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INTRODUCCION

Los carbohidratos aportan aproximadamente
con el 50 por ciento de las caloría ingeridas diaria-
mente por un adulto con dieta normal; en países
en desarrollo representan un porcentaje más alto
de la ingesta calórica.

Los carbohidratos importantes de la dieta son
los almidones amilosa y amilopectina y los disacá-
ridos sacarosa y lactosa.

Durante la lactancia los carbohidratos propor-
cionan 35 a 55 por ciento de la ingesta calórica; la
leche humana contiene 6.8 gm de lactosa y la leche
de vaca 4.9 gm en 100 ml., de modo que el disacá-

* Investigación efectuada en el Servicio de
Emergencia del Hospital de niños "Baca Or-
tiz". Quito — Ecuador.

** Médico Pediatra. Profewra de Pediatría; De-

partamento de Internado Rotativo, Escuela

de Medicina, Facultad de Ciencias Médicas,

Universidad Central. Jefe—encargado— del

Servicio de Infectología, Hospital de niños

'Baca Ortiz".

*** Médico Pediatra. Pediatra adscrito al Servicio

de Emergencia, Unidad de Investigación,

Hospital de niños "Baca Ortiz".

**** Médico Pediatra. Subdirector de la Escuela

de Medicina, Director del Departamento del

Internado Rotativo, Profesor de Pediatría;

Escuela de Medicina, Facultad de Ciencias
Médicas, Universidad Central. Jefe del Servicio

de Emergencia, Hospital de niños "Baca Ortiz"

11

rido lactosa es el principal o único carbohidrato
consumido por lactantes; cuando a la dieta se
añaden cereales y otros alimentos aumenta cl

ingreso de carbohidratos complejos y sacarosa (1

La digestión de los almidones se inicia en la
boca por acción de la alfa amilasa salival y es con-

tinuada en el duodeno por la alfa amilasa pancreá
tica que dividen las ligaduras interiores 1 4 gluco
sa de la molécula de amilosa y la transforman en

maltosa, maltotriosa y amilodextrinase

La lactosa y sacarosa no son modificadas por

las enzimas salivales, ni por las enzimas duodenales

intraluminales.

El siguiente paso en la digestión de los disacá-

ridos es la hidrólisis enzimática por acción de las

disacaridasas, localizadas superficialmente en el

borde en cepillo de las células epiteliales columna-
res de la mucosa del intestino delgado cuya activi-

dad es mayor en el yeyuno.
La maltosa, maltotriosa y amilodextrinas son

hidrolizadas por las enzimas maltasa, iso—maltasa
y alfa—dextrinasa y transformadas en glucosa;
la lactosa es hidrolizada por la enzima lactasa y
transformada en glucosa y galactosa; la sacarosa
es modificada por la enzima sacarasa y transforma-
da en glucosa y fructosa.

Los monosacáridos resultantes de la hidrólisis
enzimática son transportados al interior de la célu-
la por diferentes mecanismos; glucosa y galactosa
mediante un proceso activo que requiere energía y
sodio, en tanto que la fructosa es incorporada por
difusión facilitada por una gradiente de concentra-
ción o mediada por un portador.

Una pequeña cantidad de disacáridos (50 a
300 mg. por día) atravesar la barrera
mucosa sin ser hidrolizada y el azúcar se pierde por
la orina; esta mínima pérdida no tiene importancia
para la economía orgánica (2).

Las disacaridasas han sido encontradas en fetos
de tres meses de edad (3); la maltasa, iso—maltasa
y sacarasa alcanzan valores máximos hacia el octa-
vo mes de gestación.
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Los niveles de lactasa aumentan en el tercer

trimestre y alcanzan los valores de la vida extra-
uterina hacia el final de la gestación,así el recién
nacido a término posee actividad máxima de todas

las disacaridasas, en tanto que el recién nacido de

28 semanas de gestación tiene un déficit transito-
rio de lactasa (4).

El poseer niveles altos de todas las disacarida-
sas al nacimiento es característica común a todos
los mamíferos, excepto en el león marino de Cali-
fornia cuyos enterocitos no contienen lactasa,
ya que la leche de su madre no contiene lactosa
(5).

La ausencia o deficiencia de disacaridasas
trastorna el metabolismo de los carbohidratos
y ello puede ocasionar diarrea, flatulencia y
dolor abdominal tipo cólico.

El disacárido no hidrolizado entra a la luz
intestinal y atrae agua por efecto osmótico; a la
pérdida intestinal de agua se asocia estímulo del
peristaltismo y aceleración del tránsito intestinal
Parte del disacárido es metabolizado y transfor-
mado en ácido láctico por la flora microbiana del
ileon terminal y del colon; ello puede incrementar
la presión osmótica a ese nivel y dificultar la absor-
ción colónica de agua y electrolitos (6).

Los niveles de disacáridos pueden disminuir
en diversas circunstancias; la deficiencia de lactasa
ha sido objeto de numerosas investigaciones en
los últimos años y se ha clasificado en deficiencia
primaria congénita, deficiencia primaria de co-
mienzo tardío en niños mayores y adultos y defi-
ciencia secundaria a otras entidades nosológicas.

Deficiencia Congénita de Lactasa

La deficiencia congénita de lactasa es excep-
cional; el hombre desarrolla in—útero capacidad
total para digerir lactosa y la mayoría de recién
nacidos no tienen dificultad para digerir la lactosa
de la leche. En 1.500 biopsias intestinales efectua-
das en el Hospital Infantil de Boston en 10 años,
sólo se registró un caso de probable deficiencia
congénita de lactasa (7).

En raras ocasiones algunos niños de pocas

semanas de edad, presentan severa diarrea ácida
que contiene lactosa no digerida y este tipo de
deficiencia de lactasa con frecuencia es referido
como "congénito", sin embargo muchos de estos
niños adquieren actividad normal de lactasa pocos
meses después, lo cual sugiere que lesiones intesti-
nales temporales pueden demorar el desarrollo
de lactasa en estos infantes (8).

La deficiencia congénita de sacarasa—iso-
maltasa es algo más frecuente que la de lactasa

y al parecer se transmite por herencia de tipo

autosómico recesivo (9)

Deficiencia Primaria de Lactasa de Comienzo
Tard ío

Los altos niveles de lactasa que tiene el hom-

bre al nacimiento se mantienen durante la lactan-

cia y hacia los 40 5 años disminuyen rápidamente;

en la adolescencia y en la edad adulta muchas per-
sonas presentan niveles bajos de la enzima, lo cual

parece ser un cambio fisiológico presente en la
mayor parte de la población del mundo. Esta for-
ma de deficiencia primaria de comienzo tardío,
denominada también hipolactasia del adulto, no
siempre se acompaña de manifestaciones cl ínicas
cuando los individuos ingieren cantidades modera-
das de lactosa.

Se han identificado algunos grupos étnicos
en los cuales la incidencia de intolerancia a la
lactosa es muy alta; ello ocurre particularmente
en asiáticos, africanos y americanos negros. No
existe al momento evidencia que demuestre que
los niveles bajos de lactasa en estos grupos se
relacionen con escaso consumo de leche en esas
poblaciones; algunos estudios sugieren que la
deficiencia es secundaria a infecciones subcl l'nicas
que alteran la mucosa intestinal (10). Recientes
investigaciones en poblaciones de Finlandia,
Nigeria, México y en Indios Americanos parecen
demostrar un patrón de herencia autosómico re-
cesivo (1 1 , 12 , 13).

En tres grandes grupos étnicos originarios del
noreste de Europa, Africa y medio—este de Arabia,
los niveles de lactasa en la mucosa intestinal se
mantienen altos hasta la edad adulta; es posible



que ello se deba a mutación genética que se inició
hace aproximadamente 10.000 años bajo específi-
cas condiciones ecológicas en estas poblaciones
que por miles de años criaron ganado lechero (14).

Deficiencia Secundaria de Lactasa

Deficiencia secundaria de disacaridasas puede

presentarse en todas las entidades que alteran la
mucosa del intestino delgado; la más afectada es
la lactasa que está localizada más superficialmente
y se encuentra en menor cantidad que las demás
disacaridasas. Ello se ha comprobado que ocurre en
la enteropatía sensible al gluten, enfermedad fibro-
quística del páncreas y en giardiasis (15-16).

Las causas más frecuentes de deficiencia
secundaria de lactasa son diarrea aguda y desnutri-
ción calórico proteíca; este hecho tiene particular
importancia en paises en desarrollo en los que
diarrea y desnutrición son las principales causas de
morbimortalidad en edad pediátrica (17—18).

Los agentes bacterianos de la diarrea aguda
alteran la estructura de las vellosidades intestinales
y el funcionamiento del enterocito y en conse-
cuencia disminuyen los niveles de disacaridasas.
Lifshitz y colaboradores, utilizando como medio
diagnóstico la pre9ncia de azúcares reductores
en heces, informan que el 77 por ciento de lactan-

tes con diarrea presentaron intolerancia a los disa-

cáridos (19). Vega—Franco y colaboradores me-

diante identificación cromatográfica de azúcar en

las heces reportan intolerancia a los disacáridos

en 28 por ciento de niños con diarrea aguda (20).

Los rotavirus no siempre ocasionan alteracio-

nes de la mucosa intestinal demostrables al micros-

copio de luz, sin embargo estudios de biopsia han

comprobado disminución de la actividad de disa-

caridasas en el intestino proximal (21).

La desnutrición calórica—proteíca se asocia a

diarrea que agrava el cuadro clínico; agentes infec-

ciosos patógenos y potencialmente patógenos son

identificados con más frecuencia que en pacientes

eutróficos (22), su patogenicidad es facilitada por

los cambios anatómicos y funcionales que ocurren

en el aparato gastrointestinal del desnutrido

grave (23).
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Diversos investigadores han demostrado en
niños desnutridos atrofia de vellosidades intestina-
les y niveles disminuídos de disacaridasas en parti-
cular de lactasa (24—25—26); es posible que las
alteraciones no sean específicas de la malnutrición,

pues tienen características similares a las observa-
das en otras entidades nosológicas que afectan a
la mucosa intestinal y pudieran deberse a infeccio-

nes entéricas a repetición que son comunes en

estos niños (27).

Diagnóstico de Intolerancia a la lactosa

El diagnóstico presuntivo de intolerancia a

la lactosa puede establecerse cuando en las 4 pri-

meras horas siguientes a la ingestión del disacárido

se presentan flatulencia, dolor abdominal o diarrea.

En niños se debe sospechar intolerancia a la lacto-

sa, cuando luego de un tratamiento adecuado la
diarrea se prolonga por más de ocho d fas.

La presunción clínica debe ser confirmada
mediante pruebas que demuestren niveles bajos
de lactasa en la mucosa intestinal. El medio más
adecuado para establecer el diagnóstico es demos-
trar niveles reducidos de la enzima en muestras
de mucosa de intestino delgado obtenidas por
biopsia peroral; los valores normales de lactasa
se estiman en 3.5 U. por gm. de peso de tejido
húmedo; cifras por debajo de 2 U. usualmente
se asocian a intolerancia a la lactosa (28).

En niños pequeños no siempre es posible
efectuar biopsia peroral y en estos pacientes
la prueba de tolerancia a la lactosa es utilizada;
incrementos en los niveles de glucosa sanguínea
inferiores a 20 mg por 100 ml. , 15 a 60 minutos
después de la ingestión de 2 gm. de lactosa por kilo
de peso corporal constituye prueba presuntiva
indirecta en deficiencia de lactasa, sobre todo si
se acompañan de diarrea.

La presencia de exceso de azúcares reductores
en las heces fue sugerida por Andersen como prue-
ba presuntiva de intolerancia a la lactosa (29) y
su confiabilidad ha sido establecida por croma-
tografía. Demostrar la presencia de 0.5 mg o
más de azucares reductores en heces, mediante
prueba de clinitest como propuso Townley es en
la actualidad un método ampliamente utilizado



más prolongado cl tiempo de evolución
para diagnóstico preliminar (3())

Davidson recomienda la determinación del pl I

en heces como prueba de filtro (31); parte de la

lactosa no hidrolizada es transformada cn ácido

láctico por la flora bacteriana intestinal y éste,

eliminado por las heces le confiere pH ácido. La

confiabilidad de esta prueba es discutible y no

existe acuerdo en cuanto a las cifras de pH que

deben ser tomadas como referencia; algunos inves-

tigadores consideran que un pH 5 0 menor es
prueba preliminar de deficiencia de lactasa.

En el tratamiento de diarrea aguda, a más de
la corrección del desequilibrio hidroelectrolítico,
es importante una adecuada realimentación que

puede dificultarse si hay intolerancia a la lactosa,
ya que la administración de leche puede agravar
o prolongar la diarrea; ello explica y en cierto mo-
do iustifica la práctica común de suspender alimen-

tación láctea a niños con diarrea aguda. Sin
embargo, no todos los lactantes con diarrea aguda
presentan niveles disminuídos de lactasa y, en
nuestra opinión, muchos niños son sometidos
innecesariamente a dieta libre de lactosa, lo cual
tiene implicaciones nutricionales; en consecuencia
es necesario identificar aquellos niños con intoleran-
cia transitoria a la lactosa durante episodios de
diarrea aguda y en quienes la restricción temooral
de lactosa pudiera ser beneficiosa.

Esta investigación tiene por finalidad:

1.— Establecer la frecuencia de intolerancia a la
lactosa en lactantes eutróficos y desnutridos
de tercer grado afectados por diarrea aguda;

es posible que los desnutridos presenten una

frecuencia mayor ya que las alteraciones
previas de la mucosa intestinal, en particular

atrofia de vellosidades que comunes en

estos pacientes condicionan niveles bajos de

lactasa aue deben disminuir más aún si se

agrega una lesión intestinal aguda.

2.— Correlacionar la frecuencia de intolerancia

a la lactosa en desnutridos de tercer grado

afectados por diarrea aguda con el tiempo de

evolución de la desnutrición; es posible que

la intolerancia a la lactosa sea mayor mientras

de la desnutrición.

3. Establecer la utilidad quc la determinación
del pH y la prueba de clinitest cn heces tienen
cn el diagnóstico presuntivo de intolerancia
a la lactosa.

MATERIAL Y METODOS

Fueron investigados en forma prospectiva
60 lactantes eutróficos, 30 lactantes desnutridos
marasmáticos de tercer grado y 30 lactantes
desnutridos edematosos; todos presentaban diarrea

con rnenos de 8 días de evolución (diarrea aguda).

El estado nutricional fue evaluado tomando
como referencia la gráfica de peso incluída en la

historia clínica única implementada por el Minis-
terio de Salud; los lactantes con edema de causa
nutricional fueron considerados desnutridos de

tercer grado sin tomar en cuenta el pew al momen-

to de la evaluación.

En los 60 pacientes desnutridos se calculó el

tiempo de evolución de la desnutrición aplicando

la fórmula: edad cronológica—edad biológica;la edd

biológica se estimó como el promedio de la edad

para el y talla al momento de la evaluación.

Con este criterio 34 pacientes fueron ubicados

en el grupo con evolución menor de 6 meses y

26 pacientes con evolución mayor de 6 meses.

En los 120 pacientes se realizó prueba de tole-

rancia a la lactosa y en heces se estimó el pH y se

determinó el contenido de azúcares reductores

mediante prueba de clinitest.

1.— Prueba de Tolerancia a la Lactosa (PTL)

Previo ayuno de 12 horas se determinó la

glicemia en sangre capilar (glicemia a las O horas)

e inmediatamente se administró por vía oral 2 gm.

de lactosa por kilo de peso corporal diluída en

120 ml. de agua; a la bebida lactosada se añadió

rojo vegetal. La glicemia en sangre capilar fue

determinada a los 30 y 60 minutos. Consideramos
curva plana cuando el promedio de glicemia a

los 30 y 60 minutos no excedió por lo menos en

20 mg. a la cifra de glicemia a las O horas. La glice-



mia se determgnó por reflectometría (Reflomat.
Boehringer—Mannhein).

2.— Estimación del pH en heces

En la primera deposición teñida por el colo-
rante se estimó el pH utilizando tiras reactivas.
Consideramos positiva la prueba cuando el pH
fue 5 0 menor.

3.— Determinación del contenido de azúcares
reductores en heces

Fue efectuada en la misma muestra en que
se determinó el pH, mediante prueba de clinitest:
a 15 gotas de una mezcla de heces y agua a partes

15

iguales se añadió una tableta de clinitest y 15

segundos después de la ebullición sc comparó el

color con la escala correspondiente. Consideramos

positiva la prueba a la presencia de 0.5 ing. o
más de azúcares reductores.

Los resultados fueron analizados estad ística-

mente determinando la P y su equivalencia en la
tabla de Fisher—Mayer.

RESULTADOS

1.— Curva plana en la P T L presentaron 46 eutró-

ficos (76,6 0/0), 22 desnutridos edematows

(73,3 0/0) y 24 desnutridos marasmáticos

(80 0/0). Tabla No. l.

TABLA No. I

RESULTADOS DE LA PRUEBA DE TOLERANCIA A LA LACTOSA

CURVA PLANA
ESTADO NUTRICIONAL

CURVA NORMAL

CASOS

EUTROFICOS 46
60 CASOS

EDEMATOSOS 22
30 CASOS

MARASMATICOS 24
30 CASOS

TOTAL CASOS 92

2.— 0,5 mg. o más de azúcares reductores en heces

presentaron 18 eutróficos (30 0/0); 15 desnu-

tridos edematosos (50 0/0) y 11 desnutridos

marasmáticos (36.0 0/0). Tabla No. ll.

0/0

76,6

73.3

80.0

CASOS

14

8

6

28

0/0

23.4

26.7

20.0

3.— pH 5 0 menor presentaron 23 eutróficos (38,3
0/0), 20 desnutridos (66,6 0/0) y
14 desnutridos marasmáticos (46,6 0/0). Ta-
bla No. III.
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TABLA No. ll

RESULTADOS DE LA PRUEBA DE CLINITEST

POSITIVO NEGATIVO
ESTADO NUTRICIONAL

EUTROFICO
60 CASOS

EDEMATOSAS
30 CASOS

MARASMATICOS
30 CASOS

TOTAL CASOS

CASOS

18

15

11

44

0/0

30.0

50.0

36.0

CASOS

42

15

19

76

TABLA No. III

RESULTADOS DE LA PRUEBA DE pH.

pH
ESTADO NUTRICIONAL

EUTROFICOS
60 CASOS

EDEMATOSOS
30 CASOS

MARASMATICOS
30 CASOS

TOTAL CASOS

CASOS

23

20

14

57

0/0

38.3

66.6

46.6

CASOS

37

10

16

63

0/0

70.0

50.0

64.0

0/0

61.7

33.4

53.4

4.— Intolerancia a la lactosa (curva plana en la
P T L y 0,5 mg. o más de azúcares reductores
en heces en la prueba de clinitest) presentaron
15 eutróficos (25 0/0), 13 desnutridos edema-
tows (43,3 0/0) y 8 desnutridos marasmáti-
cos (26,6 0/0). Diferencia entre eutróficos y

5. De los 60 pacientes desnutridos, 34 tuvierorr
un tiempo de evolución de desnutrición me-
nor a 6 meses y en IO casos (29,4 0/0) se de-
mostró intolerancia a la lactosa. 26 pacientes
tuvieron tiempo de evolución de desnutri-
ción mayor a 6 meses y en 11 casos (42,3 0/0)

edematows: se encontró intolerancia a la lactosa. La di-
P = 0,05 (estad ísticamente significativa). Ta- ferencia entre los dos grupos dio una P: 0,4bla No. IV. (no significativa). Tabla No. V.
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TABLA No. IV

INTOLERANCIA A LA LACTOSA SEGUN ESTADO NUTRICIONAL

ITEM

TOLERANTES

INTOLERANTES

TOTAL

EUTROFICOS EDEMATOSOS MARASMATICOS
No.

45

15

60

0/0

75.0

25 .o

100.0

No.

17

13

30

0/0

56.7

43.3

100.0

22

8

30

0/0

73.4

26.6

100.0

TABLA No. V

INTOLERANCIA A LA LACTOSA SEGUN TIEMPO DE DESNUTRICION

TIEMPO MENOS DE MAS DE
TOLERANCIA 6 MESES 6 MESES

No.

INTOLERANTES 10
TOLERANTES 24

TOTAL 34

0/0

29.4

70.6

100.0

No.

11

15

26

0/0

42,3

575

100.0

6.— La correlación de la prueba de clinitest con la
de pH dió resultados verdaderos positivos en
35 casos (29,2 por ciento); verdaderos negati-
vos en 55 casos (45,8 por ciento); falsos positi-
vos en 23 casos (19,2 por ciento) y ne-
gativos en 7 casos 95,8 por ciento). Tabla

7.— La prueba de pH en los pacientes intolerantes
a la lactosa dió resultados verdaderos positivos
en 29 casos (24,2 por ciento); verdaderos nega-
tivos en 57 casos (47,5 por ciento); falsos po-
sitivos en 28 casos (23,3 por ciento) y falsos
negativos en 8 casos (5 por ciento). Tabla No.

No. VI.

CLINITEST

POSITIVO
NEGATIVO
NEGATIVO
POSITIVO

VII.

TABLA No. VI

CORRELACION CLINITEST Y pH

pH RESULTADO

VERDADEROS POSITIVO
VERDADEROS NEGATIVO
VERDADEROS POSITIVO
VERDADEROS NEGATIVO

No.

35

55

23

7

0/0

29.2
45

19.2

58
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TABLA No. VII

TOLERANCIA A LA LACTOSA Y CORRELACION CON pH

TOLERANCIA pH RESULTADO No.

INTOLERANTES VERDADERO posrrlvo 29

TOLERANTES VERDADERO NEGATIVO 57

TOLERANTES FALSO POSITIVO 28

INTOLERANTES FALSO NEGATIVO 6

0/0

24.2

475
23.3

5.0

DISCUSION

Curva plana en la PT L presentaron 76,6 0/0

de eutróficos, 73,3 Olo de malnutridos edematosos

y 80 Olo de malnutridos marasmáticos, lo cual su-
giere una incidencia muy alta de intolerancia a la

lactosa y la falta de diferencia significativa según el

estado nutricional; sin embargo es necesario tener

presente gue los valores de glucosa en sangre son

el resultado de tres dinámicos factores interrelacio-
nados entre sí: cantidad de glucosa absorbida

desde el intestino, lo cual depende de la propor-

ción de vaciamiento gástrico; porcentaje con que la

glucosa absorbida es utilizada o almacenada por

el hígado y eliminación de glucosa por tejidos pe-

riféricos incluyendo el riñón. Este dinámico equi-

librio está bajo el control del páncreas que libera

cantidades variables de insulina según la concentra-

ción de glucosa en sangre.

Una curva plana en la P T L puede depender

de deficiencia de lactasa y en consecuencia de me-

nor cantidad de glucosa disponible para ser absor-

bida en el intestino; pero también es posible que se

deba a modificaciones en los factores que influyen

en la concentración de glucosa sanguínea y, en

nuestra opinión, la P T L como prueba única no

es confiable para el diagnóstico de intolerancia a la

lactosa en pacientes con diarrea aguda en quienes

la aceleración del tránsito intestinal, no dependien-

te de lactosa sin hidrolizar, puede dificultar la
abwrción de glucosa.

Nuestro criterio concuerda con los resultados
reportados por Garza y Scrimshaw, quienes infor-
man que la P T L puede dar resultados

positivos en 33 0/0 de sujetos normales (32).

Positividad en la prueba de clinitest presenta-

ron 30 0/0 de eutróficos, 50 0/0 de malnutridos

edematosos y 36 0/0 de malnutridos marasmáti-

cos. El exceso de azúcares reductores en las heces

puede deberse a deficiencia de lactasa, pero es

posible que se deba también a otras causas; así en lac-

tantes con diarrea aguda, la aceleración del tránsi-

to intestinal puede impedir que parte de la lacto-

sa se ponga en contacto con la mucosa intestinal

v la lactosa no hidrolizada se elimina con las he-

ces dando resultados falsos positivos.

Al comparar los resultados de la P T L con
los obtenidos en la prueba de clinitest, la falta de
correlación es evidente. Utilizando como crite-
rio diagnóstico la P T L, 92 pacientes (76,6 0/0)
podrían ser intolerantes a la lactosa; con la prueba
de clinitest serían intolerantes 44 pacientes (36,6
0/0).

Tomando en cuenta que tanto la P T L como
la prueba de clinitest pueden dar resultados falsos
positivos, en esta investigación se consideraron in-
tolerantes a la lactosa a los pacientes que presenta-
ron positividad en las dos pruebas. Con este crite-
rio fueron intolerantes a la lactosa 25 0/0 de eu-
tróficos, 43,3 0/0 de malnutridos edematosos y
26,6 0/0 de malnutridos marasmáticos. Las dife-
rencias no fueron significativas entre eutróficos y
marasmáticos en tanto que entre eutróficos y
desnutridos edematosos sí existió diferencia es-
tadísticamente significativa (P = 0,05). Estos re-

sultados prueban la hipótesis propuesta al demos-
trar que la frecuencia de intolerancia a la lactosa



durante episodios dc d larrea aguda es mayor en
desnutr Idos de tipo edematoso que en lactantcs
eutr ot ICOS.

La intolerancia a la lactosa fue más frecuente
en pacientes con desnutrición de 6 0 más meses
(42,3 0/0) que en pacicntcs con desnutrición me-
nor de 6 meses (29 ,4 0/0).

Las diferencias porcentuales sugieren que a
mayor tiempo de desnutrición, mayor frecuencia
de intolerancia a la lactosa durante episodios de
diarrea aguda; sin embargo, el análisis estadísti-
co demostró que la diferencia no era significati-
va 0,4).

En los 120 pacientes investigados se encontró
positividad en la prueba de pH en 57 casos (47
0/0) y clinitest positivo en 44 pacientes (36,6
0/0). La correlación de los resultados de las dos
pruebas demostró que en pacientes con pH 25 la
prueba de clinitest fue positiva en 35 casos (29,2
0/0) y negativa en 23 casos, Io cual indica que el
pH 25 dió resultados falsos positivos en 19,2 0/0 de

los pacientes investigados. Con pH>5 la prueba de
clinitest fue negativa en 55 casos (45,8 0/0) y
positiva en 7 (5,8 0/0) Io cual indica que pH

dió falsa negatividad sólo en el 5,8 0/0 de
pacientes investigados.

Al correlacionar las cifras de pH obtenidas en

los pacientes que en esta investigación fueron
considerados intolerantes a la lactosa, los resulta-

dos fueron similares a los anteriores: pH 5 did

resultado falso positivo en 28 pacientes (23,3

0/0) en tanto que pH > 5 di' resultados negativos

sólo en 6 pacientes (5 0/0).

El análisis de estos resultados demuestra que

un pH 5 no es prueba confiable para el diagnós-

tico de intolerancia a la lactosa, pues da un porcen-

taje alto de resultados falsos positivos

En nuestro criterio la utilidad de la prueba de

pH radica en el hecho de que un pH>5 excluye el

diagnóstico de intolerancia a la lactosa con un mar-

gen razonable de pues da un porcentaje

bajo de resultados falsos negativos.
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CONCLUSIONES

l.- No todos los lactantcs con enfermedad dia-
rrcica aguda presentan intolerancia a Id lacto-

sa; esta complicación se encontró en el 25 0/0 de

lactantes eutróficos y en el 26,6 0/0 de desnutri-

dos marasmáticos.

2.— Intolerancia transitoria a la lactosa, secundaria

a diarrea aguda, es más frecuente en desnutri-

dos tipo edematoso; se identificó en el 43,3 0/0.

3.— A mayor cronicidad de la desnutrición, mayor

posibilidad de intolerancia a la lactosa durante

episodios de diarrea aguda.

4.— La P T L como prueba única no es confiable

para el diagnóstico de intolerancia a la lactosa

en lactantes con diarrea aguda; una curva plana

debe interpretarse como malabsorción de glucosa,

una de cuyas causas pudiera ser deficiencia de lac-

tasa.

5.— La determinación de azúcares reductores en

heces mediante prueba de clinitest parece

ser más confiable que la P T L; sin embargo, pue-

de dar resultados falws positivos.

6.— Cifras de pHz5 dan con frecuencia resultados

falsos positivos y .el diagnóstico debe comple-

mentarse con prueba de clinitest positiva.

7.— Cifras de pH>5 excluyen el diagnóstico de in-

tolerancia a la lactosa con un margen razona-

ble de seguridad.

RECOMENDACIONES

Durante la realimentación de lactantes corr en-

fermedad diarreica aguda , es práctica común

suspender temporalmente la administración de le-

che o diluirla; este criterio se basa en el cornci-

miento generalizado de que la lactosa no hidroli-
zada, por deficiencia transitoria de lactasa, agrava

la diarrea al ocasionar pérdida de líquidos pobres
en solutos por efecto osmótico.

Nuestra investigación demuestra que si bien la
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intolerancia la lactosa «e presenta con alguna fre-
cuencia en lactantes con diarrea aguda, sobre todo
en desnutridos de tipo edematoso, la mayoría dc

pacientes investigados fueron tolerantes a la lacto-

sa y un numero importante de niños no se benefi-

ciará con una dieta libre de lactosa.

El f,uspender la ingestión de leche o diluirla in-

necesariamente tiene graves implicaciones nutricio-

naie; con frecuencia las madres relacionan errónea-

mente la mejoría en el cuadro clinico con la sus-

pensión de leche y no con la evolución natural de

la enfermedad que usualmente es autolimitada y

prolongan por mucho tiempo una dieta inadecua-

da lo cual inicia o agrava la desnutrición.

En la diarrea aguda del lactante la realimenta-

ción precoz y apropiada es muy importante para

evitar problemas nutricionales; una dieta libre de

lactosa beneficiará sólo a aquellos niños intoleran-

tes al disacárido y pudiera ser perjudicial para los

demás.

Los resultados de esta investigación y nuestra

experiencia en el Hospital "Baca Ortiz" nos per-

miten sugerir las siguientes recomendaciones:

Iniciar realimentación después de un período

inicial de ayuno de 6 a 8 horas durante el cual

se corrige el desequilibrio electrolítico.

2.— En niños que recibían leche de vaca iniciar

realimentación con leche entera.

3.— Una vez iniciada realimentación con leche en-

tera determinar el pH en heces. Si el pH es

superior a 5 continuar con leche entera; si el pH

es de 5 0 inferior a 5 efectuar prueba de clinitest.

Si la prueba de clinitest es negativa continuar con

leche entera; si la prueba de clinitest es positiva

dar dieta libre de lactosa que se mantendrá por un

tiempo variable de acuerdo a la evolución.

4.— En niños que recibían alimentación natural la
realimentación debe efectuarse con leche ma-

terna; por ningún concepto debe suspenderse ali-
mentación al pecho.

5.— Si no cs posible efectuar determinación de

pH o prueba de clinitest la realimentación

cn niños que tomaban leche de vaca debe iniciar-

sc con leche diluída al medio y progresivamente

ir aumentando la concentración de leche de modo

que cn 3 04 días tomen leche entera,

6.— En pacientes que reciben rehidratación oral

con oralite es conveniente iniciar la realimen-

tación con leche diluída al medio para dismuir la

carga de solutos.

RESUMEN

Se efectuó un estudio para determinar la fre-

cuencia de intolerancia transitoria a la lactosa,

secundaria a diarrea aguda en lactantes eutróficos

y en desnutridos edematosos y marasmáticos de

tercer grado.

Se espera que la intolerancia a la lactosa du-

rante episodios de diarrea aguda sea mayor en des-

nutridos, en quienes las alteraciones previas de la

mucosa intestinal en particular atrofia de vellosida-

des, condicionan niveles bajos de lactasa que dismi-

nuyen más cuando se agrega una lesión: intestinal
aguda.

Fueron investigados 60 lactantes eutróficos,
30 desnutridos marasmáticos de tercer grado y 30
desnutridos edematosos, que ingresaron al servi-
cion de Emergencia del Hospital de Niños "Ba-
ca Ortiz" por presentar diarrea con menos de
8 días de evolución.

En todos los pacientes se efectuó prueba
de tolerancia a la lactosa (P T L) y en heces se

determinó la presencia de azúcares reductores
mediante prueba de clinitest y se estimó el pH
con tiras reactivas.

Curva plana en la P T L presentaron 76.6
por ciento de los eutróficos, 73.3 por ciento
de los desnutridos edematosos y 80 por ciento
de los desnutridos marasmáticos.

Positividad en la prueba de clinitest se encon-
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tro en por ctento de los eutróficos, cn 50 por
c lento dc los desnutridos edematosos y cn 36 por
c lento de los desnutridos marasmáticos.

Al no existir correlación entre las dos pruebas
y tomando en cuenta que éstas dan con frecuencia
falsos resultados positivos, en esta investigación

se consideró intolerantes a la lactosa a los pacientes
que presentaron positividad cn las dos pruebas.

Con este criterio fueron intolerantes a la lac-
tosa 25 por ciento de los eutróficos, 43.3 por
cierlto de los desnutridos edematosos y 26.6 por
ciento de los desnutridos marasmáticos. La dife-

rencia entre eutróficos y edematosos fue estad ís-
ticamente significativa ( P = 0.05).

La frecuencia de intolerancia a la lactosa cn
pacientes con desnutrición de 6 0 más meses fue
del 42.3 por ciento y en desnutridos con menor
tiempo de evolución fue del 29.4 por ciento;
sin embargo la diferencia no tuvo significación

estad ística ( P = 0.4).

El análisis de los resultados de la prueba de

pH demostró que pH z 5 da un porcentaje alto de

resultados falws positivos. (21 por ciento) y que

valores de pH —5 excluyen el diagnóstico de into-

Ierancia a la lactosa con un margen razonable de

seguridad, pues dan un porcentaje bajo de resulta-

dos negativos (5 por ciento).

Los autores de este trabajo sugieren que la

determinación de pH en heces se efectúe como

prueba preliminar; un pH superior a 5 descarta

intolerancia a la lactosa con un margen razonable

de seguridad; un pH de 5 0 inferior a 5 debe com-

plementarse con prueba de clinitest por la alta

frecuencia de resultados fal%s positivos.
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ATRESIA TRICUSPIDEA ATENDIDA EN
CONSULTA EXTERNA DEL HOSPITAL

EUGENIO ESPEJO

Dr. Víctor Alberto Arias Castillo
Mónica Esteves Echanique.
Antonio D. Salas Riczker.

INTRODUCCION

La Atresia tricusp ídea es una afección congé-
nita cianótica, rara (1 , 2,3), de las que menos sobre-
vida permiten sin un tratamiento quirúrgico ade-
cuado en los primeros años de vida (2); sin embar-
go algunos autores señalan que después de la Te-
tralogía de Fallot, es entre las cardiopatías con-
génitas cianóticas, la más frecuente.

El complejo patológico de esta lesión consis-

te en:

Ausencia del orificio en el sitio donde de-

be estar la válvula tricúspide

Comunicación ihterauricular, que común-

mente es el foramen oval permeable y cu-

DR. VICTOR ALBERTO ARIAS.

— Jefe del Servicio de Cardiología del

Hospital Eugenio Espejo.

— Profesor agregado de Cardiología, Uni-

versidad Central del Ecuador.
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— Estudiantes del Sexto año de Medici-

na, adscritos al Servicio de Cardiología

del Hospital Eugenio Espejo,
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ya magnitud es variable.
— Ventrículo izquierdo dilatado.

Comunicación interventricular que puede

ser amplia, reducida o no puede existir
(si no existe, es vital la presencia de otro

cortocircuito sistémico—pulmonar PCA ).
— Ventrículo derecho hipoplásico, que en al-

gunas ocasiones está reducido a un infun-
y en otras pudiera ser más grande

o incluso constituir una sola cámara con
el ventrículo izquierdo (4,5,6).
Válvula pulmonar estenótica, atrésica o
normal, y, similares posibilidades para la
arteria pulmonar.

De las condiciones anatómicas anteriores se
infiere que la atresia tricuspídea puede cursar con
gasto pulmonar reducido, normal o aumentado,
pero siempre habrá mezcla de sangre venosa y ar-
terial, en la aurícula izquierda. La mayor o menor
mezcla depende de la magnitud de la comunica-
ción interauricular (CIA), y la cianosis, que está
en relación directa con la cantidad de sangre que
se oxigena, depende lógicamente, de la magnitud
del flujo pulmonar (7). En casos en que éste au-
mente demasiado, pudiera producirse hipertensión
pulmonar secundaria, hecho por el cual habría
que descartar la posibilidad de hipertensión pul-
monar primaria. Estas condiciones tienen que ser
muy bien establecidas para escoger el tratamiento
quirúrgico adecuado.

MATERIAL Y METODOS

En nuestro viejo hospital asistencial, el Depar-
tamento de Cardiología es relativamente nuevo.
Aunque carecemos de recursos humanos y fí-
sicos suficientes para completar exámenes de
especialidad (fonomecariocardiografía, ecocardio-
grafía (8), hemodinamia, etc.), con los implemen-
tos elementales de los Cuales disponemos (histo-
ria cl ínica, telerradiografías y electrocardiograma),
realizamos estudios serios y avanzados de todos los
casos que llegan a nuestra 'consulta externa.

Una vez que sentamos el diagnóstico clí-
nico presuntivo, presentamos el caso a la Sociedad
Ecuatoriana de Cardiología (SEC) y con el apoyo
económico de ésta o sin él, avanzamos el estudio
mediante la cooperación de diversas instituciones
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que tienen Impletnentacton adecuada. a

estos recursos hevnos llegado diagnostico defl

nitivo de cardiopat las congenltas, rcumatwas,

etc. lo cual nos ha servido para orientar la conduc

ta terapeutica. De estos avances, asl como de

los trabajos prospectivos sobre fiebre reumática

e hipertension arterial, haremos publicaciones pos-

teriores.

En el presente estudio recurrimos a lo más

Simple de la medicina, por falta de implementa-

ción y por ello nos vemos abocados a realizar una

historia cl l'nica completa, concreta y veraz, contan

do con la colaboración inapreciable de la madre

y de la misma paciente. Además, en muchas oca-

siones, se comisionó a algún estudiantc del ' 'ci-

clo de cardiología", para que haciendo labor de
trabajo social, se traslade al domicilio del paciente

a fin de motivar a la madre para que vuelva a la

consulta externa de nuestro departamento.

Fig. 1

Historia Clínica.
Nina de años de cddd. Mide 90 cm y pesa

28 libras Antecedcntcs familldrcs Sin importancia.
Producto de embarazo y parto normales. No na-

cio cianótica, pero se volvió tal cn los primeros
d íns de vida a partir de un episodio de bronquitis,

afección que se repetía posteriormente con fre-

cuencia. Concomitantementc manifiesta disnea, fa-

tiga y diaforesis, crecientemente progresivas de (+)

Fig. 2

Fig. 4

fig.

Esquema de la auscultación. Foco meso-
cárdico.

Telerradiografía PA. Se nota cardiomega-

lia cuadrada (4), pedículo ancho, no hay

prominencia del cono de la pulmonar,

ventrículo izquierdo dilatado, aurícula

derecha crecida, escaso flujo pulmonar.

Electrocardiograma. Se nota la patente
Q1 —Sa, eje ventricular desviado a la iz-
quierda, crecimiento ventricular izquierdo

y eje auricular horizontalizado.



Fig. 5 Telerradiografía OAD. Se ve claramente el
rechazo del esófago por parte de la au-
rícula izquierda.
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Fig. 6 Telerradiografia OAI. Ventrículo izquier-

do aumentado de tamaño y silueta ante-

rior rectificada.

CATETERISMO CARDIACO VENOSO

VENA CAVA INFERIOR

AURICULA DERECHA

TRONCO ARTERIA PULMONAR

VENA PULMONAR IZQUIERDA

VENTRICULO IZQUIERDO

CAPACIDAD

HEMOGLOBINA

02 Vol 0/0 

8,4

18,4

11,9

209

1 5,6 gr 0/0

Sat. 0/0 

36

40

88

57

P. Sistólica P. Diastólica P. Media

21 11 15

18

116 8 50

LA PRESION DE LA ARTERIA PULMONAR FUE OBTENIDO POR ENCLAVAMIENTO

EN LA VENA PULMONAR IZQUIERDA

Fig. 7 Cateterismo card íaco. Existe una baja sa-

turación en la sangre venosa sistémica

(36 por ciento), buena saturación de san-

gre arterial pulmonar (vena pulmonar iz-

quierda 88 por ciento), que baja a 57 por

ciento en el ventrículo izquierdo, donde
culmina la mezcla veno—arterial iniciada
en la aurícula izquierda. Nótese que no
hay hipertensión pulmonar (25 mm. de
presión media).



26

Fig 8 La punta del catéter se enclava en la vena
pulmonar inferior derecha.

Fig. IO Angiocardiografía Pa. Se nota la ventana

(2) y el escaso flujo pulmonar.

Fig. 9 La punta de catéter se enclava en la vena
pulmonar inferior izquierda.

Fig. 1 IA Angiocardiografía OAt, primera secuen-

cia. Se visualiza una CIV amplia, superior

y un ventrículo derecho hipoplásico, en

forma de dedo. Arteria pulmonar que na-

ce en este ventrículo, cuya rama izquierda

se visualiza perfectamente, sin que se pue-

da decir Io mismo de la rama derecha.
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vasos

Fig.1 1 B Angiocardiografía OAI, segunda secuen-
cia. Los grandes vasos se opacifican
simultáneamente.

Examen físico.—
Estado general bueno. Cianosis proximal y

distal- Acropaquias (fig. 1). Apex visible y palpa-
ble en (cuarto espacio intercostal, punto
de derivación V 5 de! ECG) (II). Frémito sistóii-
co en mesocardio. Se ausculta primer ruido, sop;o
holosistólico, segundo ruido. El soplo es de inten-
sidad IV, tono alto, timbre raspante que se irra-
dia a todo el tórax (9'). (Fig. 2). La respiración
es ruda en ambos campos pulmonares. No hay
hepatomegalia ni edemas. Normotensión en los
cuatro miembros. Frecuencia cardíaca 70 por
minuto y frecuencia respiratoria 16 por minuto.

La evolución electrocardiográfica se ha segui-

do en el Gabinete de Electrocardiografía del Hos-

pital Eugenio Espejo y las telerradiografías han si-

do tomadas en el Servicio de Radiodiagnóstico

del mismo hospital.
El caso fue presentado a la Sociedad Ecuato-

riana de Cardiología en tres sesiones: la primera,

para conseguir cupo y apoyo económico para la

realización del estudio hemodinámico; la segunda,

para discutir e! caso con los elementos de juicio

que estamos exponiendo y por fin, la tercera, para

dirimir la solución quirúrgica del caso.

Fig. 12 Clasificación anatómica de las malforma-

ciones con atresia tricúspide (según

Edwards y Burchel, 1949, y Keith y cols.,

1958).

DISCUSION

Chsificación de la atresia tricuspídea (Fig. 12)

Considerando diversos criterios, varios autores

han establecido algunas clasificaciones de la Atre-

sia Tricusp ídea, pero todas se fundamentan en el

calibre de la arteria pulmonar y en la posición co-
rrecta o transposición de los grandes vasos. De és-

tas, la que creemos más demostrativa es la de Ed-

wards y Burchel modificada por Keith:
1. Sin transposición de grandes vasos

2. Con transposición de grandes vasos.

Estos dos grupos se subdividen a su vez, en
tres subgrupos cada uno, de acuerdo al calibre de
la arteria pulmonar:

I a. 
1 .b. 
1 .c. 

2.a. 
2.b. 
2.c. 

Con arteria pulmonar atrésica.
Con arteria pulmonar estrecha.
Con arteria pulmonar normal.

Con arteria pulmonar atrésica.
Con arteria pulmonar estrecha.
Con arteria pulmonar normal.

Hemos fundamentado nuestro diagnóstico clí-
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nico en los siguientes elementos:

1. Cianosis temprana y progresiva (2, 4, 5,

6, 11, 14, 15, 16).

2. Eje eléctrico ventricular desviado a la iz-

quierda (5, 17, 18).

3. Corazón cuadrado con crecimiento biauri•

cular, dilatación del ventrículo izquierdo
y escaso flujo pulmonar (2, 4, 5).

4. Imposibilidad de pasar el catéter al ven•
trículo derecho a través de la válvula tri-
cúspide y facilidad para pasarlo a la aurí-
cula derecha y a las venas pulmonares
(2, 5, 10, 11).

5. Angiocardiografías (2, 5, 14, 15) con
"ventana" de ventrículo derecho, demos-
tración de flujo desde la aurícula derecha
a la aurícula izquierda, ventrículo izquier-
do y por una comunicación interventricu-
lar al ventrículo derecho hipoplásico.

Hemos 'clasificado el presente caso en el gru-
po I .b. de Edwards tl I, 13), luego de analizar va-
rios aspectos:

— Grupo 1, por cuanto no hay transposición
de los grandes vasos; y,
Subgrupo b, porque la arteria pulmonar no
es atrésica, pero tampoco es de tamaño
normal ni lleva suficiente flujo sanguíneo
a los pulmones.

En nuestra incipiente estadística, la Atresia
Tricuspídea comparte con el Tronco Común, el
segundo lugar en frecuencia entre las cardiopatías
congénitas cianóticas; el primer lugar ocupa la
Tetralogía de Fallot (14, 15).

Nos encontramos realizando un trabajo esta-
dístico sobre cardiopatías tratadas en nuestro ser-
vicio y podemos adelantar que entre las cardiopa•
tías congénitas, la Atresia Tricuspídea tiene una
incidencia del 2 por ciento.

Nuestra paciente ha wbrevivido más de tres
años (su edad) (2); pero el grado de cianosis, dis-
nea y fatiga nos hace pensar que debe ser sometida

a un tratamiento quirúrgico paliativo.
Su flujo pulmonar está disminuido, según

se infiere de los datos clínicos (19). Así mismo,
hemos hecho el cálculo hemodinámico pertinente
y hemos extraido el índice de 0,67 de la relación

flujo pulmonar total/flujo sistémico (FPT/FS),
mediante la fórmula:

GPT/GS:
Vp — Ao

GPT: Gasto pulmonar total.

GS: Gasto sistémico.

Ao: Saturación de oxígeno en sangre sisté-
mica.

VC: Saturación de oxígeno venoso sistémico.

VP: Saturación de oxígeno en sangre arterial

pulmonar.

Según este índice, la unidad es la relación
normal. Si el valor es mayor a la unidad, significa:
aumento del flujo pulmonar, en cuyo caso, para
defender a los pulmones se recurre al "vendaje'
(banding) (11, 20, 21) de la arteria pulmonar.
Si el índice es menor que la unidad, significa:
que el flujo pulmonar es insuficiente, motivo por
el cual hay que buscar un tratamiento quirúrgico
para que lo aumente.— Como en nuestro caso,
el índice es de 0,67 0 sea menor que la unidad,
creemos que hay que escoger un procedimiento
quirúrgico que incremente el flujo pulmonar.

TECNICAS QUIRURGICAS

Hemos revisado abundante literatura al res-
pecto y entre los procedimientos quirúrgicos
tenemos: BlaIock—Taussig, Glen, Fontana y varia-
ciones de ésta (11, 16, 18, 20, 21, 22).

Para la técnica de Blalock—Taussig, se requie-
re una vena subclavia idónea y una buena arteria
pulmonar derecha (5, 6, 18, 23, 24, 27).— La téc-
nica de Potts consiste en abrir una ventana aorto—
pulmonar. En el primer caso se incrementa el
flujo pulmonar derecho y en segundo, el izquier-
do (2, 6, 18). Es preferible realizar estas interven-
ciones en los primeros meses de vida, cuando
hay urgencia de cirugía paliativa.— La operación
de Glen (2, 3), consiste en el abocamiento de la
vena cava superior a la arteria pulmonar derecha,
requiere que ésta sea amplia con el fin de que la
boca anastomótica tenga un diámetro ideal de 26
mm. (21). Se utiliza esta técnica cuando los
pacientes tienen algunos años de vida y según cier•
tos autores, el éxito es relativunente bueno,
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