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INTRODUCCION 

GENERALIDADES 

Desdo principios del presente siglo se sabe que des-­

pu6s de un episodio de diarrea puede haber intolerancia a la­

loche, y desdo esa época se recomendaba el empleo de dictas -

ricas en proteínas, adicionadas de pequeñas cantidades de azú 

cares para el tratamiento diet6tico de esos niños. 

Al mismo tiempo surgi6 la confusi6n diagn6stica entre 

Intolerancia, alergia, o ambas, a las proteínas de la leche e 

Intolerancia a la Lactosa; sin embargo, en la actualidad se 

sabe que s61o un pequeño porcentaje de niños presenta alergia 

o intolerancia a las proteínas de la leche en comparaci6n con 

el número de niños que presentan intolerancia a la lactosa u­

otros azúcares. 

La Intolerancia a los azúcares puede ser cong6nita o­

adquirida y estar limitada a uno o varios disacáridos o mono­

sacáridos. 

La Intolerancia a la lactosa, adquirida en forma se-­

cundaria en el niño con gastroenteritis, es la más frecuente­

en nuestro medio, alcanzando una frecuencia de 77% en niños-­

hospital izados con diarrea grave, mientras que la Intoleran-­

cia cong6nita a la lactosa es muy rara; comunmente la fbrma -

adquirida es reversible. (14). 



FISIOPATOLOGIA 

En la dieta los Hidrátos de Carbono son ingeridos csi. 

mo almid6n (polisacárido formado por la uni6n de varias uni· 

dades de dextrosa) y como disacáridos tales como Lactosa 

(glucosa-galactosa), sacarosa (glucosa-lcvulosa), 

Las nmilasas pnncrc~ticas transforman el almid6n en· 

sustancias más simples, tales como Maltosas (glucosa· gluco· 

s~ Isomaltosas y alfa-Dextrina (polisacárido formado por la· 

uni6n de varias unidades de glucosa). 

A nivel de las inicrovcllosidadcs intestinales actdan 

las enzimas específicas o Disacarirlasas las cuales transfor­

man a los Disacáridos (Lactosa, Sacarosa, cte.) en Monosacá­

ridos. En 1'1 diarrea aguda la altcraci6n nnat6mica y funcio· 

nal del intestino determina la disminuci6n o dcsaparici6n de 

las Disacaridasas, lo que impide el desdoblamiento de Jos Di 

sacSridos a Monosacdridos. Los Disacáridos no absorbidos per 

mancccn en el Lumen intestinal y actúan como sustancias osm~ 

lares atrayendo agua hacia la luz intestinal, prolongando asl 

la evoluci6n de la diarrea y trayendo complicaciones por to 

dos conocidas. 

A nivel de intestino grueso las bacterias desdoblan· 

esos Disacáridos no absorbidos transformándolos finalmente 

en ácidos. Esta producci6n de ácidos permiten diagnosticar 

el cuadro de intolerancia a los carbohidratos en el Laborato 

ria~ 

Como decíamos al comienzo de la introducci6n, la di~ 



ta normal contiene habitualmente almidón, Dextrinas, Mal tosa- -

Sacarosa, Lactosa y en forma ocasional fructosa y Pcntosas. El 

Polisacárido almidón está formado por dos constituyentes (la -

Amilosa y la Amilopectina). 

La Amilosa (formada de glucosa enlazadas alfa 1, 4) y 

la Amilopectina formado por el enlace de glucosas en alfa 1, 

yalfnl,6). 

El almid6n algunas veces ha sufrido una digesti6n pa_!: 

cial extra)' preintestinal que resulta dando Dextrinas (moléc!:!_ 

las de glucosa). Las alfa - amilasa salival y pancreática de-­

gradan el almid6n a Maltosa, Maltotriosa y alfa-Dextrinas lími 

te. La hidr6lisis enzimática es muy rápida, Je tal suerte quc­

al llegar el almid6n al yeyuno se ha convertido en los produc­

tos finales. 

Las Disacaridasas se encuentran en las células epite· 

liales de la mucosa intestinal y son las encargadas de hidro!! 

zar a la Maltosa, lsomultosa, Lactosa, Sacarosa y Trchalosa -­

( Gl21l22 azúcar extraído de la Trehala ) . estas enzimas Disa­

ridasas están localizadas en el 6rea conocida como borde de ce 

pillo y una parte importante actúa a nivel de la membrana epi­

telial. Al reconocerse la llamada <ligesti6n en la membrana o 

en contacto can la pared externa, la idea original de la inge! 

ti6n intraluminal pierde valor cuantitiva. 

La Maltosa produce Z males de glucosa, La Isomaltosa 

genera 2 moles de glucosa gracias a la acci6n de la Isa---



maltasa (Alfa Dcxtrinasa y oligo 1,6 Alfa-Glicosidasa). 

A partir de la alfa-Dextrina límite, la Isolmatasa -

(alfa-Dextrinasa y oligo 1,6 alfa-glicosidasa) produce malt~ 

sa j ~altotriosa. La alfa-Dextrina límite es un pentasacári 

do con PM de 900 formado como ya se mencion6 por maltosa y -

maltotriosa enlazados en alía 1,6. 

FISIOPATOLOGIA 

Cuando ocurre una deficiencia cong6nita de una o va­

rias Disacaridasas, el compuesto no se degrada y <lado que no 

hay absorci6n de Disacari<los, la flora intestinal las ferme~ 

ta y se producen ácidos tales como el ácido Láctico, Butíri­

co y Ac6tico los cuales ocasionan diarrea por efecto osm6ti­

co e irritaci6n <le la mucosa intestinal. 

Se han identificado deficiencias en todas las Disaco 

ridasns y los cuadros de Jiarru11 se han visto modiíicados -

favorablemente con la suspcnsi6n en la dicta del Disac4rido­

no metabolizable. Así, suspendiendo la leche en caso <le la­

lactosa, suspendiendo el ¡1z6car de cafta en el caso de la sa­

carosa y la suspensi6n o remoci6n de algunos hongos en el e:: 

so de la 'frehalosa. Es decir, cuilndo hay dificiencia Je lac 

tasa, Sacurasa y 'frchalasa respectivamente. 

La Sacarosa y Fructosa aumentan inductivamente la oc 

tividad de la Sacarasa, probablemente a trav6s de la c6luln­

pluripotuncial de la cripta intestinal, presuntamente recep-

tiVa a la intlucci6n enzimática por la fructosa sola o pr! 



sente en la molécula de la Sacarosa. 

La Fructosa 6 levulosa Ó az6cnr de la fruta, C6Hl206-

es una cetohexosa encontrada en todos los frutos dulces. 

LatDisacaridasas se encuentran en mayor actividad a-

10 cm. del ligamento de Treitz y disminuyen hacia el duodeno­

y el Íleon distal. La Sacarasa y la Isomaltasa son idénticas 

a dos de las maltasas más activas, lo que explica el que la -

deficiencia en maltasa siempre ocurre con deficiencia en Saca 

rasa e isomaltasn. 

En el caso de la Lactasa intestinal se han descrito­

diferencias en la actividad presente en biopsias intestinales 

segdn las razas: los negros exhiben una cifra mayor a SOi, -­

los latinoamericanos muestran valores intermedios de 20 a 2S\ 

en tanto que los escandinavos no llegan a SI 

El interés práctico de la deficiencia en Disacarida­

sas radica no en las ausencias congénitas sino en las dismin~ 

cienes transitorias de la actividad enzimática asociadas como 

patología secundaria a la enfermedad principal, en el caso de 

este trabajo al síndrome diarr6ico agudo. Así en el espruc -

Tropical y en la enfermedad celíaca puede encontrarse en to-­

dos los casos una deficiencia en Lactasa; en los pacientes ,­

con colitis ulcerativa inespeclfica la hay en un 70%, en 48\ 

de los enfermos con colon irritabl~en 401 en la diarrea de -

los lactantes y en el 251 de los pacientes con Ólcera duode-­

nal. 

Finalmente hay casos de diarrea Severa, deshidrata--



ci6n y extrema gravedad por intolerancia a la Lactosa con .- -

Lactosuria y sin deficiencia cuantitativa a la Lactasa. El­

cuadro clínico mejora al remover la Lactosa de la dicta. 

Una variedad de intolerancia a los Monosacliridos 

(glucosa, galactosa, levulosa, etc)., la constituyen los cu~ 

dros de Gastroenteritis en los que la remoci6n de todos los 

Carbohidrutos, en particular de la Glucosa, pueden ayudar a­

controlar el episodio diarreico. Desgraciadamente la dicta-· 

carente de azúcares provoca hipogliccmias graves que en oca­

siones han Sido la causa de la muerte. La intolerancia pue­

de prolongarse hasta por varias semanas. 

En la edad Pediátrica cuando se ingiere una mayor -­

cantidad de Lactosa, el factor limitante que en condicioncs­

normales lo constituye la actividad Lactásica, adquirc rele­

vancia y es claro que las deficiencias secundarias a la dcs­

nutrici6n y n las gastroenteritis sean los factores importa_!! 

tes en muchos casos <le diarrea y que el mecanismo es una sim 

ple intolerancia a Jos llidrutos de Carbono. 

Los rncca11ismos que originun la intolerancia a los -· 

Carbohidratos secundario a la enfermedad diarreica los pode­

mos enumerar así: 

1.- Infecci6n del intestino delgado: 

a) Por la invasi6n <le los tejidos y alteraci6n del -

cntcrocito. 

b) Lesi6n tisular por factores dnfiinos. 

2.- Factores locales en el intestino delgado: 

a) lliperosmolaridad. 



b) Alteraciones bioquímicas, PH no 6ptimo, etc, 

e) Alteraciones metab6licas. 

d) Sustrato en la dieta, 

3.- Efectos Sistér.Ucos: 

a) Deshidrataci6n 

b) Choque 

c) Desnutrici6n 

La intolerancia a los Carbohidratos puede prolongar­

la diarrea en las gastroenteritis. Los nifios con diarrea -­

que pueden tolerar Lactosa generalmente tienen un curso más­

corto en su enfermedad, mientras que los que no la toleran -

tienen diarrea más prolongada (14). Los pacientes con gas·­

troenteritis grave e intolerancia a la Lactosa se pueden re­

cuperar cxpontancamcntc mientras se les alimenta con lcchc;­

sin embargo, la diarrea usualmente es más prolongada. Por -

otro lado, si se elimina la Lactosa de la dicta la recupera­

ci6n se induce rápidamente. La intolerancia a los Carbohi-­

dratos puede agravar las p6rdidas de agua y cl6ctrolitos en­

la diarrea y contribuir a otros problemas metab6licos espec! 

fices. La ingesta de leche (en varias formas) por los nifios 

con diarrea se ha asociado a hipernatremia y p6rdidas impor­

tantes de sodio y cloruros extracelulares, así como de pot~ 

sio intracelular. Los Carbohidratos no absorbidos en el in­

testino tambi6n pueden potenciar grandes p6rdidas de agua -

y el6ctrolitos, puesto que el volumen excretado puede ser de 

tres a cuatro veces el de la soluci6n isot6nica del Disacári 

do. La acid6sis metab6lica tambi6n es una complicaci6n ca--
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racterística de la diarrea, y la obsorci6n deficiente de -

Carbohidratos desempefia un papel inportnnte en el desarrollo 

de esta complicaci6n. EKisten varios mecanismos por los cua 

les la intolerancia a los Carbohidratos puede conducir a la­

acidosis metab6lica, por ejemplo, la presencia de grandes 

cantidades do ácidos 6rganicos en la luz intestinal causa la 

pérdida impotante del Bicarbonato que se secreta para neutr~ 

lizar la carga de ácidos. Además algunos de estos ácidos -­

pueden absorberse hacia la circu!aci6n. Sim embargo, el au­

mento de iones hidr6geno en los líquidos corporales en la -­

diarrea se debe principalmente a la fermentaci6n de los Car­

hidratos por las bacterias del colon. (15) 

Ya se mencion6 que el estado nutricional de un niílo­

pucdc verse nmcnzaüo rápidamente en la intolerancia secunda­

ria a los Carbohi<lratos. Además de In deficiencia grave de­

energín que se desarrolla por esta absorcl6n deficiente de 

los Hidratos de Carbono, puede haber aumento en la p6rdidn 

de nutrientes por la diarrea. Las pérdidas de Nitr6gcno pu~ 

den ser una característica lirportante 

cionan con la gravedad de la diarrea. 

las ct1alcs se corrcln-

Se ha sugerido que bl efecto osm6tico producido por-

la lactosa no hidrolizado en el intestino delgado puede di-­

luir la concentraci6n de los Scidos biliares por abajo de la 

necesaria para que se realice lo absorci6n de las grasas (20) 

ademds hay deficiencia• de varias vitaminas y minerales las­

cualcs conducen a deficiencias nutricionalcs específicas. 

La presencia de Carbohidratos libres y productos me-



tab6licos resultado de la fermentaci6n de Carbohidratos en -

el intestino delgado, facilita también la colonlzaci6n y pr~ 

liferaci6n de los microorganismos entéricos. La funci6n del 

intestino delgado ya alterada puede afectarse aún más, por-­

que esto conduce a factores adicionales que lesionan al in-· 

testino, como la presencia de sales biliares no conjugadas,­

ácidos grasos llidroxilados, ácidos orgánicos de cadena corta 

y alcohol. Si persiste la diarrea, la absorci6n intestinal­

se deteriora aún mds y se presenta intolerancia a otros <lisa 

cáridos además de la Lactosa y aún a Monosacúridos (14). 

Tales pacientes no responden a la climinaci6n de la­

lactosa de la dicta y continúan teniendo diarrea e intolera~ 

cia a los Carbohidratos hasta que se eliminan todos ellos de 

la dicta. 

Usualmente la intcnsificaci6n de la absorbi6n intes­

tinal deficiente se presenta en lactantes menores que tienen 

Intolerancia a ln I.actosa <le las <los a tres s~man11s antes de 

iniciarse el cambio en la dicta (14). 

I.a intolerancia transitoria :1 los monosacári<los, se­

cundaria a gastroenteritis, se presenta en 3.61 de los pa--­

cicntes con intolerancia leve a la Lactosa y en 16.6% en los 

afectados mús gravemente. 

Las pérdida continua de nutrientes más la intoleran­

cia dietética pueden alterar la habilidad del nifio para rec~ 

perarse de la enfermedad inicial y en esta forma, aumenta su 

suceptibilidad para presentar otros problemas. La Neumato-­

sis intestinal puede ser el resultado de In intolerancia a -
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los Carbohidratos, puesto que los hidratos de Carbono que no 

se absorben constituyen una importante fuente de gas en el -

intestino, 

La cantidad de lactosa que contienen 30 ml, de leche 

pueden producir 50 ml. de gas en individuos normales. En --

circunstancias anormales, la flora intestinal puede aumentar 

la producci6n de Hidr6geno hasta más de 100 veces. Cuando -

la producci6n de gas en la luz intestinal excede la capaci-· 

dad del intestino para expelerlo, 6ste se distiende por au-­

mento de la presi6n. Cuando 6sta es grave, puede dar lugar· 

a isquemia y necrosis de la mucosa intestinal, proveyendo en 

esta formn unn ruta de acceso para el gas hacia el espacio -

tisular, lo que da como resultado la Neumatosis Intestinal.· 

As!, esta complicaci6n ocurre frecuentemente en nifios de --

corta edad con intolerancia a la lllctosa secundaria o dia---

rrea y a Hipoxia Neonatal. 

La intolerancia secundaria a los hidratos de Carbono 

en las diarreas, es una patología transitoria la cual remite 

al suspender los disacáridos de la alimentaci6n, por tal mo· 

tivo el Tratamiento Dietético es de primordial importancia · 

y la alimentaci6n del nifio deber~ estar acorde con esta limi 

taci6n funcional. Expresado <le otra forma, las indicaciones 

diet6ticas deberán ser ajustadas a la capacidad de absorci6n 

del intestino. Así que cuando el deterioro en la actividad· 

enzimática es tal que no es suficiente para hidf'Olizar algu· 

nos de los sustratos, acontece la presencia de diarrea y la-

prolongaci6n de 6sto. Así pues, la JNDICACION DIETETJCA más 
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razonable es aquella que.brinda alimentos 4ue permitan esta-­

blecer el perfil do normalidad enzima-substrato. En la medi­

da en que uno o varios de los factores condicionantes de la -

evoluci6n prolongada de la diarrea están presentes, deberá -­

estimarse el deterioro en la absorci6n. Así por ejemplo, si­

se trata de un lactante de tres meses de edad que presenta -

una desnutrici6n severa y una diarrea de dos meses de evolu:­

ci6n, la cuál ha sido tratada con múltiples. suspensiones, alg!:!_ 

nas conteniendo Neomicina, existen bases para suponer que su­

intestino está seriamente afectado anat6mica y funcionalmente 

EN ESTE CASO Hipotético, un error frecuente que se comete es­

el de indicar una leche maternizada, es decir, la que propor­

ciona a la diluci6n normal, mayor carga de lactosa (7 gr. en-

100 ml.). Deberá recordarse que en estos casos, de todas la­

disacaridasas la más afectada es la Lactasa, por lo cual ha-­

br~ un serio desequilibrio entre la cantidad de este azúcar -

contenido en la leche y la capacidad del intestino de ese ni­

ño para absorberla. El uso de leches semidescremadas no tie­

ne una indicaci6n pediátrica con suficiente solidez científi­

ca que de apoyo a su uso en la alimentaci6n del niño; por 

otra parte, están definitivamente contraindicadas en niños con 

diarrea, ya que proporciona una elevada carga de solutos que­

requieren ser eliminados por vía renal (27,28). 

Otras razones del no uso de las leches semidescrema­

das en pediatría y más concretamente, en niños con diarrea: 

1.- La ya mencionada mayor carga de solutos, princi­

palmente calcio y f6sforo. Este exceso de salutes trae como-
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consecuencia Hiperosmolaridnd y por lo tanto, menor índice • 

de seguridad en estados diarróLcos y de deshidrataci6n, pues· 

hay más facilidad de producir deshidrataci6n hipert6nica con 

todas sus consecuencias. El exceso de fostatos en la dieta· 

dificulta que el rifi6n, (Sobre todo· en el prematuro y en ., 

nifios con diarrea) elimine este cati6n, así que lo retiene,· 

y como consecuencia, elimina calcio y magnesio, además de ·· 

que dificulta la absorci6n del calcio de la dicta. f:l resul · 

tado de este problema sería entre otros, Raquitismo a largo· 

plazo (aproximadamente de una a tres semanas) y Tetania so·· 

bre todo en los niños pequeños. 

2, · Las leches semidescremadas no· tienen ni hierro · 

ni vitaminas agregadas a la f6rmula, 

3.~ El exceso de proteínas que contienen las leches· 

semidescremadas (4·8.6 gr./kg.) puede provocar de acuerdo -­

con los trabajos de STRAND, la llamada "ACIDOSIS METABO!.ICA 

TARDIA" a:prc·ximadamente a las tres semanas y además en ellas 

las proteínas conservan la proporci6n de la leche de vaca de 

85% de caseína por 15\ de lactoalbumina y lactoglobulina, o· 

sea, conservan la proporci6n a expensas fundamentalmente de 

Caseína, esto condiciona distensi6n abdominal y trastornos 

digestivos. 

4.- La cantidad de Sodio de la leche scmidcscrcmada· 

(30·32m Eq/1).- puede ser una desventaja más en pacientes ·· 

que tienen problemas en la eliminaci6n de Sodio (prematuros, 

Insuficiencia cardíaca Congestiva, Insuficiencia Renal, Des· 

hidratados, etc). 
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5, - Las. leches semidescremadas aunque tienen menor -

cantidad de grasas, éstas son de origen animal: ácidos grasos 

saturados, los cuales son menos digeribles. 

UNA AJ,TERNATIVA DIETETICA razonable para iniciar la­

alimentaci6n en los nifios con un cuadro diarreico es 1a de i~ 

dicar LECHE ENTERA diluida a partes iguales con agua (diluida 

al 1/2), 

Nutrimentos 
g/l y mEq/L 

Proteína 

Grasas 

Lactosa 

Sodio 

Potasio 

Cloro 

Calorías 

Os1o1ularidaJ 

~arga renal 

CUADRO I -I 

NUTRIMENTOS EN LA LECHE ENTERA 
DILUIDA Y LA MATERNIZADA 

Entera diluida 
1/2 

17 (g/L) 

20 (g/L) 

24 (g/L) 

14 (mEq/L) 

17 (mEq/I,) 

15 (mEq/L) 

330 

160 

(mosm) 114 

Por litro 

"S M A" 

maternizada 

15 (g/L) 

35 (g/L) 

70 (g/L) 

17 (mEq/L) 

22 (mEq/L) 

10 (mEq/I.) 

670 

327 

116 

AgTcgando azdcar al 5% proporcionará 530 cal. y 310 

mOsm. 
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·En este cuadro se aprecia la comparaci6n de la leche 

entera (diluída 1/2 con agua) con respecto a la leche mater­

nizad~. Como se observa, en la leche entera diluída 1/2 el· 

aporto en proteínas es cuantitativamente se~ejantc en las -­

dos leches, la cantidad de grasa es menor en la leche entera 

y la Lactosa se reduce a casi 1/3 de la concentraci6n que -· 

existe en la maternizada. El Nn, K, Cl acusan pequefias dif!:_ 

rencias y la estim~ci6n de la carga de solutos que deberá -­

sor eliminada por el rifl6n es bastante parecida en ambas. (.28) 

61 aporte cnl6rico es el dnico que muestra una diferencia -­

cuantitativa desfavorable. 

Si la loche entera 1/2 es bien tolerada y no hay evi 

dcncins de sustancias reductoras en la materia fecal, la 

cual muestra a su vez mejoría en su consistencia, cabe madi-

ficar la diluci6n a 1/3 de agua por 2/3 de leche. Bajo esta 

circuntacia el aporte energ6tico, edulcorando con :;~de azúcar 

es de 644 calorías. 

¿Porqué no edulcorar con glucosa anhidra? 

La estimnci6n de la carga renal de solutos es de 152 

mOsm. Es así como esta alimentaci6n l~ctea puede ser mante­

nida por el tiempo suficiente para asegurar la recuperaci6n­

nnatomofuncional del aparato digestivo del lactante. 

En algunos casos, el de ter loro de la mucosa intestl -

nal bajo el efecto prolongado de la diarrea trae consigo una 

mayor permeabilidad de las membranas de las c6lulas epiteli~ 

les para el paso de MACROMOLECU!.AS. De esta manera, los ni -

fios pueden manifestar síntomas de intolerancia a las proteí-
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nas fte la soya. Sea por esta raz6n o por una francn intolo-­

rancia a la Lactosa y a ln Sacarosa, en ocasiones hay nccosi­

dad de indicar F6rmulas libres en Disacáridos (y a veces sin­

prote!nns de la leche ni de la soya). 

ESQUEMA DB TRATAMIENTO DIETOLOGICO PROPUESTO COMO GUIA UTIL -

EN EL MANEJO DE LA DIARREA PROLONGADA. 

Sin intol~rancia 
A la Lactosa 

Formula Lacten 
Con Lactosa a 3.2\ 

FIGURA l-1 

intolerancia a la lactosa 

Formula· con Harina de Soya a 

13\ {formula no lactca) 

Intolerancia a todos los Disa 

caridos, a proteinas de la le 

che o a la soya. 

Formula de' pollo con Glucosa­

ª 7. 5\ 

Alimentaci6n Parcnteral. 

Pcrifcrica o central. 

En este esquema se scfialan las pautas generales a s! 

guir en la mayoría de los enfermos con diarrea. Cabe hacer -

notar que no necesariamente se precisa edulcorar la leche con 

glucosa como sefiala el esquema, sino que puede usarse sacaro-

sa. 
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CUADRO I-2 

SUSTITUTOS DE LA LECHE LIBRES DE LACTOSA 

Alimento Grasas CHO 
az6car 

Cargas Az6car, 
renal 

Protei 
nas. 

/L g/L g/L mOsm (mOsm) 

Sobee 

Isomil 

Pro sobeo 

34 

20 

·25 

Nco-Mull-Soy 18.6 

i-Soyalac 

Soya lac 

Nursoy 

Nutramigcn 

21 

22 

23 

22 

Prcgestimil 22 

MBF 29 

26 

36 

34 

36 

38 

38 

36 

26 

28 

34 

78 

66 

68 

66 

66 

68 

68 

88 

88 

64 

Todos proporcinan 680 Kcal/l 

MM Miel de Maíz 

S Saca rosa 

T Almid6n de tapioca 

D dextrinas 

M maltosa 

G Glucosa 

269 

228 

230 

245 

203 

220 

400 

540 

147 

185 S·M .D. 

126 MM •. S. 

149 MM .. S. 

120 s. 
130 S.T. 

140 D.M.G.S. 

130 M/.l.S 

130 S.T.D. 

130 G.T. 

140 S.T. 

En este cuadro se 

presentan algunos 

productos comercia-­

les sustitutos de la 

leche, que cvcntu1tl-

mente pueden resol--

ver el problema de -

intolerancia a este-

alimento. 

Del lor. grupo, el Sobee y el Soyalac son preparados 
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con harina de frijol de soya parcialmente procesada. El re~ 

to de los productos de este grupo están constituidos por la­

proteína de la soya (leguminosa) aislada totalmente, clími.· ~ 

nándose de esta manera ciertos efectos adversos. 

EL NUTRAMIGEN y el PREGESTIMIL contienen caseína e!l 

zimáticamente hidrolizada y tratada con carb6n vegetal para­

rcducir su alcrgcnicidad. EL NUTRAMIGEN contiene Sacarosa, 

Dextrinas y Almid6n de Tapioca (es una í6cula alimenticia 

obtenida de la raíz de la mandioca, la cual es una planta 

auforbiasia). 

EL PREGESTIMI!. contiene alm.id6n de tapioca y una bu~ 

na proporci6n de glucosa, con Jo cual se eleva su osmolari-­

dad a 540 mOsm. El MBF es un alimento preparado a base de -

coraz6n de res con Sacarosa y almid6n de Tapioca como azúca­

res; es particularmente Ótil en la solución de muchos probl~ 

mas de intolerancia, 

La llamada DIETA ELEMENTAL ha resultado ser (en le -

experiencia del autor) una soluci6n favorable a los proble-­

mas de diarrea que revisten mayor severidad clínica (29). -

Valoradas en estos casos severos las limitaciones en la ab- -

sorci6n, muchos de estos pacientes precisan ser alimentados-. 

mediante nutrimentos que no necesiten de hidr6lisis previa o 

en el caso que esta se requiera, sea en una mínima propor--­

ci6n es decir, que en vez de hidrolizar la Amilosa o ln Ami­

lopoctina (del almid6n), el trabajo metab6lico se limite a· 

separar cadenas de dextrinas o dcxtrinomaltosas. 

Vemos que para el trat11miento dietético de la intol~ 
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rancia secundaria a hidr,,tos de carbono dispo~emos de varios 

productos: 

·Algunas mezclas sin leche preparadas con base a - -

proteínas de soya parcialmente procesada, totalmente proces! 

da o aislada 1 otras con base a carnes 1 otra con en seína P.tlr_~ 

ficada enzimáticamente hidrolizada. Cabe mencionar un ali- -

mento compue;;to por caseína purificada 1 crerna de leche (sin­

lactosn), aceite de maíz, glucosa (como único carbohidrato), 

sales minerales y vitaminas, es practicamentc una leche sin-

dcsacáridos de nombre comercial al 110 la cual aporta 67-

calorías por cada 100 mi. de soluci6n preparada al 14\ (16·,-

7 ,8 , 11 , lo. 9 , l 7) • 

EL PREGESTIMIL se aproxima a Ja mezcla anteriormente 

mencionada pero con Ja diferencia de contener almid6n de ta­

pioca y glucosa, lo cual le confiere una alta osmolaridad. 

Las mezclas sin leche aportan dll promedio 74 calo--­

rías por 100 ml. de soluci6n. 

La leche entera 1/2 más SI de azúcar proporciona 

530 calorías /litro (53 calorías por 100 mi.) y 310 mOsm/l 

Leche entera 1/2 diluci6n sin agregarle azúcar pro-­

porciona 330 calorías por litro, 33 calorías por 100 ml,0.33 

calorías por ml. y 160 mDsm/l. 

Con relaci6n al empleo de carne de pollo licuada f-­

(100 a 150 gr./l), aceite de maíz o girasol en proporci6n de 

3~ y glucosa en cantidades variables de S a 10\ dependiendo­

de Ja capacidad de cada paciente para tolerar este monosacá­

rido, podemos decir que es otra de las posibilidades diet6t! 
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cas de las cualos disponemos, recordando la necesidad de 

agregar electroli tos y vitaminas en .cantidades adecuadas de· 

modo que se cubran los requerimientos diarios individuales -

La carne de pollo puede ser sustituida por carne de res li·· 

cuada, 

DIETA DE POLLO (f6rmula IX), composici6n y prepara.--

ci6n. 
HOSPITAL DE PEDIATRIA CENTRO MEDICO NACIONAL SERVICIO DE GA~ 
TROENTEROI,OG !A. 

recien lactante preescolar 
nacido 

Pechuga de pollo 50 grs. 100 grs. 150 grs. 

Glucosa anhidra (+) 50 grs. 75 grs. 100 grs. 

Electroli tos (+ +) 1/4 Prco. 1/2 Freo. 3/4 Prco. 

250 ml. 500 ml. 750 ml. 

Caldo de pollo 

6 Hasta completar 1000 ml. 

Agua hervida 

Forma de preparar: 

Se coce la carne con hierbabuena. Se licúa junto ~-

con la glucosa y los electrolitos, agregando el caldo o el -

agua hervida hasta completar _-_-__ ml. Se llena cada bib.!:_ 

r6n con la cantidad indicada y a cada uno se le agrega 1.3 -

ml. \ de aceite de maíz o de girasol: Se coloca la mamila in· 

vertida y se aprieta la tapa, Se esterilizan durante 20 mi­

nutos, se dejan enfriar y se colocan en el refrigerador, 

Calentar en baño deegua María irntes de administrar -
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cada biber6n. El nilio no debe recibir leche ni sus deriva~­

dos hasta que el médico lo indique. Tampoco debe recibir -­

alimentos que contengan soya. No olvide lavar sus manos an­

te~ de pcrparar sus alimentos y administrárselos a su nifto. 

+ Glucosa Anhidra (glucolÍn) 

++ Electrolitos (Lytren) o Electrolitos de la O.M.S. 

DIAGNOSTICO 

La intolerancia a azúcares en los niftos con gastroe~ 

teritis puede presentarse durante un episodio de diarrea y -

con más frecuencia en el nifto con diarrea prolongada(l4); el 

defecto de absorci6n puede ser electivo para un azúcar o pu!: 

do extenderse a todos los disacáridos, siendo la forma más -

grave de intolerancia la que incluye a los monosácaridos (12) 

Clinicamente cualquier forma de intolerancia a Carba 

hidra tos se caracteriza por evacuaciones líquidas, exploºs i - -

vas, con PI! menor de 6 y con presencia de azúcares; puede -­

acompaftarsc de Eritema glúteo, distcnsi6n abdominal, p6rdida 

de peso, dcshidrataci6n y acidosis, Los síntomas dcsapare-­

cen cuando el azúcar no tolerado se elimina de la dicta, 

El diagn6stico es hasta cierto punto fácil de csta-­

blecer; se puede sospechar a trav6s de una historia clínica­

bien obtenida y por cambios empíricos o intensionados en la 

dicta ClJADHO ! I - 3). 

Su comprobaci6n podrá efectuarse con pruebas de ab-­

sorci6n de azúcares específicos, determinando los valores de 
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Disacaridásas en la mucosa ycyunal, midiendo la excresi6n de 

ácidos orgánicos o de azúcares en las evacuaciones, etc,; el 

diagn6stico en el nifio con gastroenteritis es más sencillo;­

ésta so realiza empleando métodos semicuantitativos que in-­

forman de la presencia de azúcares y grado de acidez de las­

ei.:acuacionos. El empleo de estas Últimas pruebas ha tenido 

gran difusi6n en nuestro medio y se han convertido en un 6xa 

men sistemático en cualquier niño con diarrea (14); Sin emba! 

go, puede haber una fuente de error importante cuanJo estas­

pruebas no se ralizan con muestras recientes, ya que pocos -

minutos después de producirse la evacuaci6n hay fermentaci6n 

bacteriana que ocasiona descenso del pll fecal y de la conce_!! 

traci6n de azGcares. Por lo tanto, el examen se deberá ha-­

cer de inmediato y se evitará la contnmlnaci6n urinaria ut! 

!izando una bolsita plástica para depositar la orina. La de 

terminaci6n del pll y azúcares se realiza con pastillas y ci_!! 

tos indicadoras que existen en el comercio. Con la cinta se 

determina el PI! y glucosa en las heces; con las pastillas, -

las sustancias reductoras; este ~!timo examen se hace mcz--­

clando con agua Ju evacuaci6n en proporci6n de 1-2. Dcberd­

recordarse que la cinta es específica para la glucosa, mien­

tras que las pastillas determinan Lactosa, Maltosa, Pructosa 

Galactosa, y en menor grado Glucosa; ninguno de los m6todos­

determina Sacarosa por lo que esta deberá reducirse agregan­

do a la evacuaci6n, a partes iguales, una soluci6n IN de ác! 

do Clorhídrico y se debe someter a evullici6n momentánea para 

despu6~ agregar la pastilla (23) 
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En situaci6n normal, no debe·haber .azúcares en las~ 

heces o bien, solo residuos, por lo que la presencia repeti· 

da de más de una cruz de glucosa o más de 0.25% de sustan-­

cias reductoras se considera anormal. 

El pH fecal por lo general está arriba. de 6.5, por -

lo qué los valores por abajo de 6, tambi6n se consideran --­

anormales y sugestivos de intolerancia a los azúcares (14). 

Otra prueba confirmatoria que documenta tambi6n el -

diagn6stico es la de ABSORCION. En ella se emplea un azúcar 

específico por vía oral y se miden los valores de glucosa o­

de azúcares reductosres en SANGRE (13). La dosis que se re­

comienda del azúcar a estudiar en soluci6n a 20 \ es de 40 -­

gm/m2 de superficie corporal administrándose mediante bibe-­

r6n o en forma directa en el est6mago o el duodéno a través­

de una sonda (en· tres a cinco minutos) y tomándo muestras 

sanguíneas a los 15,30,45,60 y 90 minutos; después de la 

prueba se re6nen las evacuaciones para determinar pll y azúca 

res con los métodos descritos. Se considera una CURVA DE A~ 

SORCION NORMAL cuando exista elevaci6n de 4 O mg. \ sobre el 

valor basal. La ABSORCION estará MODERADAMENTE DISMINUIDA 

cuando la clcvaci6n fluctúe entre 21 y 39 mg.% y la curva se 

considera PLANA cuando la elevaci6n máxima sea inferior a 20 

mg. \. 

La velocidad de ABSORCION se considera normal cuando 

la elevaci6n máxima se consiga dentro de los primeros 30 mi­

nutos; INTERMEDIA, cuando la elevaci6n 1nrucin<I está' en los 30 y 

60 minutos; RETARDADA EN FOHNA ANORMAL cuando el valor máxi· 
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mo se produce después de 60 minutos. Generalmente CURVAS -­

PLANAS O DE ABSORCION INTERMEDIA Y RETARDADA coincidirán con 

la producci6n de EVACUACIONES LIQUIDAS, ACIDAS Y CON PRESEN­

CIA DE AZUCARES: (13). En ocasiones, la curva de absorci6n­

es normal, pero si el paciente presenta DIARREA Y ELIMINA--­

CION DE AZUCARES EN !,AS EVACUACIONES, se conciderarli INTOLE­

RANCIA. 

CUADRO 11-3 

Resumen de Diagn6stico de la intolerancia a los azúcares. -

l.· Historia Clinica. 

2.- Prueba terapéutica. 

3.- Estudios de absorci6n: 

4. -

5. -

a) Curvas de tolerancia. 

b) Perfusi6n intestinal 

c) Excreaci6n de ll+ por la respiraci6n 

Biopsia intestinal: 

a) Estudios morfol6gico 

b) Medici6n de enzimas 

Examenes en heces; 

a) Medici6n de ácidos orgánicos. 

b) Identificaci6n cromatogtlifica de azúcares 

c) Determinaci6n de pi!, glucosa y substancias re 

ductor as. 

Normalmente ln absorci6n de azúcares se lleva a cabo 

casi de manera lntegra en la parte alta del yeyuno, Una de-
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ficiente absorci6n de los az6cares produce un efecto osm6ti­

co dando lugdr a la salida de fluídos hacia el lumen intest! 

nal. La utilizaci6n de los az6cares por las.bacterias, pro­

duce entre otros productos metab6licos, ácidos láctico. y •• 

bi6xido de carbono e hidr6geno que estimulan el peristaltis· 

mo y distienden los intestinos. Es así como la finalidad de 

las pruebas de laboratorio en este tipo de problemas, tiene­

como objeto demostrar la presencia de AZUCARES O ACIDEZ EN · 

LAS HECES o bien, estimar LA CAPACIDAD DE ABSORCION DEL IN- -

TBSTINO mediante las llamadas CURVAS DE TOLERANCIA A LOS AZU 

CARES. Con relaci6n a éstas la elevaci6n de la glucosa en­

la sangre después de la ingesti6n de Lactosa fué usada por -

primera vez por llol zel y col. , como procecl imien to para es tu -

dinr la capacidad de absorci6n de éste disacárido en proble· 

mas de mala absorci6n de Lactosa. Otros i:nvcstigadotc» han ge­

neralizado este método con el estudio de otros síndromes que 

involucran la deficiente absorci6n de azucares. La diferen­

te velocidad en el vaciAmiento gástrico, en la absorci6n de­

~l az6car y en la depuraci6n de la glucosa, constituyen las­

principales variables que limitan la validez de este tipo de 

pruebas. El uso de sangre venosa da lugar a falsos positivos 

mientras que la sangre capilar contribuye con frecucnciu a 

diagn6sticos falsos negativos. Se recomienda una dosls de 

.el azúcar por investigar de 2 gr/kg. de peso corporal. Lu 

elevaci6n en la sangre a un nivel de glucosa entre 20 y 30 

mg\ del valor basal es considerado como equivalente a una ah 

sorci6n normal; el incremento por debajo de 20 mg. -
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se interpreta como debido a un problema DE DEFICIENTE ABSOR­

CION DE ~L AZUCAR que se investiga, lo cual con frecuencia ~ 

se acompaHa de diarrea. 

IDENTIFICACION CROMATOGRAFICA 

El uso de la Cromatografía en capa fina de acuerdo -

al procedimiento de Gal., ha sido recomendado en la identifi 

cnci6n de az6cares en las hoces (26) y por ende en la defi­

nici6n del tipo de deficiencia. Este método contrasta por 

su rapidéz y sencillez con el de Cromatografía en papel. 

HIDROGENO EN EL AIRE ESPIRADO 

De los métodos usados en el diagn6stico de la dofi-­

ciencia de Lactasa, la estimaci6n del llIDROGENO ESPIRADO des 

pu6s de dar una carga de Lactosa, es en la actualidad el pr_<?_ 

cedimiento que ofrece mayor sensibilidad. En caso de exis-­

tir una deficiente absorci6n de Lactosa, las bacterias del -

intestino utilizarán el azúcar no absorbido generando llIDRO­

GENO: bajo estas circunstancias, el gas se difunde a trav6s­

de la mucosa intestinal hacia el torrente circulatorio, eli­

minándose por el PULMON .. Es así como, de existir UNA DEFI-­

CIENCIA DE LACTASA, se eleva la excresi6n de hidr6geno en el 

aire espirado. El uso de UN CROMATOGRAFO DF. GAS permite de-· 

tectar en lapsos de 30 minutos, durante Z a 3 horas, la va·· 
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riaci6n en la cantidad de gas hidrogéno excretado, después· 

de haber dado el azúcar a raz6n de 2gr/kg •. Estudios. hechos· 

con este procedimiento en niftos indican que UNA EXCRECION • 

DE IHDROGENO MAYOR DE 0.1 ml/minuto es compatible con UNA · 

DEFICIENTE ABSORCION DE LACTOSA. 

ESTIMACION DE LA ACIDEZ DE LAS HECES 

La necesaria recolecci6n de materia fecal por 24 hs. 

además de lo laborioso y lento del procedimiento de laborato 

rio, ha hecho que la cstimaci6n de ácido láctico haya tenido 

poca aceptaci6n. 

Es así como se ha generalizado el uso DE CINTAS DE · 

PAPEL que permiten descubrir con adecuada aproximaci6n el pll 

de las heces. La confianza que se puede otorgar al proced! 

miento como prueba de la presencia de az6cares en la materia 

fecal es muy dudosa; sin embargo, un pll de 6, o menos, ohli · 

ga n realizar estudios seriados hasta demostrar o rechazar · 

un problema de absorci6n de az6cares. 

SUSTANCIAS REDUCTORAS EN LAS HECES 

La dctccci6n de sustancias reductoras en las heces-

fué sugerida por Kcrry y Anderson como prueba de "filtro'' • 

en la mala absorci6n de az6cares. Su confiabilidad ha podi· 

do ser demostrada mediante estudios de CROMATOGRAFIA (26). · 

Es particularmente importante que el volumen de heces por·· 
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examinar conserve la mayor parte del agua que la integra; -­

resultados obtenidos de la fracci6n s6lida de materia fecal-

son con frecuencia dudosos. Una vez hecho ol homogenizndo ·, 

de heces con agua en un tubo Je ensayo 1 volumen por 2 vol~ 

menes respectivamente, se toman 15 gotas de &ste y se depos! 

tan en otro tubo al que se agrega un comprimido o tableta · 

"CLINITEST". El color obtenido .después de la reacci6n quími_ 

en es comparado con el patr6n. La figura !·4 ilustra la se 

cuencia. 

"""" ac.u~ 
(UMIN &tll 

a ' 
FIGURA !·4 Secuencia en la búsqueda de sustancias reducto-­

ras en las heces: l. Colocar l'volumen de heces 
y 2 volumencs Gú agua en un tubr de ensayo. 
2.· Mezclece con un aplicador 3,• T6mese parte 
del homogeHeisado con un gotero. 4.- Coloquese­
de 15 a 20 gotas en otro tubo. 5.- Depositase -
una pastilla de "CLINITIJST" (Ames Co.) 6.- Com­
paresc el color con la escala de colores del pr~ 
dueto. 

Una reacci6n equivalente a la presencia de 0.25~ o 

menos de sustancias redutoras es condierada como NEGATIVA: 

entre 0.25 y 0.50%ec conveniente interpretarla como SOSPECllO 
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SA y de 0.50% o más, considerarla como FRANCAMENTE POSITIVA. 

La presencia de SACAROSA en las heces NO es detecta· 

da por esta prueba, a menos que el az6car se hidrolice con • 

ácido Clorhídrico. 

RESUMEN DE!. TRATAMIENTO 

Ante todo se debe hacer el diagnóstico correcto y si 

el paciente NO VOMITA NI TIENE SIGNOS DE !LEO PARALITICO, se 

iniciarán líquidos orales con alguna soluci6n comercial que· 

sea isot6nica y que contenga glucosa y electrolito~ después 

se iniciará UNA DIETA LACTEA con una conccntraci6n de 3.2 a 

4.5\ de lactosa (CUADRO !·4) y complementada con otros disa 

cáridos como maltosa o sacarosa a 7. si; al principio se reco 

mienda dar 100 ml./Kg. de peso/día, aumentando en forma pro· 

gresiva hasta alcanzar 150 ml./Kg/<lia. En caso de que el P! 

ciente presente intolerancia a la lactosa se substituirá la· 

leche por una f6rmula a base de harina de soyn, la culil ac·· 

tualmente viene libre de disacáridos, y se sugiere dar a di· 

luci6n de 13i. Si el paciente presenta intolerancia a esta· 

dicta será necesario someterlo a el empleo de carne de pollo 

licuada (100 a 150 gr/L), aceite de maíz o de girasol en pro· 

porcidn de 31 y glucosa en cantidades variables de 5 a 101,· 

dependiendo de la capacidad de cada paciente para tolerar es 

te monosacárido; además es necesario agregar electrolitos y· 

vitaminas en cantidades adecuadas de modo que se cubra los · 

requerimientos diarios individuales. (Ver esquema ya descri' 

to anteriormente). 
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La carne de pollo puede ser subtituída por carne de· 

res licuada. Los pacientes que presentan intolerancia A LOS 

MONOSACARIDOS podrán ser manejados con la DIETA DE POLLO o • 

CARNE DE RES LICUADA,pero sin adicionar ninguan azúcar; este 

tipo de enfermos deberán recibir en forma contínua líquidos· 

por via intravenosa con Glucosa por lo menos a 10% ya que ·• 

tienen grave riesgo de HIPOGLIMIA(l2) 

Una vez que la diarrea disminuye, se introduce Gluc~ 

sn en la f6rmula, inicialmente a 2. 5% y aumentando poco a ji~ 

co hasta alcanzar 7.5\ Si el paciente presenta excreci6n de 

azúcares en las heces, recibiendo tina dieta con 5% o menos · 

de Glucosa o si persiste con diarrea a pesar del ayuno o de· 

no recibir azúcares en la dicta, deberá someterse a ALIMENTA 

CION PARENTEl!AL COMPLETA. 

En los pacientes con lntolcrnncia n Disacuridos o en 

recuperaci6n de intolcranciu a monosacáridos también pueden· 

emplearse DIETAS ELEMENTALES. Las cuales obiamente cstar&n 

contraindicadas en niños con intolerancia a monosacaridos. · 

La a<lministraci6n de f6rmulas con fructosa como azÚ· 

car b&sico deberá limitarse al tratamiento de aquellos pa·-· 

cientes con el defecto familiar primario autos6mico rcccsivo 

de absorci6n defectuosa de Glucosa y Galactosa. Dn el lac,­

tante con gastroenteritis, la absorci6n de la Fructosa cst6· 

disminuida en mayor grado que la glucosa, y cuando se ha lle 

gado a usar dicho azúcar en la alimentaci6n se ha observado· 

agravamiento de la diarrea. (12) 

Cuadno se sospeche que el paciente tiene además ab·· 
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sorci6n deficiente de gras~s lo cual puede suceder en el ni­

fio desnutrido con diarrea prolongada, se deberá conside-· 

rar LAS l'ORMULAS QUE CONTIEXE~ TRIGLICERIDOS DE CADENAS ME·: 

DIA Y EXENTAS DE LACTOSA. 

También cuando se sospecha INTOLERANCIA A LA J,ACTOSA 

ASOCIADA A !IIPERSENSIBil,IDAD A LAS PROTEINAS DE LA LECHE DE 

VACA, se recomiendo el empleo de FORMULAS EXENTAS DE ESTE T.!_ 

PO DE PROTEINAS Y SIN LACTOSA. Por Último durante la conva­

lecencia, los azúcares que no han sido tolerados durante la­

fase aguda de la enfermedad, se irán introduciendo en forma· 

gradual en la alimentaci6n; un r&pido regreso a la dicta con 

LACTOSA O SACAROSA en un paciente con intolerancia a monosa· 

caridos puede producir otra vez diarrea, amenazando gravcme_!! · 

te su estado nutricional y un ocasiones la vida del paciente. 

Tan pronto como la glucosa sea tolerada, se administrar6 Mal 

tosa, seguida de Sacarosa y al final Lactosa.(13) 



Tipo de rórmufa' 

Cuadro·X.-·1. Dictas para niílos con gastroenteritis 
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ll\~)CJ se 1cconile11d.i a leche J~ 'IJ~.¡ yfo 1njJ 
10';:.)cnng1uco\a:i7.S% 
yaccl!cYl.'¡;et .. la )~ 

R:qui:rlmi.-nlm ;icep!J1!n¡ 
ror el Comilé Je Nutrí· 
ciOn de !J AcJtltrniJ 
Ametic.Jn3 Je l'cdbtri1 
O'cdiJtrict 57:278, 
1976) 

---- --1- --- ·--- ~--- --- --· 
67-85 lklcchc 22-·40 Jo ... rn 11-29 15--40 400 400 300 600 26.J 

18-25 .J a a a a 
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20-30 
lk lOjJ 
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Rolc1in del Comi1é tic Contrnl tic Alb1.:ntos y Nutiidlin. 1!01pil1I Lle l'cdiJtrÍ1 del C.M.N., l.~.S.5 .• Mili.:o, D.F. 
t A l'in de completJI lo11c:¡ueri;i1i .. nto1 cJ,•,·11olítico' }' rnlnt'tJ!ci 1e recomicnth lé'.rt'f,lfh 1i~~Jkntc mrtdJ de 1.L?.·1 'l¡:SOt !~O~- Kl/ 1ro_..)1 O 
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poi l.r de p.:10 y (101 J iJ. Si no CI ro11hk obtcucrl 11, pu~dl'll 1ub.1i1uir,.: por un~ rnludón ckllruliti.:.1 1cl11JrJIJnl.: CUrrJC!Ci1I (jJ': l'.<Jllln•..: J rlu.:rh., 
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fOm1ull. 
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PRONOSTICO 

Los pacientes con las formas más graves de INTOLERA!'!_ 

CIA A MONASACARIDOS pueden recuperar su capacidad para TOLE­

RAR LA LACTOSA después de 4 meses o más de la fase aguda de­

su enfermedad. 

Los pacientes CON INTOLERANCIA A LA I.ACTOSA se recu­

peran en pocos días o semanas pero en caso de que la intol! 

rancia se prolongue debcrdn investigarse otras anormalidades 

La mortalidad de niños con diarroa prolongada e int~ 

lcrancia a monosacdridos en 1970 era de 40% en una de las -­

Instituciones Pedíatricas mexicanas. En la acutalidad, el -

pron6stico ha mejorado notablemente con el empleo de· las dic­

tas referidas y de la alimentaci6n parcnteral, siendo la mor­

talidad muy cercana a O \ en dicho l~spital~ (13) 



Il. OBJETIVOS 

1.1• Objetivo de la Investigaci6n 

En la Actualidad el reconocinrl,cnto de los diferentes 

mecanismos fisiopat6genicos relacionados con las alteracio-­

nes en la absorci6n intestinal ha permitido clasificar a es­

ta entidad de acuerdo a la fase de la fisiología que se en- -

cuentra alterada. 

Nuestro estudio lo concretaremos al reconocimiento -

de las alteraciones en la fase mucosa secundarios a la defi-

ciencia de disacaridasas en pacientes con síndrome diarreico 

agudo. 

1.2· La justificaci6n de nuestra invcstigaci6n es la siguiente: 

Con base en lo que podemos ver tanto en la litcratu-

ra mundial como en la Nacional, el porcentaje de intoleran--

cia secundaria de Hidratos de Carbono en niftos con diarrea -

aguda, es muy importante siendo por consiguiente uno de los­

principales problemas en la práctica pediátrica y el cual, a 

pesar de todos los estudios reportados suelen no tenerlo en­

mente un numeroso grupo de médicos al enfrentarse a niños -­

con diarrea aguda, enfocando fundamentalmente su causa como­

de etiología infacciosa y manejándolos como tal, ofrecicndo­

adcmás de los anti microbianos, alimentos con disacáridos sin 

tener en cuenta que se trata de un intestino comprometido --
;. 

'· 
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con deficiencia de disacaridasas. 

1.3- I•portancia de la investigaci6n 

a) Proponemos la determinaci6n sistemática de susta~ 

cias reductoras y pll a nifios con diarrea aguda que ingresan­

ª los Hospitales y a los que acuden a la consulta particular 

o ambulatoria, ya que en la actualidad no se lleva a cabo ri 

gurosamonte. De instalarse esta conducta ofreceríamos un me 

jor diagn6stico y tratamiento terapedtico y dietético mds ra 

cional. 

b) Podemos establecer pretender una rclaci6n entre­

la etiología enfecciosa de los cuadros diarreicos y la pre·­

sencia de intolerancia a los disacáridos. 

c) Otro objetivo de esta investigaci6n sería el de -

comparar nuestros resultados con los de las publicaciones ya 

conocidas acerca de ~ste. 

1.4- Marco te6rico 

La gastroenteritis sigue siendo uno de los motivos -

mds frecuentes de morbilidad en el grupo de edad comprendido 

entre O - 2 años,grupo al cual se limita el presente estudio 

si consideramos que en este período la alimentacl6n del nifio 

es básicamente láctea, podemos inferir que cuando éste pade­

ce un cuadro entera! ya sea de naturaleza viral, bacteriana­

º parasitaria, la alteraci6n en la absorci6n de disacáridos-
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básicamente se debe n ln láctosn por déficit secundario de -

lactasa. 

1.5- Hip6tesis del trabajo 

Si la presencia de sustancias reductoras, pH ácido -

(menor de 6), evacuaciones líquidas, explosivas con olor•-­

agrio, pudiéndose acompañar ele Eritema glúteo, distensi6n a!?_ 

dominal, pérdida de paso, <leshi<lrataci6n y en algunos casos­

acidosis, nos traduce un trastorno en ln absorci6n de di5acá 

ridos en lo que se encuentra implicada una disminuci6n de la 

actividad de las disacaridas y las probables alteraciones en 

el proceso de transporte y de la permeabilidad de la mucosa­

intestinal, parece 16gico aceptar que durante los episodios­

de DIARREA se tenga en cuenta la posibilidad de prescribir -

UNA DIETA LIBRE DE DISACARIDOS. 

Bajo este contexto, emprendimos el presente estudio­

en forma longitudinal, prosrectiva y abierta con el objetivo 

de confirmar trabajos ya ampliamente rea 1 izados, con la csp~ 

ranza de constatar y proveer una informaci6n más palpable -­

con respecto a las ALTERACIONES EN LA ABOSRCION DE HIDRATOS­

DE CARBONO en los PROCESOS DIARREICOS AGUDOS y su MANEJO DI~ 

TETICO ADECUADO. 



III. MATERIAL Y METODOS 

En la secci6n de lactantes del Servicio de Pediatría 

del Hospital General I.S.S.S.T.E. Tacuba, D.F. se hospitali­

zaron entre el 26 de agosto de 1985 hasta el de septiembre 

de 1986 114 lactantes portadores de SINDROME DIARREICO AGUDO, 

grados variables de DESHIDRATACION Y DESNUTRIC!ON. De los -

cuales, 39 casos (34. 21\) cursaron con DIARREA. AGUDA DE EVOL!:!_ 

CION PROLONGADA,definida ésta por los siguientes parámetros: 

A. Persistencia de la DESllJIJHATACION después de 48 -

horas con tratamiento hidratante adecuado. 

B. Persistencia de las ev;icuaciones l Íquidas más - - -

allá de 6 días y 

C. Recaídas de la deshidrataci6n o de la diarrea 

después de estar en franca rccuperaci6n. 

Estos 114 niños fueron estudiados en forma prospectl 

va donde se pudo notar que estuvieron en la sala de DIARREI­

COS donde permanecieron hasta el momento del egreso. Toclos­

pcrmanecieron en sus cunas (no metabólicas) a los cuales se­

les determinaron las pérdidas h{dricas por evacuaciones y • -

micciones con la técnica de "pesar los pañales", por el per­

sonal de enfermería, algunos con bolsas recolectoras para -­

orina, complementando el análisis de su balance h{drico con­

vencionalmente cada 8 horas por parte de los médicos, tcnie~ 

do en cuenta los Ingresos (orales, parcntcrales, agua metab6 

licn, cte.) y Jos Egresos (micciones, evacuaciones, pérdidas 
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insensibles y otras en caso especiales por ejemplo el drena­

je por Sondas Nasogásticas). En todos los pacientes se rea­

liz6 a su ingreso: Biometría Hemática completa, Coproculti­

vo (algunos,) Examen general de orina, Amibas en fresco, -­

Electroli tos S6ricos, Hemocul ti vos (alguno:;), para si toscÓpico 

seriado (algunos),Urocultivos, pll y Azdcares Reductores (el! 

nitest) y punci6n Lumbrar en 2 casos. 

En este estudio se tiene encuenta a los paci~ntes a­

quienes se les realiz6 pll seriados con tiras de BIJ.ILARSTIX­

y CLINITEST (tanto por el personal <le enfermer(n como m6diccl 

En algunos hubo mezcla de las heces con las micciones 

El diagnóstico de INTOLERANCIA A HIDRATOS DE CARBONO 

se hizo con base al resultado del pi!, del Clinitest y al ER.!. 

TEMA b Dermatitis anogenital moderada a intensa y a las ca-­

racterísticas <le las evacuaciones descritos en la Intro<luc--

ci6n . Una vez hecho el <liugn6stico <le intolerancia p los -

Hidratos <le Carbono se prosigui6 con el manejo Dietético ya­

comcntado anteriormente. De los 39 casos (34.211) de Síndr~ 

"' me Dinrreíco ngu<lo·de Evoluci6n Prolongada se obtuvo li.55 -

pacientes (54,) con Intolerancia Secundaria a Carbohidratos¡ 

los cuales son el motivo de esta prcscntaci6n. Aclarando --

que de los 114 pacientes estudiados el 65.781 (75 casos) cu! 

saron con SINDROME DIARREICO AGUDO DE EVOLUCJON NO PROLONGA-

DA de los cuales 14 lactantes (18.661) cursaron con INTOLE--

RANCIA SECUNDARIA A HIDRATOS DE CARBONO, mismos qu~ son tam-

bidn motivo de nuestro cstuJio. Estos 14 pacientes con rola 

ci6n al total de cusas estudiados (114 pacientes) corrcspon-
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den al 12.28% 

Total de pacientes con intolerancia a Hidratos de - -

Carbono con relaci6n al número de casos: 17.55 pacientes --­

(45%) con DIARREA DE EVOLUCION PROLONGADA. 

14 pacientes (12 ,2ll°\)COll DIARREA AGUDA DE EVOLUCION­

NO PROLONGADA. E INTOLERANCIA A fl.C. 



V l. RESULTADOS y ANAL1S1S DE LOS !11 s~;os 

En relación a la edad el 87.71% (100 pacientes) --

eran lactantes menores de un año y 12.28% (14 pacientes) fue­

ron mayores de un año. La edad mínima fué 20 días y la máxima 

24 meses. 

Con fines prácticos y para evidenciar con claridad -­

los resultados, se dividi.S en S grupos etarios que comprenden 

de 0-3 meses, 3.1-6 meses, 9.1-12 meses, y 12.1-2•1 meses. 

Distribuci6n por edad en 144 pacientes con SINDROME 

DIAllREICO AGUIJO.GRAFtCA IV-1 
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GRAFICA IV-1 

No. de Casos 

'38 33.33\ 

26 
24 

18. 42% 22 
20 15. 78% 18 

14 
12.28% 

23 38 18 21 ¡.¡ 

\ 
0-3 3.1-6 6.1-9 9.1-12 12.1-24 

EIJAD EN MESES 

De u a meses; 23 pacientes (20.17%) 

De 3. 1 a 6 meses: 38 pacientes (33.33%) 

De 6. 1 a 9 meses: 18 pacientes ( 15. 7 8 t) 

De 9. 1 a 12 meses: 2 1 pac icntes (18.42%) 

lle 12. 1 a 2·1 meses: 14 pacientes (12.28%) 

114 100 % 
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GRAFICA IV-Z 

Distribución por edad en 39 lactantes (34.21%) con--­

DIARREA AGUDA PROLONGADA• 

No. de Casos 

18 

10 
25.64\ 

6 12.82\ 

18 10 

0-3 3.1-6 6.1-9 9.1-12 12.1-24 

EDAD EN MESES 

DE O a 3 meses: 18 pacientes (46.151) 

De 3.1 a 6 meses: 10 pacientes (25. 641) 

De 6.1 a 9 meses: pncientes (10. 2 5%) 

De 9.1 a 12 meses: pacientes (12. 82 i) 

De 12 .1 a 24 meses: pncicntes ( 5 .12%) 

39 100 1 
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GRAFI CA JV·3 

Distribución por edad en 14 lactantes (12.28%) con -­

DI.ARREA AGUDA NO PROLONGADA E INTOLERANCIA A HIDRATOS Dll CAR· 

BONO. 

No. de Casos 

6 
42 .85% 

4 
21.42' 21.42% 

2 
o 6 

0-3 3.1-6 6.1-9 9.1-12 12.1.-24 

EDAD EN MESES 

De o a 3 meses: pacientes. 

De 3.1 a 6 meses 6 pacientes (42.85%) 

De 6 .1 a 9 meses: !"_Jacicntcs (14.28%) 

De 9 .1 a 12 meses: 3 pacientes (21.42') 

De 12.l a 24 meses: _3_;rncic ntc s (21.42%}. 

14 100 i 
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GRAFI CA !V-4 

-Distribuci6n de los pacientes estudiados en el pres~n 

te trabajo. 

No, de Casos 

114 

75 65. 78% 

39 
34. 21% 

114 39 75 

-24 0-24 

EDAD EN MESES 

Se aprecia el número total de pacientes estudiados 

114 (100%) de los cuales 39 casos (34.21%) correspondieron a-

DIARREA DE EVOl.UCION PROLOl\GJ\OJ\ E I~TOLEllANCJ\ A 11. C. y 75 C!I, 

sos (óS. 78%) a SJl\OHOME fl!ARREJCO AGUOO DE EVOLUCJO~ NO PRO--

LONGADA, ele los cuales 14 pacientes (12 .28\) cursaron con In-

tolerancia a H. C. 

~ 
! 
1 
1 



GRAFICA IV~S 

Distribuci6n total de pacientes con SINDROME DIARREI­

CO AGUDO DE EVOLUCION liO PROLONGADA comparados con los casos-

que presentaron Intolerancia a 11. C. 

No. de Casos 

75 

14 

75 

0-24 
EDAD EN MESES 

Podemos apreciar con relación a In población total, --

que de los 114 Jnctantcs estudiados con SINDROME DIARREICO - -

AGUDO, 75 casos (65. 78%) cursaron con SINDROME l>IARREJCO AGU­

DO DE EVOLUCION NO PROL01'GADA, de los cuales 14 niños (18.66%) 

presentaron Intolerancia Secundaria a 11. C. 
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GRAFJCA JV·6 

·Distribuci6n de pacientes con SINDROME DIARREICO AGU­

DO DE EVOLUCION NJ PROI.DNGADA con relaci6n al total de pacientes 

estudiados. 

No. de Casos 

114 
100% 

75 

114 75 

0-24 0·24 

EDAD EN MESES 

Donde podemos a!Jreciar que del total de casos cstudi~ 

dos (114), 75 lactantes (65.78%) cursaron con SJNDROME DIARRE.!. 

CD AGUIJO DE EVOLUC!ON NO PROL01'GADA. 
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GRAFICA IV·7 

·Oistribucidn de los casos con SINDROME DIARl!EICO AGUDO 

DE EVOLUCION PROLONGADA, los cuales cursaron con Intolerancia 

a H.C. 

No. de Casos 

100% 
39 -

17.5 

39 17.5 

0·24 0·24 

EDAD EN MESES 

Podemos ver que de la poblncidn total de nucsto estu­

dio (114 pacientes), 39 casos cursaron con SINDROME DIARREICO 

AGUDO DE EVOLUCION PROLONGADA y de ,fotos. el 45% (17.5 casos) -

presentaron Intolerancia a H.C. 
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GRAPICA IV-8 

Distr ibuci6n de los casos con DIARREA AGUDA DE EVOLU- - -

CION NO PROLONGADA E INI'OLERANCIA A H. C. con relacJ6n a la po 

blaci6n total de nuestro estudio. 

No. de Casos 

114 
100% 

12.28% 
14 

114 

0-24 0-24 
EDAD EN MESES 

Podemos apreciar que del total de pacientes estudiados 

(114 casos), 14 pacientes (12 .28%) cursaron con DIARREA AGUDA­

DE EVOLUCION Ml PROLONGADA E !fo.TOLERANCIA A.ll.C. 
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Frente al sexo no hubo grandes diferencias, 59 lacta!! 

tes (51.75\) fueron hombres y SS casos (48.24\) mujeres. 

CUADRO IV • 2 

E D A D 
E N o - 24 

M E S E S 

SEXO MASCULINO FEMENINO 

T O T A L 
No. 59 SS 

PACIENTES 

114 59 55 

E D A O 
E N o - 24 

M E S E S 

SEXO M.\SCUl.INO FEMENINO 

T O T A L 

% 51, 75% 48.24% 

100 % 51. 75% 48.24% 



Eutr6ficos=12 

(22.64 %) 

48 

CUADRO IV - 3. 

DIII = 5 (9.43%) 

41 Desnutridos (77.3Si) 

de los 53 pacientes con Ii'iTOLllRANCIA 

SECUNDARIA A SJNOROME DIARREICO AGUDO. 



ll!. ESTADO NUTRITIVO de los 53 lactantes con Intolerancia sc-­

cundaria a Hidratos de Carbono fu6 muy deficiente ya que: 

12 casos (22.64\) eran EUTROFICOS. 

28 casos (52 .83\) eran DESNlrfllIDOS GJ.. 

8 CASOS (15.09\) eran OESNUTRIDOS GII 

casos 9. 43t) eran DESNlrrRIDOS GII I. 

De los 53 lactantes problemas, el Total de pacientes--. 

DESNUTRIDOS fueron 41 niños (77 .35\). CUAbRO 1'11 - 3 



49 

Total de Desnutridos de los 114 casos =88 pacientes- - -

(77 .19\). De' los pacientes DESNUTRIDOS encontrumos 41 casos 

( 46, 59\) 'con Ih'l'OLERANCIA SECUNDARIA A l!IDRATOS DE CARBONO. 

No. de Casos 

114 

41 

CUADRO IV-4 

114 

0-24 

EDAD EN MESES 

41 

0-24 

,,.·· 



so 

En cuanto a :ta procedencia geográfica, todos los nil\os 

provenían del Distrito Federal, algunos trasladados de otros­

hospitalcs tJOr necesitar estancia prolongada y no contar es-­

tos Centros con el área física necesaria por razones locati­

vas averiadas por el sismo (terremoto). 
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Con relaci6n a los días en cuanto a la evoluci6n to--

tal de la diarrea tenemos las siguientes cifras: De 1 a 5 ---

días: 61 casos .(53.5\); de 6 a 7 días: 18 casos. (15.78%~ de 

8 a 14 días: 24 casos: (21\), de 15 a 21 días: 8 casos y ma -

yor de 21 días: 3 casos · {2.6%). 

CUADRO IV-5 

TIEMPO DE !NOLU"-

CION DE LA DIARREA ~o. uc 

CASOS ' 
D!AS 

1 5 61 53.50\ 

6 18 15.78\ 

8 -14 24 21.00\ 

15 -z 1 7.00\ 

> Z1 3 2.60% 

TOTAL 114 100 



CUADRO CLINICO 

La clínica del cuadro fué bastante típica y vemos que 

en 37 casos (69.81%) las EVACUACIONES fueron LIQUIDADAS, EX·· 

PLOSIVAS de COLOR AMARlJ.LO Y OLOR ACIDO. En 16 casos (30.19%) 

restantes las DliPOSICIONES eran LIQUIDAS, VERDOSAS con MUCOS_!. 

DAD y algunas con SANGRE, 6sto debido fundamentalmente a Ami· 

biasis Intestinal y a ENTEROPATOGENOS tales como. E. co!i y 

Salmonella. 48 casos (90.56%) de los pacientes present6 gran· 

actividad diarrefca, distensi6n abdominal y meteorismo. 44 • 

casos (83.01%) tenía Dermatitis Anogenital Moderada a Intonsa 

y 33 casos (62. 26\) present6 v6mitos. 

El pi! en las evacuaciones fu6 de 4 en 9%, 5 en el 73% 

6 en el 15 % y 7 en el 3%. 

EL BALANCE de líquidos (medici6n de las evacuaciones­

y orina con la técnica de pesar el pafiaUpcrmiti6 cstablecer­

que al momento del diagn6stico, el 50% de los nifios perdía -­

por diarréa intensa m&s de 100 cc/K día y el 18\ orinaba más­

de 1.00/K/día. 

De los 39 pacientes con DIARREA AGUDA PROLONGADA E I~ 

TOLERANCIA a 11. C. tuvimos 4 casos (10 .25%) con diuresis exa· 

gerada, mis de 100 cc/K/día los cuales correspondieron a SEU­

DOPOLIURIA por exceso de llIDRATACION endovenosa, ya que no - -

fueron prolongadas ni se asociaron a lfiponatremia, llipopotasE_ 

mia, Uremia ni Densidad Urinaria baja persistente para pensar 

que se tr;itase de una POLIURIA VERDADERA. 
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Para diagnosticar el tipo de intolerancia a los H.C.­

los lactantes recibieron al inicio del tratamiento mezclas -­

sin leche, luego leche entera a 1/2 diluci6n y posteriormente 

·fórmula no láctea (Sobee). Luego se realiz6 el cambio progr~ 

sivo a leche entera a diluciones de acuerdo ¡1 tolerancia del­

paciente, siguiendo el esquema ya descrito anteriormente en -

el Capitulo dedicado a la Introducci6n (ver secuencia del TllA 

TAMIENTO DIETETICO). Prácticamente el diagn6stico al Disacá­

rido 6 Disacáridos se hizo por exclusi6n alimentaria, por li· 

mitaciones técnicas en nuestro servicio. 

Tuvimos 2 casos de intolerancia a Monosacáridos los -

cuales se presentaron en dos pacientes severamente desnutri-­

dos con evolución tórpida y frecuentes recaídas con diarrea • 

de evoluci6n lógicamente Prolongada, invasi6n bacteriana múl· 

tiple y signos clinicos de Sepsis. 

Al iniciar el tratamiento con mezclas no !leteas li-· 

bres de Disacáridos (Caseinato de Calcio, Sobeo, Dicta de Po­

llo, cte. según el esquema dietético ya descrito) se contro16· 

la rccuperaci6n del estado de llidrataci6n y observamos que é~ 

ta se logr6 en 95i a los 2 días y en 32 casos (82\) a los 3 · 

dias. Los 2 casos en que no mejor6 la llidrataci6n ni las Evacua 

clones correspondieron a la Intolerancia ya descrita a Monos! 

cáridos, los cuales fueron sometidos al esquema de alimenta-­

ci6n con DIETA ELEMENTAL (Vivonex). Un paciente fué remitido­

ª otro llospital de 3cr. nivel por no responder al tratamiento. 

Se control6 diariamente el peso de los nifios. En relaci6n al 

momento del Diagnóstico de Intolerancia Secundaria a H.C. se­

tuvo en promedio un aumento del peso del 4\ a los 5 días y --
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8.6% a los 10 días. Los Electrolitos Séricos realizados en -

la poblaci6n estudiada, la mayoría fueron reportados Normona­

trémicos, 3 casos de Hlponatremia leve; no se reportó llipern!!_ 

tremía. El Cloro no fué estudiado por limitaciones de reactl 

vos y técnicas de Laboratorio. 

El estudio Dactcrio16gico de las heces arroj6 las si­

.guicntes cifras (Coprocultivos, Amiba en fresco y Coproparasl 

tosc6picos): Amibiasis 25 casos, Escherichia Coli 15 casos, -

Giardiasis 2 casos, Estafilococo Dorado 1 caso, Shigel!a 1 C!!_ 

so, Salmonela 1 caso, Mixta 14 casos, Inespec!fica (probabl~ 

mente viral) 58 casos, proteus 1 caso e infecci6n Urinaria 

(examen general de orina - UROCULTIVO) por Escherichia Coli 3-

casos. llemocul t ivos reportados negativos, Mortalidad: 1 ca­

so (1.88%). El Coproparasitosc6pico Seriado report6 1 caso -

de Giardiasis y 2 casos de Ascuridiasis (huevos) llymenolepis 

nana 1 caso. De las Amibas en un solo caso reportaron trofo­

zoítos. 



V, DISCU$ION 

LIMITACIONES 

Relacionadas fundamentalmente por deficiencias en el 

Laboratorio: Reporte de clecºtrolitos, los cuales en ocasiones 

no eran compatibles con el cuadro clínico. Las muestras como­

el Exámcn General de orina y Coproparasitosc6pico con frecuc~ 

cia se alteraron por mezcla de las mismas, debido a la defi-­

ciente ailherencia de la bolsa recolectora en la piel de los-­

pacientes, 

En el Servicio no existen Cunas lletab6Iicas rara de­

terminar con ~actittx,l. las ¡:iérdi<las hídricas por cvacuaciones­

y micciones, motivo por el cual se utiliza la Técnica poco -­

precisa de pesar los pafiales llevada a cabo por el personal-­

de enferme ría, 

No se practicó la técnica con reactivo de llcncdict,-­

únicamentc Bililabstíx y Clinitest. 

El an5lisis de orina nunca fud obtenido por punci6n-­

vcsical en aquellos pacientes en quienes se sospechaba una -

infecci6n urinaria,sino que se utiliz6 la tradicional bolsa-­

recolectora para orina y como bien sabemos da resultados fal­

samente positivos en un alto porcentaje. 

En un caso de otitis aguda supurada no hubo reporte 

del gérmcn en el material de secreción obtenido. 

En no todos los pacientes se rcaliz6 coproparasitosc~ 
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pico seriado, por no elaboraci6n de las solicitudes previa··· 

monte y en ot;i:as ocasiones por no coincidir la evacuaci6n··· 

con el horario del laboratorio destinado a tal estudio. 

El iescasG reporte de trofozoitos en las muestras en·· 

viadas para investigar amiba en fresco, el tiempo y procesa-­

miento para su estudio y aumentado reporte de quistes de Ent~ 

amoeba hystolítica son factores que interfieren con el diag--

116stico de laborutorio preciso de amibiasis intestinal. 

Falt6 renlizar el estudio bacterio16go sistematiza<lo­

do las heces en estos pacientes tratando de buscar onteropnt~ 

gcnos,virus, parásitos, desarrolló bactcrinno excesivo en el ~ 

intestino delgado, sabiendo que las causas de diarrea en nues 

tro medio son m6ltiplcs y que no es raro encontrar 2 o age~ 

tes ~tiallgicos. (5) y generalmente en todos los casos existe 

un problema bacteriano, parasitario o viral qt1c se complica -

con Intolerancia a azúcares o .J protcinns <le la leche y <lcsa­

rrollo bacteriano excesivo en el intestino delgado. Esto pue­

de ser tema para dt•rivar otro estudio. 



VI, lDNCLUSIONES 

l.· Se destaca el alto porcentaje de !NTOLERANCIA SE­

CUNDARIA A HIDRATOS DE CARBONO en los procesos de DIARREA AG!:J 

DA principalmente en la de EVOLUCION PROLONGADA. La cifra de - - · 

46. 41\ (34, 21'+12, 20%) • 39+14 lactantes = 53 ·pacientes, con­

cuerda en mucho a lo. descrito en la Literatura Nacional. 

2.- El Diagnostico Clínico y la Constatad6n por Lab~ 

ratodo de esta patología es S lllPLE y debe realizarse en· todo­

Servicio Pediátrico. 

3.- LA INTOLERANCIA A lllDRATOS Df: CARl!Ot\O es Patolo--

gía Preponderante dol lactante Desnutrido 46.59\, lndepen<lie~ 

te de l,a Btiologfo del cuadro entera!, demostrándose que estos 

pacientes son más propensos a padecer INTOLERANCIA A DISCAR- -

DOS, pueS" como ya se sabe durante la DESNUJ'lllCION l'ROTEICO­

CALORICA existe una disminución importante en la actividad -

de DISACARIDASAS. 

4.- Es importante destacar el deficiente estado nutr! 

cional de nuestra poblacidn infantil, propio de los paises 

subdesarrol la<los, factor que demuestra nuestro estudio con el_ 

fras tan alarmantes como son el 77.19\ de los 114 casos estu-

diados [88 nifios), los cuales presentaron diversos grados de 

DES1'UTR!CION. 

5, - Las determinaciones de pf! en las evacuaciones de 

ben ser Seriadas, pues hubo 5 niños en que Ja primer u muestra 

fué sospechosa o positiva, pero los controles posteriores al· 
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··~· ... , ... 

1 :•.•, 

realimentrlos adecuadamente con lecho entera a mcdia·diluci6n 

descartaron el cuadro de Intoleráncia Secundaria a H. de C .•• 

Por el contrario en 8 nificis las primeras muestras fueron neg!! 

tivas y s610 las determinaciones posteriores hicieron el diaB 

nostico. 

6.- En 6 nifios (11.32%) el 9H con Bililabstix fúé du· 

doso o negativo y el Clinitest confirm6 la Intolerancia. Esto 

se debi6 posiblemente al uso previo de antibi6ticos ele amplio 

espectro los cuales eliminan in flora de fcrmentaci6n, bloqu.<:_ 

ando la transformaci6n de los Disacáridos en ácido láctico, 

but!rico y otros ya descritos. 

7. · Para medir e 1 pll de las evacuaciones <IJJ pueden · -

usar las CINTAS diseñadas para la medici6n de especímenes ur_!c 

narios. El pH menor de 6 en las heces indica absorci6n defi-, 

ciente de Hidratos de Cnrbono y su fcrmentaci6n ¡>ar las bacte 

rias del colon. El pll puede oer normalemte bajo (Acido) en el 

período neonatal tcmprnno. 

B. - La mc<lici6n de las Sustancias Reductor ns en las -

evacuaciones se lleva a cabo en Ja misrnn forma en que se pruc-

ba la orina µara investigar glucosuria .. Se toma una parte de 

la porci6n líquida de las heces y se diluye con 2 partes de 

agua en un tubo de ensayo, al cual se le agrega una tableta 

de Clinitest,. El cambio de color indicativo de sustancias re 

ductoras a más de 0.25% es ANOR/.IAL. Si se sospecha absorci6n­

de ficientc de SACAROSA, se de be Modi ficar 1 n :1rue ba poniendo· 

a hervir la muestra con ACIDO CI.ORH!DR!C0 1 untes Je efectuar· 

la, 
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. ~A TESls 118 IJEBE, 
SAUR DE LA BIBUOTECh 

9,- La Intolerancia a azúcares en el nino con Gastro-

enteritis puede presentarse durante un episodio de Diarrea -

Aguda y con más frecuencia en el nifio con Gastroenteritis pr!?_ 

longada. (1). 

10.- El defecto de absorci6n puede ser electivo para­

un az6car o puede extenderse a todos los Disacáridos, siendo­

la forma más grave de intolerancia la que incluye a los Mono­

sacáridos. (2). 

11. - Clínicamente cualquier forma de Intolerancia a -

Carbohidratos se caracteriza por evacuaciones líquidas, expl!?_ 

sivas, con pH menor de 6 y con presencia de azúcares, puede -

acompafiarse de Eritema glúteo, distensi6n abdominal, pérdida­

de peso, Deshidrataci6n y acidosis. 

12.- Los síntomas desaparecen cuando el azúcar no to-

lorado se elimina de la dicta. 

13.- El diagn6stico es hasta cierto punto fácil de e! 

tablecer; se puedo sospechar a trav6s de una Historia Clínica 

bien obtenida y por cambios empíricos intensionados en la di~ 

ta (cuadro II-3 pág. 23). Su comprobaci6n podrá efectuarse -

con pruebas de Absorci6n de Azúcares específicos; determinan­

do los valores de Disacaridasas en la mucosa ycyunal, midien­

do la Excrcsi6n de ácidos orgánicos o de azúcares en las eva-­

cuaciones, etc. (ver págs. 24 -30). 

14.- El diagn6stico en el lactante con Gastroenteri-­

tis es más sencillo; éste se realiza e1apleando m6todos semi-­

cuantitativos que informan de la presencia de azúcares y gra-

do de acidez de las evacuaciones. (ver pág. 24 a 30). El empleo de 
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estas útimas pruebas ha tenido gr.an difusi6n en nuestro medio 

y se han convertido en un análisis siste~t ico en todo nH.o -

con dearréa. (1). 

15. - Es importante realizar estas pruebas con mues-­

tras recién emitidas, ya que en pocos minutos hay fermenta--­

ci6n bacteriana quo ocasiona descen!lb del pi! fecal y de la .... 

concentraci6n de azúcares dando por ende una importante fuen­

te de error. (90). También se deberá evitar la contaminaci6n­

urinaria utilizando para ello una bolsita <le plástico para de 

positar orina. 

16. - Las cintas comerciales determinan pi! y son espe­

cíficas unicamente para glucosa. 

17.- El Clinitest determina Lactosa, Maltosa, fructo, 

sa y en menor grado Glucosa. 

IS.- Es icportante recordar que los métodos prácticos 

de diagn6stico para detectar Carbohi<lrntos verían en cuanto-

al tipo de sustancia que reacciona. Así: al Clinitest, Gluco· 

cinta y la prueba ele Bcnedict reaccionan además de Ja Glucosa 

otros Carbohi<lratos como la Fructosa, L.1ctosa, Galactosa, Pe):! 

tosas y otras sust'.1"cias · como Salicilatos, Glucor6nidos, Acido 

Asc6rbico, Fenoles, Glutation, Aci<lo llomogentísico, Aminopir_! 

na, Antibi6ticos, Urca y Creatina elevadas. ftl Clinistix, al· 

método de glucosa oxidasa a al tes-tape reacciona solamente . 

la Glucosa. 

19. - Ninguno de estos 2 r.iétodos (pi! y Clinitest) de- -

termina Sacarosa. por Jo que ésta deberá reducirse agregando a 

la evacuaci6n, a partes iguales, una solución IN <le ácido --
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Clorhidrico, someter a ebullición momentánea y después agte- -

gar la pastilla. (91), 

20.- Bn situación normal, no debe haber azúcares en-­

las evacuaciones o bién, sólo residuos, por lo que la pre sen· 

cia repetida de más de l+(l CRUZ) de c}ucosa o más de 0.25% -

de sustancias reductoras se considera ANORMAL. 

21. - Valores de pH fecal por abajo de 6 se consideran 

anormales y sugestivos de Intolerancia a los azúcares, (92). 

22.- Si la presencia de sustancias reductoras en las-­

heces y pll ácido indica un trastorno on los mecanismos de absor 

ción de Disacáridos, entre los que la disminución de la acti­

vidad de las enzimas Disacaridasns y las muy probables alter~ 

cionos en el proceso de transporte y permeabilidad de la mue~ 

sa intestinal son las más importantes, parece lógico aceptar­

quc durante los episodios de diarrea debe prescribirse un tra 

t amiento dietc!t ico adecuado 1 ibre en !llSACARJllOS. 

23. - Las causas de la diarrea en nuestra medio son múl­

tiples y no es raro que un paciente además de su desnutrición 

tenga 2 6 3 agentes Etiológicos. 

Gcneralmete en princi;Jio existe un problema bacteria­

no, parasitario o viral que se complica con intolerancia a -­

azúcares o a proteínas de la leche y desarrollo bacteriano exec.!:_ 

vo del intestino delgado. 

24-- Los resultados de este trabajo relacionados con­

la INTOLERANCIA SECUNDARIA A HIDRATOS DE CARBONO en los niños­

con DIARREA AGUDA, utilizando el método clínico y de Laborat~ 

rió (Clinitcst y Cintas para estimar el pll fecal) determina--
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ron tal alteración en forma altamente significativa, lo cual· 

nos obligar reforzar nuestro objetivo de realizar rutinaria· -

mente este método en todos los Centros Hospitalarios frente a 

ninos con Síndrome Diarreico Agudo independiente de su Etiol~ 

gía. 



VII • RESUMEN 

En el Servicio de Pediatría del flospi tal Tacuba - - -

ISSSTE se determin6 sustancias reductoras y pfl en 114 lacta~ 

tes menores de 2 años en el período comprendido entre el 26 -

de agosto de 1985 al 5 de septiembre de 1986, en niños quie-­

nes eran portadores de SINDROME DIARREICO AGUDO. 

Se enfatiz6 en las características de las evacuacio-­

nes y en la presencia de Eritema Perineal y Gldtco, al igual­

que distensi6n abdominal, p6rdida de peso, deshidrntaci6n ac! 

dosis y desnutrición de grado variables. De estos pacientes, 

39 casos (34.21\) correspondieron a DIARREA AGUDA DE EVOLUC!ON 

PROLONGADA, definida 6sta por los siguientes parámetros: 

1. - Persistencia de la DESllIDRATACION después de 48 

horas con tratamiento adecuado de soluciones parenterales. 

2.- Persistencia de las evacuaciones líquidas más ali& 

de 6 días y 

3.- Recaídas de la Deshidrataci6n o de la Diarrea des 

pu6s de estar en recuperación. 

Se obtuvieron 14 casos (12.ZSi) con Síndrome Diarrei­

co Agudo de Evoluci6n no Prolongada e Intolerancia Secundaria 

a Hidratos de carbono. 

De los 39 casos arriba mencionados, 17.55 lactantes -

(45%) presentaron !:'>TOLERANCIA SECUNDARIA A HIDRATOS DE CAR- -

BONO. Total de pacientes con INTOLERANCIA SECUNDARIA A CARBO 

HIDRATOS en nuestro estudio: 53 lactantes (39 + 14) (46.49%) • 
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(34.Zl\+1Z.Z8%), los cuales son el r.iotivo de esta presenta--­

ción. 

La identificaci6n de sustancias reductoras y el pll -­

ácido (menor do 6) se encontró en ·los 53 pacientes (46.49\) ,­

guardando estos resultados escasa realci6n con la Etiología · 

del proceso cnteral. 

En este estudio podemos ver (como corresponde amplia­

mente en la Literatura ~acional) que en los procesos diarrei· 

cos hay un alto porcentaje de Intolerancia Secundaria a los · 

Hidratos de Carbono, siendo ésta n la vez, causa de prolonga­

ción de la Diarrea Aguda, establecidndose prdcticamente un ·· 

círculo ~icioso. 
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