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La intolerancia a los aziicares 30 aiios después

1. Se cumplen ahora treinta afios de
la primera publicacién sobre intolerancia a
los aziicares (1-2), que tuvo la virtud de
despertar ¢l interés de todos nosotros, pri-
meramente por la diarrea producida de los
aziicates (3-4-5-6) y mids tarde por otros
aspectos de la patologia intestinal en el ni-
fio. Como antes se ha sefialado todo ello
fue el germen sobre el que posteriormente
se ha desarrollado la gastroenterologia pe-
didtrica y también, como tantas veces su-
cede en medicina, la bisqueda de lo que
considerdbamos la verdad, nos llevd a en-
contrar otras verdades. Unos caminos se
cerraron y otros fueron abiertos, asi ni la
primitiva intolerancia a la lactosa de Du-
ran era lo que se buscaba ni las alteracio-
nes posteriores que se encontiaron coingci-
dieron con lo que de ella sc esperaba. Va-
lorar ahora todo ello es lo que ha sido el
objetivo de esta chatla.

2. En primer lugar encontiamos que
la clasificacidn de las alteraciones de la di-
gestion y transporte de los azlicares que se
estableci6 al principio de la década de los
60, sigue manteniendo su valor y {nica-
mente s¢ ha descrito a finales de los 70 y
principios del 80, una nueva alteracién en
el transporte de la fructosa. Por lo que se
refiere a los medios de explotacion, la de-
terminacidn de enzimas de lz pared infes-
rinal se ha visto que resultaba una téenica
agresiva en la que no siempre existia coin-
cidencia con los datos de la clinica y que
las pruebas de balance menos agresivas
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(sobtecarga de aziicares y glucemia, aziica-
res y pH en heces o dcido Ectico en heces)
resultaban mis congruentes con la clinica.
La determinacidn del hidrégeno cn el aire
espirado (7} 2 uavés de una serie de traba-
jos, permitid en la década de los 70 el
petfilar el papel que jugaba el colon en la
digestion de los hidratos de carbono mis
complejos asi como en la de los aziicares
cuando &stos no eran desdoblados en el
intestino grueso (8-9-10-11). Estos hallaz-
gos han resultado definitives v son los que
nos van a permitit ¢l valorar en la clinica
por primera vez de un modo incontestable
las diferencias que existen entre defecto de
enzimas y defecto en el trasporte de la pa-
ted con intolerancia o con malabsotcién
de aziicates en las diferentes situaciones fi-
siopatoldgicas en que &stos se pueden pre-
sentar. Al tiempo se han podido pertfilar
mejor las formas primitivas de estos tras-
tornos (por lo general inducidas genética-
mente y poco frecuentes) de las fotmas se-
cundarias mucho mas frecuente y que casi
siempre se han acompafiado de manifesta-
ciones digestivas a divetso nivel y tenian
una limitacién en el tiempo en cuanto a
su duracién.

3. Iptolerancia a la lactosa. Se pue-
den petfilar tres situaciones en las cuales
existe un defecto primitivo de la actividad
lactasa de la pared intestinal: 1.° E/ defec-
to de maduracion que se aprecia en el
pretérmino dado que la lactasa es ¢l enzi-
ma que mis tarde hace una aparicidn en

*  Preentado en el Il Memorial Guillermo Arce, seticmbre 1989.

*  Con la colaboracion de NESTLE.
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el feto y el cual desaparece entre los 7-20
dias del nacimiento. 2.° E/ defecto de iz
sintests del enzima que es el prototipo del
defecto genético y el cual es muy poco fre-
cuente hasta el punto de que sblo se ha
podido demostrar su existencia en algunos
grupos étnicos y existen muchos sectores
por los cuales es cuestionada su existencia.
5.9 Pérdide de actividad del enzima tam-
bién condicionada con cardcter genérico,
que se manifiesta entte los 2 y 6 afios de
edad y que corresponde a la forma racial
de intolerancia a la lactosa descrita en po-
blaciones negras, orentales, aborigenes
australianas y americanas del norte y del
sur, con una incidencia pricticamente to-
tal de la poblacidn (12-13) y que se mani-
fiesta también con incidencia del 50 v
60 % de la poblacién en otros grupos ét-
nicos como 4rabes, israelies, etc.

Los defectos secundatios por el contra-
rio son muy frecuentes en nuestro medio,
s¢ manifiestan dutante las primeras edades
de la vida y cursan con intolerancia mis o
menos manifiesta al azGecar asi como con
signos evidentes de malabsorcidn. Las es-
peciales caracteristicas de situacién, Iabili-
dad y modo de accién de la lactasa, son
las que condicionan el que su accidn se
vea dificultada por diferentes factores: Le-
sion del enterocito, alteraciones en la ma-
duractén, modificaciones de la membrana
y del plicocalix, alteraciones en la micro-
flora y aumento de la velocidad de trdnsi-
to por el intestino. Las determinaciones
del hidrogeno tras la sobrecarga de lacto-
sa, han permitido establecer multitud de
situaciones en las cuales la lactosa no es
absotbida y sin embargo existe ausencia de
cualquier otra manifestacién clinica o hu-
moral. Esto hace pensar que en determi-
nadas situaciones no debemos de conside-
rat la malabsorcién de lactosa como un
sindrome o come una enfermedad, sino
como una alteractdn fisiopatoldgica que
sucede en el intestino delgado y grueso y
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la que serd necesario buscar la alteracion
que la condiciona.

4. Imtoleranciz ¢ la sacarosa. Es el de-
fecto genético del grupo mejor perfilado y
en &l se ha podido ver que el efecto del
enzima no sdlo es de sintesis, sino tam-
bién de las caracteristicas clinicas del mis-
mo (14). Su frecuencia es de 0,2 % naci-
dos, peto probablemente se diagnostique
con menos frecuencia de lo que existe en
los dltimos afios, dado el hecho de que
ahora se retrasa mis la administracion de
sacarosa en la dieta de los nifios. Las pe-
quedias cantidades que se administran pos-
teriormente pueden, en ocasiones, ser to-
leradas por el nifio si el defecto no es muy
acusado. Es posible que algunas de las
diarreas cronicas inespecificas que en la
practica vemos, seani procesos de este tipo
que poco a poco van mejorando. Hay que
tener en cuenta el hecho de que aun en
las formas mds severas a partir de los 3-4
afios de edad existe una compensacién cd-
lica que permite al individuo tolerar una
cantidad de sacarosa relativamente alta sin
que presente molestias. Bsra situacion solo
puede ser detectada mediante la prueba
del hidrdgeno en el aire espirado, tal v co-
mo antes habfamos visto que sucedia con
la malabsorcidon de lactosa. Sin embargo,
es llamativo el hecho de que a diferencia
del enzima anterior en este caso las formas
secundarias son muy poco frecuentes y
cuando se presentan es asociada a malab-
sorcién generalizada de los aziicares pero
excepcionalmente lo hacen de modo aisla-

do.

S.  Malabsorcion de glucosa galactosa.
Contindia siendo una de defecto de poca
frecuencia no habiéndose referido en la li-
teratura mas de treinea casos (14) y se pre-
senca con un caricter hereditario recesivo.
Contrasta este hecho con la frecuencia con
la que en la prictica se presentan en las
primeras edades de la vida alteraciones de
absorcion de ambos monosaciridos, parti-
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cularmente ante situaciones de diatreas
graves asociadas a malnutricion severa de
la mis diferente etiologia.

6.  Malabsorcion de fructosa. En 1978
se describid por primera vez {15) en adul-
tos y posteriormente fue confirmada su
existencia (16) en un grupo de 18 adultos
en los cuales se comprobé que existia una
capacidad limitada para la absorcién de
fructosa, de wl modo que en las pruebas
de sobrecarga habituales, cuando se admi-
nistraban 30 gr. de frucrosa al 10 %, el
31 % de los adultos no la absorbia mien-
tras que cuando la concentracién ascendia
al 20 % el nimero de no absorbentes
aumentaba al 71 %. En contraste con ella
en todos las cantidades anilogas de gluco-
sa a las concentraciones antes indicadas,
eran perfectamente absorbidas. Este hecho
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se¢ ha referide mis recientemente en un
grupo de nifios holandeses normales, algu-
no de los cuales presentaba trastornos di-
gestivos {17) y en un nifio americano en ¢l
cual también exisitia un proceso diarreico
(18). En nuesito medio hemos podido
comprobar estos hechos (19} tanto en
adultos como en una serie de nifios con
diarrea de repeticidn y mala tolerancia a
las fratas.

Estas observaciones resultan del mayor
interés dada la alteracién que reciente-
mente se ha referido en los mecanismos
de absorcién de glucosa y fructosa (20-21),
los cuales abren unos horizontes no sdlo
en la terapéutica de estas situaciones, sino
también en la fisiopatologia y transporte
de los aziicares en diferentes edades de la
vida.
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