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RESUMEN: Se estudiaron 20 nifios con un promedio de edad de 6 meses, con
intolerancia adquirida a monosacaridos y se dividieron en dos grupos: El grupo
agudo que presenté la malabsorcién durante una gastroenteritis (5 nifios) y el
otro grupo durante la diarrea persistente (15 nifios). El1 74% de los pacientes pre-
sentaron una o mds diarreas agudas previas. Todos los nifios del grupo con
diarrea persistente tenian « 5 percentil P/T en cambio en el grupo agudo no
todos presentaban desnutricién. El promedio de reintroduccién con tolerancia
de la glucosa oral al 0,5% fue de 6,86 dias para el grupo agudo, 10.83 dias para
el de diarrea persistente. En los pacientes en los cuales se practicé biopsia de
intestino delgado, la mucosa mostré alteraciones hlstolégxcas importantes en el
' 769%, igualmente los niveles de disacaridasas fueron habitualmente bajos. Re-
sulta diffcil concluir en relacién a la especificidad de la alteracién de la flora
duodenal de estos pacientes y en especial si ésta se correlaciona con nuestros

hallazgos en nifios con diarrea crénica.
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Introduccién

En el nifio, la intolerancia y malabsorcién de
carbohidratos es un fenémeno frecuente siendo,
la variedad adquirida la mas comtn y habi-
tualmente secundaria a un proceso enteral de
diversas causas (1, 2, 3, 4, 5); dentro de la ma-
labsorcién de carbohydratos, la lactosa es la
mas frecuente, seguida por la sacarosa y la me-
nos frecuente la de monosacaridos en especial
la de glucosa-galactosa (6, 7).

La malabsorcién de glucosa-galactosa o mejor
dicho, la alteracién en el transporte intracelular
de estos monosacéridos (4) es excepcionalmente
congénita y en algunas oportunidades se pueden
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encontrar nifios con esta alteracién adquirida y
transitorio secundario a una diarrea (5, 8, 9).

Manuel, agrup§ esta entidad en aguda y cré-
nica (5); dado que este cuadro clinico lleva al
paciente ripidamente a severos desequilibrios
hidrdelectroliticos e hipoglicemia, resulta funda-
mental su diagnéstico y adecuado tratamiento
integral, asi como también, un mayor conoci-
miento de los mecanismos etiopatogénicos de-
sencadenantes ya que, los nifios suceptibles de
presentar ésta entidad son habitualmente los
lactantes menores debido a su inmadurez fun-
cional y, los severamente desnutridos (8, 9).

El objetivo del presente estudio es presentar
nuestra experiencia en 20 pacientes estudiados.

Materiales y Métodos

Se estudiaron 20 pacientes con edad prome
dio de 6 meses = 2 m., de los cuales el 55% co-
rresponde al sexo mascuhno. Se dividieron

An Ven Nutr - Vol 1 - 1988

129



en 2 grupos: un grupo que presenté malabsor-
ciéon de glucosa-galactosa durante la fase aguda
de una gastroenteritis (5 nifios) (2, 4, 5, 10) y
aquellos que la presentaron durante la fase de
una diarrea persistente (15 nifios) (4, 5, 8, 9).

Los pacientes se analizaron clinica y nutricio-
nalmente usando las tablas de NCHS (11) para
peso/talla y peso/edad. Mientras estaban reci-
biendo los requerimientos de glucosa por via
oral y parenteral, se procedi6 al estudio y en 9
de ellos se practicé biopsia de intestino delgado
con capsula de Crosby modificada por Kelby
bajo control radiolégico con amplificador de
imagenes, inmediatamente después del angulo
de Treitz. Las disacaridasas fueron determinadas
por el método de Dalhqvist (13) y las proteinas
del homogeneizado de la biopsia por el método
de Lowry (14); en un niimero de pacientes se
analizé la flora bacteriana duodenal y se estu-
dié: flora anaerobia y aerobia (3, 10, 11, 15, 16,
17, 18, 19).

Durante el estudio los pacientes recibian sus
necesidades de glucosa e hidroelectrolitos por
via endovenosa y para la obtencién de las mues-
tras duodenales recibian ORS de la OMS. Una
vez tomadas las muestras los nifios recibian sus
requerimientos de glucosa por via parenteral en
concentraciones crecientes, monitorizando la to-
lerancia de la misma mediante la glucosuria y
la determinacién periédica de la glicemia; los
pacientes recibian sus aportes protéicos y lipi
dicos por via oral sin carbohidratos, a base de
pollo y aceite de maiz y otros (la minoria) una
férmula industrial libre de carbohidratos *.

Resultados

Desde el punto de vista clinico, todos los pa-
cientes presentaron evacuaciones liquidas; el
85% presentaron evacuaciones explosivas des-
pués de la ingesta de glucosa (ORS-OMS) vy el
80% se deshidrataron con la administracién de
ORS; otro signo importante fue el eritema pe-
rianal (75%) y sangre macroscépica en las he-
ces en el 35% de los casos. Desde el punto de
vista bioquimico debe destacarse la hiponatre-
mia en el 100% de los casos a los cuales se le
determiné el sodio durante la fase inicial, igual-
mente resulté de utilidad diagnéstica pH < 5,5

* CFL: Nestlé.
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en las heces (85%) mientras el paciente recibia
la ORS en cambio, la glucosa en heces, sélo fue
positiva en el 50%.

El 41,6% de los casos present6 entre una
a 2 crisis previas de diarrea a su cuadro actual,
el 33% entre tres y cuatro crisis y sélo 3 casos
(25%) no presentaron episodios previos de dia-
Irea.

Llama la atencién que aquellos nifios con dia-

rrea persistente (15 casos) presentaban percen-

til de P/T<5; en cambio, los del grupo aguda
de los 5 pacientes, sélo 3 tenian desnutricién
severa con P/T<5.

El promedio de la reintroduccién con toleran-
cia de la glucosa oral al 0.5% fue de 6,85 dias
para el grupo de los que presentaban la forma
aguda, mientras que para el grupo con diarrea
persistente fue de 10,83 dias.

Complicaciones: 2 pacientes del grupo de dia-
rrea persistente, presentaron complicaciones fa-
tales: uno falleci6 por bronconeumonia y otro
por sepsis, ambos presentaban desnutricién se-
vera y otro necesité desde el inicio del estudio,
nutricién parenteral total.

Histopatologia: del grupo de nifios con dia-
rrea persistente en 11 se practicé biopsia de
intestino delgado y en nueve de ellos, se les
determiné disacaridasas (Cuadros 2 y 3). Como
podemos apreciar en el Cuadro 2 todos tenian
alteraciones histopatolégicas, sélo severas en el
76,9% de los casos.

Disacaridasas: éstas fueron analizadas en nue
ve pacientes con diarrea persistente, y se encon-
traron cinco pacientes muy por debajo de nues-
tros «valores controles (12). La sacarasa estuvo
siempre por debajo de los mismos y, la lactasa,
fue menor en cinco de los casos.

Discusion

En el presente estudio confirmamos los he-
chos clinicos sefialados (1, 2, 5, 8) como son:
la diarrea liquida explosiva acompafiada de me-
teorismo, eritema perianal, pH 4cido en las he-
ces con la sola administracién de solucién para
rehidratacién oral, asi como la desaparicién de

_éstos sintomas al suprimir totalmente la glucosa

de la dieta; igualmente encontramos mal.estado
general con hiponatremia, que sefiala Lifshitz se
debe a la pérdida de sodio por la diarrea osmé-



CUADRO 1

SINTOMATOLOGIA EN NINOS CON INTOLERANCIA
A MONOSACARIDOS (glucosa por via oral al 2%. ORS)

CUADRO 2

HISTOPATOLOGIA DE BIOPSIAS YEYUNALES EN
TRECE NINOS CON INTOLERANCIA A
MONOSACARIDOS, SEGUN LA CLASIFICACION

DE KLIPSTEIN

N° %
Edad Biopsias Yeyunales
Evacuaciones diarréicas 20 100 (meses) Inicial control (15 dias)
Evacuaciones explosivas 2m* AVF / IV AVF / 111
' 3m* AVD / II NR
post-ingesta de ORS 17 85 4m* AVD / IV NR
Sindrome disentérico 7 35 4 m* AVF / 1 NORMAL
5m* AVF / INT NR
Distensién abdominal 17 85 6m* AVF / III AVF / TII
o ” 7m* AVF / T AVF / 11
0
Deshidratacién 6% 16 80 7m * AVF / IILIV NR
Eritema perianal 15 75 8 m * AVF / II1 NR
) 11lm* AVF / 111 NR
Sepsis al ingreso 4 20 12 m * AVF / IV NR
: 12 m ** AVD / IV AVF / IV
H e e
pH en heces 5 17 85 13 g # AVE / IV NR
Glucocinta en heces+ 10 50
. i * Diarrea persistente
Hiponatremia 8/8* 40 ** Sindrome post-enteritis
AVF: Atrofia vellosidad focal
AVD: Atrofia vellosidad difusa
* Sélo se realizé en 8 de los 20 nifios. NR: No realizada
CUADRO 3

NIVELES DE DISACARIDASAS EN NUEVE NINOS CON INTOLERANCIA A MONOSACARIDOS Y
DIARREA PERSISTENTE

ACTIVIDAD ENZIMATICA (U/g Proteina)

Edad Maltasa

. Sacarasa Lactasa

control inicial / control inicial / control
2 meses* 207.3 13.4 29.2 6.4 18.8
3 meses* NR 276  NR 8.26 NR
4 meses* 360 316 60 48 40 31.1
6 meses* 475.5 193.3 34.8 13.2 22 12.7
7 meses* NR 0.9 " NR 0.3 NR
8 meses* 439.9 NR 49.4 , NR 18.1 NR
11 meses* 377 NR 46.30 NR 6.9 NR
12 meses* NR 34.8 NR 18.4 NR

* Diarrea persistente
NR: no realizada
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tica; sin embargo otros autores (5) han seiia-
lado la posible existencia de hipernatremia, he-
cho no observado por nosotros. Se evidencié
la utilidad del pH 4cido de las heces cuando
estd en relaciéon con la clinica de nuestros pa-
cientes, ya que, como hemos demostrado el pH
acido puede ser un fenémeno normal durante
la diarrea aguda que se recupera adecuadamente
(20). Los carbohidratos no absorbidos por la
mucosa intestinal pasan al colon donde son hi-
drolizados parcialmente por la flora bacteriana,
como consecuencia de ello las heces van a con-
tener azicares reductores, glucosa y 4cidos or-
génicos que descienden el pH fecal a * 5,5, es-
tos dos fenémenos se pueden determinar por
simples métodos semicuantitativos. Para esta-
blecer el diagnéstico de intolerancia y la malab-
sorcién - de carbohidratos han recomendado és-
tas simples pruebas (1, 2, 5, 6, 21, 22, 23, 24) es
asi que el 85% de nuestros pacientes presen-
taron pH 5,5 en las heces, cuando recibian dieta
con glucosa u otros carbohidratos; cualquier
factor que modifique la relacién carbohidrato/
bacterias puede alterar el pH de las heces.

En nuestro estudio observamos, como lo han
demostrado otros autores (5, 8, 9, 11), que la
intolerancia a monosacaridos adquirida es tran-
sitoria, variando su duracién entre pocos dias a
varias semanas. La hipoglicemia que es la causa
de muerte mdas frecuente en ésta patologia (8,
9), en nuestra serie no tuvimos ésta complica-
cién porque desde el inicio se administraron los
requerimientos de glucosa por via LV. en forma
progresiva. En los procesos de diarrea persis-
tentes probablemente existen varios mecanismos
involucrados en la produccién de la malabsor-
cién de carbohidratos (2, 3, 6, 8, 9, 10) y duran:
te la fase aguda de una diarrea pudiese existir

una disminucién en los mecanismos de trans-
porte de glucosa por el intestino (5).

En el presente estudio se pudo apreciar que
en los nifios a los cuales se les realizé cultivo
bacteriano en el contenido duodenal, existia una
sobrepoblacién bacteriana; se considera que en
circunstancias normales hay menos de 10* micro-
organismos/ml en el mismo. El incremento de
ésta microflora intestinal puede ser directamen-
te responsable de la diarrea o puede alterar la
figsiologia del tracto gastrointestinal, interfirien-
do en los mecanismos absortivos del mismo,
pudiendo inducir cambios en la arquitectura de
la vellocidad intestinal (10,16), en la renovacién
celular y en el contenido de enzimas de la mis-
ma. Es por ello, que existe una variedad de sin-
dromes de mala absorcién atribuidos a la sobre-
poblacién o proliferacién bacteriana en el intes:
tino delgado (10, 16), siendo la malabsorcién de
carbohidratos una de ellos (4, 5, 6, 10). Refe-
rente al contage de colonias en nuestros casos,
los resultados obtenidos en la presente serie no
parecen diferentes a lo observado en la diarrea
crénica de causa no establecida de nuestra serie
(15) asf como lo sefiala Penny y col (25).

En la presente serie, encontramos una mucosa
yeyunal alterada en la mayoria de los pacientes,
con muy bajos niveles de disacaridasas, hecho
no evidenciado por otros autores (4, 5, 7, 8).

Parece fundamental reconocer tempranamen-
te esta entidad clinica, cuyos mecanismos fisio-
patolégicos requieren de mayores estudios a fin
de instalar no solamente una terapia nutri-
cional libre de carbohidratos acompafiado de
un adecuado soporte nutricional parenteral sino,
de uma accién que corrija la etiopatogenia mis-
ma de la enfermedad.
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