
suficiente, actila como un irritante en la superficie del estémago y del intestino,
o lo que es més probable, saca liquido de 1a sangre que circula en los capilares,
a través de un poder andlogo a aquel mediante el cual las células epiteliales de
varios érganos sustraen las diferentes secresiones en el cuerpo sano.

Es dificil encontrar hoy en dia una aseveraciGn mds precisa acerca de la toxina



del célera y su modo de accidn. Esto no quiere decir que desde los tiempos de
John Snow nohayaexistido ninginprogreso; al comrario, se harecogido mucho
conocimicmo que ha confinmado sus brillantes imuiciones. En 1953, De,
demostré por primera vez 1a actividad enterotéxica en un filtrado, libre de
células, de cultivos de V. Cholerae ¢n ¢l intestino ligado de conejos\16 y
posteriormente lo hicieron Dutta y Habbu en 1955, enconejos pequefios\1 7. Los
estudios comparativos accrca de 1a capacidad productorade toxinas por parte de
las diferentes cepas de V. Cholerae empezaron a partirde 1os estudios de De, ¢n
1959\18. Diez afios m4s tarde se establecicron méodos para la preparacion y
purificacién de la toxina del clera\19.

SimultAncamenie s¢ demostré que 1a toxina estimulaba la secresién activa de
cloro en el intestino delgado, de tal manera que simulaba exactamente y
competia con el cstimulo que incrementaba el nivel de AMP ciclico en este
sisterna\20, En un afio, tres laboratorios, independientemente, demostraron que
la ioxina del c6lera incrementaba los niveles de AMPc al elevar los niveles de
adenil ciclasa en la mucosa intestinal de los conejos\21-23. Poco después se
demostrd que sucedia lo mismoen ¢l intestino humano durante el cuadro clfnico
del clera\24. A partir de estas observaciones, ha existido una rdpida prolifera-
cién de estudios que confirman que la toxina del c6lera activa la adenil ciclasa
en todos los tejidos que poseen esta enzima, Este efecto puede ser observado en
el tejido intacto y depende de la ‘presencia de un receptor especiﬁco, el
ganglisido monosialosflico (gangliésido GM1)\25,26.

La toxina ha sido caracterizada y contiene subunidades de unién de 11500
daltons(B), una subunidad activa de 23 a 24000 daltons(A 1) y una picza puente
de 5-6000 daltons(A2) que une ¢k segmento Al con 5 subunidades B. El estado
actual del conocimiento acercade laestructura y la funcidn de esta toxina ha sido
muy bien revisada\27,28. Laimportancia de esta toxina se extiende mucho més
all4 de 1a enfermedad que produce, ya que.se ha convertido en la herramienia
bésica para asistir en el esclarecimiento de 1a manera en la cual funcionan la
adenil ciclasa y el sistema de nteledtido cfclico. También se han establecido
paralelismos entre Ia toxina del célera y otras toxinas bacterianas. Una vez que
latoxina ha entrado en la célula, la subunidad A transfiere, enziméticamente, la
ADP-ribosa del NAD citosélico a una proteina (Ns) que regula el sistema de
adenil ciclasa, el cual se encuentralocalizado en la membrana plasmatica de las
células de los mamiferos\29.

También es claro que la bacteria Escherichia Coli puede producir una toxina
muy similar a la toxina-del célera, tanto en estructura como en modo de
acci6n\27,28. Otros vibrios, que no aglutinan en 10s cldsicos sueros que sirven



para clasificar Jas forinas Ogawa e [naba, también producen una enterotoxina
similar a aquella de V. Cholerac\30. Otras bacterias que producen diarrea
pueden producir sustancias cstimulantes de la adenil ciclasa como en el caso de
Ias infeccionces por Satmonella\31.

El DNA que codifica Ia toxina activadora de la adenil ciclasa en el caso de E.
Coli (toxina termol4bil), cstd localizado en un plasmidio que pucde scr transfe-
rido a otros E. Coli y talvez a otras bacterias entéricas\32. Indudablemente
cxisten relaciones estrechas entre la codificacion genética de la toxina de V.
Cholerae y la de otros vibrios o bacterias entéricas, pero todavia no han sido
documentadas. Sc ha sugerido que la codificacién genética de la toxina de V.
Cholerae estd determinada cromosémicamente\33.

Al momento 5¢ encucntra desarroliandose rapidamente la informacion acerca
de la codificacion gendtica de la toxina del c6lera que estimula la adenilciclasa
y los genes reguladores del genoma codificador estructural\34-36.

A El PATOGENQO

3.1, Clasificacién ‘

Los vibrios son partc de los organismos de las aguas de superficie alrededor del
mundo. Su taxonomia es rdpidamente cambiante. Esto es particulrmente cierto
con respecto a aquellos vibrios que podrian estar asociados con enfermedades
diarr€icas humanas. Los dos patégenos humanos mds importantes son V.,
Cholerae y V. Parahemolyticus. Los mecanismos por los cuales estos dos
organismos producen diarrea son completamente diferentes; E1 V. Parahemoly-
ticus cs un organismo invasivo que, primariamente afecta al colon, mientras gue
¢l V. cholcrae no es invasivo y afecta al intestino delgado a través de la secresion
de una enterotoxina.

De todas maneras, el serotipo de V. Cholerae que causa la enfermedad
cpidémica humana tiene solamente 3 determinantes, los cuales son antigenos
somdticos 0 O (Tablal), Los vibrios de otros serogrupos pueden, esporddica-
mente causar enfermedad en los humanos, pero por lo general no s¢ 1os asocia
con epidemias de enfermedad diarréica humana. A pesar de esto\37,38, algunos
de elos pueden provocar una enfermedad similar al célera y ademas producir
una cnicrotoxina similar a la del ¢élera\30. Se considera cada vez mds impor-
tantc el entender las relaciones potenciales que podrian existir entre los
marcadores antigénicos actualmente utilizados para identificar al V. Cholerae,
la causa del célera epidémico y otros vibrios que parecen estar cstrechamente
relacionados y que s¢ pueden encontrar en todo el mundo\39:
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3.2. Relaciones con ias enterobacterias

El Vibrio Cholerae seencuentraesu'ochamnte relacwmdocon otros miembros
de las enterobacierias. Difiere de estas en que, tal como es aislada de los
humanos con célera, el organismo es un bastdn més bien curvo antes que recto,
es oxidasa positivo, crece:muy bien en medio alcalino en la presencia de sales
biliares y produce una neuroamidasa que tiene la intriganie propicdad de
degradar los ganglidsidos a la forma monosialosilica, la cual s el receptor
especifico para 1a toxina del célera. La resistencia a los antibiéticos puede sex
transmitida entre el V. Cholerae y otras enterobacterias, Al momento se han
observado cepas que presentan resistencia a miltiples antibiéticosM0.

33. Caracteristicas morfolégicas

La farma caracteristica, con un flagelo polar dnico se 1a puede apreciar en la
figura 1. Los vibrios son pequefios (1.5-3.0 miczas por 0.5 micras), son
gramnegativos y de forma curva. La caracterfstica motilidad del germen hace
necesaria una prueba de inmovilizacién para su identificacionV#1. En un cultivo
se forman muchas variantes, incluyende formas espirales, que anteriormente se
las clasificaba como Spirillaceae. . .

FIGURA 1
Microfotografia electy$nica del V. Chelome (x50.000)
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TABLA1 . :
DE’I_‘ERMINANTES ANTIGENICOS DEL V. CHOLERAE

Serotipo ' | Antigenos O

Ogawa AB,
Iniaba AC,
Hikojin_la ABC,

3.4, KEstructura antigénica

Los antigenos flagelares (H) son comunes a muchos vibrios y los antisueros de
los que s¢ dispone no tienen la capacidad de distinguir entre los vibrios que
causan la enfermedad humana y los vibrios del agua,

Los antigenos soméaticos pueden diferenciar a los V. Cholerae Ogawa, Inaba e
Hikojima, los cuales son los responsables de las epidemias. (Tabla 1)

En los aspectos restantes la estructurade V. Cholerae esandloga a la de los otros
miembros de la familia de las enterobacterias. Se pueden preparar antisueros
contra vibrios que no sean aglutinados por los sueros anti-A, anti-B o anti-C.
Estos sueros pueden servir para identificar cepas especificas. No se ha desarro-
llado todavia un marco conceptual coherente para llegar a una clasificacion que
tenga un reconogimiento internacional, pero hasta el momento se conocen mas
de 100 tipos. As{ como en otras bacterias gram negativas, cn csta s¢ encuentra
presenta una “endotoxina” y produce ademés una serie de antigenos solubles
cntre los que se incluye Ja enterotoxina. Se conocen menos detalles acercade la
estructura quimica de V. Cholerae que la de Salmonella o E. Coli, pero al
momento se han descrito algunas propiedades iinicasM 2. Las variaciones en los
marcadores caracleristicos ocurren tanto in vivo como in vitrod3. Estos
cambios y sus implicaciones todavia no sc comprenden bicn, pero levantan la
pregunta acesca de Ia reversion de las cepas no-epidémicas a cepas epidémicas
clasicas y viceversa.

3.5. Genética’

Algunos de los grupos morfoldgicamente distintivos de los organismos que
conocemos como vibrios parecen poscer relaciones genéticas estrechas, como
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se puede observar en la informacion acerca de la composicién de ADN ydela
reasociacionM4,45. Por otro lado, otros organismos que actualmente son

clasificados como vibrios, como ¢s ¢l caso de V. Parahemolyticus, no parece

tener una relacién cercana con V. Cholerae, tampoco su comportamiento en la

enfermedad humana parece estar muy relacionado, excepto por el hecho de que

ambos microorganismos afectan al intestino, As{ mismo, su relacion con los

vibrios.de agua puede ser muy similar como completamente opucsta.

Los vibrios pueden experimentar cambiosgenéticos por mutacion, transforme-

cién, transdyccion y conjuncion. Se puede ytilizar una serie de vibrifagos con
fines de tipificacion. El conocimiento acerca de los genomas y! los plasnmdms ‘
contintia avanzando répxdameme\34 36. C Y

3.6, . Enterotoxma

La enterotoxina que media la enfermedad producida por V. Cholerae ha sido
completamente caracterizada en términos de su composicién quimica, secuen-
cia de amino4cidos y configuracién molecula\27. Se compone de 5 subunida-
des de enlace “B” dispuestas en una forma circular; una subunidad de enlace A2
que se une a la subunidad A1 activa, la cual, junto con el complejo, estimula la-
adenilciclasa. La subunidad A1 se encuentra unida a la A2 mediante un enlace
de disulfuro, Se ha logrado visualizar la molécula. Se conoce la secuenciade la
subunidad B, determinando que su peso es de 11500 daltons y se ha publicado
wna secuencia parcial de las subunidtades A1y A2 (figura 2). Se conoce bastante
biem su modo de accién y existén bimilitudes interesantes con otras toxinas
bacterianas que interactian con-el NAINZ7,

Se harcportado la existencia de unaenterotoxina de V. Cholerae, recientemente
descubierta, en variaates no “toxigénicas” y en cepas de las cuales ha sido
eliminado el gen correspondiente a la toxina estimulante de la adenil ciclasaV 7.

4, DETERMINANTES:DE LA SUPERVIVENCIA DEL V.,
CHOLERAE

Aunque otros animales pueden ser infectados experimentalmente con V.
Cholerae, no hay evidencia de que exista un portador de la enfermedad que no
sea humano. Cuando el V. Cholerae es excretado en el agua, éste solo puede
sobrevivir por uncorto periodo(4-7 dias) y menes nin cuando se encuentra
en presencia de otras bacterias con las que entra en competencia. No
soporta el secado ni tampoco condiciones levemente dcidas. Sobrevive mis
facilmente en agua salobre que en agua dulce. A pesar de que se considera
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| “FIGURA 2 |
Maodclo postulado de la woxinadel c6iera
(tomado de Lai et al \98, con permiso),

\ibino cholerge

holeragen .Choteragzn " Choleragenord
ABg | ABs ' Bg

2l agua comeo la.principal fuente de diseminacijn, Jos alimentos han estado
implicados en algunas ocasioves\8. Existen diferencias importantes en lo
que se refiere a 1a supervivencia en el medio ambiente eatre los biotipos de
V. Cholerae “clisico” y “El Tor”, donde In cepa “El Tor” sobrevive por
periodos més largos, tanto en el huésped como en Ia naturaleza\§,48,49.

La nueva cepa chisica que aparecid cn Bangladesh en 1982, ha adquiride una
habilidad “mejorada” para sobrevivir por periodos mas prolongados en compe-
tencia con la cepa El Tor existente\50.

En una revision reciente, 1a atencién se ha focalizado en la capacidad de V.
Cholerae para soportar divisiones reductivas y lograr formas ultramicricas que
no pueden ser recuperadas por métodos de cultivo ordinarios. Esta propiedad,
compartida por otros enteropatégenos, podria tencr importancia en relacion a
los perfodos de lm:oncm catre cada brote\S1.

4.1. Variaciones en las cepas

Existen algunas variaciones de V. Cholerae cn la naturaleza. En las dreas
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endémicas, a lo largo de un periodoralativamente corto de afios, los vibrios
cambian entre las:seretipos'Ogawa.c {rgha\52, :Cambios similarcs se pueiden
observar también in vitro\52. Ademés s¢ ha observatio una transformacion auna
variante dspera, tanto encultivos vigjoeast comoin vivend3. La pregunta crucial
que se:mantiene sin respuesta.es si es que existe un-reservorio de V. Cholerae
oculto en'la naturaleaa en unnichoecologico altnmo descubierto\53 que pasiria
convertirlo en cepas epidémicas a través de cambios gendticos bajo condicines
adecuadas. En un ziclo més largo en la historia podsia ocurrir un cambio e
biotipo. Durante lns dos iltimas.décadas hemos observado el desplazamiauto
del biotipo ““clasico™ por.una variante que aglutina enlos sueros Qgawa e Indba
pero que tiene un pagréndiforente. desmoaptibilidadipaca.con losbacteritfagos
y que-puede hemolizar los glébulos rjos\52. A partir de 1982, en Bangladesh,
unanueva variante clésica, queiniciabmente desplaz6 ala actualmente atrinche-
rada (El Tor), ahora coexiste con ella\ 1-14,

5. LA ENFERMEDAD
51.  Manifestaciones chimicas

Bl ddtummdnmnmm come asintomtico, comona diatrea love.o-como
el tipico sfndrome “filminante”, 6l oual sead discutido-an.cata seccién, Bn sug
manifestaciones mds extremas el cdlera s, entre dag enfermedades que g0
conecen, una de las m4z répidamente fatales. Una persona sana pucde volverse
hipotensa en la primera hora del aparecimiento de Jos sintomas y puede mosir
en 2 ¢ 3 horas si no recibe tratambento: Normalments i.onfesmedad progresa
desde 1a primera deposicidn liquida hasta el estado de shock en 4-12 homs, .
legandoals muerte.cn un tismpe que ¥ade 18:horasa varios dfas. Los primeros
sintomas del célera son un inczemento en 12 perigtalsis, la cual puede ser
manifestada por el paciente como unasensacién.de Henurs o un gorgogeoen el
abdomon. A centinuacifn-apavece lnprimera deposiciénsnelta, la cugimo
tiene la apariencia tiploa de “agma de arror” a Ia .omal tanto se hnoe
referencia en relacién sl célera. Lusgo de varios movimientos acuosos, ias
heces toman estatfpica apariencia ypierden el mal olor, excepto por.un leve.olor
como a pescado.

Toedes los sintomas y-signos.delaSlers dorivan de:ln.deplecién de agua y sales
desile o espacios corporales intravaseuler y extmcakilaxpor intsrmediode.sna
pérdida hacia la luz intestinal. La composicién de Iastheces on el clera varia de
acuerdo a la tasa de pérdida cogperalpere promedialmente tione.1a composicién
que s¢ muestra en la tabla 2,
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TABLA 2
COMPOBICION DE LAS HECES ENEL COLERA"

Concentracnén (mEq 0 mmoles/lm'o)
Na+ K+ - Cl HCO3-
Adultos 135 15 100 45
Nmos 105 25 90 ‘ 30

*Cmndolamsadepérd:daesdeSOml/Kgmhomsomés

Antes de disponer de una terapia de sustitucién adecuada, la descripcién del
c6lera incluia una atencién detallada a todas las etapas de la deshidratacidn y del
shock hipovolémico y a las reacciones corporales en aquellos perfodos de
supervivencia prolongados caracterizados por una circulacién pobre e isque-
mia. Si el paciente es tratado adecuadamente, luego de que los signos y sintomas
hucmleslmnsndoahviadospormediodeunasusﬁmménadecuadadelap&dida
de volumen, solo se observard diarrea. Las soluclonas para repomcldn intrave-
nosa se listan en 1a tabla 3.

TABLA 3
SOLUCIONES PARA REPOSICION INTRAVENOSA

Concentracién (inEq o mmoles/litra)

Na+ K+ Cl- HCO3- Glucosa

STD 118 13 83 48 50
S. Dhaka 134 13 .99 48 0
Lactato Ringer 131 4 109 29 0 L

* Bl acetato puede ser sustitido por bicarbonato para tener una solucién més
estable; acetato anhidro de sodio 3.9g/litro 0, 6.5g/litro si se usa el hidrato wiple.

STD: Solucién para el Tratamiento de la Diarrea

S. Dhaka: Solucién de Dhaka (5/4/1), 5g de NaCl, 4g de NaHCO3 y 1g de KC1.
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Por lo general el vomito se encuentra presonte en las etapas tesmpranas del colera
y reviste una particulsr impostaacia con respecto 4 ja repasicion oral de los
liquidos perdidos. Exise paco dolor sbdominal on ¢l.cdlera y la mayor parte de
la ansicdad, calambres rousculazos, sed y scasacion de desmayo se cacuentran
directamente relacionadas con la tasa de pérdida de Mguido, Bn raras ocamiones
puede aparecer un fleo al inicio de Ia enfermedad. En tales casos puede existir
unshock profundo y deshidsatacion sin diarrea. En estasituacion el colera puede
semejar una obstruccién intestinal aguda. En la literatura antigua 8 este cuadeo
s lo conocfa como “Célera Sicca”. Este cuadro pucde matar con una rapidez
particular, yaqucelmédxcopuedepetderdemtahgrmcmndaddcliquidoqw
pueden secuestrar los intestinos grueso y delgado.

Inicialmente no existe una diferencia real entre el céjera y las diarveas acuosas
agudas debidas a E. Coli enterotoxigénico 0 a vibrigs “no-coléricos”. De todas
maneras, si el cdlera no es tratado con antibidticos, la disrea continuack pos
mayor tiempo con pérdidas sostenidns de grandes voldmenes, En el extremo
mds severo del espectro de enfermedad no es raro que una persona climine el
100% de su peso corporal en 4.2 7 dias de diamead4.

Las complicaciones que ocusren ea ¢l cdlera pueden ser predecidas segin la
naturaleza de la enfermedad, con uaa excepeion, 1a cunl, on.el cago de los nifios,
es muy importante. La alteracidn del nivel de conciencia s la regla en el colera,
pero ¢l estado mental se caracteriza por ser de cierta manera un estado
“indiferente”.- Los pacientes con coles, inclusive aquellos en quicnes no se
puede detectar la presidn sangnipen, pucden ser despertados y pueden dar
informacidn licida y precisa como: 1ahora, lugar y nombre. En los nifes,
ocasionalmente umo puede observar estados de incomclencia o convulsio-
nes. Este puede ser ua sigho de bipoglicemia. Ya que esto tiene implicaciones
terapéuticas obvias, uno ticne: que cstar alerta a tal situacidn. También puede
ocwurrir una hipoglicemia con alteraciones leves en ¢l estado de conciencia. La
causa por la que bajan jes: aiveles sanguincos de glucosa cgta lejos de ser
mddaymwemwnmmurdmadammdedmn-
tricién grave\s5.

Imdmwmdwunlﬁwmlgmmwcmﬂnmﬁsmnny
pueden manifestarse también como alieraciones ea el nivel de conciencia que
no pueden ser justificadas por la severidad de 1a diarren. La alteracion més
frecuente en los nifios de 108 trdpicos es Ia hipocalemia, cuyas manifestaciones
incluyen fleo intestinal, debilidad y arritmias cardiacas. Si se han adminigtrado
ca casa o en algin otre sitio, soluciones inadecundes, puede existir una
hipersatremia 0 unaintoxicaciéahidrica. 5ila acidosis no es tratada enlos casgs
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severos, puede Hévar a un sindrome fatal, dificil de solucionah\56. Por lo
general la insaficiencia renal se encuentra asociada con una hidratacién
inadecuada y con ia administracién previa de sofuciones pirogénicas o de
drogas varias o estimulantes antes de la rehidratacién, Por lo general es
reversible sin requerir didlisis.

La combinacion de estados de conciencia deprimidos con vémito conlleva un
alto riesgo de aspiracién con las consiguientes secuelas. Debe tenerse cuidado
al tratar estos pacientes para evitar este riesgo. :

5.2. Fisiopatologia

El cblera es una enfermedad tépica, ya que el organismo, V. Cholerae,
nunca penetra en ningin tejido del cuerpo. Es tragado, sea con agua o
alimaentos. Debe sobrevivir el paso a través del estémago para colonizar el
intestino delgado, a pesar de que V., Cholerae es extremadamente sensible al
4cido. En el intestino delgado debe encontrar condiciones adecuadas de cultivo
para poder proliferar. Existen algunas caracterfsticas en la patogenia de V.
Cholerae que se convierten en determinantes imaportantes del proceso de
colonizacién. Estas incluyen motitidad, quimiotaxis, produccion de toxinas y
el(los)todaviadesconocido(s) factor(es) de adhesion para lacolonizacién\57,58.
Una vez que el organismo ha penetrado la capa mucosa y ha empezado a
colonizar ] révestimiento epitelial del intestino, este (¢l intestino) empicza a
secretar una solocidn alcalina rica en bilis, la cual provee del medio de
crecimiento ideal pard el vibrio. La toxina estimulante de la adenil ciclasa
secretada porel vibrio se une fuertemente a los recéptores del gangliésido GM1
de 1as células de revestimiento y continia ejerciendo su efecto por muchas
horas. Una vez que se ha unido eon el recepior tisular no puede ser “lavado”,
aunque 1a solucién comenga ¢l anticuerpo especifico.

El mecanismo de accionde 1a toxina ha sido discutido, mas no su especnﬁcldad
celular en términios de su efecto secretorio. Es probable que 1a principal fuente
de secresi6n en el intestino sean las células de las criptas del intestino delgado.
Las células de 1a punta de las vellosidades se ocupan principalmente de la
absorcién. Bl mecanismo en sf de 1a pérdida de liquido demanda unconocimien-
to completo del mecanismo normal de paso de iones en los diferentes revesti-
mientos celulares del intestino. La informacién extraida de los estudios del
célera han incrementado esta comprensién\59. Probablemente todos log niveles
del intestino se encuentran afectados por la toxina del célera. Lo que se puede
observar en las heces coléricas es ¢l resultado final neto de un estimulo
inespecificode1a adenil ciclasaentodas las células epiteliales. El duodenotiene
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la menor capacidad de absorcida, por lo tanto, por unidad de longitud, es el
segmento que mis fluido pierdeNs0,61. El colon tiene la mayor capacidad de:
absorcién y la menor capacidad secretoria, entonces es el que menos contribuye
en la pérdida de liquido en el célera

A miés de la pérdidade qudo esmuy probable que la toxina del cdlera accione
una serie de mecanismos distintos. Dado que ¢l intestino es un érganoenddcrino
muy complejo y que muchas hormonts son gobemadas por los niveles de los
nucledtidos ciclicos en los tejidos que los secretan, es muy probable que la
toxina del célera desorganize los delicados sisternashwmorales integrados que
coordinan la funcién intcstinal normal en formas que no han sido todavia
definidas. Las restos de mucosa presentes en las heces, que son las resposs
sables del “arroz” del “agua de arroz”, sugieren que Ia descarga de mogo
de las céhilas de la capa intestinal es debida a la toxina del célera. La:
informacitn indica que en los pacientes con célera existe una disminucidn en
la capacidad para producir dcido géstrico\62, debida; posiblemente, a que el
vibrio tiende aelegir personas que tienen una baja capacidad para producir Acido
o0 porque la enfermedad afecta 1a regulacitn de 1a secresion de Acido géstrico,
Por lo tanto, aunque las principales caracterfsticas de la pérdida de lfquidoen.el.
célera se han descubicrto en un grado considerable, existen todavia muchas
otras que deben ser descritas. Estas se encucntran supeditadas a yn conocimien-
to-mejorado de los mecanismos de contral humoral del intestino.

583, Tratamiento

El tratamiento del célera es extraordinariamente simple, tanto en su
convepto como en su ¢jecucidn,La'pérdida de agus y de sales en las heoes
delcdlera deben ser reemplasndesen cantidades y concentyaciones compas
rables. Excepto em los ¢230s m#s severos, la reposicién debe realizarse por
via oral. Las solucioncs para reposici6n oral se encuantran listadas en la tabla
4,

No puede ser enfatizado con la suficiente fucrza el hecho de que cuanto antes
se pueda iniciar la reposicién, existirin menos oportanidades de complicacio-
nes secundarias a la scvera deplecion de voliimen. Los sobres de sales y una
sustancia portadora como laglucosa en las cantidades correctas para mezclarlas
con un volumen dado de agua deberfan ser administradas tan pronto como se
evidencie que ladiarrea ticne una severidad tal que amenazala vida del paciente,
Este tratamiento no requiere de un médico, enfermera o ningdn tipo de
trabajador de Ia salud. Requiere que las personas que podrian estar en
riesgo tengan el suficiente conocimiento para realizar lo adecuado. Sino se

19



encuentra disponible un sobre de sales, se pucde utilizar sal y anicar de acuerdo
a las cantidades indicadas cn la tabla 4.

TABLA 4 ‘
SOLUCIONES PARA REPOSICION ORAL

PESO EN GRAMOS
DE SALES PARA CONCENTRACION (mEq o mmoles/l)
ANADIR AUN
LI'I‘RO DE AGUA Na+ K+ Cl-HCO3- Glu.
Solucnon OMS
NaCl 35 %0 20 80 30 111
NaHCO3 25 :
KC1 : 1.5
Glwosa 20
Solucién Casera
NaCL - 5 85 85 111

Glucosa* 20

* Puede ser sustitiido por 40 g/litro de sacarosa o por 30-80 g/litro de polvo de
arroz.

Recientetnente se ha demostrado gue el arroz puede sustituir a ka glucoss
0 a Ly sacarosa para preparar uma solucién de rebidratacién oral efecti-
va\63. Todos os casos, exceptoJos més severos, pueden manejarse solamente
con terapia de reposicion oral.

La terapia de reposicién intravenosa es requerida cuando ¢l volimen de
excresidn de heces excede los 100 mi/kg/24h 6 7 litres por dia en una persona
de 70 kg. También se requiere de la terapia intravenosa cuando un paciente ha
cafdo en shock\64. Las soluciones que se pueden utilizar estdn listadas en la
tabla 3. Cuando un paciente s¢ encuenira en shock y ha estadodefecando mucho,
existe una real emergencia. Se debe realizar una estimacion de la cantidad de
lquido perdida, utilizando 1a guia dada en la wabla 5.
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TABLA 5

HALLAZGOS CLINICOS PARA ESTIMAR LA DEPLECION DE
VOLUMEN DE LIQUIDO EN EL COLERA

Deplecion (en % de peso co;poral)

Hallazgo 0-3 4-8 8-12

Pulsos centrales fuerte fuente débil

Pulsos periféricos fuerte débil ausente

Tuargencia de piel normal -~ disminuida pobre

Ojos normal poco hundidos  hunadidos

Muiisculos normal calambres +/-  calamb.severos

Apariencia alerta,poca alerta, Agitado, muy
sed sediento sediento

Flujo de orina normnal reducido ausente

Inicialmente el déficit debe ser reemplazado tan rédpido como sea posible a
través de un catéter mimero 18 colocado en una vena gaande. De esta manera se
pueden administrar aproximadamente 1000ml en 10-15 minutos, en la mayorfa
de los casos, se puede completar:ia hidratacion inicial en una hora. El perfodo
inicial es el més critico y no debe perderse ol tiempo tratando de saltarse algin:
paso. Cualquier vena puede ser sbordadardpidamente. En nuestya expeviencla
en Dhaka, el orden de preferencis es el siguiente: Primero, lag venas
periféricas del brazo -si la vasoconstriccién no es muy importante-; segun-
do, las venas yugulares externas (tanto ¢n adultos como en nifios); tercero,
las venas femorales y cuarto, enlos nlifios, las veans del créneo. La venn
femoral puede servir para una iifusién muy ripida de los primeros unoe
dos litros hasta que se pueda disponer de un sitio mde estable, Debe tenorse
cuidado de preparar adecuadamente la piel para prevenit una infeccién. Incla-
sive cuando un paciente parece no tener latido cardfaco, vale 1a pena llevar &
cabo una rdpida infusion, ya que en los pacientes con célera casi terminal el
corazdn es inaudible y los pulsos sc encuentran virtualmente ausentes. Durante
1a terapia se debe monitorizar los pulsocentral y periférico para que sirvan .
como una guia de la velocidad inicial de infusion, La presién sanguines es
de poca utilidad ya que las arterias periféricas se encaentran contraidas
mientras que los pulsos centrales se mantienen. Se deben chequear las bases
puimonares en busca de signos de congestitn, especialmente en pacientes que
no han recibido atencién médicaprevia y en aquellos que presentan una acidosis
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de larga evolucién\56. Cuando la hidratacién inicial ha sido exitosa, hay que
realizar ym balance hidrico. En'los casos severos es mejor dejar 1a via intrave-
nosa colocada mientras se determina si-el paciente es capaz de compensar sus
pérdidas-por via-oral.

Loz antibacterianos disminuyen la duracién de 1a diarrea y por lo tanto reducen
la péxdida de lquidos en ¢l célera. La tetraciclina y sus congéneres son las

drogas de eleccion en la mayoria de los casos, Una dosis de 250 mg cada 6 horas-

por3a5diasselaconsideraadecuada. En el embarazoel cileratiende allevar
al aborto y parece estar indicado utilizar un antibiético efectivo a pesar de
no existir unaevidencia contumdente de que el uso de antibiéticos disminu-
yala tasa-de pérdidas fetales. La ampicilina 250 mg cada 6 horas por 5 dias
es probablemente el agente mids seguro en el-embarazo. Otros agentes
antimicrobianos efectivos son el cloranfenicol, trimetoprim-sulfametoxazol,
furazotidona y la doxiciclina. Con el aparecimiento de resistencias a miltiples
antibiGtices, la.furazolidona ¢s cada vez de mayor utilidad. No existe todavia
mayor informacion acerca de las oxiquinolonas, las cuales deberfan ser itiles.

La complicacién mds importante del c6lera, que amenaza la vida del paciente
y.que: se debe reconocer tempranamente es la hipoglicemia, Cualquier altera-

cidaenel estadogts conciencia, particularmente en un nifio pequefio oen tn bebé -

debe asumime como consecuencia de este problema y tratada de acuerdo a los

mejores. tnétodos: para manejar-da hipoglicemia. ‘Esto incluye la infugién
intravenocsa de.3 a 4 mikg de glucosa al 25% a manera de bolo y luego
afindir giwcoss:a la- infusion para proveer 10mg/kg/h. En tales casos se
deberia determinar los niveles sanguineos de glucosa y si es posible monitori-

Lﬂfﬂmiones electrolfticas son los siguientes problemas mas comunes en el

tratamionto del célera. Por lo general, clinicamente s¢ presentan como alteracio- .

neg.en ¢l estado de conciencia o convulsiones, especialmente en los casos de un:

nivel alto o bajo de sodio plasmdtico. Cuando existe acidosis pucden aparecer .

también, en los casos severos, alteraciones en el estado de conciencia, hiperven-
tilacion severa y angustia, frecuentemente asociados a un sindrome de distress

respiratario sintomdtico. En el caso de una deplecién de potasio, puede aparecer

irritabilidad o inclusive un poco de obnubilacién ¢ ileo, el cual provoca una..

distensidn abdominal importante y una incapacidad para tomar las soluciones
de repogicién por viaoral, aparte de ana marcada debilidad. Para un diagndstico
y tratamieato precisos de estas complicaciones es muy itil realizar un segui-
miento de los niveles séricos de los electrolitos. Cada uno de los electrolitos
debe ser corregido con precision para evitar cambios rapidos en los niveles de
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sales y de agua a través de tejidos tales como el cerebro, para prevenir
complicaciones catastroficas asociadas con el edema cerebral, La solucién de
reposicion oral es ideal para realizar una correéccién gradual de la hlpo o
hipematremia.

L4 insuficiencia renal debe tratarse conservadoramente. En la mayorfa de los
casos inclusive se tendria que realizar un reemplazo temprano modesto de
potasio, en caso de anuria, para pioteger al paciente de las amitmias cardfacas.
Rara vez se necesita didlisis y por lo general los pacientes son capaces de comer
suficientes calorias a manera de carbohidratos para minimizar la ruptura de 1ds
proteinas tisulares. ‘

Porlo general el céleraen Jos dltimos aflos se ha presentado en zonas del mundo
donde a ateroesclerosis es rara, Cuando ¢sta enfermedad ha azotado poblacio-
nes en Europa tales como ltalia o Pertugal existe un riesgo afiadido de infarto
del corazén, cerebro orifion, debido a la pobre perfusion a través de las arterias
enfermas. En tales situaciones 1 terapia de reposicion de Hquidos temprana y
efectiva es aiin més urgente. Ksto es particularmente importante debido a
quecuandoel cdhrnen#ammnmirunomu,hmsadutaqm
es similar en todos los grupos de édad, mientras que en las dreis endémicas
los #fectados, por lo general, son nifios pequelios.

6. METODOS DE DIAGNOSTICO

Nou es necesario realizar un disgmdstico bacteriolégico para tratar el célers
o cualquiera de las diarreas acoosas relacionadas, ya que los liquidos
perdidos del tracto intestinal tiemen aproximadamente la misma composi-
cién, dada una m eqnlnm de excresién de heces, sin nmportar la

u'atnmmmo se baaa solamente en la csumamdn det grado de deshndmtacidn por
métodos clinicos y/o dc laboramuio

Cuando se examina mxcroscépncamenw las heces no se encuentran caracterfs-
ticas muy distintivas. Se pueden observar nimeros limitados de célula
blancas y rara vez glébulos rojos y cuando existe parasitosis endémica se
pueden encontrar huevos y helmitos o protozoos. La manera mds répida y
efectiva de reconocer especificamente el c6lera es a través del microscopio de
campo obscuro o de fase, Sise observalas heces del c6lera en un campo obscaro
se pueden ver los vibrios en grandes cantidades con una motilidad caracteristica
que da la aparicncia de estrellas “fugaces”. Si no se cuenta con antisueros y uno
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observala motilidad caracteristica del vibrio o del campylobacter, noes posible
distinguir, por las caracieristicas de motilidad, a aquellos vibrios que se
aglutinan en ¢l antisuero de Ogawa o de Inaba, de los organismos que no lo
hacen. Si existe una epidemia, lo més probable es que lo que se ve en el
microscopio sea un verdadero V. Cholerae, ya que los asi denomjnados vibrios
“no col€ricos”, no causan la enfermedad epidémica. Si se dispone de los
antisueros cldsicos para Ogawae Inabalos vibrios muy métiles sern totalmente
inmovilizados al afadir el antisuero homdlogo especifico y se pucde realizar un
diagnodstico inmediatovii,

Los cultivos se pueden realizar sea directamente de las heces o con la ayuda de
un hisopo rectal, Existen muchos medios en los cuales el V. Cholerae crecerd
facilemte y cada uno ticne sus ventajas (tabla 6). De todas maneras, patece mejor
utilizar un medio relativamente inhibitorio, el cual disminuird el exceso de
crecimiento de otra microflora y, un medio del cual las colonias puedan ser
recogidas y directamente probadas con aglutinacion por deslizamiento.

TABLA 6
MEDIOS DE CULTIVO PARA V. CHOLERAE

Caracterfsticas— ——ree -
Apariencia de Aglutinacién
Medio agar Inhibitorio la colonia directa/placa
Gelatina No  Clara,anillo ‘ S
_ nebuloso , .
Extracto de came No Clara, grisisca - Si
MacConkey Si Clara No
Monsur Si Centros negros Si
TCBS Si Amarilla No

Cuando se busca !a causa de un caso clinico no epidémico seria deseable
también descartar la presencia de otros vibrios “no coléricos™\37 y E. Coli
enterotoxigénica, Desafortunadamente ninguno de estos organismos puede ser
facilmente reconocido como el patégeno sin recurrir a la elaboracién de
reacciones serologicas controversiales o a la prucba de la capacidad para
producir enterotoxinas,
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7. DEFENSAS DEL HUESPED
7.1.  Defensas no Inmunolégicas

Para que el V. Cholerae pueda khelar su toxina en el revestimiento celulat del
imestino delgado, debe atravezar algnnas barreras potencialmente formndables
La primera de éstas es el 4cido géstrico. Se ha demostrado, en voluntarios a
quicnes se lesadministré vibrios, que existe una diferencia de un millén de veces
en la dosis requerida para producir la enfermedad en una persona con 4cido
géstrico normal, comparéndola con otra a la cual se le ha neutralizado el
4cido\65. Es probable que, cuando se estimule la secresién 4cida, como con
histamina, e estomago se convertiria virtualmente en una barresa absoluta pars
elcélemLahnpomnciadelécidoscpmdeSubmyarmésaﬁndadoqmeﬂ
situaciones en que ocurren casos esporddicos, las personas con gastrectom{ss o
que sufren de aclorhidria presentan tasas mds altas de enfermedad\6s.

Las siguientes barreras son un complejo de motilidad intestinal propulsiva, la
capa de revestimiento mucoso y una serie de enzimas y sales biliares. EI V.
Chealerae tiene una capacidad especial de adaptacién que le permite.
atravezar estas barreras las cuales tienden a inhibir el crecimiento de
préicticamente cualquier otro tipo de bacteria. Lawnbinuidndemmw
activa motilidad, una mucinasa, una quimiotaxis dirigida hacia la mum
intestinal y las proteasas de log vibxios, todas se comabinau para permiti
que este organismo colonice con mucho éxito el ingestino delgado.

Aquenos organismos que no puodw establecerse en el intestino alto dehm
entonces competir con otra microflora del intestino bajo. Las condiciones en el
ileo terminal y en-el colon son desfavorables para el crecimiento de los vilmm.
Los productos terminales 4cidos del metabolismo anaerdbico, en el ciego,
destruyen rdpidamente al V, Cholerae. Por lo tanto, e posible que exigta npa
infeccién por este organismo en el yeyuno.que no pueds ser detectadam \os
heces. Deberia recordarse este.hecho al interpretar Ia informacion sobn
portadores basada en informacién de cultivos de heces.

72.  Defensas del Sistema Inmune

Luego de una infeccién natural por V. Cholcrae, se puede detectar Ia presencia,
enlacirculacidn, de anticuerpes contra algunos antigenos, incluyendo latoxina.
Las aglutininas bacterianas fueron detectadas por primera vez en ¢l suero de los
pacientes convalescientes de cdlera\l. Hoy en dia se puede demostrar Ia
presencia de antigenos sométicos especificos u “O” en una variedad de formas
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que incluyen: la aglutinacién directa de V.Cholerac calentado, la aglutinacion
de giébulos rojos de pollo que han sido previamente cubicrtos con antigenos,
una prueba vibriocida que termina en 1a vibriolisis, la cual es dependiente del
compiemento y, owras prucbas de fijacién del complemento. A més de otras
‘més ‘espécificas de reacciones antigenc O - anticueipo, tambiény. s¢”
pueddn detectar anticuerpos para’los antfgenos flagetares o H. Bste aatfgeno;
que egcomin a muchos otros orgianismos entéricos, ho tiene vator diagnéstico.
También sc pucde logrdr la aparicién de todo este tipo de antiowérpos mediante.
la inyeccion pamnwml de los antigenos como componentes de h vacuna\SZ

Los anticverpos vibriocidas alcanzan un picoalos 8 a 10 dfas de 1a apancl(m da
laenfermedad effhica y luego disminuyen, retornandoa la lineabasal 227 meses
mds tarde\67. L respuesta vibriocida estd correlacionada con la résistenciaala
infeccién\68 pero, como se podr4 ver més adelante, podria ser que.estono'sea
el principal mediador de 1a protéccion. Los antigenos O son los que determinan
los titulos vibriocidas y, particularmente en el caso de las vacunas, podria tener
algunas pmpiedades de cspecxﬁadad en cuanto al tipo. :

Coi ¥ escubrimientd y la purificacion de la toxina del célvn'ﬁuepodm
Ls medici6n dé la inmumidad anthoxinica. Luego de ks fecciones autura-
les M6 Pcierites desarrolian anticnerpos contrs In toxina, La proteccién se
derivarde ia antitoxina circulante pero probablesente sin Hegaral nivel de
luduciﬂowr la enfermedad natural. S¢ ha demostrado Ja presen-
cia de inmunidad circulante a'1a toxifia; tanto por inmunizacion patemeral a
animales, sea con la toxina o con el toxoide\69, como por transferencia pasiva,
a partir & un réservorio de sueio hiperinmune, a animales no inmunizados. De
todhs manieras, en el escenario natéral del c6lera, no existe correlacion entre los
mvelcs de an‘ticﬁérpos antitoxfnicos y l4 incidencia de Ia enfermdad\?()

Lamsi:ueswmpmna al antfgeno somético lucgo de la infeccion natural esdel
tipo FgM. Las estimulaciones subsecuentes sean naturales o por vacuna paren-
teral dé antigenos, en cambio, tienden a producir mw respucsta del tipo IxG.

Ambasrespuestas decacn luego de un pico que se presenta 7-14 dias después del
estfmulo. No esta claro el rol de los anticuerpos circulantes en lo que se refiere
a la proteccion contra la enfermedad natural a pesar de la correlacion entre los
niveles de anticuerpos vibriocidas con la incidenciade la enfermedad en drcas
endémicas\68. A partir de los trabajos experimentales, parecerfa ser posible que
solamente Ia 1gG podrfa filtrarse, a cualquier exiension, a través del epitelio,
hacia la oz intéstinal y solo e efectiva si los titulos son muy elevados\69. De
todas maneras, se¢ ha demostrado la presencia tanto de la IgG como de la IgM
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cnlaluz intestinal, confirmando que si poseen actividad contra los antigenos del
cblera\71. Es probable que ¢! dinico significado de la presencia de anticuerpos
circulantes, excepto cuande se encuentran en titulos altos, sea como marcadores
epidemiol6gicos de una infeccién o de inmunizacién parenteral,

7.3,  Defensas Inmunes Locales

Ya que el céleraes una infeccién completamente local pareceria 16gico que las
defensas locales se convertirian en el determinate principal para la proteccitn
contrauna infeccién por V. Cholerae. Se conoce que 1as infecciones recurrentes
son raras en €l cdlera\72. Ademds en dreas endémicas, la incidencia de la
enfermedad disminuye ripidamente con la edad\73. Por lo tanto, no parece
existir duda de que en el célera exista una inmunidad altamente efectiva.
Esto ha sido mds documentado por medio de estudios en voluntarios, donde a
las personas que habian sido previamente infectadas con V. Cholerae y que.
habian contraido la enfermedad clasica, fueron reestimulados luego de un
perfodo de 3 a 6 meses. Tales personas resultaron ser altamente resistentes a la
reestimulacion, a pesar de la existencia de titulos de anticuerpos circulantes
relativamente bajos\74. Por lo tanto parece claro que existen defensas inmunes
locales poderosas en el intestino, puestas en orden contra el célera. Se ha
revisado la realizacion de estudios iniciales acerca de la presencia de anticuer-
pos locales en contraste con la presencia de anticuerpos séricos, como una
defensa protectora potencialmente importante contra ¢l colera experimental,
lievado acabo por Burrows\1. A partir de esta constatacién, ha evolucionado un
conocimeinto detallado de come funcionan los mecanismos de inmunidad local
en el intestino. Los antigenos som detectados con los linfocitos marcados de
Peyer. Entonces, estas células inmaduras migran a través de los linféticos hacia
la circulacién y luego son “procesados” en algiin sitio que todavia no estd del
todo claro. Entonces los linfocitos procesados regresan al intestino y talvez a
otros tejidos y tienden a localizarse, ellos mismos, en las 4reas donde;se
encuentra presente el antigeno. Su producto, una vez que han retomado d Ia
mucosa intéstinal es la IgA secretoria. Los estudios realizados utilizando la
toxina del clera como “sefivelo” ha permitido una descripcion de este rdfico
inmunocitario en lo pertinente al c6lera\75.

La pregunta de como la secresién local de IgA o la presencia de exudado de IgG
0 IgM a partir del suero pueden mediar 1a destrucci6n del vibrio en un ambiente
donde el complemento no funciona a puesto a prueba el ingenio de los
investigadores. No existe tal problema con respecto a cémo los anticuerpos
antitoxnicos podrian funcionar. Logicamente, si existe una capagdg anticuerpos
adyacente al epitelio que se uniré con la toxina, desactivindolg.antes de que
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atagque a las céhulas, esto preveadndl toda manifestacion de la enfermedad.
Entonces, la presencia de tales anticuerpos en la superficie intestinal podria
jugarun papel iuy importanic en defensa contra la enfermedad clinica aunque
no contra la infeccitn en si misnya Es posible que 1a inhabilidad de secresién
del intestino alto en respucsta a la estimulacion de la toxina limite Ia disponibi-
lidad ded medio de crecimieato para la muktiplicacidn del V.. Cholerae, entonces:
de hecho los anticuerpos antitoxinicos pueden por lo menos limitar el mimero

© de vibrios de una manera importante. Son posibles varios mecanismos por los:

cuales se puede disminuir el crecimicnto del V. Cholerae. El proceso por el cual
los vibrios atacan el cpitelio deb'intestino ¢s altamento especifico\76 y los
anticuerpos contra los vibrios enteros dificultan este proceso. La motilided e
importante cn 1a patogénia de la enfermedad y los'anticucepos contra ¢l vibrio
entero o los especificos contra ¢l antfgeno O causarén un agrupamiento de los
vibrios y por lo tanto una disminucién en la movilidad. Es poco probable que la
fagocitosis o la vibriolisis scan importantes en la luz intestinal. No se conoce
todavia la imporiancia que revisten los anticuorpos con' respecto a otras
caractuisﬂcaseq;ec!ﬁcasdebsvﬁriosasocmdanhpnwgemudadmwno
porcjemplo hmuchmsa.

Esmuydiﬁtﬂhmmmeﬁciﬁndcmﬁcwposmhmﬁciemummm‘
del intéstino, La capa mucosa sobre el epitelio podria secuestrar los anticeerpos
y mantencrios cerca de la superficie intestinal. Los contenidos de la: luz
intestinil son heterogéneos y altaments proteoliticos. El problema es medir los
anticuerpos que seeacuentran a algunas micras de distancia de las puntis de las
vellogidades y de 1as criptas. Hasta ¢l momento no se han desarrollado métodos
satisfactorios para realizar esto. La mayor parte del conocimiento actual. se
deriva de las observaciones del trifico inmunocitario\75 y de los experimentos
de estimulacidn\74.

74. Vacuuas

Ya que la inifeccién natural confiere una inmunidad efectiva y durable contra el
célera, parece razonable pensar que s¢ podria realizar una vacuna para obtener
esta inmunidad protectora sin causar 1a enfermedad. Los esfuerzos iniciales se
centraron en la preparaci6n de vacunas a partir de vibrios enteros muertos, las

cuales se las inyectaba parenteralmente. No se realizaron pruebas exigentes de
esta vacuna hasta los inicios de I década de los sesenta los cuales mostraron que
s¢ podia lograr un cierto grado de proteccion en poblaciones donde el cfleracra
endémico, Enel micjor de los casos, con las vacunas més potentes se observé una
proteccitn de hasta un 90%. El efecto de la inmunidad de esta vacuna se perdié

"répidamente y un afio mas tarde solo se podfan encontrar un efecto residual muy
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trivial\77. Las vacunas con aluminip han mejorado la calidad y la duracién de
1a proteccion dada por las vacunas con células enteras\78. También se han
utilizado fracciones de polisacdridos purificados de los antigenos especificas
para log serotipos. Las vacunas de polisacdridos Inaba y 1a de células enteras de
Inaba protegian contra el V. Cholerae del biotipo Inaba-El Tor. La vacuna
monoespecifica de células enteras tipo Ogawa no confirié proteccion en la
misma epidemia\79. En otro estdio, en las Filipinas, la vacuna Inaba monova-
lente confirid una significativa proseccidn contra infecciones por el biotipo
Ogawa\80. Por lo tanto parece que la vacuna Ogawa no protegia contra las
infecciones por Inaba pero da la impresién de que si existe una proteccion
cruzada de la vacuna Inaba contra las infecciones por Ogawa. Esto sucedia a
pesar de la existencia de un considerable titulo vibriocida contra el tipo Inaba
que era generado por la vacuna Ogawa, sugiriendo nuevamente que el titulo
vibriocida por sf mismo es tar solo una comrelacidn accidental de proteccién
inmunolégica.

El vehiculo utilizado inicialmente, produjo complicaciones debidas a la alta
incidencia de reacciones locales observadas cuando se wtilizé un medio aceitoso
con la vacuna de células enteras, ea las Filipinas. Reportes mis recientes de
vacumsconfosfawdealummquuemnpmbadastamomlasﬁhm
como en Calcuta, parecen ser promisorias, con una aptecmble proteccién
sosteniida por hasta dos afios\78,

El descubriniento y aislamiento de la toxina del célera hizo posible la prepara-
¢cion de vacunas de woxoide. Al momento se han realizado prucbas animales
extensascon material desactivado con formol y ghuamaldehido. Se han realizagdo
prucbas de campo con toxoide-ghutaraldehido\8 1, Esta vacuna produjo un nivel
muy bajo de proteccién pero parece que se trataba de un ant{geno muy pobre o
d6bil. Una nueva vacuna de toxoide ha sido preparada recientcmente por
trabajadores Suizos, sin la necesidad de desactivacion. Esto se basa en la
utitizacién de subunidades de unida (B) aisladas y purificadas, que, combinadas
con lipopolisacéridos o con células enteras se podria obtener, teSricamente, una
mpmstammtmxtanabcalmmmawnalesselmnadmmmuadoporvfa
oral sin que se presenten efectos secundarios a voluntarios en Suecia, Estados
Unidos y Bangladesh.

Se han observado respuestas inmunitarias locales similares a aquellas provoca-
das por la enfermedad natural\82 y s¢ ha documentado la eficacia de esta vacuna
con estimulos antigénicos posteriores\83. Las pruebas de campo con esta
vacuna oral han demostrado que proveen de una proteccin sustancial por més
de un afio\4,
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Conrel.conecimiono de que la proteccién més silida contra cl.cdlers, tanto en
voluntarios cotiho en forma naturdl, es proveida por una infecciéniprevia y de:
guc osta rotecoign s evidonte a pesar de 105 bajos miveles: de anticierpos.
circulantes, existe ungran esfuerao en caminopara desarrellar una vacuna.con .
una cepa de vibries-vivos. Las-especificaciones ideales de tal cepe: sosfan las de:
un orgaiismo-gue:posea todos losfactores-de patogenicidat: que e pormitan
colonizstr elintestime delgado fmotilidad, quimiotaxispara el epitelinintessinat,
mucinase, factor de adhesion, etc.)pero que no:produzca lamoléonta completa
delatonina, ‘Seria-deseable:que-produzca la cadena.de unidn: (B o:clara)de la
toxina, ya que-csta-no pretuce:diarrea-ni dafio-intestinal 'y podrin:inducir la.
creacidn -de -anticuerpos : contra ‘of ‘misma, desarrellando, -por ‘lo- tanto, .una
prevenciéiiocat s6lida contralaumitn dé1a moléculs completadeita toxina. La
forma més:racional y efectiva de conseguir tal.cepa de vibrios:para:la vacuna
seria&faviss de’dlas modernas téonicas deingenieria genética. Anteriormente se
hatratado de-buscar tales cepas enllanaturaleza o porintermedio deagentescon,
accitn mutagénica, Originslmente, en 1963, Mukerjee aislé cuatro cepas de
vibrios souitices on 61’ Medie Oriente y 7 cepas en‘Qalcuta. Be esta, laceppmds
promisofia ha'siflo administradn 8 humanos pero.S$e cONOCE :qUe osia Cepa
pratipce mynivelbgjo de toninas. Seha-comprobatioque provecaitaifesmacion
e mticaerpos antitoxinicos en élihudsped infectado. Debido a ¢sta:situacitn,
pareceprobabile que-puedapreducinse una conversidn auna toxigenicidad total,
razén por la que no se han realizado prucbas a graivescala. Mis resientemonte,
ha sucedide lo mismo con.una cepa mutante, obtenida por accién de agentes
mutagénicos en ¢klaboratorio, per-parte de Finkelstein, Bhaskaran y Sinha\85
quicnes fucron’losprimeres en aplicarmétodos antigénicos para;genorar copas
para las vacunas; detofiasoaneras, probablemente. la cepagueellog escogieron
carece:tie 1a capacidad de.colondzacidn y por esta razén no-ha-obtenide &xito.

Ultimamente - s¢ b reportado-otre-copa generada por un mutdgeno y-se'la ba
caracterizatio cemo un vibrio que solo produce el fragmento B.delasoxina\86.
Recientemente ‘se than descrito recombingciones orales de vacunas “vivas'

congaiel c6len que hen conferillo una proteccin sustancial en estudios con

8. EPIDEMIOLOGIA Y PREVENCION

8.1. Modo de Esparcimiento

‘Existen todavia muchas proguntss sin respuesta.acerca del esparcimionto. del
colera. La enfermedad epidémica, incluso en 1as dreas endémicas, se caractcriza

por presentar perfodos, entre cada‘brote, durante los cuales ro existe evidencia
delapresencia de V. Cholerac ni en ¢l agua, ni en los alimentos. No se:conecen
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animales portadoses ni vectores y no se han logrado detectar portadores
humanos en las grandes poblaciones estudiadas por intermedio de muestras
rectales. Esto no quicre decir que no existan portadores humanos cronicos- si
existen, pero son raros. Entonces, ddnde s¢ encuenira ¢l reservorio de V.
Cholerae entre los beotes?. Una: posibilidad cs que un- gran reservorio. de V.
Cholerac no aglutinable por suera tipificanie estamdar sea ¢l agua de superficie
de todo el mundo y que, bajo- ciertas circunstanciag, pueda sufrir cambios
genblicos, que l¢ conviertan ¢a-uBa ¢epa cpidémica muy virulenia. Estopodria
ocurrir por una serie de rutas las cusles incluyen intarcambio de plasmidies,
transduccion, transformacion.o mutaciones. Ya que lasmutaciones son discre-
tas y raras, es ¢l mecanismo menos probable y, debido a que la capacidad para
detectar a los portadores humanos np es-muy bucna, no e posible discriminar
entre estas posibilidades. Otra posibilidad sostcnida.por alguna evidencia es de
que la existencia del V.Célera es debida a la presencia de un nicho ecolégico
dnicodonde el vibrio talvez tcnga casacteristicas de crecimisnto alteradas\5 1,53.

Durante las epidemias existen rauchas personas que eliminan grandes volume-
nes de heces ricas en vibrios, las cuales por 10 general pentaminan el agua que
es utilizada para lavar, nadar, cociser, 0 beber. Las observaciones-iniciales
definitivas sobre le esparcimientodelcdlera a ravés del agua fueron realizadas
por-John Snow en Inglaterra duraniela epidemia de 1832\15. En la mayoria de
Ias situaciones, hasta el momente, parece ser que el agua es la principal ruta de
diseminacién epidémica. Los alimeatos también han estado implicados en
algunas epidemias pero por lo geseral es a través del uso de agua contaminada
en algdn punto del proceso de prepasacion\73. Aungue ¢l blotipo El Tor tiene
watiempo de supervivencia mayor en lanaturalezs, fuera del huésped, gue
en ¢l caso de la cepa clisica, adn es fragil y no puede sobreyivir como ofros
tipos de enteropatigenos. Se puede decir que, excepto en el cose de
encontrarse bajo condiciones muy especiales en las cuales el agua es
alcalina (pH 7.5 a 8.5), dulce, con sombra y libre de bacterias con Ias que
competir, el tiempo de vida de V. Cholerae, fuera delhuésped humane, por
lo general es menor a los 5 dias, Lasuperviviencia en Jos alimentos es mis
limitada ain, De todas manerss, sigupos marisees, al ser congelados,
pueden convertirse en un vehiculo preocupante, Estesipode comida hasido
¢l responsable de los brotes de célera en las Fmpmas, Tailandia y mis
recientemente en ltaha\BS :

Como se ha sefialado, los vibrios que parecen idénticos al V. Cholerae lngha y
Ogawa pero que carecen de antigenos especificos O, se encuentran comunmen-
te habitando las aguas de superficie de todo el mundo. Al momeato, 1a teoria de
Ia existencia de algunas formas alteradas de V. Cholerac em: asociaciones
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ecolbgicas especificas parece ser la mas plausible en cuanto a la localizacidn dcl
reservonio del cual aparecen las cepas cpldémlcas\ﬁl 53.

Los poru!dﬁrcs humanos cxisten y-enalgunos casos pucden guardar a los vibrios
por muy largo tismpo, inclusive afios. Hasta 1959, la idea de que tales portadores
jugaban un papel importante cn la diseminacién del céicra, no tenfa mucha
credibilidad\89. Todos parecen estar de acuerdo en que las personas que se
encaentiran cw'sando casos leves de colera o que estdn convalesciendo de la
enfersnedad conformanan factor importante en la diseminacion del célera,
De todas maneras, como sc ha discutido, en medio de un brote, por lo gencral
existe poco misterio con respecto a cémo se estd diseminando la enfermedad,
ya que existen-muchos casos yuna variedad de oportunidades por intermedio
de las cuales se contaiminan €l agua y lacomida, Con el advenimiento del biotipo
El Tor se ha dado més importancia a los portadores humanos, ya que esta
variedad persiste’ en el hombre por més tiempo y produce mds infecciones
subclinicas que las cepas clasicas.

Existen alguhos problemas importantes en relacion a la deteccion de los
pottadotes humanos. Si los vibrios se encuentran secuestrados en la vesicula
biliaroen el intestino alto, puede sér queno se les encuentre en las heces, debido
aquelascondiciones Acidasdel colon los matarfa. Porlo tanto un portadorpaede
ser silenciose, solamente detectable por intibacion del intestino alto o si se le
administra un pusgante lo suficientemente fuerte como para volveralcalinas las
heces. Por ¢sta razén cs probable que se subestime el mimero de portadores
crénicos. Otro avercamiento ha sido el realizar un monitoreo de V. Cholerae cn
los efluenies del alcamarillado de las poblaciones:. En Calcuta, durante los
petfodos imerepidéniicos se han encontrado muestras positivas\90. No existe
duda acerca del impertante papel que juegan los portadores humanos transitp-
rios y aquellos que sufren de casos leves durante-los periodos epidémicos.
También es posible que los pocos casos de portadores crénicos puedan explicar
el socuostro enlos periodos interepidémicos. Se necesitadar mis atenciSnaeste
asuio, asi como a la presencia de vibrios inGeuos en el aguaque en determinado
momento v bajo determinadas situaciones puedan convertirse en patdgenos
capaces de producir una diseminacién epidémica.

El patrén de brotes de célera indica que el mayor riesgo de esparcimiento
de la enfermedad se encuentra en los contactos domésticos de los pacientes
coléricos sintemticos\91, Existe una diferencia cualitativa en las tasas de
ataque cntre las poblaciones que ticnen una experiencia coatinua con ¢l célcra
con respecto a aquellas que no la tienen. En 1as zonas cdlero-endémicas la
extension de la infeccién es mayon92 y la incidencia mds alta es en nifios,

32



dejando de lado los menores de dos afios de edad. En las dreas que no tienea
experiencia con el célera todos los grupos de edad son atacados de igual
manera. Pueden existir diferencias en las tasas de ataque en relaciones con
Ias personas que estin més en contacto con ropa contaminada con tierra,
limpieza de las heces, etc., Jog cuales pueden variar de acuerdo a las
condiciones culturales de la zona de epidemia. Los brotes por fuente comin
ocurren y dependen de cosascomo agua embotellada contaminada (Porty-
gal, 1974) o mariscos (Italia, 1972)\93,

8§.2. Prevencién

Esta claro que si no existiesen oportunidades para la contaminacién con V.
Cholerae, del agua o de los alimentos, no existiria, la diseminacion de la
enfermedad. Esto significa que con una adecuada atencién sanitaria y de
higiene, el colerano scriaun problema. Mds, lamayor parte del mundo no cuenta
todavia con un sistema bisico de manejo de desperdicios que funcione.
Inclusive en paises ricos con unaexcelente tecnologfa, no son raros los ejemplos
de alcantarillados pobres que contaminan el agua de superficie. Por lo tanto,
pocas éireas en el mundo presentan una inaccesibilidad verdadera contra
el célera. Con la marcha gradual de) biotipo El Tor fuera de Asia, a través
del Medio Oriente y hacia Africa y Europa en las Gitimas décadas,
pareceria posible que todo el mundo podria afectarse de la actual pandemia
y que se encuentra vulnerable a la nueva cepa cldsica.

La vigilancia de los casos de diarrea o del alcantarillado son talvez los mejores
méeodos tempranos de alarma. Si uno espera un grupo de casos muy Severos, ya
existird un reservorio relativamente grande en la comynidad, En el caso de las
variantesde El Tor existen tantes como 100 asintoméiticos por cada caso de
enfermedad severa\73. Cuando s¢ localiza un caso, si se trata de un incidente
aislado, como por ¢jemplo un caso importado de las 4reas afectadas, pueden ser
de utilidad los procedimientos de cyarentena. Lo mis importante es asegurarse
de que el desecho de las heces se lo realice hacia un sistema que las desconta-
mine con efectividad o al que se le agregue agentes vibriocidas adecuados, En
la mayor parte de los casos no s¢ da la alarma tempranamente y la enfermedad
ya estd diseminada ampliamente en 1a comunidad una vez que se 1a descubre.
Mis aiin, las comunidades atacadas son pobres, sobrepobladas y caracterfstica-
mente sin un drenaje adecuado de los desechos humanos. En tales casos, pocas
medidas ticnen una eficacia probada, aunque muchas de ellas son utilizadas y
tienen sus defensorcs. Se puede decir que debido a que la curva epidémica
de jos brotes de colera es abrupta, para el momento en que se toman las
medidas de salud piablica, la epidemia ya ha Uegade a sy pico y esta
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déscendiende. Por lo tanto cualquier medida. aparecerd conm efectiva y
todd el lmmdur!e encontraré satisfecho. -

Permitinos révisar algunas de las medidas recomendadas, El hervir el
agua para todos los prepdsites es una medida costoss ya que requiere de:
una canfidad constderable de combustible; Cuando tales programas son
recomendados, entonces Ia aatoridades deberian estar prestas s preveer:la
fuente de energia requerida para conplir cen:la norma, de etra inanera,
usualmente se encuentra fuera del aleance econémico de la poblacién con
mas riesge: los pobres. Se pucde proveer de fuentes de agua limpia tales como
por intermedio de pozos con tuberfa, pero a menos que puedan producir sufiente
agua para suplir todas las necesidades, eéxistird poco impacto. Ne sirve de nada
el proveer de una fuente de agua segura para tomar y cocinar'si In gente se
baia o lava los articulos demésticos en agua contaminada. Talvez la
medida massinlpley a la vista es el lavado de tas manos que por Jo menos
puede disminuir Ia' contaminacién crurada en un domicilio donde ‘se
encuentra un caso de colera. Cuando se conoce que una comunidad presenta
célera, debe tenerse cuidado de que ningiin producto alimentario o agua que va
a ser utilizado por otra comunidid, se encuontre contamiriado. Las moscas
pueden levat ef' V. Cholerac desde dreas contaminadas pero no sor un voetor
de irhpomnch comprobada. -

Las campaiias de inmunizacién con las vacunas dlsponiblu actualmente
Son costosas y relativamente ineficaces. No reducen la diseminacion de la
enfermedad siso solamente Ia incidencla de casos clinicos. Las nuevas
VACUMias 3on promisorias pero todavia queda mucho trabajo por realizarse antes
de que puedan tener un uso extendido. Un beneficio documentado dola vacuna
es una proteccidn cruzada contra la diarrea asociada a la toxina. termolébﬂ
producida por E, Coli.

8.3. Rol del Tratamiento
Eni este tiempo; dadoque Ias vacunasno sen muy efectivas y que 1as medidas

de control durante los bretes son también de valor limitado;1a impertancia
central de un tratamiente simple y efectivo aparece como obvia..Con el
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manejo adecuado, no existe razén alguna para que ningén paciente muera
de célera. Aunque la vasta mayoriade pacicntes irdn bien solamente con terapia
de rehidratacion oral, particularmente si esta se inici6 tempranamente, siempre
existirdn algunos pacientes que requeriran liquidos por via intravenosa con la
ayuda experta y el cquiponecesario para administrarlos de una manera efectiva.

En las comunidades afectadas deberia realizarse un esfuerzo grande para
ensefiar a la gente como mezclar y adminisirar 1a solucion de rehidratacion oral.
Si no se dispone de los sobres con la solucidn ideal, se deberian proveer
instrucciones acerca de como se debe mezclar la sal y el aziicar con un volimen
apropiado dc agua. Una receta simple y segura es la de una pisca (entre tres
dedos) de sal y una cucharada cobnada de azicar en 1/2 litro o una pinta
de agua potable. Tan pronto como se tenga disponible la mezcla con bicarbo-
nato y potacio, sc la debe cambiar por la anterior, porque la necesidad de medir
adecuadamente cudnia agua se necesita para mezclar con el sobre tiene el mismo
margen de error que la de mezcla con ingredientes caseros.

Deberia establecerse un centro de tratamiento en los sitios donde los
pacientes con una severa deplecién de liquido puedan recibir liquidos
intravenosos, el cual requiere dar atencién con personal entrenado las 24
horas, estar dotado de las soluciones, catéteres y agujas adecuadas. En
situaciones de una epidemia severa los pacientes pueden ser manejados con
mucha eficacia simplemente mediante la observacién del pulso y 1a apa-
riencia, sin medidas mas complejas. Es posible realizar observaciones
simples pero precisas de la ingesta y 1a excreta con las camillas y los tarros
para el cllera,

La tetraciclina o 1a furazolidona pueden ser administradas a todos los pacientes
con sospecha de célera ya que esto acortar4 el ticmpo de duracién de la diatrea
y reducird los requerimientos de Hquidos intravenosos y orales. A mds de esto
¢l uso de un antibiético disminuir4 el riesgo potencial de contaminar el medio
ambiente. La resistencia a miiltiples antibidticos parece ser un problema en
expansion0,95,96 por lo que deberian realizarse pruebas de resistencia.

Es esencial realizar una esterilizacion efectiva de las heces y del vomito
antes de desechar el material para evitar cualquier oportunidad de que el
centro de tratamiento se convierta en una fuente de diseminacion de 1a
enfermedad. A pesar de que 5¢ tomen tales medidas, en las dreas rurales en que
los pacientes son trafdos al centro en pequefios botes, el 4rca alrededor del centro
estard contaminada y, por lo tanto, deberian tomarse todas las medidas posibles
para proteger al vecindario, Es posible que sacando al pacienté fuera de 'su
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Algunas camillay simples para cOleva, para la comodidad del pacicnte y facilidad de la medicién
de 1a excreta durante el cdlera. (A) Camilla de campo con un orificio en el que se puede colocar
una gdbana de pléstico; manga-que conduce las heces hacia uh recipienie calibrado. (8% Oro
modelo similar, (C) Marco de cama de madera con revestimiento de yute, (D) Recipicnte calibrado.
para las heces que debe ser colocado bajo las camillas. (E) Recipiente con una regla calibmda
{método ahemativo). Las sdbanas de pléstico son descables perono escenciales para el uso efectivo
de cstas camillas. El tamafio de las camillas puede ser ajustado para nifios o para adultos,

comunidad disminuya la contaminacion de la misma pero en cambio incremen-
taria el riesgo de contaminaci6n en el 4rea cerca del hospital.

Es muy importanic la planificacién anticipada de como manejar una epidemia
de cblera ya que ¢l volimen de liquido requerido y 1a naturaleza fulminante de
la enfermedad usualmente sirven para asustar y desorganizar, inclusive, los
servicios modemos. Generalmente se requierc improvizacién. Debido a la
rapidez con Ja que el colera puede matar y a la simplicidad y eficacia del
tratamiento, es particularmente importante localizar los centros de aten-
cién inmediata cerca de las ireas afectadas inclusive cuando se dispone de
servicios sofisticados pero que se encuentran a varias horas de viaje\V7.
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