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INTRODUCCION

La diarrea es uno de los procesos mas comunmente vistos en la -
practica pediidtrica., Es sabido que el sindrome diarreico puede_
cursar con malabsorciéon de loa diferentes elementos de la nutri
cion, especialmente la lactosa, complicacion mas frecuentec en -
el paciente lactante, Desde hace afios se conoce su alta morbile
talidad, en 1975, de los 500 millones de nidos que padecieron -
diarrea en todo el mundo, del 1.2 al 3.6 % fallecieron por algu

na de sus complicaciones (I)).

La aparicidn del sindrome diarreico en un perlodo de la vi
da en que las reservas anutricionales son bajas y las demandas -
impuestas por el crecimiento y desarrollo son altas, agravan -=
mis el problema lo que en nuestro pais cobra mayor incidencia =~
debido a las condiciones nutricionales y al porcentaje de pobla
cién infantil existente, motivo por ¢l cual, ge han realizado =
numerosos estudios tendientes a esclarecer la fisiopatologia de
las complicaciones de la diarrea, y de ellas, la intolerancia a
los carbohidratos representa un elevado findice por su frecuencia
(1,2,3).

En 1921, ‘Haweland menciond el papel perjudicial de los hi-
dratos de carbono en los niios que presentaban diarrea, recono~

ciendo que la cantidad de aziicar ingerida puede modificar la =-
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sintomatologia; establecit la primera clasificacidén para los ni
flos que tenian dificultad en ln digestion de estos clementos, a
pesar de que 8e sospechaba el papel de.las disacaridasas en la_
'intolerancia a los azlcares, hizo el enfoque de su trabajo prin

cipalmente a estudiar la intolerancia a los almidones.

En 1933, Cajoni menciona que los disacarides son absorbidos
e hidrolizados intracelularmente en el intestino delgado, en =~
1954 ya se menciona la intolerancia a la lactosa en los nifios -«
desnutridos (5).

Dalquist en 1960, abre el caamino para 15 aseparacion de las
disacaridasas de la mucusa intestinal, las que fueron identifi-
cadn-‘priloro en el cerdo y después en el intestino delgado hu~
®mano por wedio de muestras quirirgicas y hasta 1955, Aurchio lo

gra la separacidn y clasificacién de las disacaridasas (6).

Las disacaridasas se circunscriben a la capa celular exter
na del epitélio inteatinal "llamado borde en cepillo ¥ (7), eg=~
tas enzimag se encuentran en secuencia escalonada; primero la =~
lactasa y finalwente la isomaltasa; localizadas anatdmicamente_
en yeyuno y parte terminal de fleo, disminuyendo su coancentra--

cion en los extremos del intestino delgado (B).

Durante la vida intrauterina, la maltasa, isomaltasa y sa-
carasa aparecen en forma miis temprana y para los seis meses de_
gestacidn han alcanzado la actividad equivalente a la del adul~
to (8), la lactasa aparece en forma mAs tardia, hacia el Ffinal

del embarazo; en el recién nacido de pretérmino puede haber de-
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ficiencia de maltasa en los tres primeros dias, 8in que dsto -
afecte al nido en forma importante, tambien - puede haber defi-
ciencia de lactasa (9) en el primer dia de vida en pacientes -
de término, que aunque no cause alteraciones, puzede propiciar -,

la excrecidon de lactasa y glucosa~-galactosa (I0).

Se han deacrito entidades nosoldgicas que guardan relacibn
con la funcion de las disacaridasas, destacandoe el trabajo de
Holsel (II) y Tomnley (I2), que hace tres tipos de grupos; entre
ellos la intolerancia a los diaacéridua‘adquirida por dlarrea =~
infecciosa. En todos los pacientes &e eucontraba mejorfa clini-
ca al reducir el aporte de lactosa (59){ A la vez Townley (12),
elabord una prueba de administracidn de!lactosa con mediciocnes_
subsecuentes de glicemia. encontrando qﬁe los pacientes con in~
tolerancia a los disacAridos no mostraban variaciones en la gli
cemia, por falta do deadoblamiento de la lactosa, pero al admi-

nistrar glucosa la glicemia evolucionava normal.

Kretchmer en 1961 y Bruns en el mismo aifio, demostraron que
la mucosa intestinal era el sitio donde encontraban las enzi--

mas digestivas (5).

En 1962, teniendo como base los estudios de Cajoni se mues
tra la fisiopatologia intestinal en relacidn a la absorcibn e
hidrolisis de los disaciridos (I3). En este mismo afio Lunquiat
y Neemwise, descubrieron la malabsorcidn de monosaciridos, como
defecto congénito del metabolismo en un nific que no toleraba la
glucosa ni la galactosa, y que presentaba un cuadro tipico de -

intolerancia a los disaciéridos; este paciente mejordo rapidamen=~
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te cuando se eliminaron la glucosa y galactosa de la dieta:y se
administrd fructuosa como carbohidrato; ésta parece ser un defec
to congénito del mecanismo de transporte de glucosa, sin embar
g0, en 1966 Burke y Fanke mencionardn ocho casos secundarios a

manipulacién quirirgica del intestino.

Ba 1963 de realizaron estudios en pacientes con desnutri--
cion cronica avanzada, encontrando curvas de glicemia planas, -
después de la adwinistracion oral de glucosa (I), en el aio de
1965 se continuaron las investigaciones de la mucosa intestinal,

descubriendose asi la presencia de amicrovellocidadea (5).

Para el diagndatico sencillo de la?intolernncia a los car+
bohidratos deade el afio de 13968 Tonnley;(l2), hizo una selec ~-
cién de pruebas a partir de la materia fecal, utilizando tiras_
de papel pH, tabletas reactivas (clinitest), con la finalidad =
de detectar la acides, sustancias reductoras y en ocasiones bus
car sustancias no reductoras, utilizando una solucion de acido
clorhidrice al 0,1 X normal, teniendo como dato conatante en ca
ao de intolerancia a los carbohidratos un pH Acido, habitualmen
te menor de 6 (14,13).

En los GUltimos afios se han elaborado nuevas pruebas mis 80
fisticadas para la deteccidn de intolerancia a los hidratos de
carbono, como la medicidn del hidrogeno espirado, este método -
consiste en la administracidn de una carga de lactosa, la que -
al llegar al colon y ser metabolizada por las bacterias aumenta

la prodﬁcclﬁn de hidrogeniones, los que pasan al torrente sangul
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neo y se eliminan por la respiracién, donde se miden con métodos
cromatrograficos. Consideramos que en la practica diaria y en -
nuestro medio sigue teniendo completa vigencia los estudios cuap
titativos de las heces; como son el pli y lae tabletas reactivas_
para azucares reductores y no reductores de las evacuaciones (13,
16,17,18).

Lag alteraciones congénitas de la digestidon y absorcidn, -
pueden provocar intolerancia y diarrea. La intolerancia a los hi
dratos de carhboeno resulta frecuentemente de las alteraciones se~
cundarias que aparecen en numerosos transtornos gastrointestina-
les. Al principio de siglo se establecio que algunos lactantes -
con gastroenteritis no toleraban los azucares complejos (19), on
la actualidad sabemos que constituyen una manifestacidén de into-
lerancia transitoria a los disacaridos, observada despues de un_
episodio de diarrea (8). Con frecuencia esta condicidn prolonga_
y aumenta la diarrea (X3). La malabsorcidn de los carbohidratos_
puede inducir una mal nutricidn, ya que el 50 % de los requeri--
mientos caloricos totales proceden de los carbohidratos de la -~
dieta.

La malabsorcién primaria de glucosadgalactosa constituye un
degequilibrio hereditario raro de la absorcidén activa de la glu-
cosa y galactosa por el intestino delgado. Los estudios recien--
tes sugieren una herencia autosdmica recesiva (20,21). Los sinto
mas son similares a los observados en pacientes con malabsorcion
a disacaridos, y la diarrea constituye el problema principal (22).
Las evacuaciones son acuvosas, explosivas y siempre contienen va-

rios gramos de glucosa y galactosa por 100 ml. La absorcibn de
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fructuosa resulta normal (22). Las pruehas diagndsticas de labo-

ratorio en este desgequilibrio, incluyendo entre otras la identi-

ficacion de glucosa-galactosa en las heces, asi como las pruebas

de tolerancia oral a la glucosa y a la galactosa, en que se ospe

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

tolerancia a la glucosa por 3i sola no indica la presencia de es

te desequilibrio, ya que diversas variaobles afectan los nivelea_

de glucosa en la sangre. En los recién nacidos es normal encon-=-

trar curvas plaﬁa- de tolerancia a la glucosa; ademas loa niveles
de glucosa sanguinea resultan afectados por la sobrecarga de fruc
tuosa (23). Si las prusbas de tolerancia oral al asiicar producen

resultados equivocos, esta indicado realizar upa intubacidn y per
fuasion de un segmento del intestino delgado, a fin de establecer

el diagnostico correcto (24).

La abaorcion defectugsa de glucosa y de galactosa es una al
teracidn hereditaria, congénita, que se caracteriza por diarrea_
liquida, por alteraciones del transporte intestinal de glucosa y
galnctoln: la mucosa del intestino aelgudo @e observa intacta y_
otras sustancias so absorben en forma normal. Ya sea que se in--
gieran como monosacaridos, disaciridos o polisacAridos, la gluco
sa y galactosa @se absroben mal, sin embargo la absorcion de la =
fructuosa es normal y la diarrea se corrige inmedidtamente con -
una dieta cuya tnica fuente de carbohidratos es la fructuvsa ==~
(25,59).

Se han descrito dos formas de malabsorcidn a monosacaridos:
a) Bl transtorno hereditario autosdmico, recesivo, familiar y --

primario de la malabsorcibdn éspecifica de glucosa y galactosa, -
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b) La malabgorcidn ineaspecifica, temporal y secundaria, asociada
por lo comin a la lesidn de la parte proximal del intesgtino del-
gado (26).

La intolerancia congénita a monosacaridos es en extremo ra-
ra. Hasta 1971 solo se han observado 18 casos (25). En México no
ha habido casos reportados; mientras que la forma adquirida es ~
la mas frecuente (2). Al parecer la intolerancia a los monosacé-
ridos no se identiricd hasta 1962, cuando casi en forma simulta-
nea Linquist y colaboradores en suecia (27), y Laplane y colabor
radores (28) deacubrieron un total de 8svis casos. En formu'subsg
cuente, ae han obsorvado otros casos bien comprobados en Austra-
lia, Alemania y Estados Unidos (29,30), aunque muchos investiga-
dores seiialan que la absorcion defectuosa de glucosa y galactosa
es tal vez mds frecuente de lo que suele identificarse, nadie ha

descrito una serie. larga de pacientes hasta la [echa,

Linquist y meeuwise (31,32) publicaron el primer caso de ma
labsorcidon primaria de monoamacAridos en 1962. El lactante en ==
cuestion presentaba diarrea acuosa, profusa poso después de empe
zar a mamar. No observaron anormalidades histoldgicas y detecta-
ron actividades normales de disacaridasas en las biopsias intes~
tinales de los pacientes con malabsorcidn primaria de glucosa y
galactosa (33). No se descrubrid acumulacidn de glucosa contra--
gradiente de concentracibn durante la fncubacidn in vitro de la_
mucosa yeyunal de los pacientea, en tanto la captacion de Le-ala~
nina por la mucosa intestinal era normal, Eggermont y Loeb (34)-

publl icaron hallazgos parecidos.
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Wimberly y Harries (35), sugirieron que habia por lo menos -
dos posibilidades de explicar el defecto primario de la malabsor
cibdn de glucosa-galactosa: a) Menor unidn de glucosa y galactosa
en los transportadores, debiduv posiblemente a un defecto genéti-
co de la sintesis de proteinas, o b} RNeduccidn absoluta del nime

ro total de lugares con propiedades de unidon normales.

Koldovaky y culaboradores (36), cstudiaron la captacidn de-
glucosa en el yeyuno e ileo de fetos humanos de 11 y 19 semanas-
de gestacion. Apenns si detectaron captacidn de glucosa en el -
intestino evertido de los fetos de 11 wemanas, pero esta funcitn
se cuadruplicd hasia las 19 semanas. Un& caracteristica diferen-
cial fue el sumento de capacidad de transporte eun el intestino -~
neonatal frente al del adulto en condiciones anaerdbicas. Younos
zai (37), utilizando los datos de miiltiples estudios de perfusiin
, calculd que la absorcion de glucosa no aumenta a tnnﬂﬁ de ver
fusidn mayores de 4.5 g/hora en lactantes humanos hasta de 12 me
ses de edad, mientras gue el yeyuno adulto absorbe hasta 30 g/hg
ra. Los estudios de perfusidn de perfusidn sugirieron que la ab-
sorcidn de glucosa aumenta notablmente tras el periodo de lactan
cia. Ya sea por el aumento de nimero de lugares de transporte 0
por el incremento de la capacidad de transporte en los lugares =

ya existentes (37).

Melin y Meeuswisse (20), describieron sesis casos en una fa
milia, el transtorno afecto por igual a varones y mujeres; cin-
co de los casos ocarrieron en tres consanguineos y en ninguno de

los familiares habia intolerancia al aziicar; por estas razones =
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los autores concluyeron que la alteracidon de absorcidn a monosae

cAridos se hereda en forma autosdmica reccsiva.

Los estudios con pruebas de tolerancia a la glucusa no han
demostrado anormalidades en la absorcion de la glucosa en los pa
dres de nidos afectados. En un estudio de tranaforte de glucosa_
en mucosa yeyunal en loa padres de un niio con intolerancia a --
los monosacAridos. Meuwisse y Dahlqvist demostraron una acumula-
cion muy pequeiia de azicar en el tejido yeyunal del padre. Se ha
observado alteraciones del transporte de glucosa en ambos padres
y una hermana de un nifle con malabsorcidn a monosacadridos (3B). -
Los valores de la :aptacidn Jde glucosa por la muccsa yeyunal ~-
eran intermedias entre los del paciente y los aujetos testigos -
normales. Es obvio:quo el individuos heterocigoto se descubre va
lorando la capacidad de la mucosa yeyunal para concentrar gluco-

3e ha informado de caaos con intolerancia transitoria a to-
dos los monomacaridos inclugo, fructuosa y D-xilosa en lactantes
con infeccion (39) y a consecuencia del tratamiento quirirgico -

de obstrucciones intestinales. (41).

Akesade y colaboradores (40), sugirieron que los neonatos -
que padoéen estrés, chogue o hipoxia podrian sufrir una redistri
bucidn sugnificativa del flujo asanguineo mesentérico. Estos autg
res consideraron que este mecanismo ¢s el reaponsable de que pa-
sen los monosacaridos al interior de las células. Liachitz (42)
conaideraba hace poco que la hipoxia no solo disminuye la perfu-

8ion vascular del intestino, sino que tambien afecta la ultraes~
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.
tructura enterocitica, lo que reduce la actividad de la ATP-asza-
de svdio-potasio y, por tanto deteriora el transporte de monosa-
caridos a través del borde en cepillo., Esta opinidn es apoyada-
por un estudio de Lisfchitz y colaboralores (43) en gue se demos
traha en las ratas, que la hipoxia experimental ocasionaba una -
reduccidn rapida de la actividad ATP-asa intestinal que origina-~
ba disminucidn del trunspearte de aodio y transtornos de los meca

nismos de tranaporte de eate idn.

La intolerancia a los munosuc&ridoﬁ es a menudo complica -=-
cidn de los procesos infecciovsos del intestino delgado y puede -
persistir durante semanas (2). Coellov-iRamirez y Lifschitz (44)
consiguieron correlacionar lJa gravedad de lu iatolerancia a loa-
carbohidratos en lus lactantes afectados de gastroenteritis y -
la magnitud de la colonizacidn bacteriana ducdenal. Se ha obser
vado una disminucion consistente en la ylucosa, galactosa, 3-0 =
metil-D-glucosa y [(ructuosa cuando la concentracion intraluminal
era igual o superior de 107 gérmenes a la altura del ligamento «
de Treitz. En 1966, Gracey y colaboradores (45) observaron la =
malabsorcidn de monosacArides y la alteracidn de la microflora -
del intestino delgailo en lactantes de corta edad, reapareciendn-
la tolerancia al azficar al disminuir la concentracibn intralumi-

nal de colonlas,

Estudios previos efectuados in vitre sugirieron la presen -
cia de sales biliares conjugadas en la luz del intestino delgado
que inhiben el transportc de glucosa (46, 47). Posteriormente -

se denostrd que este efecto era resultadv de Lla coutaminacibn -
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del contenido intestinal con pequeias cantidndes de sales bilia-~

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

Recientemente, Klish y colaboradores (52), estudiaron a -~
cinco pacientes lactantes con intolcrancia secundaria a los mono
‘' gacdridos, de edades comprendidos entre doy y scis meses. Su ca
pacidad de absorber glucovaa se estudid mediante una técnica de -
perfusidbn y se efe:tuaron medicinos de iAreas de superficie. Los
autores informaron'que existia correlacidn lineal entre absor e-
cion de glucosa y al irea de superficie intestinal, llegando a -
la contlueidn de que la pérdida de superficie de absorcidn es un
factor fundamental en la malabsorcidn secundaria a monosacAri--
dos, por tanto, esate tipo de mulabsprciﬁn puede obedecer a anor=

malidades anatdmicnas y fisioloégicas.

Como en la deficiencia de las disacaridasas, ladiarrea se =
debe, al parecer, al aumento de la carga osmbtica intraluminal,-
por las moléculas de aziicar no absorbidas. El agua fluye hacia-
la luz intestinal, en tanto (ue las perdidas de electrolitos son
minimas en consecuencia la:depleciin de liquidos excede mucho a=
las pérdidas de electrolitos, de tal forma gue el paciente se --

deshidrata y la osmolaridad sérica aumenta (4).

El tema de abmorcidon 'y digestidn de los hidratos de carhono
ge ha revisado extensamente en fechas recientes (2), la mayor =-
parte de los aindromes de malabsorcidn de los carhohidratos se -
relacionan con alteraciones en la integridad funcional de la mu=
cosa intestinal y de sus células. Cualquier deficiencia de disa

v
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caridasas se acompaia de malabsorcidn de éstos, consecuentemente
de intolerancia a este azicar (53). Estos disacdridos pausan al-
inteatino grueso donde suu hidolizados parcialmente y se fermen-
tan por la accion de las bacterias, encontrandose en la materia~
fecal diversas cantidades de disaciridos y de sus monvsacaridos=-
constituyentes, aremas de grandes cantidades de Acidos organicos
que reaultan de la fermentacidbn bacteriana. EL acido lactico en
las evacuaciones ¢s el estado positivoﬁde los carbohidratos no~

abaorbidos en el intestino delgado {13).

En lactantes con manlabsorcidn a monosaciiridos son nifies i--
rritables, con tensidn abdominal y flatulencia, se observa apari
cidn de evacuaciones acuosas, explosivas, acldicas y fuertemente

positivas a las sustancias reductoras y no reductoras (13,35).

La disminucién de la absorcién de los azicares se ha re---
portado asocinda a desnutricidn con deficiencia a disacaridasas-
(56), a sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado (57),-
a diamindcibn de la actividad de ATP-asa secundario a un defecto
de la conjugacidon de las sales biliares y a contaminacidn bacte-
riana del intestino delgado (50).

Ea 1962, Miller (51,52( identificod a la Giardia lamblia co-
mo causa de enteritis crdnica en el nido, lo que ratificaron ==
Vighely y Cortner (53,52,51), ademas demostraron un sfindrome de-

malabsorcidn.
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JUSTIFICACION

El asindrome diarreico constituye una entidad patoldgica yue re-~
presenta un grave problema epidemioldgico sobre todo en paises -
en desarrollo como el nuestro, donde se combinan el bajo nivel -~

socioecondmico-cultural y las deficientes condiciones sanitarias.

Ea los Giltimos 20 aiios me ha deatacado la frecuencia con =«
que se acompaian los cuadros enterales de transtornos en la di--
gestion de los hidratos de carbono; pero hasta la actualidad no-
se tiene una panorimica completa dé éstos en nuestro pals (58),~
lo gque nos lleva a pensar que, ni ge ha comprobado que la intole
rancia a los disaciridos es una complicacidn de lu diarrea, debe
mos contemplar la posiblidad de que cursen con intolerancia tran
sitoria a los nomosacaridos y yue esta sea la causa de que se -~
prolongueel cuadro enteral y de condicionar mis desautricidn por
lo que se debe ampliar el conocimiento, pues e¢sto redituara en -
una mejor atencidn parau ¢l pequeiio paciente y probablemente re--
duccidon en el perlodo de recuparcacidn, finalmente en una menor-
estancia hoapitalaria, Motivo por el cual, decidimos investigar
lo a través dé un estudio oyservncional. longitudinal y prospec~-

tivo. -
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OBJETIVUS

Se realizﬁ el estudio para demontr;r que, la intolerancia a los
disacéridos se encuentra en igual proporcidn que la intolerancia
a los monosacaridos, representando ésta la hipitesis de nulidad;
quedando como hipdtesis alterna la posibilidad de que, la intole
rancia a monosacéiridos se encuentra en menor proporcidn que a --
los disacéridos. Por otro lado integrar un protocolo de manejo -
para estos piclenta-. acortando asi el curso de la diearrea y me
jorando el estado nutricional, ya que la desnutricidn per ae con
diciona alteraciones en la absorcidon de los carbohidratos y és-

ta més diarrea (59).
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METODOLOGIA

Se llevd a cabo un estudio observacional en pacientes que ingre-
saron al Hospbtal Pediatrico General de Urgencias San Juan de-
Aragbn dependiente de la Direccion General de Servicios Médicoas-
del Departamento del Distrito Federal, a partir del primero de -
mayo de 1985 hasta el 31 de octubre del mismo ado. Loa datos --
que se consideraron para incluirlos en 28te estudio fuecron los =

siguientes :

Criterios de inclusién .~ Nidos de 0 a 2 nriies, de ambos sexog~-
como varibale relevante la diarrea crénica, en base a lus crite-
rios de Vega Franco (60).

Criterios de no inclusidn : Pacientes gue durante su estancia --
intrahospitalaria se complicaron con sindrome diarreico agudo o-
bien que cursaron a su ingreso como complicacién médica de la -~
diarrea.

Criterios de Exclusidn .- Todos aquellos pacientes que curs.iron
con otra patologia: por ejemplo broaconeumonia & proceso séptico

entre otros.
A su ingreso a la Sala de Urgencias ge les realizd :

a) Historia clinica completa, sefialando principalmente: dias de-
evolucidn de la diarrea, edad, sexo, estado nutricional, tra=~

tamiento y alimentacion previa y presencia de deshidratacion,
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b)

c)

4)

e)

)

g)

h)

i)

§)

Posterior al ayuno se les recalizd prueba de tolerancia a la
lactosa. En caso positivo se determinaron azucares reductores

y pti de las evacuaciones.

Curva de absorcidn de la glucosa, al ser positiva se realiza~

/

Biometria Homatica completa. Fn los pacientes coun deshidrata-

ron azucares no rgductores.

cidn se practicé hasta que se corrigié esta,
Amiba en fresco con método de platina caliente

Citologia de moco fecal, tomandose como positiva cuando se re
portaban mias de cinco células por campo, en los pacientes con
reporte positivo se realizo coprocultivo para determinar el -

Rérmen.

Examen general de orina, al presentar alteraciones sugestivas

de infeccidn se solicitd urocuitivo.

Blsqueda de Giardia lamblia en secrecidon duodenal en los pa--

cientes con intolerancia a los carbohidratos.

Sobrecrecimiento batteriano en secrecidn duodenal, en leos pa-

cientes con intolerancia a monosacaridos.

Radiologia de torax en los éacientes con soapecha de patolo-
gia pulmonar como complicacién durante su estancia hospitala-
riaj 6 bien simple de abdomen ante la sospecha de complica - -

clones médicas de la diarrea.



La toma de secrecién duodenal se realizd a travez de una -
sonda naso-duodenal, con sonda de plastico desechable K-732 6 K-
733, con una longitud aproximada de 115 cma. previo ayuno de nis
d? cuatro horas y aseo de las narinas con solucidn fisiologica ~
para disminuir la contawinacidn de la sonda a travéas del paso de
la misma por las fosas nasnles; se considerd que la sonda estaba
en duodeno cuando se obtuvo un liguido verde-amarillentn, con pH
de 7, determinandouse con una tira reactiva (labstix), introdu-—-
ciendose poaterxﬁmente de 5 a 10 cms, 8¢ extrae con jeringa cup
tro ml de secreciton duodenal, colocnndqae la mitad en un frasco_
estéril para busqueda de Giardia lamblia y lo restante en otro -
frasco en Los casus en yue se considert necemario determinar el
sobrecrecimiento bacteriano en secrecidn duodenal. Finalmente se

enviaron a laboratorio para su estudio.
Al concluirse que ae trataba de intolerancia a los monuumcé

ridos 8¢ inicid tratamiento con dieta exceata de azucares ( Vivo

nex 6 formula de pollo),
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. RESULTADOS

Encontramos que de 2416 ingresos en los meaes de mayo a octubre_
de 1985, 594 correspondieron a sindrome diarreico, de los cuales
gesenta y seis fuoron crinicas, lo que representa un 2,73 % de -

dichos pacientes.

SEXO0:

Del grupo de pacicntes estudiados en esta serie, se encontrd que
el aexo predominante fue el masculino, con una relacion de 1.27:
1, ya que de los 66 casos 37 fueron hombres representando el 56%

'y 29 mujeres,. lo que corresponde al 44 %,

EDAD:;

Se presentd mAs frecuentemente diarrea crénica en pacientes de -
quince dias u seis mesmes, en 15 pacientes, correspondiendo al -~
58.18 %, representando mas de la mitad del total de los casos, -
las edades fluctuaron entre 15 dias y 18 meses, con una X de 172
dias (TABLA I),

NIVl SUCIOECUNUMICU:

Encontramos que de 66 pacientes, 62 (93.94 %) correspondieron a_
nivel socioecondmico bajo, y en cuatro (6.06 %) de recursos me--
dios. Vada raro si tomamos en cuenta el tipo de pacientes que . -

acuden a nueatros hospitales.
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TABLA No I

i
- '

"EDAD DE LUS PACIENPES ESTUDIADOS

e X

0- 3 30 43,45
3 - 6 15 22.73
6 - 3 7.57
9 - 12 9 13.64
+de 12 7 10.60

EDAD  ( meses )



TRATAMIEXTO PREV1O:

Da.los 66 pacientes investigados en este estudio, se encontrd -
que 36 de ellos (84,84 %) habian sido medicados previos al ingre
80y 0 base de, principalmente antimicroblianos varios, antiparasi
tarios y antidiarreicos. Un paciente recibio hasta cinco medica-
mentos diferentes. Dos de los pacientes recihieron soluciuvnes --
electroliticas orales y solo cuatro (6.06 %) no habian recibido_

medicacidn alguna.

DIAS DE EVUOLUUCLON DiE LA DLIAMIEA:

Encontramos que 12 pacientes (18,18 %) cursaron con nueve dlas -
de evolucidn de la diarrea, de 10 a 30 dias, 41 casos ( 62,12%).
Fg de hacer notar que uno de los pacicntes cursaba con 420 dias_
de evolucidn de la diarrea, teniendo como antecedente el haher =
iniciado deade el nacimiento, cursando posteriomente con perfio--
dos de remision y exacervacibn, siendo la evolucifn previa al in
greso de 20 dias (TABLA 11),

ALIMENTACIUN PREVIA:

De 37 pacientes menores de 6 meses (56.06 %); trece fueron ali=-
mentados al seno materno (19,70 %), con leche maternizada 10 ca-
sos (15,13 %), nlimentacidn mixta )3 paclientes (19,70 %), uno ==
con seno materno mis harina de svya (1,51 %), Los pacientes mayo
res de seis mesea, 22 (33.33 %) fueron alimentados con leche en-
tera, leche entera mis scno materno 3 (4.54 %) y en 4 (6.08 %) -
se tiene el antecedente de haber sidv alimentados con harina de
soya. Diesiocho de los pacientes hablan iniciado la ahlactacion,
(TABLA 1II),
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TABLA No (1

DIAS DE EVOLUCION DE LA DIARREA
de
Di&l cCasos %
9 12 18.18
10 - 15 18 27,27
16 - 30 23 34 .85
31 - 40 1 1.51
41 - 50 1 1.51
51 - 60 5 7.57
+ de 60 6 9.09
2
8T = 182
Cv= 270 %
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TABLA No L1111

ALLMENTACLUN PRLVIA

Tipo de No. de %
Mimentacidn cason
Leche entera 22 33.33
Seno materno 13 19,70
Leche maternizada 13 18,70
Alimentacidn mixta 10 15.18
Seno materno mé ’
harina de soya 1 1.51
Seuno materno mae
leche entera 3 4,54
Harina de soya 4 8.06

o3
[
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OTROS SINTUMAS ASOCIADOS A LA DIARREA:

Los sintomas més frecuentes encontrados en esta serie fueron: Vo
mito 50 pacientes (75.76 %), fiebre en 10 (15.15 %), y en 6 recha
zo al alimento (9.09 %); estando en relacion la presencia de la_

fiebre con la etiologia infecciosa de la diarrea.

Cuarenta y nueve pacieuntes cursaron con deshidratacidn s su
ingreso (74.27 %); de los cuales 26 casos (39.39 %) fue moderada
trece (19.70 %) leve y severa en 10 (15,15 %), estandv en rela--
cidn con el nimero de evacuacivnes y las caracteristicas de las_
mismas; en los pacientes con deshidratacion severa se tenia el -
antecedente de mis de diez evacuaciones por dla, siendo ostas 1
quidas. Bl 25.72 % lo que representa 17 pacientes, sin alteracip

nes en la hidratacion.

ESTADO NUTRICIONAL;

En cuanto a las condiciones nutricionales; ocho pacientes (12.12)
eran autroficos, uno con sohrepeso del 41 % (1,51 %) y 57 pacien
tes (86,36 X) desnutridoa de diversos grados: Tenemos que O des
nutridos fueron del primer grado (13,64 %), 33 de segundo grado_
(57.89 X) y 15 con desnutricion severa (26,36 %) con desnutricim
gevera, estando intimamente relacionados con los dias de evolu--
cion de la diarrea (TABLA IV),

HEMOGLOBINA Y HEMATOCKIPO:

las cifras de hemoglobina y hematocrito en su mayorfa estuvieron
por abajo de lo normal, solamente 21 pacientes (31,82 %) presen~
taron cifras por arriba de 10 g, siendo la méxima de 16.6 g, es

tando en relacidn con el estado con el estado de nutricidén. Asi
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TABLA No

ESTADO NUTRICIONAL

Xv

Eastado gs No. de %
Nutricion casos
" Butroficos 8 12.12
Distroficos 1.51
Deanutridoa?

ler. grado 9 13.64
2do. grado 33 57.89
Jer. grade 15 26,36

+ Criterion de Gomez



tenemos que el paciente con deficit ponderal de 5% % reportd una
hemoglobina de 5.6 ¢ y el hematocrito de 20 %; el paciente con =
hemoglobina de 16.6 g fue eutrofico.

AMIBA EN FRESCO:

Se renlizd en todos los pacientes, obteniendose: 26 casos (39.39%
positiva y 40 (80.60 %) negativa. De los pacientea con amiba en_
fresco positiva, once casos (42.30 %) cursaron con intolerancia -
a los dimacaridos, cinco (19.23 %) a monosacaridos y 10 pacien--
tes (38.46 %) sin evidencia de intolerancia a los carbohidratos.
Se obtuvo un reporte positivo para Giardia Lamblia (TABLA V),

CITOLUGIA DE MUCO FECAL:

Se realizd en todos los pacientes, tomandose como positivo cuan-
do reportaban mas de 5 células por campo, obtuvimos 33 casos po=-
sitivos (53.03 %) y 31 (46.97 %) negativoa. En los pacientes con
resultados positivo se realizd coprocultivo, obteniéndose 21 ==
(60 %) pomitivos; los gérmenes mas freduentemente aislados co---
rreapondieron a klebaiclla en B pacientes (30,09 %), E. coli y -
proteus en 6 (28,57 %), y protesus.en 3 (14.28 %), Fn base 2 es-
tos resultados se integrd el sindrome diarreico como infeccioso_
en 20 pacientes (30.30 %), parasitario en 20 (30.30 %), mixto en
diez (15.15 %). En 16 pacientea (24.24 %) no se demostrd etiolo-
gia. (TABLA VI)

EXAMEN GENERAL DE URINA:
Se tomo como positivo cuando habia evidencim de infeccibn; resul

tando pegativo en 45 (68.18 %), positivo en 12 casos (18.18 %),
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TABLA Ne v.

AMIBA  EN  FRESCO

No, e
Casos Resultado %
26 positiva 39.39
10 negatlva 60.60
TABLA No VI
MOCO FECAL
No. de ' "
canos Reaultiado %
35 pusitiva 53.03
31 negativa 46497
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Yy en 9 casos no se realizd (13,63 %). En los casos con reporte -
positivo se realizd urocultive, encontrando segin criterios de -
Kass: Seis (50 %) positivo, cuatro (33.33 %) con reporte negati-
vo y dos (16.66 %) dudoso. De los pacientes con urocultivo posi-
tivo; en tres se aislo Hlebsiella, dos con E, ¢oli y uno con preo
teus. A los pacientes con reporte dudoso se realizd control de -
urocultivo, siendo éste negativo (TABLAS VII y VIII).

PHUEBA DE TOLEKANCIA A LA LAGIUSA:

Se realizd en la totalidad de los casos; slendo positiva en 34 -
pacientes { 51.51 %). Estando en relacién el rcsultado con la in
tolerancia a loa carhohidratos, Ue los cuales 23 cursaron cun in
tolerancia a los disacdridos y 1l a los monosacaridos. Treinta y
dog casos (48.48 %) negativa. (TABLA IX).

pHi DE LAS EVACUACIUNE:

No encontramos variaciones importantes en relacion al pH con la_
intolerancia a los carbohidratos. La cifra mis baja se obtuvo en
up paciente con intolerancia a los monosacaridos, que fue de 5,0,
llegando a presentar ﬁnsta de 6.0. Mientras que en los pacientes
intolerantes a los‘disacﬁridoa oscilo entre 5.5 y 6.0, y en aque
1108 pacientes sin intolerancia de 6.0 a 7 (TABLA X).

CURVA DE ABSORCIUN DE LA GLUCOSA:

Fue positiva en 10 pacientes (15.15 %), negativa en 54 (81.81 %)
y dudosa en dos (3.03 ¥); en los pacientes con resultado dudoso_
se determino la prueba en tres dias diferentes, siendo igualmen-
te dudosa (TAHLA XI),
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TABLA Ne VII

EXAMEN GENERAL DE ORINA
Ne. de
cases Resul tade %
12 pesitive 18,18
43 negative 668,18
9 ne se
realizé 13,63

TABLA Ne VIII

VRUCULTIVO

Ne. de

casos Resultade %
6 pesitive 50,00
negative 33.33
dudese 16.66




. TABLA YN X

1pﬂ DE LAS EVACUACIONES

No. de %

pH cagos

Intolerancia a disacridos:

3.5 ] 6.06
6.0 15 22.73
6.5 4 6.08

INTOLERANCLA A MONUSICARIDOS:

5.0 1 1.51

3.0 2 3.03

6.0 8 12,12
Sin intolerancia:

6.0 10 15.15

LT 21 31.81

7.0 1 1.51
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TABLA NelIX

PRUEBA DE DPULERANCIA A LA LACTOSA

No. de

cases Resultads %
34 positive 51.81
32 negative 48.48

FABLA Ne TX

CURVA DE ABSORCION DE LA GLUCOSA

Nf‘ de Resultado %
casos
0 positiva  15.15
54 negativa 81.81
2 dudosa 3.03
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ALUCARES REDUCTURES:

Los azucares reductores fueron positivos en 34 casvs (51.51 %),~-
negativos en 31 (46,91 %), uno dudoso con 1.51 ¥%. En los casos -
con resultados positives; 19 (54,28 %) oscilaron eatre 50 y 75 %,
presentandose en dos casos (5.71 %) resultados de 200 %. Fn el -
paciente con resultados dudoso (trazas) se realiud la prueba en
dos dias, tres ocasiones cada vez, persistiendo dudosos; en este
cago las demas pruehas fuerun negativas para la intolerancia o -
carbohidratos, por lo que se manejo con formula a base de lacto-
ga, al inicio a media dilucidn, hasta llegar a la dilucidn nor--

mal, siendo bien tolerada, con resultados satisfactorios.TABLA XI

ALUCARES NO REDUCTORES:

Fueron positivos en 10 pacientes (15.15 %), negativo en 54 casos
(81.81 %), dos (3.03 % con resultados dudosos, en uno de los cua
les tuvo igualmente curva de absorcion de la glucosa plapa, to=-
lerancia a la lactosa positiva y azucares reductores positivos_
en un 50 X y pH de 6.0, por lo que fue manejado como intoleran--
cia a monolucéridos por persistir con cuadro enteral activo a pe
sar de estar con dieta transicional, sieando el resultado satis~
factorio. El otro caso de reporte dudoso con azucared reductores
positivos en un 25 ¥, curva de tolerancia a la lactosa positiva,
curva de abaorcidn de glucosa normal, siendo manejado con dieta_

transicional, con resultados satisfactorios.(TABLA XI1I),

BUSQUEDA DE GIARDIA LAMBLIA EN SECRECIUN DUODENAL:
Se realizé la biisqueda de Giardia en todos los 34 pacientes que

cursaron con intolerancia & los carbohidrates, obteniendose re-
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TABLA No X1
AZUCARES REDUCTURES

NQ- de
casos Resultado %
34 poaitivo 5L.51
31 negativo 46.91
1 dudoso 1.51

PABLA NoX1I1
AZUCARES NU REDUCTORES

No, de
canos Reaultados %
10 positiveo 15.15
54 negativo #1.81
2 dudoso J. 03
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porte positivo en un caso con intolerancia &4 los monvsacaridos,-
igualmente la amiba en fresco reportd Giardia lamblin, Y en 33 «

pacientes el reporte fue negativo,(TAbLA XIII)

CULTIVU DE SECRECLIUN DUODENAL:

Se solicitd cultivo de secrecidn duodenal para sobrecrecimiento_
bacterians en todos los pacientes que cursarcn con intolerancia_
a monoaacaridos, obteniendose oche casos positivos y 3 negativoa.
Los gérmenes mas frecuentemente aislados fueron: Klebsiella en_
cuatro pacieates, E. coli mhs Klebsiella en dos pacientes, E. cp

li uno y Klebaiella con Stafilococo en uno. (TALLA XIV y XV),

ESTANCIA HOSPITALAWIA:

‘Se tomo deade que el paciente ingreso al aservicio de urgencias,-
hagta el momentv ded ser externado, giendo el menor tiempo hospi-
talario de un dia en dos pacientes (3.03 %) y el mayor de 90 ~--
dias en un caso (1.51 %), con una X de 15 dlas. En los pacientes
que la estancia fue de un dia; en uno de ellos no se detecto -~
etiologia y en el otro etiologia amibiana, no hubo complicaciones
médicas de la diarrea por lo que el egreso fue a corto plazo, =
{ TABLA XVI).

CUM PLICACIONLES:

Dentro de las cumplicaciones presentadas durante la estancia hos
pitalariaj eancontranos yue 4 pacientes cursaban con ileo metabp
lico, bronconeumonia dos y deshidratacidn tres. Cincuenta y ocho
pacientes evolucionarun sin complicacidon alguna. lLa presencia de

complicaciones estuvo en relacidn con el tienpo de huspitaliza--
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TABLA No XIITI

BUSGWUEDA DE GLARDIA EN
SECRECION DUODENAL

No. de
cagos Resultados %
1 positivo 2,94
33 negativo 97,05

TABLA No X1V

SUBHECRECIMLIENTO BACTERIANO
EN SECRECION DUODENAL

No. de

casos Resultado %

positivo 72,72
negativo 27.27
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TABLA No XV

GERMENES ALSLADOS EN
SECRECIUN DUUDENAL

Tipo de No. de

gérmen casos %
Klebsiella 4 36,37
Klebsiella +

E. Coli ; 2 18.18
Klebsiella +

Stafilococo 1 9.09
E. coli 1 9.09
Negativo 3 27.28

.= 45 -




cion. {TABLA XI1I1).

De lodos los pacientes nue cngloba este estudio solo uno --
{1.51 %) muribd, debido a complicaciones secundarias a su patolo-
gia de fondo, ya que cursaba con cardiopatia congénita o deterai

nar.
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TABLA N XV1

- WITANCIN  HOSPITALARIA

Dias 1:;;? %
la § 25 38.88
6 a 10 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

TABLANo XVII

COMPLICACTONES

Tipp de No. de %
complicaciones caso s
Ileo metabblico 4 " 6,06
Bronconeumonia 2 3.0%
Deshidratacion 3 4,54
Sin complicacion 58 87.87
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CONCLUSIUNES

De los resultades obtenidos podemos concluir que:

- La intolerancia a wonosaciridos es una eantidad poco frecuente,
ya que de los 66 pacientes estudiadovs, #olo 1l resultaron posi

tivos, para esta patologia, lo que repreasenta 16.66 %

- Este resultado concuerda cun lo publicado en geries auteriores

(29,30 ).

- Siendo la intolerancia a los monosuciridos una entidad relatl-
vamente pocuv f[recuente, el estudio de los pacientes con dia -
rrea crinica debe ser encaminada a demostrar inicialmente la «
malabsorcion de disaciridos, cumv causa principal de la diar--
rea, ya que en cste sstudio esta alteracién se dewnostrd en un
34.84 %; de cualyuier forma, iguslmente sc augiers se trate de
descartar, como sge hg mencionado en otrosm estudios (30) puede_

pasar inadvertida.
- Al mismo tiempo todos los pacientes que cursen con diarrea cré

nica deben ser sometidom al siguiente protocolo de estudio ~=

( ver ruta critica, paginas 25,26 y 27).
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RESUMEN

Se han realizado estudios tendientes a eaclarecer la risiopatolQ
gla de las complicaciones médicas de la diarrea, casi todos ellos
en relacidn en relacidn a la frecuencia de la intolerancia a los
disucéridos, no dandole la debida importancia o la malabuorcidn_
de moenosacaridos como causa de diarren cridnica o bien como pro=-
longucién de la misma on los casve en que continuan con s&indrome
diarreico activo alin alimentados con formulas libres de disacari
dos, motivo por el cual creemos conveniente descartar esta posi-
bilidad, evitando asi la prrolongncidn de la diarrea, el mayor de
terioro de las condiciones nutricionales y todas las complicacip
nes que esto implica. Se revisaron 594 pacientes que ingresaron_
al lospital Pediatrico General de Urgencias de San Juun de \ra=--
gon dependiente de la D.G.S.M.D.D.F., internados durante los me-
gen de mayo a octuhre de 1983, Se geleccionaron 66 pacicentes en
log que &e eatoblecid ol diagnostico de diarrea cronica; de los
cuales once pacientes cursaron con lntolerﬁnclu a los monoguciri

dos,
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