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V.cholerae 01 es el agente causante del
colera. El microorganismo tiene dos
biotipos: Clasico y El Tor. Ambos presentan
tres serotipos: Inaba, Ogawa e Hikojima.
Entre ambos biotipos existen importantes
diferencias tanto clinicas como
epidemiolégicas. De cada 100 pacientes
infectados con el biotipo "El Tor, el 25%
desarrolla la enfermedad y de éstos sélo el
2% de los mismos desarrollan enfermedad
diarréica grave, mientras que 75%
permanece como portador asintomatico”.

La 72 pandemia que se encuentra
actualmente en desarrollo y que ha afectado
a nuestro pais esta siendo ocasionada por
V. cholerae 01 biotipo El Tor.
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El reservorio conocido del microorganismo
es el hombre. Sin embargo, existen
reservorios ambientales tales como los
estuarios, zonas de manglar e incluso el
mar. V. cholerae 01 resiste las bajas
temperaturas y la congelacion pero es muy
sensible a los cambios de pH ya que no
sobrevive a pH inferior a 6 ni mayor a 8.5.

V. cholerae 01 ingresa al humano por via
oral a través de ingesta de agua, bebidas o
alimentos contaminados con deyecciones
de excretores del germen. El periodo de
incubacién del célera puede ir de unas
cuantas horas hasta 5 dias.

BARRERAS INESPECIFICAS Y
ESPECIFICAS

pH GASTRICO:

La secrecién gastrica representa una
barrera inespecifica de gran importancia
la patogenia del padecimiento. El vibgii
resiste la acidez gastrica. Los sujet
hipoclorhidria o aclorhidria son mas
susceptibles a desarrollar infeccion y
enfermedad grave.

PERISTALSIS:

Una vez que V. cholerae ha superado la
barrera gastrica, debe adherirse al borde en
cepillo de las células epiteliales intestinales

o de lo contrario sera eliminado gracias a la
peristalsis intestinal.
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el colera es endémico los mayores de tres
anos son el grupo mas afectado; de hecho la
tasa de ataque es inversamente
proporcional al titulo de anticuerpos
vibriocidas. Esto refleja un estado de
inmunizacién activa continua.
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V. cholerae 01 independiente del biotipo de
que se trate, produce tres metabolitos, cada
uno de los cuales participa en la patogenia
de la enfermedad .

Estos metabolitos son:

1. MUCINASA

2. NEURAMINIDASA
3. TOXINA COLERICA

La adhesividad del microorganismo se
facilita mediante la produccion de
MUCINASA, enzima que solubiliza la
cubierta mucosa del epitelio intestinal y
facilita el contacto entre V. cholerae 01y la
membrana del enterocito.

La NEURAMINIDASA producida por V.
cholerae 01 "fabrica" receptores para la
toxina mediante la degradacioén enzimatica
de ciertos compuestos de la membrana
celular del enterocito.

La TOXINA COLERICA esta constituida por
dos subunidades: la subunidad Ay la
subunidad B, la cual tiene 5 componentes.
La subunidad B de la TOXINA COLERICA
es la responsable de la unién de la TOXINA

con el receptor de membrana, mientras que
la subunidad A es la responsable de las
alteraciones bioguimicas que conducen a
las alteraciones fisiopatologicas
caracteristicas de este padecimiento.

Una vez que la subunidad A ha ingresado al
enterocito activa la produccién de AMP
ciclico. Los niveles elevados de este
mensajero intracelular estimulan una serie
de alteraciones bioquimicas entre las que se
encuentran:

- Estimulacién de la secrecion de clo,
hacia la luz intestinal
- Disminucién de la absorcion de

La secrecion de cloruro favorece a suvez la
secrecion del sodio, potasio, bicarbonato y
agua hacia la luz intestinal.

La secrecion de electrolitos y agua es
masiva y desborda rapidamente la
capacidad absortiva del colon
produciéndose la clasica diarrea trepidante
del colera.

FISIOPATOLOGIA

Las pérdidas hidricas del colera, se han
estimado del orden de 200 a 350 cc/
(+|[E} Si se compara el contenido
electrolitico de las heces en el clera contra
las diferentes soluciones utilizadas en el
tratamiento se podra comprender facilmente
porqué debe emplearse el V.S.O. para el
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tratamiento de hidratacién oral y la solucién
Hartmann para el manejo intravenoso. La
solucion fisiolégica proporciona sodio y cloro
en exceso mientras que la solucién al 5%
unicamente proporciona algunas calorias y
agua libre.

ALTERACIONES PRODUCIDAS
POR LAS PERDIDAS
HIDROELECTROLITICAS.

CONTRACCION DEL VOLUMEN
EXTRACELULAR.

Las pérdidas hidroelectroliticas que se
presentan en el célera pueden ocasionar
que un adulto pierda un volumen de liquidos
equivalente a su propio peso corporal. El
paciente puede encontrarse asintomatico o

manifestar diferentes grados de
deshidratacion. En el peor de los casos, el
paciente presentara deshidratacion grave o
choque hipovolémico.

El paciente con contraccién del volumen
extracelular intentara mantener el riesgo
tisular mediante mecanismos
compensadores como: aumento de la
frecuencia cardiaca, venoconstriccion
periférica y central, desviacion del riego
sanguineo hacia érganos vitales y aumento
en la reabsorcién renal de agua y
electrolitos. Si la pérdida continua, el
paciente caera en deshidratacién grave y
desarrollara choque hipovolémico.

ACIDOSIS METABOLICA.

El paciente con célera, gravem
deshidratado o en choque hii
presenta acidosis metabdlica
ocasionada por:

a).-Pérdida de bicarbonato por via digestiva.
b).-Ayuno y deshidratacion.
c).-Hipoperfusion e hipoxia tisular.
d).-Reduccién de la funcién renal.

HIPOKALEMIA:

En el célera se presentan grandes péerdidas
[ ' 2

La hipokalemia ocasiona alteraciones
neuromusculares como hipotonia o
calambres; a nivel cardiaco pueden
presentarse alteraciones
electrocardiograficas y arritmias cardiacas.



Si el cuadro diarrei a, el paciente
enfrentara complic s secundarias a
la contraccion del ligffido extracelular, a la
acidosis metabdlica'y la hipokalemia.
Estas complicaciones incluyen al choque
hipovolémico, la azoemia prerrenal y la
insuficiencia renal aguda. Si el choque es
prolongado pueden presentarse lesiones de
diversos érganos hasta llegar al sindrome de
Falla Organica Multiple.

RECUERDA

La restitucion de liquidos y ‘
electrolitos es crucial parala
recuperacion del paciente, la

letalidad no debe ser mayor

del 1% y la mayoria de los !
pacientes deberan tener N
una evolucién sin g
complicaciones

y recuperarse
completamente.

iLa vida del enfermo
de célera esta

en tus manos, |
tus conocimientos
y la oportunidad I
con que lo trates ,
haran la diferencia! '
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