
UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

RONALDO CRUZ GONZALEZ



lo

2.
3.
4.
S.
6.
7.
8.
9.

Introducción.
Objetivos.
Hipótesis.
Material y Métodos.
Resultados. Gráficas.
Discusión.

Conclusiones.
Recomendaciones.
Bibliografía.

INDlCE



INTRODUCCION

El Síndrome Diarreico es uno de los cuadros patológicos más
frecuen tes de nuestro medio. Estudies realizados en e! área de Centro
América y México, revelan que es una de las causas indirectas princi-
pales de mqrtalidad pediátrica en pacientes menores de 5 años de
edad encontrándose valores de 1435 casos por 100,000 nacidos vivos.
En Guatemala estas cifras alcanzan 500/100,000. (P-l; M-2). En
áreas endémicas, como la población rural guatemalteca, tienen reper-
cusión en el crecimiento del individuo, como documenta Martorel,
Lechtig. et al. (M-2).

Durante e! período agudo de! Síndrome Diarreico, tiene priori-
dad en e! tratamiento, la restauración del volumen circulatorio, y la
corrección del equilibrio electrolídco; esto se logra mediante la
administración juiciosa de soluciones hidroelectroIíticas endovenosas
u orales. .

Una vez corregido el déficit de agua y solutos encontrado, la
segunda etapa está encaminada al inicio de una dieta que aporte los
nutrientes necesarios para evitar el catabolismo corporal. Un aporte
calórico temprano es necesario para evitar que e! paciente siga con-
sumiendo sus reservas energéticas.

El reinicio de la alimentación oral, frecuentemente hace que la
diarrea recurra, prolongando su evolución (A-l). Hemos observado.
que muchos de los niños que desarrollan diarrea al reinicio de la ali-
mentación oral, malabsorben hidratos de carbono, necesitando paca
su resolución dietas con diferentes carbohidratos a concentraciones
diversas.

Con el propósito de conocer la incidencia en nuestro medio de
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,nal"bsorción adquirida de carbohidratos durante un episodio agudo
de d,arrea, y evaluar una mejor conducta terapéutica usando solu-
ciones hidroelectralíticas con glucosa y maltodextrinas a diferentes
concentraciones, ~eestudíaron 129 niños guatemaltecos con síndrome
diarréico agudo, ingresados al departamento de Pediatría del Hospital
Roosevelt de Guatemala.

I--'~
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OBJETIVOS

1. Determinación de la incidencia de Malabsorción de Carbohidra-
tos, en pacientes pediátricos guatemaltecos que presenten
cuadro de diarrea aguda.

2. Evaluar la respuesta terapéutica de pacientes con diarrea aguda,
a la administración de soluciones orales hidroelectrolíticas con
diferentes concentraciones de carbohidratos.

3. Evaluar la posibilidad de supfementar mayor cantidad de calo-
rías, mediante la adminisu-ación de Maltodextrinas en solucio-
nes orales.
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HIPOTESIS

1. El paciente pediátrico guatemalteco con síndrome diarréico

a~do, presenta como factor agravante, Malabsorción de carbo-
hldratos en más del 100/0.

2. Las soluciones orales hidroelectrolíticas con concentraciones de
50/0 de Glucosa o Maltodextrina, negativizan o disminuyen los
cuadros de Malabsorción adquitida de carbohidratos.

La administración de 'Maltodextrinas en concentraciones ma-
yores del 50/0: en soluciones orales hidroelectrolíticas, no pro-
vocan agravat~l1ent~ d,el cuadro diarréico como consecuencia de
aumento de osmos!s mtraluminal intestinal debido
senta baja osmolaridad in vÍtro. '

a que pre-

3.
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MATERIAL Y METODOS

Durante un período de 8 meses, en estudio transversal realiza-
do en los años 1975-76-77, se investigaron 129 niños con diarrea
aguda y evidencia clínica de desequilibrio hidroelectrolítico. Todos
los pacientes consultaron por diarrea a la emergencia del departa-
mento de Pediatría del Hospital Roosevelt de Guatemala.

Los pacientes fueron escogidos al azar en el servicio de urgen-
cias, ingresándose previa evaluación de su tolerancia a la alimentación
oral.

El estudio consistió en evaluar la existencia de malabsorción de
carbohidratos en niños con síndrome diarréico agudo. Para cumplir
nuestro objetivo, se tomó una historia detallada del paciente, hacién-
dose énfasis en aspectos dietéticos para conocer la fuente principal
de hidratos de carbono. La malabsorción de azúcares fue evaluada
mediante la determinación en heces de glucosa y substancias reduc-
toras, así como el grado de acidez de las mismas. Para propósitos del
estudio, se definió como diarrea aguda, a la presencia de más de 4
evacuaciones líquidas por día y una evolución no mayor de 7 días.

Se consideró como malabsorción de hidratos de carbono, a la
presenda de glucosa y o substancias reductoras en heces, en valores
mayores de .50/0 (+ positividad) (S-1). (D-1).

REQUISITOS PARA INGRESAR AL ESTUDIO

Los pacientes debían llenar los requisitos siguientes:

a. Edad comprendida entre los 6 y 36 meses.
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b. Relación peso/talla entre el80 y 1000/0.

c. Ambos sexos.

d. Deshidratación leve a moderada, es decir, corresponder según
el déficit de peso corporal al' 3,..lQpJQ~spediY!ilmente. Si se des-
conocía el peso anterior se evaluaba el grado de deshidratación
clínicamente (B-1) (N-1). (R-3).

e. Los pacientes a su ingreso no deberían presentar evidencia de
enfermeqad sistémica o toxicidad, que requiriera el uso de
antibióticos.

f. No haber recibido medicamentos que induzcan diarrea, en un
período de 7 días anteriores.

g. Buena tolerancia -oral.

Al llenarse los requisitos antes mencionados, se realizaba exa-
men físico completo, histeria clínica, en la cual se hiw énfasis en la
colección de los datos siguientes:

Edad, Sexo, Peso anterior, Peso de ingreso, Talla, Relación
peso/talla, Tiempo de evolución de diarrea, Características de las
deposiciones, Vómitos, Fiebre, Dieta antes y durante el episodio de
diarrea.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Se excluyeron del estudio a aquellos pacientes que evidencia-
ron:

a.
b.

Inicio de deshidratación severa.
Enfermedad sistémica.
Shock.
Pobre tolerancia de líquidos orales.

c.
d.
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DISEÑO EXPERIMENTAL

El total de pacientes estudiados se dividieron en tres grupos,
designándose la solución a investigar en cada grupo por el méto-
do de la tabla de números aleatorios.

El estudio se llevó a cabo en tres fases, la primera con solucio-
nes concentradas para determinación de tolerancia a determinada
carga de carbohidratos. En la segunda fase se disminuyó la concen-
tración, debido a la; efectos secundarios que se observaron en
la primera fase. En la tercera fase se estudiaron soluciones con
concentración de 50/0.

El aporte calórico se hizo en base a glucosa y Maltodextrinas
como carbohidratos. (R-1).

FASE 1 SEPTIEMBRE - OCTUBRE 1975.

Se le asignaron 28 pacientes, divididos en dos subgrupos de 14
c/u. con soluciones de composición hidroelectrolítica similar y con-
centración de carbohidratos variable, como se detalla a continua-
ción:

a. Glucosa 50/0.
b. Maltodextrina 180/0.

FASE 11OCTUBRE - NOVIEMBRE 1976.

Se le asignaron a esta fase 52 pacientes, divididos en 4 subgru.
pos de 13 c/u., con soluciones de concentración detallada a conti-
nuaÓón:

a.
b.

Glucosa 50/0.
Maltodextrina 50/0.
Maltodextrina 100/0.
Maltodextrina 12.50/0.

c.
d.
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FASE III SEPTIEMBRE - NOVIEMBRE 1977.

Este grupo se compuso de 49 pacientes, divididos en 2 subgru-
pos de 17 y 32 pata c/u con las concentraciones siguientes:

a.
b.

Glucosa 50/0 (17)
Maltodextrina 50/0 (32).

Para propósitos de tabulación estadística, se consideró como
pertenecientes a un grupo, a aquellos pacientes que recibieron en las
3 fases del estudio, soluciones con glucosa al 50/0 (45 pacientes),
y como otro grupo, a los que recibieron soluciones con Maltodex-
trina al 50/0 (44 pacientes). Al totalizar, los grupos se formaton de
la siguiente manera:

Glucosa 50/0:
Maltodextrina 50/0:
Maltodextrina 100/0:
Maltodextrina 12.50/0:
Maltodextrina 180/0:

45 pacientes.
44 pacientes.
13 pacientes.
13 pacientes.
14 pacientes.

OBSERVACIONES CLINICAS

A cada paciente se le efectuaron las siguientes observaciones
el ínicas.

Control de peso al ingreso, cada 8 horas, y al egresar.

CONTROL DE EXCRETA:

Se colectaron heces cada 24 horas, tomándose el peso de las
mismas a cada deyección, totalizándose c/día.

La orina se colectó en bolsas plásticas adheridas a la piel (Uro-
bag).

8
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CONTROL DE INGESTA:

Todas las soluciones fueron administradas oralmente, realizado
esto por el personal de enfermería, quienes ignoraban la composi-
ción de !as mismas.

INGESTA DE LIQUIDOS:

La ingesta de líquidos se calculó en. base a la fórmula:

Ingesta total/24 horas Mantenimiento. + Reemplazo de déficit
. + Pérdidas actuales.

Mantenimiento/24 horas 1500 cc/m2 de superficie corporal.

Los líquidos eran administrados ad libitum, calculándo'.e la in-
gesta en períodos de 8 horas, al término de los cuales se totalizaba la
ingesta y excreta.
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MATERIAL

Las soluciones empleadas tenían todas el mismo contenido elec-
trolítico, el cual es el si~uiente:

MiliEq/L.
30
20
30
31

4
4

Electrolitos
Na
K
el
eitrato
ea
Mg

El pH de las soluciones es de 5 - 6.

La osmolaridad in vitro, variaba de acuerdo a la concentración
de carbohidratos, siendo de la forma siguiente:

Solución MiliOsmoles/L.

Glucosa 50/0
Maltodextrina 50/0
Maltodextrina 100/0
Maltodextrina 12.50/0
Maltodextrina 180/0

380
135
211
255
304

LABORATORIO

Los procedimientos de Iaboratorio efectuados fueron:

HECES:

Se realizb coprocultivo de ingreso, con determinaciones en
medios de SS Y M:Konkey. Examen parasitológico de i!1.greso.

10
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A cada una de las' deposiciones se le investigaba la presencia
de substanciasreductoras con elinitestr (S-l), Glucocinta* y pH.

HEMATOLOGIA:

Se realizó determinación dé glicemia y Nitrógeno de Urea al
ingreso y a las 48 horas de tratamiento. **

------------
*)

**)

En el primer estudio se determinó solamente Glucocinta;

Determinado solamente en el primero
y sequndo estudio.
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ANALlSIS DE EXCRECION DE CARBOHIDRATO S EN HECES
DE 129 PACIENTES I'EDIATRlCOS CON DIARREA AGUDA Y
EVALUACION DE TERAPEUTICA CON SOLUCIONES ORALES.
EXPRESION EN PORCENTAJES.

EXCRECIoN DE CH

Grupo Ing. Egr. G50la MD%

SOLueION ADMlNISTRAI>A

MDIOo/o MD12.5oJo MD18o/o

I

11

61

39

o
100

Pacientes que

ingresaron

33

66

o

100

74

25

malabsor-

Dienda carbo-

!l1

IV

10

90

67

33

hidratos.

Pacientes que

ingresaron sin

malabsorción

15

85

60

40

50

50

de carbohi-

dratos.

~.-.,...,-~--

No. de Ptes estudiados 44

por grupo.

14 ~2945 13 13

Grup<> 1:
ConstittÜdo por los pacientes que ingresaron malabsorbiendo

CH, que corngreronluego de la terapéutica con las soluciones males.

Grupo 11:
Constituido por pacientes que ingresaron con malabsorción de

CH, y egresatonmalabsorbiendo.

Grupo In:
Constituido por pacientes que ingresaron sin malabsorción, y

egresaron malabsorbiendo CH.

Grupo IV:
Constituido po< pacientes que durante el estudio no presenta-

ron malabsorción de carbohidratos.

G = Glucosa
MD =Maltodextrina.
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PACIENTES CON MALABSORCION DE CARBOHIDRATOS AL
INGRESO, Y CORRECClON DEL CUADRO DURANTE EL PE-
RIODO DE ESTUDIO.
EXPRESION EN PORCENTAJES.
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En esta gráfica observamos que un mayor porcentaje de pacientes
tratados con concentración de 50/0 de carbohidratos (61 y 750/0
respectivamente)'corrigieron su cuadro de malabsortión. Sólo 330/0
de los pacientes usando solución al 100/0 se corrigieron, y ninguno
corrigió su malabsorción en los grupos de 12.5 y 180/0.

13



f-~

PACIENTES QUE INGRESARON CON MALABSORCION DE
CARBOHIDRATOS, y PERSISTIERON EN LA EXCRECION DE
CARBOHIDRATOS DURANTE EL PERIODO DE ESTUDIO.
EXPRESION EN PORCENTAJES.

PACIENTES QUE INGRESARON SIN MALABSORCION DE CAR-
BOHIDRATOS, y LA INICIARON DURANTE EL ESTUDIO.
EXPRESION EN PORCENTAJES.

,_.'~-- ~

. ---- :
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. .,,,,==rc

;;~~~:~.~j;~';.;"'I.=~~ .'==r=:~.', J-:~~:~~.=
.-,

~nla gráfica que se observa encontramos alas pacientes que persis-
tieron en el cuadro de malabsoráón a pesar del tratamiento insti-
tuid? El m.el),qrPQrcentaje Se halla en el grupo de.MD 50/0. (250/0),
segUIdo por el de G50/o (390/0) el grupo de MD 10010 tuvo un
660/0 de persistencia, en los grupos de mayor concentración el
1000/0 permaneció malabsorbiendo carbohidratos.

.

~ ~_.
+-- .._,~---

:::::-- ": ::t::-=::- :.::~-::::
n_-=;
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:-==:;::::-:-:
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En la presente gráfica se expresan los porcentajes de pacientes que
ingresaron sin malabsorber carbohidratos y q!1e en el transcurso del
estudio la desarrollaron. En los grupos de sduciones al Solo se tiene
de 10-150/0 de niños. El grupo de MD100/0 inició mal"bsorción en
600/0;MD 12.5 lo hizo en un 500/0, y la MD180/0 dene el valor
más alto con 670/0 de las niños.

.
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INGRESO EGRESO

Solución Administrada X:!:DE X:!:DE P

Glucosa 5010 77 - 18 79 - 18 ns

Maltodextrina 5010 90 22 78 15 ns

Maltodextrina 10010 77 24 79 19 ns

Maltodextrina 12.50/0 81 11 85 15 ns

ns no significativo estadísticamente.
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DETERMINACION DE RESPUESTA A LA ADMINISTRACION
DE SOLUCIONES ORALES EN EL GRUPO DE PACIENTES QUE
DESARROLLARON MALABSORCION DURANTE EL PERIODO
DE ESTUDIO.
ANALlSIS POR PRUEBA DE "t".

Solución G50/0 MD50/0 MD100/0 MD12.50/0

G 5010
MD 100/0
MD 12.50/0 -
MD 180/0

p<.05 p<.05
ns

ns

MD180/0

p<.05
ns
ns

P.ara la realizacion de esta tabla, se analizaron por medio de la prueba
de "tn los valores de dinitest de pacientes que desarrollaron ma-
labsorción durante el período de estudio.

Al compararse los resultados de los grupos con soluciones de concen-
tración al 5010 entre sí, no se halló diferencia estadística significa-
tiva; pero al compararse los anteriores con los grupos de concentra-
ción de 10, 12.5 Y180/0 si existían diferencias significativas.

.

Se analizaron también los grupos restantes entre sí, no encontrán-
dose diferencias.

ns = no significativo estadísticamente
Glucosa
Maltodextrina.

G =
MD =

16
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ANAUSIS DE GLICEMIA DE INGRESO Y LUEGO DE 48 HORAS
DE TRATAMIENTO CON SOLUCIONES ORALES CON CONCEN-
TRACION DIVERSA DE CARBOHIDRATOS.*
PRUEBA DE "t".

Los valores de glicemia exprcsados, se obtuvieron del análisis de san-
gre periférica, con muestras tomadas al ingreso del paciente y luego
de 48 horas de administración de las soluciones orales expresadas.

La muestra comprende 52 pacientes debido a que se tomaron sola-
mente los valores del segundo estudio. Los resultados se analizaron
por medio de la prueba de student ("t").

No se encontró diferencia estadísticamente significativa.;entre los va-
lores de ingreso y egreso en ninguno de los grupos analizados.

-----------
(*) Le. :!!'.'lJestl'a !':!omprende sclam~nte :::.los pacientes Qzl segundo a~tudio 'n

52).
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ANALISIS DE VARIANCIA DE VALORES EN RELACION PESO/
TALLA DE 77 PACIENTES.

Solución Administrada XP/T

Glucosa 50/0
Maltodextrina 50/0
Maltodextrina 100/0
Maltodextrina 12.50/0
Maltodextrina 180/0

92
92
92
94
91

F 0.317 valor absoluto
p no significativa.

Se analizaron los valores de Ja relación de peso para talla encontrados
en los pacientes de! primero y segundo estudios, investigándose su
variancia para determinación de diferencias entre los grupos.

No se encontró diferencia estadísticamente significativa entre nin-
guno de los grupos.

18
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DlSCUSION

Los carbohidratos representan en el área Centroamericana la
principal fuente de calorías en la dieta. En el área rural guatemalteca
650/0 de las calorías totales provienen de cereales, principalmente
de maíz (1-1). En el primer año de vida los Jactantes consumen en
promedio 115 g/día; en e! segundo año consumen 165 g/día, y a la
edad de 12 años se llega al promedio de consumo de los adultos, esto
es 350 g/día (L-5). De los 6 a 8 años Ja ingestión se disttibuye en la
forma de almidón 600/0, (Amilosa y Amilopectina), Sacarosa 300/0,
y Lactosa 100/0. Los valores expresados nos dan idea de la impor-
tancia desem peñada por los carbohidratos en nuestra dieta.

El Almidón es un polímero de glucosa que puede existir en ca-
dena recta (Amilosa) o ramificada (Amilopectina); de él pueden ob-
tenerse por hidrólisis los compuestos solubles denominados ~xtri-
nas (A-2). La degradación enzimática del almidón se inicia en la boca,
donde la Ptialina salivar lo descompone en Dextrinas (R-l) (A-3)
que son hidrolizadas en intestino delgado por acción de amilasas
pancreáticas e intestinales, con la producción del disacárido Maltosa,
que a su vez es degradado a moléculas de glucosa para su absorción
(D-2).

Las Dextrinas- en solución, si se comparan con glucosa, presen-
tan menor osmolaridad in 'litro (R-l); este hallazgo llevó a la hipó-
tesis de que si se administraban a pacientes con proceso diarréico
agudo, se podría implementar calorías por medio de Maltodextrinas
en solución hidroe!ectrofítica, y con ello disminuir el efecto osmó-
tico de soluciones hipertónicas'(concentracione~;mayores del 50/0
de glucosa (C-l) (C-2). Asumiendo que la hidrólisis de Jas Malta-
dextrinas en e! intestino se lleva a cabo en forma gradual y progre-
siva, la carga. osm6tica total sería menor que si se i.lsazan mono-
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sacáridos, puesto que, aún cuando hubiese maltodextrinas por ser
hidroHzadas parte de la glucosa estaría absorbida. Las soluciones de
glucosa al 50/0 más electrolitos tiene una osmolaridad de 380 milios-
moles por litro, a diferencia de la maltodextrina al 50/0 más electro-
litos que tiene 135 mO/L, la Maltodextrina al 100/0 presenta 211
mO/L, la de 12.50/0 255 mO/L y la de 180/0 su osmolaridad es de
304 mO/L.

Los disacáridos, compuestos de dos monosacáridos, están
cOIlstituidos por Maltosa, Sacarosa y Lactosa. La mal tosa se encuen-
tra en la malta y almidón. La sacarosa en el azÚcar de caña, remola-
cha, sorgo, piña y zanahoria. La lactosa se encuentra en la leche y
derivados. Las enzimas encargadas de la degradación de los disacá-
ridos son maltasa, sacarasa y lactasa, estas se localizan en el borde en
cepillo del intestino delgado, ligados a la membrana celular del epie
teliocilíndrico (D-3) (S-4) (DA) (CA), las que al actuar sobre los
disacáridos los hidrolizan en sus componentes monosacáridos, es de-
cir glucosa, galactosa y fructosa, llevándose a cabo entonces su
absorción. La lacta;a se degrada a la mitad del ritmo que la sacarosa
y maltosa (L-5). Los disacáridos no se absorben como tales, excepto
en ,ca8()sespeciales, en los que al aumentar las concentraciones intra-
lumiuales, por un proceso no explicado aún y que parece ser por di-
fusió.n pasiva, se absorben pra luego ser excretad9s sin metabolizar,
en la orina. Hay múltiples reportes de ello como los de Lifshitz;
SUIlshine;Holsel y otros. (L-2) (S-4) (H-1).

Los monosacáridos están constituidos por glucosa, galactosa y
fructosa, los que son ingeridos bajo la forma mencionada de disa-
cáricios. Su absorción se lleva a cabo por medio de dos mecanismos:
Glucosa y Galactosa por transporte activo, es decir, requiere energía
y Na+ como mediador(S-6). Concentraciones elevadas de sodio en la
superficie de la mucosa facilitan la absorción, y concentraciones bajas
la inhiben (G-1). Por esta forma de transporte la glucosa y galactosa
pueden absorberse a relativamente bajas concentraciones (B-5). La
fructosa se absorbe por medio de absorción facilitada (B-6). La ab-
sorción de las hexosas se produce en las primeras porciones de intes-
tino delgado, esencialmente antes de llegar al !leon. Esta puede ser

20
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inhibida por hipoxia, inhibidores metabólicos y Ouabaína.

En nuestro medio la enfermedad diarréica es una de las causas
más frecuentes de mortalidad infanti1,la cual es secundaria en su ma-
yoría a trastornos electrolíticos, los cuales conllevan a deshidratación
(F-2). La correccióncie estos trastornos son de primordial importan-
cia; en la forma leve a moderada (leve = 50/0 de peso corporal,
moderada = 6-100/0 de pérdida, severa':: más del 100/0 de peso
corporal) (R-3) (B-1) puede ser corregida con soluciones orales admi-
nistradas por personas entrenadas (H-4); pero si se llega al grado mo-
derado a severo se necesita el uso de sol.uciones endovenosas.

Los niños con proceso diarréico agudo frecuentemente presen-
tan excreción de carbohidratos en las heces, lo cual es explicado por
diferentes causas, y se cree que la principal es una disminución en la
concentración de disacaridasas en la mucosa intestinal. Esta disminu-
ción se ha explicado por la acción de "lavado" que ejerce sobre la
mucosa intestinal el flujo aumentado, llevando a una depleción pasa-
jera de las enzimas. (R-2) (V-1) (V-2) (B-3). La ausencia de éstas
ocasiona que los disacáridos no sean hidrolizados, y por consiguiente
no sean absorbibles.

La presencia de carbohidratos en niveles bajos de intestino,
conlleva a su utilización como substrato de la flora intestinal, lo
que provoca fermentación, que induce a la producción de hidrogenio-
~es, o sea, acidifica el medio intestinal, lo que por acción irritativa
puede ocasionar aumento de secreción intestinal e hiperperistaltismo
(L-2) (W-2) (S-4) (L-4) (S-l).Además los carbohidratos actúan como
substancia osmóticamente activa, lo que induce a secreción de agua y
electrolitos.

Las causas de malabsorción aciquitida de carbohidratos son múl-
tiples, y entre ellas podemos mencionar como la más frecuente las
enteritis, especialmente las de origen viral, en las que se han encon-
trado por examen de la mucosa intestinal "Lesiones con anormalida-
des focales esparcidas, incluyendo vacuolación de enterocitos, vello-
sidades acortadas y número aumentado de células .redondas en la
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lámina propia. Antígenos virales han sido identificados en el cito-
plasma. de .enterocitos". (R-2) (&7). El organismo más frecuente-
mente Implicado es el Rotavirus. (V-3).

Se atribuye a infecciones bacterianas intestinales corno causa

~e .mal abso~ción temporal de carbohidratos, con implicación etio-
10gIca prInCIpalmente de E. Coli y Aerobacter Aerógenes (G-3)
(S-3) (L-1).

~n un país en que la malnutrición es prevalente, es importante

m~~cl~narla. como causa de malabsorción. En estos casos se presenta
le~IOn IntestInal con dismin.ución del espesor de la mucosa y pared,
asI corno del borde en cepillo, con cambios de morfología celular
(V-2) (C-3). Las lesIOnes son reversible,. al mejorar el estado nutricio-
nal (f-1) (V-1) (B-3).

E~ pacientes con concentraciones aumentadas de sales billares
n? c?nJugadas en contenido intestinal, se reporta un proceso inhi-
bItorIO de .absorción de azúcares aparentemente competitivo (G-2)
o por toxICIdad celular. (D-s).

.

.
El diagnóstico de malabsorción de carbohidratos se puede rea-

lizar .de ~lf~rentes maneras, las que mencionaremos a continuación.
La bIOpsIa rntestinal es un procedimiento en el cual se obtiene una
~uestra de tejido intestinal por biopsia peroral,la cual se incuba con
~f~rentes azucares, y el grado de hidrólisis producida en éstos es
rnd,ce de la actividad enzirnática (S-l) (B-s). Actualmente se ha de-

sarr?lIado corno m~todo dia~nóstico la determinación de hidrógeno
expIrado, procedmnento no Invasivo, basado -en que, secundario al
aumento de carbohldratos no absorbidos en el intestino, hay un au-
mento de substrato para la flora bacteriana, la que produce un au-
mento de. gases los que son absorbidos y luego excretados por vía
respIratorIa, en donde son det.e,rminados por cromatografía de gases
(L-4) ~S-S) (H-2) !M-s). Tamb,en se pueden utilizar las curvas de to-
le,rancla a carbohldratos, las que consisten en la administración por
Vla oral. del carbohidrato a evaluar, y la determinación de glicemia
postenor a su ingestión, la cual debe aumentar si está siendo absor-

22

,
bido, y permanece baja en caso contrario. (M-4).

Para el clínico que necesita procedimientos rápidos y fáciles de
realizar, la determinación de substancias reductoras en heces por me-
dio del Clinitest es un buen parámetro diagnóstico (M-4). Para reali-
zarlo se colocan en un tubo de ensayo 5 gotas de heces más 10 de
agua destilada, a esta solución se le añade 1 tableta de Clinitest
esperando 15 segundos para ver el resultado, el cual está dado por
cambios de color en la solución, el que se compara con los de la tabla
adjunta en el test. Los resultados varían de O a 20/0 de positividad.
Este es un procedimiento no específico para substancias reductoras,
donde se lleva a cabo una reacción del ión cúprico con glucosa y
otras substancias reductoras, que lo reducen a ión cuproso cuando es
calentado en solución alcalina ( ). Todas las azúcares son reduc-
taras a excepción de la sacarosa, la que para ser detectada su rnalab-
sorción, se debe hidrolizar primero, y luego determinar su presencia
por medio de los monosacáridos resultantes de la hidrólisis .\~ucosa

+ fructosa); esto se puede realizar llevando a cabo el procedimIento
descrito para Clinitest, pero antes de agregar la tableta se instila HCI
en la solución, y se hierve durante 30 segundos (T-1) (L-3).

Además de la prueba mencionada se realiza la determinación de
glucosa en heces por - medio de la Glucocinta, que es un mérodo
específico. Corno ayuda diagnóstica se utiliza la CInta de Nltrazma
(papel pH), que da a conoceda acidez de las heces. Estas tres pr~ebas
se deben determinar en diferentes deposiciones, ya que los pacIentes
pueden desarrollar malabsorción en el transcurso del es:ado diarrék:o..
Con estos tres parámetros el clínico puede determrnar el aparee>-
miento de malabsorción.

Los niños estudiados en total fueron 129, todos ellos dentro de
las edades de 6 meses a 3 años, sin signos clínicos de desnutrición
proteínico calórica, comprendidos en un peso par~ talla mayor del
800/0. Al ingreso todos presentaban cuadro de d,arrea ~guda (to-
rnando corno definición de diarrea, a la presencia de 4 o mas deposI-
ciones líquidas en 24 horas y evolución menor de.?

días). Los mé-

todos usados para la determinación de malabsoruon fueron: deter-
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minación de substancias reductoras por medio del Clinitestr; deter-
minación de glucosa en heces por medio de Glucocintar y análisis
de concentración de hidrogeniones por papel pH. Además se reali-
zaron controles de glicemia, nitrógeno de urea, parasitológico en he-
ces y coprocultivos:LQS últimos menCiopados .se realizaronparade=-
tar procesa; patológicos que necesitaran tratamiento especial (anti-
bióticos por ejemplo en diarrea por Shigellosis) y se analizó esta-
dísticamente sólo las glicemias.

De acuerdo a la respuesta observada a la terapéu tica con las so-
luciones, los pacientes se dividieron en cuatro grupos, los primeros
dos representan a los que ingresaron malabsorbiendo, y los dos úl-
timos a los que ingresaron sin presentar carbohidratos en heces.

PRIMER GRUPO:

Está integrado por los pacientes que ingresaron malabsorbiendo
carbohidratos y negativizaron su malabsorción durante el estUdio. De
ellos a los que se administraron soluciones con concentración de Glu-
cosa y Maltodextrina (en lo sucesivo representadas por G y MD res-
pectivamente) al 50/0 presentaron los mayores porcentajes de nega-
tivización (61 Y 750/ o respectivamente). A los pacientes que se les
administró MD 100/0, un 330/0 de ellos negativizó malabsorción,
y de los que recibieron MD al 12.5 y 180/0 NINGUNO NEGATIVI-
ZO LA MALABSORCION. De estos resultados podemos deducir que
las soluciones con concentraciones de carbohidrato s mayores del
50/0 administradas a niños con diarrea aguda y malabsorción de car-
bohidratos, harán que un mayor número de ellos persista malabsor-
biéndolos. La persistencia de la diarrea probablemente es secundaria
al efecto osmótico producido por las concentraciones elevadas de car-
bohidratos (representados por CH) presentes en ellumen intestinal,
y además al aumento de hidrogeniones que inhibe la absorción de

otras substancias y produce hiperperistaltismo (.,. Concentración
de carbohidratos .,. ósmosis '1' secreción de H20 y electrolitos

'" Diarrea).
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SEGUNDO GRUPO:

Está integrado por los pacientes que ingresaron malabsorbiendo,
y persistieron así durante el transcurso de! estu~~o. A los pacientes
que se les administró soluciones con concentraclOn del 50/0 pers~s-
tieron en excreción de 39 a 250/0. A aquellos que se les dlO SOIUClO-
nes concentradas, la persistencia varió de 660/0 en el grupo de lOa/o,
a 1000/0 en los grupos de 12.5 y 1800/0. La persistencia de mal
absorción en este grupo se podría explicar por la presencia desde el
ingreso de depleción enzimática, con lesión intestinal que luego fue-
ron agravadas por la presencia de soluciones concentradas.

Creyendo que las lesiones y depleción enzimática se producían
en los pacientes con proceso diarréico de más evolución, analizamos
el promedio de días con diarrea presentada en e! hogar antes de con-
sultar, encontrando que los pacientes 'Pe ingresaron con malabsor-

ción tenían menos días de evolución (X 2.3) que los pac1entes que
ingresaron sin excretar CH (X 4.6). Este hallazgo nos hace suponer
que la depleción es secundaria a la lesión producida por e! agente
ofensor (virus?) más que por el tiempo de evolución de la diarrea y
lesión mecánica. El ;'úmero de deposiciones por día es el mismo
(X 7) en ambos grupos, pero es posible que los niños con malabsor-
ción tengan volúmenes fecales mayores, razón por la cual. presentaron
signos de deshidratación más tempranas que el grupo sm malabsor-
ción consultando antes (X 2.3 días) al hospital.

Se han postulado varias teorías para explicar procesos como el
que nos ocupa; Gracey et al refiere que anormalida~~,. en la flora del
intestino delgado, pueden conllevar a malabsorc10n ,tempor~ ~e
monosacátidos, implicando a E. Coli y Aerobacter Aerogenes prmc1-
palmente. Estos pacientes presentaron una recuperación paralela a la
disminución en el conteo de colonias (G-3).

En presencia de concentraciones aumentadas de sales biliares no
conjugadas en el contenido intestinal, se puede encontrar un p~o~eso
inhibitorio de absorción de azúcares, aparentemente por tox1c1dad
celular (G-2) (D-5).

.
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Klish et al. asocian la malabsorción de monosacáridos a una
reducción de la superficie de absorción ( ).

Gastroenteritis infecciosa puede desencadenar intolerancia se-
cundaria a monosacáridos como reporta Sleisenger y Fordtran (S-3)
y Hyman y Reiter (H-3).

En nuestro estudie no estudiamos los parárnetros anteriores
para poder respender definitivamente a un mecanismo que explique
la persistencia de malabsorción.

TERCER GRUPO:

En este grupo se encuentran los pacientes que ingresaron sin
malabsorber carbohidratos y desarrollaron malabsorción en e! trans-
curso de! estudio. El menor porcentaje corresponde a los pacientes
que se les administró solución de G al 50/0 (lOa/o), ya los que se
dio solución con MD 50/0 positivizaron un IS%.

Las soluciones con concentración mayor de! 50/0 (10, 12.5, y
180/0) provocaron malabsorción en porcentajes que varían de 50 a
670/0.

Al evaluarse los resultados de malabsorción (valores de Clini-
test) de los grupos con diferente solución y concentración por medio
de la prueba de Student ("t") (S-2), encontramos que no existe sig-
nificancia estadística en la diferencia entre los grupos de MD y G al
S%. Si se toman los resultados de los grupos de soluciones ante-
riores y se comparan con los de soluciones de 10,12.5 Y 180/0, si se
encuentran diferencias significativas.

Los resultados anteriores invalidan la hipótesis por la cual una
menor osmolaridad de la MD in vitro, nos daría implementación caló-
rica sin problemas de diarrea osmótica secundaria, lo que evidencia
que la MD no tiene e! mismo comportamiento in vitro que in vivo.
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CUARTO GRUPO:

Este está integrado por los pacientes que ingresaron sin malab-
sorber CH y continuaron igual durante e! estudio, en él se hallan
incluidos e! 530/0 del total de niños estudiados.

El grupo predominante es al que se le administró solución al
50/0 MD Y G, que constituye un 900/0. Los grupos de soluciones
con concentración mayor tienen porcentajes variables de 33 a 500/0.

INCIDENCIA:

En e! presente estudio se encontró una incidencia de 470/0
de Malabsorción de Carbohidraros en pacientes pediátricos con di,,"
rrea aguda. De ellos un 270/0 corresponde a los que ingresaron con
malabsorción, y 200/0 la desarrollaron durante el transcurso de!
estudio.

De los contraes de laboratcrio efectuados a los pacientes, se
analizaron los resultados de glicemia realizados al ingreso y egreso del
segundo estudio. Se pudo observar que los valores de glicemia se
mantuvieron dentro de límites normales tanto e! grupo de glucosa,
como e! de maltodextrina, lo que demuestra que ambos azúcares
son absorbidos. Analizándose estadísticamente no se encontraron di-
ferencias significativas en los valores de ingreso y egreso de los dife-
rentes grupos.

Para descartar la casualidad de que en un grupo de traramiento
se concentrara una mayor cantidad de pacientes con proporción pe-
so/talla baja, y con eno tuviera mayor posibilidad de desarrollar
malabsorción de CH seco a malnutrición (V-2) (C-3), se realizó aná-
lisis de variancia entre los promedios de relaciones peso/talla de c/u
de los gru¡tos con los restantes. No se demostraron diferencias sig-
nificativas.

La importancia de los hallazgosde este estudio considero que ra-
dica en que en Guatemala, siguiendo lineamientos tradicionales de
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tratamiento a los pacientes oon diarrea aguda, se les administran so-
luciones orales con carbohidratos en diferenes concentraciones; si
tomamos como base de comparación la que considero más usada, o
sea la de "atole de maizena" y con las concentraciones acostumbra-
das (1-2 cucharadas por 250 cc.) el resultado es una solución con
concentración variable de 5-100/0 de carbohidratos (almidón) (M-1);
a esto se le añaden cantidades variables de sacarosa (azúcar de caña),
que aumentan la concentración. Si tomamos en cuenta los hallaz-
gos de este estudio, podríamos considerar el anterior como uno de
los factores causantes de que en Guatemala se presenten períodos
más largos de diarrea (M-2).

En el párrafo anterior me referí a dietas administradas sin re-
comendación médica en su mayoría, pero una recomendación fre-
cuente de parte de los facultativos, es la administración de líquidos a
niños con diarrea, en base a refrescos envasados (Coca Cola, Pepsi
Cola etc.) para el suministro de agua, electrolitos y calorías, reali-
zando esto sin pensar en que tienen una concentración de 100/0
de CH, y probablemente a ell" debamos la persistencia de algunos
cuadros diarréicos.

TRATAMIENTO:

El tratamiento del paciente con malabsorción de carbohidratos
es básicamente dietético. El carbohidrato ofensor, u~ualmente un
disacárido, debe ser removido de la dieta, con substitución preferi-
blemente por un monosacárido como glucosa, o glucosa y fructosa,
las que están contenidas en la miel de abeja, los que no necesitan de
hidrólisis para su absorción. En algunas ocasiones se puede presentar
malabsorción aún a monosacáridos, y el tratamiento en estos casos
consiste en el mantenimiento del paciente durante 24 a 48 horas con
soluciones endovenosas, sin ingesta oral, para luego iniciar una dieta
con soluciones orales de concentración menor del 50/0 de glucosa,
Con continuación del aporte endovenoso para evitar hipoglicemias.

Un trabajo de investigación como el presente, llena sus requi-
sitos totales solamente si se incluye en él una solución o tratamiento

28

asequible para la población de escasos recursos económicos, que re-
presenta la mayoría y más afectada. Por ello me permito recomendar
una solución oral que, con elementos naturales fáciles de conseguir,
llena los requerimientos de agua, carbohidratos y electrolitos nece-
sarios para la recuperación del paciente pediátrko con diarrea aguda:

1.
2.

500 cc. de agua hervida.
500 cc. de jugo de naranja el cual contiene: (T-2) (B-8)
995 mg. de K 25 mEq 25 mEq de HC03

95 mg. de Ca 4.7 mEq.
70 mg. de Mg 5.8 mEq.

245 mg. de ácido ascórbico.
50 gr. de sacara;a (S-6)

1/4 de cucharadita rasa de sal, que contiene ,(M-4):
30 mEq de Na.
30 mEq de d.

3.
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CONCLUSIONES

En conclusión podemos decir que en pacientes pediátricos que
presentan cuadro diarréico agudo, se encuentra como factor agra-
vante, malabsorción adquirida de carbohidratos en un 470/0 de
niños.

Del valor expresado, un 270/0 corresponde a los pacientes que
ingresaron con malabsorción, y 200/0 la desarrolló pa;teriormenre.

El uso de maltodextrínas en soluciones males con concentración
mayor del 50/0 administradas con objeto de suministrar mayor can-
tidad de calorías, provoca diarreas de origen osmótico, con aumento
de pérdidas de agua, electrolitos y carbohidratos, pudiendo actuar
como inductores de mal"bsorción de carbohidratos.

La malabsorción de carbohidratos es aparentemente producida
por lesión del agente infectante, y se puede ver agravada por lesión
mecánica seco a aumento de motilidad.

Los niveles de glicemia se conservan en límites normales a pesar
de las diferencias en malabsorción.

Las soluciones orales de elección para tratamiento de pacientes
con proceso diarréico agudo, son las que tienen una concentración
de carbohidratos de 50/0, en base de Glucosa o Maltodextrina, y
composición hidroelectrotítica.

El uso de bebidas envasadas y atoles con concentración de car-
bohidratos mayor del 50/0 pueden actuar como inductores de malab-
sorción.
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RECOMENDACIONES

1. Investigar la presencia de carbohidratos en heces e,,: los cuadros
de diarrea aguda, y si se encuentra negativa, repetir el examen
al menos 1 vez por c/24 horas mientras persista la diarrea.

2. En caso de detectar malabsorción de carbohidratos, instituir
tratamiento en base a soluciones orales hidroelectrolíticas
con Glucosa o Maltodextrína en concentración del 50/0.

3. Determinar en caso posible, el carbohidrato ofens?r, ~.on
inv~s-

tígación de dieta anterior y durante el cuadro diarreico, pnn-
cipalmente el uso de soluciones concentradas (atoles y modo de
preparación, bebidas envasadas, leche).

Evitar el uso de soluciones con concentración mayor del 50/0
en cuadros de diarrea aguda.

4.

5. Se recomienda que en los hospitales, en especial en las áreas
pediátricas, se cuente con elementos diagnósticos de malabsor-
ción de carbohidratos (Clinitest, Glucocrnta, papel pH).

En caso de estar indicada la terapéutica oral, se puede admi-
nistrar la solución hidroelectrolítica con concentración del
50/0 de carbohidratos, recomendada en el capítulo referente a
tratamiento, la cual es factible de realizar en el hogar del pa-
cien te.

6.
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