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I N T R o D u e e 1 o N 

La diarrea es uno de ·los procesos más co1oun1nente vistos en la -

pr&ctica pediátrica. Es sabido que el sindrome diarreico puede_ 

cursar con malabaorción do los diferenttis elementos de la nutr! 

ción, especialmentti ln lacto11a, complic¡¡c1ón más frecuente en -

el paciente lactante. Desde hace años st1 conoce su alta morbil! 

talidad, en 1975, de los 1100 millones de· niños que padecieron -

diarrea en todo el mundo, del 1.2 nl 3.t. % fallecieron por alg.!:! 

na de sua co•plica<:iones (I)). 

La aparición del síndrome diarreico en un per1odo de la v!_ 

da en que laa reservas nutricionalee son bajas y las rtemandas -

i•puestas por el crecimiento y desarrollo son altas, agravan -

más el problema lo que en nuestro pala cobra mayor incidencia -

debido a las condiciones nutril::iouales y al porcentaje de pobl!!_ 

cióo infantil existente, motivo por el cual, se han realizado -

nu .. roaoa estudios tendientes a esclarecer la fisiopatolog{a de 

laa c~mplicaciones de la diarrea, y de ellas, la intolerancia a 

loa carbobidratos representa un elevado indice por su frecuencia 

(i,2,3). 

!o 1921 1 ·naweland mencionó el papel perjudicial de los hi

dratos de carbono en loe niños <¡ue presentaban diarrea, recono

ciendo que la cantidad de azúcar ingerida puede modificar la --
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sintomatologia¡ estableció la primera clasificación para los n! 

ftos que teniin dificultad en la digestión de estos elementos, a 

pesar de que se sospechaba el papel de· las disacaridasas en la_ 

·intolerancia a los azúcares, hizo el enfoque de su trabajo pri.!! 

cipalmente a estudiar la intolerancia a los almidones. 

En 1933 1 Cajoni menciona que los disacáridos son absorbid>s 

e hidrolizadoa intracelularmente en el intestino delgado, en -· 

1954 ya se menciona la intolerancia a la lactosa en los niftos -

desnutridos (5). 

Dalquiat en 1960 1 abre el camino para la separación de las 

disacaridaaaa de la mucusa intestinal, las quo fueron identifi

cad•• pri .. ro en el cerdo y después en el intestino delgado hu

.. no por .. dio de muestras quirúrgicas y hasta 1955, Aurchio l~ 

gra la aeparación y clasificación de las disacaridasas (6). 

Las diaacaridaaas se circunscriben a la capa celular exte! 

na del epitelio intestinal 11 lla11Sdo borde en cepillo 11 (7), es

tas enzimas se encuentran en secuencia escalonada; primero la -

lactasa y tinal•ente la isomaltasa; localizadas anatómicamente_ 

en yeyuno y parte terminal de ileo 1 disminuyendo su concentra-

ción en loa extremo• del intestino delgado (B). 

Durante la vida intrauterina, la maltasa, iso~altasa y sa

carasa aparecen en forma más temprana y para los seis meses de_ 

gestación han alcanzado la actividad equivalente a la del adul

to (8), la lactaaa aparece en fornrn 11áe tard1a, hacia el final 

del e•barazo; en el recién nacido de pretér111ino puede haber de-
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ficiencia de •altaaa en loa tres pri•eros dlas, sin que ósto • 

afecte al niño en forma i•portante, tambien · puede haber defi

ciencia de lactaaa (9J en el primer dia de vida en pacientes -

de término, que aunque no cause alteraciones, puede propiciar -

la excreción de lactaaa y glucosa-galactosa (IO), 

Se han descrito entidades nosológicas que guardan relación 

con la función de las diaacaridasaa, destacando el trabajo de 

Holael (II) y To11nley (12)', que hace trua tipoa de grupoa¡ entre 

ello• la intolerancia a loa diaacáridae
1

adquirida por diarrea -

infeccioaa. En todoa loa pac ientea ae e1~contraba 111ej orla cllni

ca al reducir el al>orte de lactosa (59), A la vez Townley (12), 
. 1 

elaboró una prueba de administración de!lactoaa con mediciones_ 

subsecuente• de gl~ce11ia, encontrando q/ie loa paciente• con in

tolerancia a los disacárido• no mostraban variaciones en la gl! 

ce•ia, por falta do deadoblamiento de la lactosa, pero al admi

nistrar glucosa la:glicemia evolucionava nor1D&l. 

Kretch .. r en l 9tH y Bruna en el mismo año, demostraron que 

la muco .. intestinal era el sitio donde encontraban las enzi·

maa digeativaa (5). 

En 1963, teniendo co110 base loa estudios de Cajoni se •Ue! 

tra la fiaiopatologia intestinal en relación a la absorción e 

hidrolisia de loa diaacáridoa (13). En este mismo año Lunquiat 

y Nee .. iae, daacubrieron la malabaorción de monoaacáridoa, como 

defecto congénito del aetabolia1110 en un nil\o que no toleraba la 

glucosa ni la galactosa, y que presentaba un cuadro típico de • 

intolerancia a loa diaaciridoe; este paciente mejoró rápidaaen• 
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te cuando ae eliminaron la glucosa y galnctosa de la dieta:y se 

administró fructuosa como carbohidrato¡ ésta parece ser un de~ 

to congénito del mecanismo de transporte de glucoua, sin embar 

go, en 1966 Burke y Fanke mencionnrón ocho casos eocundarios a 

manipulación quirúrgica del intestino, 

En 1963 se realizaron estudios en pacientes con desnutri-

ción crónica awanzada 1 encontrando curvos de glicemia planas, -

deapués de la administración oral de glucosa (I), en el año de 

1965 se continuaron las investigaciones.de la mucosa intestina~ 

descubriendose ss1 la presencia de micr~vellocidades (5), 

Para el diagnóstico aencil lo de la: intolerancia a loe car.:. 

bohidratoa desde el afto de 1966 To1111lsy (I2) 1 hizo una eelec -

ción de prueba• a partir de la materia fecal, utilizando tiras_ 

de papel pH, tabletas reactiva& (cliniteet), con la finalidad ~ 

de detectar la acidea, eustanciaa reductora& y en ocaaionea bu! 

car auatanciaa no reductora&, utilizando una solución de ácido 

clorbldric:o al O,l "norl881 1 teniendo co100 dato constante en C! 

ao de intolerancia a loa carbohidrato& un pH ácido, habitualme.!! 

te menor de 6 (14,15). 

En loa Últimos aftoa se han elaborado nuevas pruebas máa so 

fisticadaa para la detección de intolerancia a loa hidratos de 

carbono, co•o la .. dición del hidrógeno espirado, este método -

conaiate en la adminiatración de una carga de lactoaa, la que -

al llegar al colon y ser metabolizada por laa bacteria& aumenta 

la prod~cción de bidrogenionea, loa que paaan al torrente sang~l 
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neo y se eliminan por la respiración, donde se miden con métodos 

cro111atrográricos. Consideramos que en la práctica diaria y en 

nuestro .. dio sigue teniendo completa vigencia los estudios cua~ 

titativos de las hece•; como son el pi! y la& tabletas reactivas_ 

para azucares reductores y no reductores de las evacuaciones (13, 

16,17,18). 

Las"alteraciones congénitas de la digestión y absorción, -

pueden provocar intolerancia y diarrea •. La intolerancia a loa h! 

dratoa de carbono reaulia frecuentemente de las alteracionea se

cundaria• que aparecen en nu11Brosoa transtornos gastrointestina

les. Al principio de siglo se establecio que algunos lactantes -

con gaatroenteritie no toleraban loa azucare• complejos (19), on 

la actualidad •abemos que constituyen una manifestación de into

lerancia traneitoria a loa disacáridos, observada despue• de un_ 

episodio de diarrea (5). Con frecuencia esta condición prolonga_ 

y aumenta la diarrea (13). La nialabsorción de los carbohidrato•_ 

puede inducir una 111111 nutrición, ya que el 50 % de los requeri-

mientos calóricos totales proceden de los carbohidratos de la 

dieta. 

La 11111labaorción primaria de Klucosa•galactosa constituye un 

desequilibrio hereditario raro de la absorción activa de la glu

cosa y galacto•a por el intestino delgado. Loa estudios recien-

tea sugieren una herencia autoaómica recesiva (20,21), Loa slnt~ 

... son aiailares a los observados en pacientes con malabsorción 

a diaacáridos, y la diarrea constituya el problema principal (22). 

Las evacuaciones son acuoese, explosivas y siempre contienen va

rios graaoa de glucosa y galactosa por 100 ml. La absorción de 
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fructuoaa resulta normal (22). Las pruebas diagnósticas de labo

ratorio en este desequilibrio, incluyendo entre otras la identi

ficación de glucoaa-galactosa en las heces, aai como las prueba• 

de tolerancia oral a la glucosa y a la galactosa, en que ae eap! 

raba encontrar una curva plana. Desde luego una curva plana de -

tolerancia a la glucosa por si sola no indica la presencia de ª! 

te deaequilibrio, ya que diversas variables afectan loa niveles_ 

de glucosa en la sangre. En loa recién nacidos ea normal encon-

trar curva• plan
1
aa de tolerancia a la glucosa; adel'llÍs loa niveles 

de glucoaa aanguinaa resultan arectadoa por la sobrecarga de Cr~c 

tuoaa (23), Si laa pruabaa de tolerancia oral al azúcar producen 

raaultadoa aquivocoa, está indicado realizar una intubación y P!f 

fusión de un aagmanto del intestino delgado, a fin de establecer 

el diagnóatico correcto (24). 

La absorción defectuqsa de glucosa y de galactosa ea una •l 
taración hereditaria, congénita, que se caracteriza por diarrea_ 

liquida, por alteracionea del transporte intestinal de glucosa y 
1 

galactoaa, la mucosa del intestino delgado se obaerva intacta y_ 

otras sustancias ae absorban en foraa norllllll, Ya sea que se in-

gieran co•o •Onoaacáridoa, disacáridos o polisacáridos, la gluc~ 

aa y galactosa se abaroben mal, sin embargo la abaorción do la -

fructuosa ea nor .. 1 y la diarrea se corrige inmediátamente con -

una dieta cuya única fuente de carbohidrato& es la fructuosa --

(25, 59). 

Sa han descrito dos for1111a de lllBlabaorción a monoaacáridoa: 

a) El tranatorno hereditario autosómico, receaivo, familiar y -

pri .. rio de la 11&labaorciÓD *•pecifica de glucoaa y galactoaa, -
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b) La 11111labeorción ineepecifica, temporal y secundaria, asociada 

por lo común a la lesión de la parte proximal del intestino del

gado (26). 

La intolerancia conl{éni ta 11 mono1u1cáridoa ea en extremo ra

ra. Hasta 1971 solo ee han observado 18 casos (25). En M&xico no 

ha habido caeos reportados; mientra& qu11 la Corma adquirida ea -

la •Ás frecuente (2). Al parecer la intolerancia a loe monosacá

ridoe no ee identificó hasta 1962, cuando caei en forma simultá

nea Linquiet y ci>luboradoree en .-;uec ía ( 27), y Laplane y colabo• 

redores (28) descubrieron un total de Bt•is ca!los. ~~n forma sube! 

cuente, se han obaorvado otros casos biun comprobados en Austra

lia, Ah-nia y Estados Unidos (29,30l, aunque muchos investiga

dor•• aeñalao que la absorciún defectuosa de glucosa y galactoaa 

es tal vez lllÁ• frecuente de lo que euelo identificarse, nadie ha 

descrito una aerie· larga de pacientes hasta la fecha, 

Linquiat y l'ffleuwiae (31,32) publicaron el primer caso de 111! 
!absorción priuria de 11onosacáricloe en 1962. El lncta11te en 

cuestión preaentaba diarrea acuosa, profusa poeo despuéa de emp! 

zar a ru1ur. No observaron anormalidades histol11gicas y cletec ta

ron actividadea nor111ales de disacaridaaaa en las biopsias intes

tinalea de loa pacientes con malabsorción primaria de glucosa y 

galactosa (~3). No se de•crubrió acumulación de glucosa contra-

gradiente de concentración durante la incubación in vitro de la_ 

mucosa yeyunal de loe paciente&, en tanto la captación de L-nla

nina por la 11ucoea intestinal era nor.al. Eg~er111ont y Loeb (34)

publicaron hallazgos parecidoa. 
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li•bcrly y Harries (35), sugirieron que habla por lo ~enoa -

dos poaibilidadea de explicar ~l defecto pri..ario de la malabaor 

ción de glucosa-galactosa: al ~nor unión de glucosa y galactosa 

en los tranaportadores, debido posiblemente a un defecto genéti

co de la slntesis de proteinas, o b) Reducción absoluta del nÚm! 

ro total de lugarea con propiedades de unión normales. 

Koldovaky y colaboradore• (36), estudiaron la captación de

glucoaa en el yeyuno e Uco de fetos hunianos dtl 11 y 19 semanss

d• geatación. Apenas si detectaron captación de glucosa en el -

in tea tino evertid11 da loa fetos de 11 11emanaa, pero esta función 

•• cuadruplicó haaln las 19 ae~anaa. Un~ caracterlstica diferen

cial fue el au•ento de capacidad de transporto en el inteatino -

neonatal frente al del adulto en condiciono• anaeróbica~. Youno! 

zai (37), utilizando los dato• de múltiples estudios de perfusil:Í\ 

, calculó que la absorción de glucosa no aumenta a tasas de per 

fuaión mayores de 4.5 g/hora en lactantes humanos hasta de 12 111! 

aea de edad, •iontraa que el yeyuno adulto absorbe hasta 30 g/h,2 

ra. Loa ••tudioa de perfusión de perfusión sugirieron que la ab

aorción de glucosa au11enta notabl111onte tras el perlodo de lacta.!! 

cia. Ya a•• por el au•anto de número de lugare• de transporte O 

por el incre .. nto de la capacidad de transporte en loa lugares -

111 exiatent•• (37), 

Melin 1 Meeuawisae (20), de1cribieron aes is casos en una f! 

milia, el tranatorno afecto por igual a varones y ~ujeres; cin

co de los casos ocurrieron en trea consanguíneos y en ninguno de 

loa familiares habla intolerancia al azúcar¡ por estas razones -
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loa autores concluyeron que la alteración de absorción a monoaaa 

cÁrido• se hereda en forma autoaó1aica recl!siva. 

Los estudio• con pruebas de tolerancia a la glucosa no han 

demostrado anormalidades en la absorción de la glucosa en los p~ 

dr•• de nidos afectados. En un estudio de transflorte de glucosa_ 

en 11ucoaa yeyunal en loa padrea de un niño con intolerancia a -

loa •onosacáridoa. Meuwiase y Dahlqviot demostraron una acu11uln

cióo muy pequefia d~ azúcar en el tejido yeyunal del padre. Se ha 

observado alteracionea del transporte du glucoea en ambos padreo 

y una hermana de un niño con malabsorcii)n a monoaacáridos (38). -

Loa valorea de la ~aptación ~e glucosa por la aucosa yeyunal 

eran interaediaa entre los del paciente y loa aujetos testigos -

nor11alea. Ea obvio: que el individuos heterocigoto se descubre v! 

lorando la capacid11d de la mucosa ye3unal para concentrar gluco-

••• 
Se ha informado de caaoa con intolerancia transitoria a to

dos loa 11onoaacáridos incluso, fructuosa .Y D-xilosa en lactantes 

con infección (39) y a consecuencia del tratamiento quirúrgico -

de obatruccionea intestinales. (41), 

Akeaade .Y colaborador•• (40) 1 sugirieron que loa neonatos -

que padecen eatria, choque o hipoxia podr1an sufrir una rediatr! 

bución augnificativa del flujo aangu1nao mesentérico. Estos aut~ 

rea consideraron que este mecnniaao ea el responsable de que pa

sen loa aonoaacáridoa al interior de las células, Liachitz (42) 

consideraba hace poco que la hipoxia no solo disminu3e la perfu

sión vascular del intestino, sino que tambien afecta la ultraes-
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tructura enteror.ltica, lo que reduce la actividad de la ATP-aaa

de audio-potasio y, por tanto deteriora el trRneporte de monoea

cúridos n trav&s del bordo en cepillo. Esta opinión es npoyada

por un estudio de Listchitz y colabora-loros (43) en que se demos 

traba en laa ratas, que la hipoxia experim~ntal ocasionaba una -

reduce ión rftpida de lu ac ti virtacl ATP-asa in testim1l que origina

ba disnlinución del trunspllrte ele soclio y trunsto1'11os rte los rneca 

nis111os de transpor~e de este iÓn. 

La intolernnc.ia 11 los rnonosacúrido11 es a menudo coinplicu -

ción de los procesos infecciosos del intestino delgado y puede -

persistir durante Hcnrnuas (2), Coellu- 1Hn,.irez y Lifschitz (44) 

consiguieron correlacionar Ja gravedad de lu intolerancia a los

carbohidratos en los lactantes afectad~¡ de gastroenteritis y -

la magnitud de la colonización bacteriana duodenal. Se ha obse.!:. 

vado una disminución consistente en la ¡;lucosa, galactosa, 3-0 -

111etil-O-glucosa y fructuosa cunndo la coucentracióu intraluminal 

era igual o superior de lo7 gérmenes a la altura del ligamento ~ 

de Treitz. En 1966, Gracey y colaboradores (45) observaron la -

llllllabsorción de 11onoaaciiridos y la alteración de la microflora -

del intestino clelgado en lactantes de corta edad, reapareciend1>

la tolerancia al az6cnr al clisminuir la concentración intralumi

nal de colonias. 

Eatudioa previos erectuados in vl.tro sugirieron la presen -

cia de salea biliares conjugadas en la luz del intestino delgado 

que inhiben el transporte de glucos~ (46, 47). Posteriormente -

se demostró que este efecto era resultado de la contaminnción 
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del contenido intestinal con pequeijas cantidades de sales bilia

res no conjugadas y ácidos grasos (48,49,50,51). 

Recientemente, Klish y colnborarlores (52) 1 e9tudinron a 

cinco pacientes lactantes con intolurancia secundnria a los mon! 

' sacáridos, de edades comprendidos ent1•e clo>1 y seis 1neses. Su C!, 

pacidad de absorber glucosa se estudió 11cd1ante una técnica de -

perfusión y se eCeutuaron medicinos de ¡reas de superficie. Loa 

autores lnCormaron•que cxistia correlación lineal entre abaor ·

ción de glucosa y ol é1rea de superficie intestinal, llegando a -

la conéluaión de 1111e la pérdida de superficie de absorción es un 

factor fundamental en la mnlabsorción e~cundar1a a monosacári-

dos, por tanto, este tipo de malabaorcilin puede obedecer a anor

malidades anatómicua y fisiológicas. 

Co•o en la deficiencia de las disacaridasas, ladiarrea se ~ 

debe, al parecer, 111 aumento rle In carga osmútica i11tralurllinal,

por las moléculas de azúcar no absorbidas. ~l agua fluye hacia

la luz inteatinal, en tanto 1,ue las perdidas de eloctrolitos son 

mlnimaa en consecuencia la•dopleción de líquidos excede mucho a

las pérdidas de electrolitos, de tal forma que el JJ11ciente so 

deshidrata y la osmolaridad sérica aumenta (4). 

El tema de abRorción ·y digestión de los hidratos de carbono 

se ha revisado extensamente en fechas reciente¡¡ (2), la 111ayor -

parte de loa síndromes de rnalabsorción de los carhohidratoa se -

relacionan con alteraciones en la inte~ridad funcional de la mu

cosa intestinal y de sus células. Cualquier deficiencia de di&! 
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caridaeas se acompaña de malabsorción de éstos, consecuente111ente 

de intolerancia a este azúc1tr (53), Esto1:1 dil:1acáridos pasan al

intestino grueso donde t1u11 hi<t'olizadoe parcialmente y se fermen

tan por la acción de la1:1 b11cteri1u1 1 encontrándose en la materia

fecal diversas cantidades de dilrncóriclos y de SU!i mo110Haci1ridos

consti tuyentes, a1lemás 1le grandes cauticlocles de ácidos orgánico¡.¡ 

que resultan de lu fermeutación bacteriana. El ácido láctico en 

las evacuaciones es el estado poaitivo
1
de loH carbohidrato& no

abeorbidos en el intestino delKado (13), 

En lactantes cgn mnlabsorción a 1111nosHcÚridos son niños i-

rritablea, con tensión abdomi1~l y flatulencia, se observa apnr! 

ción de evacuaciones acuosas, explosivas, ac{dica1:1 y fuertemente 

positivas a las &URtancin1:1 reductoras y no reductoras (13,55), 

La disaunución de 111 abaorción de los azúcar11s se ha re--

portado asociada a dP.snutricióu con dericiencia a disacari1a1rnR

(56)1 a aobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado (57) 1 -

a dismin~ción de la actividad de A~P-asa secundario a un defecto 

de la conjugación de la~ sales hiliares y a contaminaci~n bacte

riana del intestino delga~o (50), 

En 19631 Miller (51,:'.12( identificó a la Giardia laniblia co

mo causa de enteritis cr6uica en el nido, lo que ratificaron 

Vighely y Cortner ( 53, 52 151), además demostraron un aindrome de-

111alabaorción. 
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JU8TIFICACIO~ 

El alndrome diarreico constituye una entidad pntolÓgica 4ue re-

presenta un grave problema epidemiológico sobre todo en palees -

en desarrollo como el nuestro, donde se combinan el bajo nivel -

socioeconómico-cultural y las deficientes condiciones sanitarias. 

En loa Últimos 20 años se ha destacado la frecuencia con -~ 

que ae acompaiian loa cuadros enteralea de transtornos en la di-

gestión de loa hidratos de carbono¡ pero hasta la actualidad no

•• tiene una panorá•ica completa d~ éstos en nuestro pala (58),

lo que nos lleva a pensar que, Ri a~ ha comprobado que la intol! 

rancia a los disacáridos es una complicación de ln diarrea, deb~ 

moa conte~plar la posiblidad de que cursen con intolerancia tra~ 

aitoria a loa noaosacáridoe y que esta sea la causa de que se -

prolongueel cuadro enteral y de condicionar más desnutrición por 

lo que ee debe a•pliar el conocimiento, pues esto redituará en -

una mejor atención para o1 pequeño paciente y probable!!Hlnte re-

ducción en el periodo de recupnreación, finalmente en una menor

estnncin hospitalaria. Motivo por el cual, decidimos investiga~ 

lo a través d~ un estudio obgervncional, longitudinal y pro1pec-

tivo. 
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OüJETIVOS 

Se realizó el esturlio para demostrar que, la intolerancia a loa 

diaac6ridoa •• encuentra en igual proporción que la intolerancia 

a loa •onoaacáridoa, representando ésta la hipótesis de 11ulidad; 

quadando co•o hipótesis alterna la posibilidad de que, la intol! 

rancia a •oao .. cáridoa ae encuentra en menor proporción que a ·

loe diaac6ridoe. Por otro lado integrar' un protocolo d1 1111ne,j o -

para esto• pacient.ea, acortando aai el ·curso de la diearrea y 11!. 

jorando el estado nutricional, ya que la desnutrición per a1 co~ 

diciona alteraciones en la absorción de loa.carbohidrato• y és

ta lláa diarrea (59). 
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METOOOLOOIA 

Se llevó a cabo un estudio observacionnl en pacientoe qu~ in~re

saron al HospHal Pediátrico General de Url(oncilla .'Ion Juan de

Aragón dependiente de 111 Oireccion General de Servicios Médicoe

del Depart11111ento del Distrito Federal, u partir del primero •le -

11111yo de 1985 hastn el 31 de octubre riel· mis110 año. Loa datos -

que se consideraron para incluirlos en ·~ate estudio fueron los -

siguientes : 

Criterios de inclusión .- Niños de O a 2 eños, de ambos sexos-

co•o varibale relevante la diarrea crónica, en base a los crite

rios rle Vega Frunco (60), 

Criterios de no incluaión : Pacientes que durante su estancia 

intr11hospital11ri11 se complicnron con aindrome diarr•1co a~udo o

bien que cursaron a su ingreso como complicación médica de lo 

d.1.arrea. 

Criterios de Exclueión .- Todos aquel los paciente.'! <1ue cur8.1ron 

con otro pntologla: por ejemplo bronconeumonía ó proceso·eéptico 

entra otros. 

A su ingreso a la So.la de Urgencias se les realizó 

a) Historia clínica completa, sefialando principnl111ente: días de

evolución de la diarrea, edad, sexo, estado nutricion1l, tra

ta•iento y alimentación previa y presencia de deehidrutución. 
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b) Posterior al ayuno ae les renlizó prueba de tolerancia a la 

lactosa. En caso positivo se determinaron a~ucarea reductores 

y pli de lea evacuaciones. 

c) Curva de absorción de la glucosa, al ser positiva se realiza

ron a~ucares no rpductores. 

d) llio11etrla H•"nática completa. En loa pacientes con deshidrata

ci6n se practic6 hasta que su corri,i6 esta, 

e) Amib11 en fresco con niétodo de platina cnl iente 

r) Cito logia de moco tuca 1, tou\ándose como positiva cuan1lo se r! 

portaban más de cinco c¡lulaa por campo, en los pacientes con 

reporte positivo ae realizó coprocultivo para determinar el -

j{érMn. 

g) Exa11en general de orina, al presentar alteraciones sugestivas 

de infección ae aolicit& urocultivo. 

h) Búsqueda de Giardia la11blia en secreción duodenal en los pa··

cientea con intolerancia a los carbohidratoe. 

i) Sobrecrecimiento bacteriano en secreción duo~enal, en los pa

cientes con intolerancia a monoaac~ridos. 

j) Radiologia de tórax e11 loa pacientes coa sospecha de patolo

gla pul•onar como complicación du~ante su estáncia hospitala

ria.; ó bien simple de abdomen ante la soapecha de complica - -

cionea 11édicas de la diarrea • 

.. !16 -



Lll toma de secreción duodenal se realizó n truvez <le una 

sonda nae1>-dUOdl'nal, con sonda de plástico desechable K-732 Ó K-

7331 con una longitud aproximada de 115 cms. previo ayuno de .nás 

de cuatro horas y aseo de las narinAe con solución fislologica -

para disminuir la contaminación do la sonda a travle del paso de 

la misma por las fosas nae11lea; se consideró qui' la sonda estaba 

en duodeno cuando se obtuvo un l[quido verde-amarillento, con pH 

de 71 determinándose con una tir" rt'act.iva (labetix), introdu-

ciendose poaterinmente de 5 a 10 eme, .Se extrae con jeringa CU!!, 

tro ml de secreciLn duodenal, coloc~nd~ee la mitad en un frasco 

est~ril para b6squeda de Giardia larnblia y lo restunte en otro -

frasco en los cas~s en que se consider~ neceAario determinar el 

aobrecrechliento bacteriano en secreción duodenal. ~·inalmente se 

enviaron a laboratorio para su estudio. 

Al concluirse que fte trataba de intolerancia a los monoaac! 

ridos se inició trata~iento con dieta excenta de azucares ( Viv~ 

nex ó fórmula de pollo), 
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RESULTADOS 

Encontramoa que de 2416 ingreso!:' f!n los meses de mayo a octubre_ 

de 1985, 594 corr~spondieron a slndrome diarreico, de los cuales 

sesenta y seia fuoron cr~nicaa, lo que representa un 2.73 9' de -

dichos pacientes. 

SEXO: 

Del grupo de pacinntee estudiados en esta serie, se encontró que 

el sexo predominante fue el masculino, con una relación de l. 27: 

l, ya que de los lit\ casos 37 fueron hombres repre'ien t.qnrlo el 56% 

y 29 mujeres,. lo c¡ue corresponde al 44 %. 

EDAD: 
Se presentó m&s frecuentemente dlnrr"a crónica en pacientes de -

quince dÍaa a aeia meaes, en 45 pacientes, correspondiendo nl -

SB.18 ~. representando máa de la mitad del total de loe casoa, -

laa edadea fluctuaron entre 15 diaa y 18 meaes, con una X de 172 

diH (TAllLA I), 

N1VLL SU.:lot:(;~~i~O: 

F.ncontramoa que de 66 paciente•, 62 (93,94 %) correspondieron a_ 

nivel aocioeconÓ•ico bajo, y en cuatro (6,06 9') de recursos me-

dioe. 'lada raro ai tolllll11os en cuenta el tipo de pacientes que 

acuden a nueetros hoRpitales, 
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·r A 1l l. A No I 

El>AD u& LOS P.\(;H;~rEs ES'l'Ulll AUOS 

Edad 
No. rle 
ca•o• 

o - 3 30 45.45 

3 - 6 15 22.73 

6 - 9 5 7.57 

9 - 12 9 13.64 

+di 12 7 10.60 

EDAD ( ...... 
X= 2 s = 
s = cv = 
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·rHA'.l'AMlEsro PREVIO: 

De los 66 pacientes investigados en eaLe e~turlio, se encontró 

que 56 de ellos (84,84 %) hnbian sido meclicacloa previos al ingr.!!. 

ao 1 a base de, principalmente a11ti1aicrobianos varios, antiparas,!. 

tarioe y antidiarreicoe, Un paciente recibio hasta cinco merlica

mentos di!er~ntee. Dos de los pncientes recibieron so&uciones -

electroliticae oralee y solo cnatro (6.06 %) no habían recibido_ 

~dicación alguna, 

OUS PE EVOLUl.:lON DI!: LA 01'liltEA: 

Encontramos que 12 pacientes (lH.18 %) cursaron con nueve dlas -

de evolución de la diarrea, de 10 a JO dla~ 41 ~dsos ( 62.12%). 

Ea de hacer notar que uno de los paciontee cursnba con 420 días 

de evolución de la diarrea, teniendo cnmo untecodente el haber -

iniciado desde el nacim1e11to 1 cursando posteriomente ~on perlo-

dos de r•miai6n y exacervación, siendo la evoluci6n prevla al i! 

greao de ao días (TABLA 11), 

ALlMEN'l'AClON l'IU!:VlA: 

De 37 pacientes rnenorea de 6 meses (56.06 %)¡ trece fueron ali-

llH!ntadoa al seno materno ( 19. 70 %) 1 con leche ma ternizalla 10 ca

soa (15.15 %), nll~entación mixta 13 pacientes (19.70 %), uno -

con seno raaterno más harina de soya (l.51 %). Los pacientes may.!? 

res de aeia meses, 22 (JJ,33 %) fueron fllimentadoa con lechr en

tera, leche entera mós 'lcno materno 3 (4.54 %) y en <l (6.06 %) -

se tiene el antecedente de habur sido alimentados con harina de 

soya. Oiesiocho de loa pacl.entea hablan iniciado la ahlactación, 

(TABLA 111), 
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r A B LA No I I 

DlAS DE EVOLUCION DE LA DIAfü~A 

oía. 'lo, ele % caeos 

9 l" .. lB.18 

10 - 15 18 'J.7,27 

16 - 30 23 34,85 

31 - 40 1.51 

41 - 50 l 1,51 

51 - 60 5 7.57 

.,¡.de 60 6 9,01) 

i = 35 s2 = 182 

s = 13 CV= 27'> % 
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·r A n LA No .1 ! l 

ALi~"HAt,;f 0:-1 Plu:.V IA 

Tipo df' ~o. <le % Alimentación caao11 

Leche entera ¿¿ 33.33 

Se111> Mater1\U 13 19.70 

Leche mator1iizada 13 l9,70 

Alimentacirin mixta 10 l5.15 

Seno materno mM 
harina ite 80.)'R 1 l. 51 

Seno mat.erno máa 
lf'che entera 3 4. !5'! 

Harim1 de 80,Yll 4 6.06 
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OTROS SIN·rlJMAS ASOCIADOS .\ J..\ DlAIUlEA: 

Loa slntoaaa más frecuentes encontrados en esta serie fueron: V~ 

~ito 50 pacientes (75.76 ~), fiebre en 10 (15.15 %), y en 6 rec~a 

zo al ali:nento (9,09 %); estando en relación la presencia de la_ 

fiebre con lo etiolog1n infecciosa de la diarrea. 

Cuarenta y nueve pacientes cursaron con deshidrata~lón a su 

ingreso (74, 27 %) ¡ de los cuales 26 caeos ( J9, 39 %) fue '!loderada 

trece (19,70 %) leve y severa en 10 (15,15 %), estando en reln-

ción con el n6mero de evacuacion~s y las caracterlsticaa de las_ 

miaaa1; en los pacientes con deshidratación severa se tenía el -

antecedente de máa de <ltez evacuaciones por tlla, siendo eetaa l!, 

quidua. El 25.72 % lo que representa 17 pacientes, sin alteraci.2 

n•• en la hidratación. 

ESl'ADO NUTIU<;lONAL: 

tn cuanto a las condicione• nutricionalea¡ ocho pacientes (12.12) 

eran autroficoa, uno con eohrepeao del 41 % (l,51 %) y 57 pacie! 

tea (86.36 ") deanutridoa de diverao1 grados: Tene:noa <¡ue 9 de! 

nutridos fueron del pri111er grado ( 13, 64 %) , 33 de seir;undo grado_ 

(57,89 ~) y l~ con desnutr1ción severa (26.36 %) con desnutrici!n 

severa, eatanrto intiniamente relacionadoB con los diaa de Pvolu-

ción de la diarrea (TAliLA IV), 

Ht.:.'IOGLOIHNA Y HEMATOCl<IrO: 

l.a• cifras de bemoglobina y heniatocrito en su mayoria estuvieron 

por aba¡jo de lo normal, solamente 21 pacientes (31,82 %) preaen• 

taron cifras por arriba de 10 g. siendo la máxima de 16,6 g, e! 

tando en relación con el estado con el estado de nutrición. ARl 



T A 11 L. A No X V 

ESTADO NllTHICJONAL 

E•tado de No. de % Nutrición caaoa 

Eutrdicoa 8 ll.12 

Diatroficoa l 1.51 

Deanutridoa! 

Ier. grado 9 13.64 

2do. ¡;rado 33 57.69 

3er. grado lS .!6.36 

... Cri tedo11 de Gomez 



tenemos que el paciente con deflcit ponderal de 59 % reportó una 

hemoglobina de 5,6 g y el hematocrito de 2r> %¡ C!l paciente con -

hemoglobina de 16,6 g fue eutrofico, 

AMIBA E'l FIIBSCO: 

Se renlizó en todos los pacientes, obteniendose: 26 caeos (39.~q')Q 

positiva y 40 (60,60 ") negativa. De los pacientes con amiba en_ 

fresco positiva, once c1iaoa (42.30 ") cursaron con intolerancia -

~ loa di•ac&rido•, cinco (19.23 ")a ~onosaciridoa y 10 pacien-

tea (38,46 ") sin evidencia de intolerancia a loa carbohidratos. 

Se obtuvo un reporte positivo para Giardia Lamblia (TABLA V), 

ClTOLOGIA DE MOCO ~ECAL: 

Se reali&Ó·en todos loa pacientes, tomandose como positivo cuan

do reportaban .áa de 5 células por campo, obtuvimo• 35 casos po

sitivos (53.03 ") y 31 (46,97 %) negativos. En loa pacientes con 

resultados positivo se realizó coprocultivo, obteniéndose 21 

(60 ") positivo•; los gérmenes ipás freduentemente aislados co--

rrespondieron a Klebsiolla en B pacientes (30,09 •>, E. coli y -

proteu11 en 6 (28,57 "), y proteeus en 3 (14,28 %), F.n base a ea• 

toa reaultado11 se integró el F.Índrome diarreico como infeccioso_ 

en 20 pacientes (30.30 %), parasitarip en 20 (30.30 %), mixto en 

diez (15.15 ff), En 16 pacientes (24,24 %) no ae demostró etiolo

gla. (TAliLA Vl) 

EX.\Hl!:N GENERAL. l>E UIUNA: 

Se tomo como positivo cuando hall1a evidencia de infección¡ resu! 

tando pe~ativo en 45 (68.lB "), positivo en 12 casos (lB.lB %), 
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NI.'. de 
CallOli 

26 

"º 

No. de 
ca101 

35 

31 

T A B L A Nr V. 

MtlllA t:N 1''1IBGC O 

T A ll 

M O C 

Re»ul tallo 

pusitiva 

ne~ativa 

LA No V 

o F F. e 

l!e1iul ta do 

pusiUva 

ne~ativa 
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y en 9 casos no se realizó (l~.63 %). En loa r.nsos con reporte -

positivo se reali.zó urocullivo, e11contrando según critcri.011 de -

Kaea: Seia (50 ~) positivo, cuatro (33,33 %) con reporte negati

vo y do• (16.66 %) dudoso. De loa pacieutee con urocultivo poai

ti.vo; en tres se aislo Klebsiella, dos con E, coli y uno con pr! 

teus. A loe pacientes con reporte rJucloso se reali?.Ó control de -

urocul tivo, a i.endo éste negativo (TAIJLAS VII y VIII), 

PltUEBA l>E TOW\ANl:iA A LA LA~l'úS.\: 

Se realizó en la totalidud de los casos; siun~o positiva en 34 -

pacidntes ( 51.51 ~). Estando en relaci&n el resultado con Ju i,!! 

tolerancia a loa carl¡ohidrutoa. Uu los cuales 23 cursaron con i_!! 

tolerancia a los diaac&ridos y 11 a loR monoaacáridos, Treinta y 

do• caso• (48,4~ %) ne~ativa. (TABLA lX), 

pH 1>1': LAS EV.\CUAl:lUNE: 

No eacontra111oa variaciones importantes en relación al pll con la_ 

intolerancia a loa carbohidratoa, La cifra m&s baja se obtuvo en 

un paciente con intolerancia a loa monosacáridos, que rue de 5.0, 

llegando a presentar hasta de 6.0. Mientras que en loa pacientes 

intolera11tes a loa disacáridos oscilo entre 5.5 y 6.0, y en aqu! 

lloe pacientes sin intolerancia de 6,0 a ? ('r.\13LA X). 

CUHVA DE ABSORCION DE LA GLUCOSA: 

Fue positiva en 10 pacientes (15.15 %), negativa en 54 (81.Bl %) 
y dudoaa en do• (~.03 %); en loa pacientes con resultado dudoeo_ 

ae deter•ino la prueba en tres diaa difl!rentea, siendo i11:ual11en

te dudosa (TABLA Xl), 
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TA B L A N• V I I 

EXAMEN GENERAL DB ORINA 

H•. de 
ca••• Reeultad• " 

12 pHitive 18.18 

4:1 negative 68.11:1 

9 ne •e 
realizé 13,63 

T A B L A Ne V I 1 I 

UROCULTIVO 

Ne, de 
ca••• Re1ultad• " 

6 peeitiv• l>0.00 

4 negativ• 33,33 

2 dUdHe 16,1)6 
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pH 

T A B L A So X 

pll DE LAS EVACU,\ClONEd 

No. ele 
c~ao• 

lntolerunci~ ~ diu~cri~oa: 

5.5 

6.0 

6,5 

5.0 

5.5 

6.0 

Sin int olcr.inc ia: 

6.0 

u.a 
7.0 

4 

15 

4 

2 

8 

10 

21 
l 

- :¡;¡ -

6,06 

22.73 

6,06 

1.51 

3.0:l 

l:!,12 

15.15 

31.81 

1.51 



T A 8 L A N• l X 

PUUl.:UA DE roLEJL\NClA A LA LAC'!'OSA 

Ne. de 
ca••• 

34 

32 

podtive 

nega ti ve 

r A U L A N• I X 

:51.51 

48.48 

CURVA DE Al3SORCION DE LA GLUCOSA 

Ne, rle lle11ul hdo " Ciolllll• 

10 IHHIÍ ti va 15.15 

54 negativa 81.81 

2 dudosa :l.03 
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AlUCARES RWUC'fUHES: 

Loa azucares reductores ruernn positivoa en J4 casos (51,51 %) 1 -

negativoa en Jl (46,91 %), uno dudoso con 1.51 %. En los casos -

con resultados positivos¡ 19 (54,28 ~) oscilaron entre 50 y 75 9', 

presentandose en dos caso• (5,71 %) resultados de 200 %. ~n el -

paciente con resultados dudoso (trazas) se realiz& la prueba en 

dos días, tres ocasiones cada vr.z, peraistiendo dudosos; en este 

caso las demás pruebas fueron negativas para la intolerancia a -

carbohidratoa, por lo que se m1111ejo con fórmula a base de lacto

sa, al inicio a media diluc1&n, hasta llegar a la diluci&n nor-

mal, siendo bien tolerada, con reaul ta el os ea tisfactorios, 'fAULi\ Xl 

AlliCAllES NO HEOUCfUltES: 

Fueron positivos en 10 pacientes (15,15 ~), negativo en 54 casos 

(81.81 %), do• (J,OJ ~con resultado• dudosos, en uno de loe cu! 

lea tuvo i~ualmente curva de absorci&n de la glucosa plana, to

lerancia a la lactosa positiva y ,azucares reductores positivos_ 

en un 50 % y pff de 6.0, por lo que fue manejado co•o intoleran-

cia a monoaacáridos por per1üstir con cuadro ent.erai activo a P! 

aar de eatar con dieta tranaiciunal, siendo el resultado satis

factorio. El otro caso de reporte dudoso con azucarea reductores 

positivos en un 25 ~. curva de tolerancia a la lactosa positiva, 

curva de abaorci&n rt'e ~lucoaa 1101°llllll, siendo 111anejado con dieta_ 

transiciond, co11 resultados aatisfactorioa. ('fAIJLA Xll), 

BUSt.¡UWA DE lilAHDU UHHLU EN SECltEClUN' DUODENAL: 

Se realizé la búaqueda de Giardia an todo• loa 34 paciente• que 

cursaron con intoierancia a los carbohirlratos, obtenienrtoae re-
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NQ. de 
cae o• 

34 

31 

1 

T A a L A No X l 

AZUCARES iu:uuc·roi!ES 

Reaul tado 

pollitivo 

negativo 

dudoao 

f A 8 L A No X l l 

AillJCAm:s NO REDUCTO!~ 

No, de 
caaoa 

lO 

34 

2 

Resultado• 

poaiUvo 

negativo 

dudoao 
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porte poaitivo en un caso con intolerancia 11 los 1110110Hacáridoa,

igualmente la amiba en fresco reportó Giardia la111blin, Y en 33 -

pacientea el reporte fue negativo,(TAULA XIII) 

c.;uu l vu DE SJi:(;IU!A.:!UN J)UOUEN .\L: 

Se liolici tó cultivo de aecrec ión duodenal para aobrecreci111iento_ 

bacterion• en todoa loa pac1entea que cursaron con ~ntolerancia_ 

a mono1ac,ricloa, obteniencloHP ocho caaoa positivos y 3 negativo& 

Loa gérmenea •ÍÍs frecuentemente ai1'1adoa fueron: Klebsiella en_ 

cuatro pacientea, E, coli m&a ~lebaiello en dos pacientes, E. C! 
li uno y Klebaiella con Stafilococo en uno, ('.l'A!JLA XIV y XV), 

Se tomo desde que el paciente ingreso al servicio de urgencias,

haeta el momPnto d~ ser externado, siendo el menor tiempo hospi

talario de un día en dos pucie11tea (3,03 %) y el mayor de 90 --

diaa en un caao (l,51 %), con una i de 15 dlae, En loH paciente• 

que la eatancio fue de un dia; en uno de elloa 110 se dt>tecto 

etiologla y en el otro etiología amibiana, no hubo compli.caclone!I 

m¡dicas de la ~iarroa por lo que el egreso fue a corto plazo, 

( l'A81A XV l), 

CIJH .PLICACl ON~~S: 

Dentro de laa cu111plicaciones preaentadaa durante la estancia ho! 

pitalaria; e11contra111os riue -1 pacientes cursaban cun ileo metab,!! 

lico, bronconeumonla doa y deshidratación tres, Cincu~nta y ocho 

p11ciente• evolucionaron sin co1nplicación alguna. La pre11encia de 

complicadones estuvn en relación con el tie111po de hospitaliza--
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r A li L A No X I I l 

llUS(JUEllA UE GUlWlA l:.N 

SIXIIBCION DUOO!mAL 

No. ele 
ca•o• 

ílesul tado• % 

l 

33 

positivo 2,q4 

negativo 97,05 

·r ,\ B L A No X 1 V 

SUBl!ECRECIMiE:'HO DAC fEIUANU 

E."l SECIUX:10~ DUODE~AL 

No. de 
011808 

Heaultado 

positivo 

negativo 
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T A 11 LA No X V 

GEIOO::NES AlSLAüOS EN 

SECRECIUN OUVDE~AL 

Tipo de ~o. de 
gér11en ca11oa 

Klebdella 4 

Kl•beiella + 

E. Coli .2 

Kleblliella + 

Stafilococo 1 

E, coli 1 

Negativo 3 
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ción. (rAHLA XII), 

De todod los pucientes que ~nglobn este estudio solo uno -

(l.51 %) murió, debido a compl~cacloncs secundarias a su patnlo

gla de fundo, ya que cursa.ba con curdiopatia con11tinitn a deterw.!:_ 

nar. 
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T A B L A No X V l 

t:.ST.\NCI,\ llU.SPH,\LAIUA 

D{aa 
No, de 

% <.'·811011 

l n 5 25 :m.B8 
6 a lO 12 18.18 

11 a 15 4 6,06 

16 a 20 9 13,63 

21 a 30 9 13.63 

+de 30 7 10.60 

T A U L A No JC V I l 

CUMPLICACIO~l!;S 

Tipo de ~o. de 
% e omp l icac 10ne11 ca110 1 

Ileo 11etabÓlico 4 6,06 

llronconeumonla 2 3.03 

l>eshidrataci6n 3 4,54 

Sin complicaci6n 58 87.87 
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c.;uN<.;LU.'ilUSES 

Ue los reaul tn1Jos obtenidos podemos cnncluir que: 

- La intoleroncia a OA011ooac;1ridon ea una c11ticlud poco frecul'r1te, 

ya que de los UU µacie11tes eatudiadoa, uolo 11 reHultaron pon! 

tivoa, 11aru esta patolo14Ía, lo que r"preoenta 1G.(i6 % 

- Este rei;ultado concucrrla cun lo publH'ar.ln e11 !JCl'i"s a11tt·riores 

(29,30 ). 

- 5icndo la intolerancia u los 111on0Huc[11·irlot1 una cnti1ln1! relati-

vumcnt• pocu frecuento, el estudio de los pdcicnte!J con din -

rrea crónica elche aer uncarninacla a dc"iostrar inh·ial 1ne11te lu -

malabsorción de clieac&ricloa, c~mu cauma principal de la diar-

rea, ya que en este .estudio esta alteración 9e denostró en un 

34.84 %; de cualquier Corrau, if!;UUlrnente oc sugiere se ti·ute de 

descartar, como EJe ha mencionado en otro11 eatuclioa (JO) puede_ 

pasar inadvertida. 

Al miumo tiempo todo& loa pacientes que curuo11 con diarrea cr& 

nica deben ser sometido• al ~iguiente protocolo de estudio 

ver ruta critica, paginas 25,26 y 27), 
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ru:SUMEN 

TESIS 
~k' fl~ 

NO onn 
~IBJJÓrÚ,, 

So han realizado estu1tioa temlientHs ;1 esclarecer la fisiopatolQ 

gla de las cornplicucionce midicna do lu diarrea, casi todoa ellos 

en relación en relación u la frecuencia de la intolerancia n los 

dieucúridos, no dunllole la rlebiiln irnporta11cla u la mulnbeorción_ 

de mon11sacárido11 como causa de d inrrea crónica o bien corno p1·0-

longución de lu rnürma en loa cru;ua en que continuan con 111ndrome 

diarreico activo aún alinrcutarloa con f(1rn111lus lilll'C"' de disacór! 

doa 1 motivo por rl cual creemos conveniente descartar esta posi

bilidad, rvitando asl la prolongac1ón de la diarrea, el mayor d! 

terioro de las cond1cioncs nutricionules y todas las complicaci! 

neR qu~ ento implica. Se revisaron 5D4 pacientes que in~resaron_ 

al lfoHpital Pecliútrico Gt"neral de Urgencias do San Juun de .\ra-

gón dependiente de la D.G.S.M.1),1).~'., internados durante 1011 me~ 

oeo lle mayo a octuhre de l'.lH5. Se aeleccionaron 66 paciente¡¡ 11n 

los que ae e¡¡tublcció el di11gnó11tico de diarrc11 crónica; de iou 

cuale& once pacientaa cnrauron con intolcrancin a los rnonoaucór,! 

do11, 
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