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1. INTRODUCCION

La malabsorcion puede ser el resultado de un amplio rango de enfermedades.
Tipicamente, la malabsorcion puede ser la insuficiencia para absorber azlcares,
grasas, proteinas o vitaminas especificas, o puede ser igualmente una absorcion
general insuficiente de alimentos. La malabsorcion puede ir acompafada de
diarrea, hinchazén o colicos, retraso en el crecimiento, deposiciones frecuentes y

voluminosas, atrofia muscular y distension del estomago.

La malabsorcion puede afectar el crecimiento y desarrollo o puede conducir a
enfermedades especificas. Algunas de las causas de la malabsorcion son, entre

otras:

o Fibrosis quistica (causa numero uno en los Estados Unidos)
o Pancreatitis cronica
« Intolerancia a la lactosa
« Enfermedad celiaca
o Sindrome de Shwachman-Diamond (una enfermedad genética que afecta el
pancreas y la médula ésea)
e Intolerancia a la proteina de la leche de vaca
e Intolerancia a la proteina de la leche de soya
e Malabsorcién de vitamina B-12 debida a:
o infeccion por Diphyllobothrium latum
o Parasitos
o Giardia lamblia
o Strongyloides stercoralis

o Necator americanus

( Dermot y Wingaarden, 1983).



1.1 JUSTIFICACION

La malabsorcion tiene lugar cuando hay una filtracion insuficiente de aquellos

nutrientes que pueden o no ser absorbidos en el intestino.

Las enfermedades diarreicas han sido evidentes en un descenso continuo en su
participacion como causa de muerte en el pais. Hoy en dia se conoce que los
rotavirus son los principales agentes causales de gastroenteritis pediatrica
infecciosa aguda. En nifios con diarrea aguda, especialmente acompanada de
deshidratacion, y en la cual se llega a observar intolerancia a la lactosa, otros
padecimientos como la malabsorcion a temprana edad, parasitosis, desnutricion,
enfermedades del tracto digestivo que puede causar también intolerancia a la

lactosa la cual a su vez es causa de una diarrea cronica.

No queda duda en cuanto a que los agentes que con mayor frecuencia causan

gastroenteritis infecciosa aguda en nuestro pais son virus.

En el Instituto Mexicano del Seguro Social se analizaron muestras diarreicas en el
verano del afio 2002 los cuales mostraron causas no bacterianas en un 92% y en los
casos en que se considerd significativa la presencia de una bacteria fue la
Escherichia coli enterotoxigenica con un 39%, en cuanto a las parasitosis
intestinales 2% de los parasitos presentes fue: Blastosystis hominis, Giardia lamblia,
Entamoeba histolytica, Hymenolepis nana, Ascaris lumbricoides, unicinarias,

Trichuris trichiura y Strongyloides stercoralis (larvas).

Es importante mencionar que las enfermedades diarreicas tienen una variacion
estacional, caracterizada por un incremento en primavera-verano y un descenso en
invierno, mientras que las diarreas causadas por rotavirus muestran un curso
diferente, ya que en los paises con clima templado tienen un patron estacional con

mayor frecuencia durante el invierno. (Suarez y Cano, 2009).

Se hace mencidn a los diferentes azucares, ya que se llegan a encontrar en materia

fecal cuando existe fallas congénitas o adquiridas.



1.2 OBJETIVO

Realizar una recopilacion bibliografica sobre los diferentes procedimientos para la
determinacion de azlcares reductores en materia fecal, que sean utiles en el

diagnostico de la patologia que causa en el hombre.

Tener presente que al determinar azucares reductores en materia fecal nos puede

sefialar alguna patologia congénita o adquirida en el diagndéstico del paciente.

Resulta ecuanime relacionar la intolerancia a la lactosa ya que se refiere al
desarrollo de sintomas gastrointestinales siguientes a la ingestion de leche o

productos derivados, lo que llega a producir malabsorcion en los pacientes.

2. AZUCARES REDUCTORES

Muchas de las causas de la malabsorcién que se han identificado pueden estar
también asociadas con azucares reductores: los mas comunmente encontrados, son:
maltosa y lactosa. Estos carbohidratos y otros como la sacarosa, se encuentran en
materia fecal cuando existen fallas congénitas o adquiridas de disacaridasas
intestinales o de proteinas transportadoras de los monosacaridos, las enzimas, éstas
producidas en las vellosidades intestinales. Las diarreas osmoticas se presentan por
fermentacion de los carbohidratos por las bacterias sacaroliticas intestinales
(Hospital General de México, 2000).

3. APARATO DIGESTIVO

Los 6rganos que forman el aparato digestivo son: la boca, el es6fago, el estomago,
el intestino delgado, el intestino grueso (también llamado colon), vy el ano. El
interior de estos 6rganos huecos esta revestido por una membrana llamada mucosa.
La mucosa de la boca, el estomago y el intestino delgado contienen glandulas
diminutas que producen jugos que contribuyen a la digestién de los alimentos. El

tracto digestivo también contiene una capa muscular suave que ayuda a trasformar
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los alimentos y trasportarlos a lo largo del tubo. (Nacional Digestive Diseases

information Clearinghouse, 2008).
EL INTESTINO DELGADO.

La funcion primaria es la de absorcion y digestion; el intestino delgado es un 6rgano
altamente diferenciado cuya superficie luminal, destinada a la absorcion de
nutrimentos, es considerablemente mayor a la de un cilindro de paredes lisas con la
misma extension y didmetro, debido a pliegues de la mucosa y estructuras que se
proyectan hacia el lumen, conocidas como vellosidades de 1 micra de longitud.
Cada una de las células epiteliales, también llamadas enterocitos, nacen en la
profundidad de las criptas y al emerger estan funcionalmente maduras para cumplir
con su funcién, tanto la absorcién, como la secrecién de aguas minerales y otros

compuestos.

En cuanto a la estructura de las vellosidades estan cubiertas por células epiteliales
asentadas en una membrana basal; hay células que identifican a la muscularis que
separa a la mucosa de la submucosa y encima de ella est4 la lamina propia de la

vellosidad, en la cual se encuentran vasos sanguineos y linfaticos.

MUCOSA DEL INTESTINO DELGADO

Vellosidades Criptas de Mucosa
Lieberkihn

N

Glandulas de
Brunner

Nédulo Linfatico Muscularis Mucosz = .
Submucosa



La absorcion de carbohidratos en el epitelio intestinal comprende hidrdlisis de
oligosacaridos hasta dar monosacaridos, que seran transportados en la membrana

microvellosa y llevados a la corriente sanguinea, en la superficie basolateral.

En la ingestion y absorcién de carbohidratos, en adultos la ingestion diaria de
carbohidratos, en una dieta normal, es de alrededor de:

300 ml/dia, de esta cantidad cerca de la mitad son almidones, de 30-35% es
sacarosa, entre 5-10% como fructosa. En los nifios recién nacidos y en los lactantes,
los carbohidratos proporcionan entre 35 y 55% de energia total de la dieta y esta
depende basicamente de la lactosa de la leche o en algunas formulas de sacarosa y

polimeros de glucosa. (Tovar, 2004).

Los azucares son rapidamente absorbidos por la porcion superior del intestino
delgado. Sin embargo, pueden permanecer en el intestino y causar diarreas,
ocasionadas por la presion osmatica de los azlicares no absorbidos en el intestino,
enviados los liquidos y los electrolitos al intestino. La malabsorcion de
carbohidratos es una de las mayores causas de diarrea liquida y de desequilibrio

electrolitico.

YEYUNO
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linfatico

Muscularis mucosas
Submucosa
Las céffas de fa mucasa immestinal def vevuno se demmormiimnan enrterocitos.

Esios estan cubverdos por vellosidades irrtestinales conRibete err cepiffo
2 cuya supericie mas externra se focalfiza fa enzima LACTASA.



Como resultado de la fermentacion bacteriana, las heces pueden llegar a ser acidas
con una alta concentracién de &cido lactico. La medicién del pH demuestra este

proceso.

Los azucares no absorbidos son determinados como sustancias reductoras. Aunque
la sacarosa no es un azUcar reductor, estd sujeto a la hidrdlisis &cida en el
intestino, y es también medido como una sustancia reductora. (Gomez y Banck,
2007).

3.1 LOS CARBOHIDRATOS EN LOS ALIMENTOS

Es conveniente tener presente que los carbohidratos de los alimentos, son los
principales proveedores de glucosa al organismo: insumo energético y de
compuestos esenciales para el metabolismo. Ademas recordar que los

monosacaridos de mayor importancia son la:

= CH:0H

Cd‘_H l O

- c=0 *n
H-C- OH ! i

: OH-C-H H-C— OH

OH—-C-H H é; oH S E
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H—C- OH [ OH ?’ H

1 H—C- OH 0
H— (;:5— oH e OH !;'.‘ H

CH:0H CH:0H H-C oH
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D - GALACTOSA

Y que los polisacaridos son polimeros de glucosa, que pueden ser simples o
derivados, contienen mas de 20 moléculas y los oligosacaridos de 2 a 20 moléculas

de monosacaridos.

Los disacaridos como la lactosa (con una molécula de glucosa y otra de galactosa) y
sacarosa (con una molécula de glucosa y otra de fructosa), se les encuentran en la

leche, frutos y mieles respectivamente. Asi los oligosacaridos, al ser hidrolizados,
10



se identifican por el numero de moléculas de glucosa que pueden liberar como tri,
tetra, penta... sacaridos. O de tratarse de almidones podria llamarse maltotriasa,
maltotetrosa... los disacaridos: la maltosa (producto de la hidrolisis de almidones),
sacarosa y lactosa, al ser hidrolizada.

3.2 CLASIFICACION DE LOS CARBOHIDRATOS.

MONOSACARIDOS

Los monosacaridos también conocidos como azucares simples, no se hidrolizan es
decir, que no se descomponen para formar otros azlUcares mas simples, todos los
monosacaridos son azucares reductores ya que tienen por lo menos un -OH libre y

por lo tanto dan positivo a la reaccion de Benedict.

CH O H
o Reaccion de Benedict
oH
oH CH
G ZiH S CH
gttt S50 OH
—_— + OH OO H
COMFLEJO rOjO CiH
orzon  curmomTees b
oH
—rH CHO
o
CH
DISACARIDOS

Los disacaridos son un tipo de glucidos formados por la unién de dos azucares

monosacaridos iguales o distintos. Los disacaridos mas comunes son:
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tiene poder reductor, y también es conocida coma azUcar comun.
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LACTOSA Lactosa: formada por la unién de una glucosa y una galactosa, tiene

Sacarosa: formada por la uniéon de una glucosa y una fructosa no

poder reductor y es el azucar de la leche.

CHOH
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H/4 H HH H
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H
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Maltosa: formada por la union de dos glucosas, tiene poder reductor.

La lactosa para ser absorbida por el yeyuno, tiene que ser desdoblada o separada en
galactosa y glucosa, ésta es desplegada por medio de una enzima llamada lactasa

asi permitiendo la absorcién en el intestino.

¢ Galactosa
Disacarido
LACTOSA '$[2 azucares simplesy

=1 Clucosa

Esta enzima se encuentra localizada en la superficie del ribete en el cepillo de las
vellosidades intestinales de los enterocitos de la mucosa del yeyuno. Por lo tanto
cualquier lesion minima de la mucosa yeyunal afecta la concentracion y la actividad

de esta enzima llamada lactasa.
POLISACARIDOS

Los polisacéaridos son biomoléculas formadas por la unién de una gran cantidad de
monosacaridos cumple con funciones diversas. Sobre todo de reserva energética y

estructurales.
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Amilosa
Almidon

Amilopectina

4. INTOLERANCIA A LA LACTOSA
Se describen tres tipos de hipolactasia o intolerancia a la lactosa:

Primaria: Esta es la forma mas comun, pero la menos diagnosticada. Los niveles de

lactasa de cada individuo varian acorde con la edad y el origen étnico.

La mayoria de los adultos tiene bajos niveles de lactasa como parte de un
desarrollo evolutivo normal, tal es asi que hay estudios que revelan que la actividad

de la lactasa disminuye cuando se inicia el destete, en la mayoria de los mamiferos.

Secundaria o Adquirida: Esta ocurre en aquellas enfermedades gastrointestinales
gue dafan el ribete cepillo del enterocito (célula epitelial del intestino delgado) o
gue incrementa significativamente el tiempo de transito intestinal en la mucosa

yeyunal.

Terciaria o Congénita: es un trastorno metabdlico congénito raro caracterizado por

la completa ausencia de la actividad de lactasa en el intestino delgado.

La hipolactasia determina que mas de un 75% de la lactosa ingerida con la dieta
pase sin ningun tipo de alteracién por el intestino delgado hacia el colon. En el
colon la lactosa sera rapidamente metabolizada por las bacterias del colon,

produciendo excesiva cantidad de gases y fluidos dentro de la luz intestinal.

Los sintomas pueden variar de acuerdo a la cantidad de la lactosa ingerida y a la

capacidad para digerir de la lactasa.
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En paciente con hipolactasia primaria, la cantidad de la leche requerida para
producir sintomas varia pero se determindé que serian mas de 200 ml de leche

diarios. Los ancianos son mas susceptibles a la aparicion de sintomas mas severos.

4.1 INTOLERANCIA TRANSITORIA A LA LACTOSA

La deficiencia transitoria de lactasa particularmente la asociacion a infecciones
por rotavirus es un problema comunmente observado en los nifios, en los que la
leche es su principal alimento, como lo es en los lactantes con un episodio de
diarrea que se prolonga por un lapso mayor de lo esperado. Si bien suele ser

sospecha clinica en nifios con un episodio agudo de diarrea.

Estas circunstancias clinicas, que secundariamente, llegan a cursar con una
deficiencia transitoria de disacaridasas, deben ser motivo de reflexion, antes de

considerar que la diarrea es por deficiencia de lactasa.

La diarrea puede ser causada por diversos factores, ésta se divide en infecciosa y no
infecciosa, la infecciosa representa el 80% y puede ser causada por virus,

bacterias, parasitos y hongos, y la no infecciosa el 20 %.

Las diarreas infecciosas se dividen en agudas y cronicas que pueden clasificarse de
acuerdo al mecanismo fisiopatoldgico en: secretoras, invasivas, penetrantes, por

alteracién de la funcién o por la disminucién en el area de absorcion intestinal.

Diarreas secretoras: Suelen estar producidas por alimentos o por determinadas

bacterias. El dafio que causan se localiza en el intestino delgado, las deposiciones
son liquidas, acuosas, con pérdida importante de agua y electrolitos. Los

microorganismos involucrados con mayor frecuencia son E. coli, Vibrio, Shigella.

Diarreas invasivas o inflamatorias: Se producen por penetracion y destruccion de las

células del epitelio intestinal, con inflamacion y ulceracion de la mucosa,

preferentemente a nivel del colon. La diarrea suele ser con moco y sangre.
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Diarrea por alteracion de funcion o mecanismo osmotico: Se producen por

alteracion de los mecanismos de absorcion y trasporte en los enterocitos. La
agresion de estas células causa un aumento en la velocidad de exfoliacion vy
secundariamente un reemplazo por enterocitos inmaduros. Las deposiciones son
liquidas y en ocasiones &cidas, por la presencia de azucares no absorbidos. Los

rotavirus y adenovirus tienen este mecanismo de accion.

Diarreas por disminucion del area de absorcién: Pueden ser secundarias a una

atrofia de las vellosidades o por un bloqueo de las enzimas. Este mecanismo de
accion es utilizado por Giardia lamblia, que se adhiere al moco que reviste el
epitelio del duodeno y yeyuno, alterando las microvellosidades y el funcionamiento
de los enterocitos a partir de una respuesta inflamatoria con liberacion de
citocinas. Aunque en la mayoria de los casos la infeccidon por este parasito cursa con
un cuadro de diarrea crénica con malabsorcidén, en ocasiones puede presentarse
como una diarrea aguda con heces espumosas, fétidas y grasientas, acompafiado de

anorexia y molestias abdominales. (Suarez y Cano, 2009).

4.2 LA ABSORCION DE LOS MONOSACARIDOS.

La glucosa, galactosa y fructosa, son el producto terminal de la hidrdlisis y por lo
tanto tiene lugar en la superficie de las microvellosidades de la mucosa intestinal,
la glucosa y la galactosa emplean el mismo sistema de trasporte activo,
dependiente de sodio, para pasar la pared luminal del enterocito, mientras que la
fructosa es trasportada por un mecanismo de difusion facilitada. Por otra parte la
hidrolisis de la lactosa ocurre en el doble tiempo que en la que los disacaridos son
hidrolizados: por lo que los monosacaridos son liberados a una velocidad que evita
saturar los mecanismos de trasporte por la membrana celular por lo cual la glucosa

se absorbe tres a seis veces mas rapido que la fructosa.

La lactosa es el disacarido que predomina en la leche y aporta una buena parte de
energia diaria en la dieta del recién nacido, por lo que la lactosa intestinal tiene
15



mucha importancia en la nutricién de los nifios. Al igual la gran importancia de las
enzimas que se encargan de la digestion de los disacaridos, sacarosa y maltosa. Es
por eso que cuando hay alguna anormalidad enzimética, por dafio de las células
epiteliales de la mucosa del intestino delgado, la lactosa no es totalmente
hidrolizada; es asi como ante una mayor cantidad de lactosa en el contenido
intestinal aumenta su osmolaridad, lo que favorece la absorcién de agua, para
reducir la hipertonicidad, y la motilidad hacia el colon, ya que en esta proporcion
del intestino aumentan las bacterias que metabolizan la lactosa, liberando acidos
organicos, hidrégeno y otros metabolitos, lo que se traduce en evacuaciones
abundantes en agua, explosivas, acidas y caracterizadas por la presencia de
azucares. Tiene importancia mencionar y reconocer que la deficiencia de la lactasa
puede ser ocasionada por causas de un agente infeccioso, que primordialmente esta
implicado en la diarrea, sea porque las bacterias tengan como mecanismo de
patogenicidad una accion invasora de las células epiteliales que disminuye la
actividad de las disacaridasas o porque dé lugar a una respuesta inflamatoria de la
mucosa, o0 bien también puede ser causada por la replicacion de un virus que invade
los enterocitos como puede ser el rotavirus, lo que da lugar a una deficiencia
transitoria de lactasa de origen primario hasta en tanto no se renueve la poblacion
de los enterocitos cuya vida media es de cinco dias. Es conveniente hacer notar que
la poblacion de Giardia lamblia, al adherirse a la cara luminal de las vellosidades,

interfiere con la digestion completa de varios nutrientes, especialmente la lactosa.

4.3 SINDROME DE MALABSORCION

Llamamos sindromes de malabsorcién a aquellos que se caracterizan por una
absorcion defectuosa en mayor o menor grado de todos los principios inmediatos,

vitaminas, minerales y agua que han sido digeridos adecuadamente (Torrent, 1989).
La malabsorcion suele ser el resultado de alteraciones como:
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5. ENFERMEDAD CELIACA

Es una enfermedad casi exclusiva de la raza blanca, aparece principalmente en la
primera y cuarta década de la vida. En Europa aparece un nifio con este sindrome
en cada 1.000-2.000 nacidos vivos. La incidencia del mismo se eleva en sujetos con
antigenos de histocompatibilidad HLA-B8 y DW3 hasta el 80 %. Sin embargo, la
incidencia familiar no es muy elevada, pueden presentarla del 10 al 20 % de los

familiares consanguineos.

La harina de trigo contiene del 7 al 15 % de proteina, cuya mayor parte es gluten.
Es éste, y mas concretamente uno de sus componentes, la gliadina, la responsable

de esta enfermedad.

La lesion se produce por una posible ausencia de peptidasa en la mucosa duodenal,
0 bien por una posible implicacion de fendmenos inmunoldgicos, ocasionando una

atrofia total o parcial de las vellosidades y una hipertrofia de las criptas.

Cuando se instaura la dieta sin gluten, la mucosa empieza a recuperar la
normalidad. Las células epiteliales recuperan su tamafio y su disposicién columnar,
la infiltracion celular del corién disminuye y las vellosidades retornan a la

normalidad.

Este aplanamiento de las vellosidades no es exclusivo de la enfermedad celiaca; por
ello debe hacerse un diagnéstico diferencial con el esprue tropical, el sindrome de

Zollienger-Ellison, la enfermedad de Whipple y la agammaglobulinemia.

La clinica presenta una forma clasica con diarrea crénica permanente o
intermitente, con heces voluminosas de color claro. S6lo el 70 u 80 % de los
enfermos presentan esteatorrea. Aparece desnutricion debida a la malabsorcion y
falta de apetito. Puede existir anemia debido a la deficiente absorcion del hierro y
acido folico.

Hay formas atenuadas que presentan una anemia microcitica, o una anemia
17



macrocitica o0 como unico sintoma de esta enfermedad puede presentarse una

anemia mixta.

Los datos del laboratorio son los siguientes: hematies, aproximadamente 3 millones
y hemoglobina inferior a 12 g/100 mL, puede coexistir una poblaciéon macrocitica de
hematies y otra microcitica; es comun encontrar corpusculos de Jolly y puede
haber leucopenia. En el examen de las heces encontramos grasas en una cantidad
superior a 7 g en heces de 24 horas utilizandose un método para cuantificar las

grasas y siguiendo una dieta estricta en el paciente.

Al microscopio se observan abundantes fibras musculares y se pueden valorar las
proteinas cuantitativamente, dando valores superiores a 3 g en heces de 24 horas.

También se encuentran abundantes almidones sin digerir. (Torrent, 1989).

6. COLITIS ULCEROSA

Es una enfermedad de etiologia desconocida que se localiza en el colon y afecta el
recto, aunque puede presentarse en todo el colon y a veces en parte del ileon. Se
caracteriza por formar enormes ulceras en la mucosa intestinal que solo dejan

trozos de mucosa residual en forma de islotes.

Es una enfermedad de prondstico grave debido a la escasa tendencia a la curacion y
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que evoluciona mal. El 25 % de los enfermos afectados mueren por infeccién. La
mayor incidencia ocurre entre los 30 y 40 afos, aunque puede afectar a los nifios y
a los ancianos. Debido al desconocimiento de su etiologia se barajan diversas
teorias, unas de origen infeccioso, otras de origen psicosomatico, alérgico o de

origen autoinmune.

Generalmente presentan un cuadro clinico de diarrea con moco; también se

presenta anorexia, astenia y adelgazamiento. Puede aparecer anemia ferropénica.
7. ENFERMEDAD DE CROHN

Es una enfermedad de etiologia desconocida que afecta generalmente a sujetos
jovenes lesionando preferentemente el ileon terminal, aunque puede presentarse
en cualquier otro tramo del intestino delgado y a veces en el colon. Produce
Ulceras, fisuras y estenosis debido a un engrosamiento de la pared intestinal con
fibrosis e induracion, toda la pared intestinal esta inflamada con granulomas fre-
cuentes, generalmente fistuliza a érganos cavitarios o externos, pudiendo hacerlo

en zona anal o perianal.

Debido a la estenosis intestinal se produce un hiperperistaltismo y una hipertrofia
muscular en la zona preestendtica con formacion de fistulas y hemorragias. Como
sintomas aparece una diarrea intermitente que evoluciona a un cuadro diarreico
crénico con fiebre y dolor abdominal, con 4 o 5 deposiciones diarias sin sangre
visible. Las formas agudas se confunden con apendicitis, y es en la intervencion

quirurgica de ésta cuando se descubre la enfermedad de Crohn.

Al estar afectado el ileon terminal aparece un sindrome de malabsorcién que
impide que sustancias como la vitamina B, y las sales biliares se absorban,
produciéndose una anemia ferropénica o megaloblastica. Las heces pueden ser
esteatorreicas y puede presentarse una hipoproteinemia, pero ambas son menos

importantes que en el esprue.
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Para esta enfermedad no existe tratamiento especifico, se utiliza el reposo, dieta
hipercaldrica, suplementos minerales y aumento de todos los elementos que no se
absorben; sélo la terapéutica quirtrgica se utiliza cuando es inevitable (Torrent,
1989).

8. PARASITOS QUE AFECTAN LA ABSORCION

Los parésitos intestinales ejercen diversos efectos sobre el hospedero segin su
morfologia, hébitos de vida y localizacion, pueden actuar compitiendo sobre los
nutrientes ingeridos. Asi el Diphyllobothrium latum, una gusano que mide 10 m o
mas y que se alimenta a través de todo su tegumento, cuando se encuentra en el
yeyuno debido a que absorbe gran cantidad de vitamina B1, puede producir al 100 %

de las personas infectadas una anemia megaloblastica (J. E. Beek, 1981).

Otros pueden actuar como irritantes mecanicos al dafiar la mucosa intestinal,
Giardia lamblia mediante su poderoso disco succionador lesiona las microvellosidades
intestinales con lo que provoca una malabsorcién de grasas, vitaminas A, By Y

azucares.
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9. TECNICAS PARA LA DETERMINACION DE AZUCARES REDUCTORES EN MATERIA
FECAL.

9.1 TECNICA DE LAS TABLETAS DE CLINITEST ®

Las tabletas de Clinitest ® reaccionan con cantidades suficientes de cualquier
sustancia reductora en las heces, incluyendo azucares reductores, tales como

lactosa, fructuosa, galactosa, maltosa y pentosa.

Las heces deben de ser recientes, no debe dejarse pasar mas de una hora desde que

son emitidas hasta que se realiza el examen.

Para realizar la prueba, diluir una parte de heces en agua destilada, mezclar bien y
centrifugar a un numero bajo de revoluciones (1500 rpm). Se toman 15 gotas de
sobrenadante se colocan en un tubo de vidrio y se le afiaden dos gotas de acido

Clorhidrico 1N. Luego calentamos para desdoblar la sacarosa.

Una vez que se ha enfriado el liquido anterior, se afiade una tableta de
CLINITEST ® se deja disolver y se compara con una escala de colores que lleva el

reactivo.

El resultado se da en gramos por litro: si aparece un color azul verdoso coincide con

0 g/L, luego 2.5-7.5-10-20 g/L que es un color anaranjado.

El resultado sera negativo si es inferior a 2.5 g/L. Entre 2.5 y 5 es dudoso y sera

positivo si es mayor de 5 g/L. (Torrent,1989).

Interpretacion. La presencia de 2.5 g/L de sustancia reductora 0 menos se
considera normal de 5 g/L se consideran sospechosos. Mas de 5 g/L se interpretan

como una cantidad anormal de azucar.

La sacarosa, no es un azucar reductor y no reaccionara con esta prueba. Sin

embargo en los pacientes con intolerancia a la sacarosa se encuentra poca sacarosa
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en las heces pero grandes cantidades de glucosa y fructosa presumiblemente debido
a la hidrdlisis de la sacarosa por las bacterias intestinales por lo que la positividad

de esta prueba no tiene sentido.

Para detectar este azUcar (sacarosa) se utiliza el test de Anderson, el cual se
efectla con 10 gotas de HCI y 10 gotas de materia fecal, el HCI hidroliza la sacarosa

(en glucosa y fructuosa) y la glucosa se detecta con pastillas de Clinitest ® .

Por otro lado, se precisara si el pH fecal y los azlcares reductores en heces se
modifican en relacion al tiempo de procesamiento de la muestra, para ello se
realizaran lecturas al momento de recibir la muestra y a las 12, 24 Y 48 horas

posteriores.

Diagrama de flujo determinacion de azucares reductores en heces utilizando las

tabletas Clinitest® de Bayer.

Diluir materia transferir 15 potas adicionar una
fecal con agua altubo de 15x 150 tableta de Clinitest
destilada mm ¥ (no agitar)

comparar el Cﬂlﬂ;‘\l asperar 13 sepundos,
abtenido con la agitar suavemente
escala de colores <j para mezclar el

del producto. contenido

. J
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INTERPRETACION

v" NEGATIVO: Menos de 2.5 g/L.
v" SOSPECHOSO: De 2.5g/L a5 g/L.

v' POSITIVO:

azucares reductores

NEGATIVO

3/4%
750 mg/dl
42 mmol/i

Mas de 5 g/L se considera una cantidad

1/4%
250 mg/dl
74 mmol/l

1%
71000 mg/df
56 mmol/

ZOOO st
FEL et

1/2%
500 mg/dl
28 mmol/

2% o mas
2000 mg/dl
77 1Tmmol/d

anormal de



CONSIDERACIONES ESPECIALES

Los medicamentos que pueden aumentar las mediciones de glucosa en la orina son,
entre otros: acido aminosalicilico, cefalosporinas, hidrato de cloral, cloranfenicol,
dextrotiroxina, diazoxidos, diuréticos (tiazidicos y del asa), estrogenos, isoniazida,

levodopa, litio, nafcilina, acido nalidixico y &cido nicotinico (grandes dosis).

Algunos de los medicamentos que pueden provocar un resultado falso positivo
cuando la prueba se realiza con la tableta Clinitest ® , mas no con la tira reactiva,
son: acido acetilsalicilico, acido aminosalicilico, acido ascorbico, cefalotina, hidrato

de cloral, nitrofurantoina, estreptomicina y sulfonamidas.

Los medicamentos que pueden provocar un resultado falso negativo son el acido
ascorbico (pruebas con la tira reactiva tales como: Clinistix ® , Tes-tape ®),
levodopa (Clinistix ®) y fenotiacinas (Clinistix ® , Tes-tape ®) ( Kolmer, 1983).

9.2 TECNICA DE BENEDICT

Algunos azucares tienen la propiedad de oxidarse en presencia de agentes oxidantes
suaves como el ion Fe** o Cu®" Esta caracteristica radica en la presencia de un grupo
carbonilo libre, el cual es oxidado y genera un grupo carboxilo. Por lo tanto,
aquellos azucares con un grupo carbonilo libre son llamados azucares reductores y
aquello en el que el grupo carbonilo se encuentra combinado en unién glicosidica se
conocen como azlcares no reductores. Existen varias reacciones quimicas que
permiten determinar si se estd en presencia de un azucar reductor o no. La prueba
de Benedict es una de ellas y se basa en la reaccién o no de un azucar con el ion
Cu*" El reactivo de Benedict contiene soluciones de carbonato de sodio, sulfato de
cobre y citatro de sodio. El Na,CO3 confiere a la solucién un pH alcalino necesario
para que la reaccién se pueda llevar a cabo. El citrato de sodio mantiene al ion Cu?*
en solucién ya que tiene la propiedad de formar complejos coloreados pocos

ionizados con algunos de los metales pesados. Con el cobre produce un complejo de
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color azul. Si se le agrega al reactivo una solucion de azucar reductor y se calienta
hasta llevar la mezcla a ebullicion, el azicar en solucion alcalina a elevadas
temperaturas se convertird en D-gluconato rompiéndose luego en dos fragmentos
altamente reductores, los cuales con sus electrones expuestos, reaccionaran con el
Cu®. Y se obtiene entonces un aztcar oxidado y dos iones Cu* posteriormente el
Cu® producido reacciona con los iones OH™ presentes en la solucion para formar el

hidroxido de cobre:

Cu®* + OHF —— Cu OH (precipitado amarillo)

El hidroxido pierde agua

2 Cu (OH) ——  Cu;0 (precipitado rojo ladrillo) + H,0

La aparicion de un precipitado amarillo, anaranjado, o rojo ladrillo evidencia la

presencia de un azucar reductor (Nelson, 2008).

Reactivo de benedict:

Sulfato de cobre pentahidratado 17.3 ¢
Citrato de sodio 173.0¢g
Bicarbonato anhidro 100.0 g
Agua destilada 1000.0 ml.

Disolver el sulfato, el citrato y el bicarbonato en 700ml. De agua destilada agitar

suavemente y aforar a 1000 ml. El reactivo es muy estable.
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Material

© © N o ok D=

N =
= O

Tubos de ensaye de 13mm x 100mm
Gradilla

Voértex

Centrifuga con camisas para tubos de 13mm x 100mm
Pipetas seroldgicas de 1ml

Pipetas serologicas de 5ml
Aplicadores de madera

Reactivo de Benedict

Vaso de precipitados

Mechero

Agua destilada

Fundamento

El reactivo de sulfato de cobre alcalino es reducido a oxido cuproso por la accién de

la glucosa y de otros agentes reductores.

Procedimiento:

o K W=

6.

Colocar en un tubo de ensaye con un aplicador, un gramo de materia fecal.
Agregar 4ml de agua destilada.

Agitar vigorosamente hasta obtener una suspension homogénea.
Centrifugar 5 min a 2500 rpm.

Retirar el tubo de la centrifuga y del sobrenadante tomar una alicuota de 0.5

Pasarlo a un tubo y agregar 0.5ml del reactivo de Benedict.

Colocar el tubo a fuego directo o en bafio de agua a punto de ebullicion, durante 5

minutos.
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Diagrama de flujo determinacion de azucares reductores en heces utilizando la

técnica de benedict.

N _ 0.5 mi del
Suspension Centrfugar sobrenadante
de materia durante 5 + 0.5 L del
fecal minutos a reactivo de
2500 rpm Benedict

L

FPoner a bafio
Observar color del maria durante 5
precipitado minutos

INTERPRETACION

Negativo: Sobrenadante color azul turquesa.
Positivo: Sobrenadante color verde.

Sobrenadante color verde con precipitado verde pistache o rojo ladrillo.
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Discusién
La glucosa se calienta con el reactivo de Benedict (CuSO4, NaOH, y &cido tartarico)
para formar un precipitado rojo ladrillo. La sacarosa no reacciona bajo estas

condiciones. La fructosa forma un precipitado rojo con el reactivo de Benedict.

Los carbohidratos que contienen los aldehidos o las cetonas uno-hidroximetilicas se
pueden oxidar por el ion de Cu®"y se clasifican como azlicares reductores. Reducen

el ion del Cu ?* al Cu*. (Hospital General de México, 2000).

) ()
R—“—H + et R—“—D_ + CZuz0(s)

10. DETERMINACION DE pH
Medidas de pH

a) con un pHmetro

b) colorimétricamente con papel reactivo

El pH de las heces normales tiene un valor comprendido entre 6.8 y 7.2 que
depende de la alimentacién. Las proteinas alcalinizan las heces debido a la
descomposiciéon de los aminoacidos por la accion bacteriana, obteniéndose amonio y
urea. Los carbohidratos por el contrario, las acidifican debido a los acidos

producidos en las fermentaciones.

La determinacion de pH es importante para completar el estudio de la digestion.
Asi:

-Reaccion acida: Indica trastornos digestivos con aumento de fermentacion.
-Reaccion alcalina: Indica trastornos digestivos con el aumento de la putrefaccion.

Técnica de determinacion
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Se realiza la determinacion semicuantitativa con papel indicador. Se coloca una
porcion de heces en un tubo de ensayo. Se agrega agua destilada y se agita con una
varilla hasta formar una papilla uniforme en la cual se introduce una tira de papel
indicador universal durante unos segundos, el color desarrollado se compara con la

escala de colores del indicador.

La determinacion de pH no es valida si el paciente esta recibiendo antibioticos

orales.

Un pH en las heces anormalmente alto es frecuente en los nifios sanos entre tres y siete
dias de vida (Naraza, 1999).

. Ly
pH Mormal Reacciones patoldagicas
Adulto 6, 87 Alcalinas debidaz a un

aumento del amoniaco
Nifio produddo por |a flora de
Lactarte putrefaccidn

(leche de vaca)
Lactante 4 56 Acidas por exceso de
fermentacidn o exceso

{leche materna) de acidos grasos

(ested orrea).

También puede ser por
aumento de aimentos

dcidos como naranja
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11. DISCUSION

Los azlcares reductores como son: maltosa y lactosa, se encuentran en materia
fecal cuando existen fallas congénitas o adquiridas de disacaridasas intestinales,

enzimas, éstas producidas en las vellosidades intestinales.

La sacarosa y la lactosa, dos disacaridos, se ingieren y no se actua sobre ellos hasta
gue llegan al intestino delgado. Hay tres enzimas en el jugo intestinal que digieren
los disacaridos hacia monosacaridos. La sacarasa degrada la sacarosa en una
molécula de glucosa y una molécula de fructosa. La lactasa digiere a la lactosa en
una molécula de glucosa y una molécula de galactosa. La maltasa digiere la maltosa
en dos moléculas de glucosa. Esto completa la digestion de los carbohidratos puesto

que estos monosacaridos son de tal manera pequefios que pueden absorberse.

Normalmente, la absorcion de los carbohidratos digeridos es rapida y practicamente
completa en el intestino delgado. Los disacaridos no hidrolizados o los
monosacaridos no absorbidos por deficiencias en su transporte son osméticamente
activos y por tanto causan secrecion de agua y electrolitos hacia el intestino
delgado y grueso. Esto puede derivar en una diarrea prolongada asi como en

dolencias de hinchamiento y flatulencia.

Por tanto la deficiencia de estas enzimas provoca alteraciones, como en algunos
individuos las células de la mucosa del intestino delgado no producen lactasa, de
manera congénita, la cual es esencial para la digestion de la lactosa, esto es
intolerancia a la lactosa, este tipo de problemas ocasiona retenciéon de liquidos y
por consiguiente la fermentacién de la lactosa por bacterias lo cual produce gases,
diarrea osmoticas que se presentan por fermentacion de los carbohidratos por las
bacterias sacaroliticas intestinales, meteorismo y célico abdominal seguido de
consumo de leche y otros productos lacteos, la intolerancia a la lactosa en
ocasiones se presenta después de la cirugia gastrica y este también es un problema
que se conjunta al diagnostico de azucares reductores en heces fecales. Las

alteraciones primarias y secundarias de la mucosa intestinal pueden derivar
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también en deficiencias de vitaminas, estos pacientes son propensos a tener
pérdidas de peso y tienen posibilidades de tener otras evidencias de deficiencias
nutricionales como glositis, anemia, edema y ascitis. El estudio de carbohidratos es
valioso muchas veces en la evaluacion de casos de infantes con diarrea y puede ser
acompafnada por la determinacion de pH, porque una elevada utilizacién de
carbohidratos por las bacterias intestinales produce un pH bajo. Las heces fecales
habitualmente son acuosas, acidas explosivas y fermentativas, que en ocasiones el
médico al detectarlas las confunde con amebiasis, ya que como también se irrita el
intestino hay generacion de mucho moco y por consiguiente inflamacién de la parte
abdominal con mucho dolor en los infantes, provocando esto que se le medique mal
y en ocasiones afectando en mayor grado el epitelio intestinal y por lo que también
se convierte en un SINDROME DE MALABSORCION.

Llamamos sindromes de malabsorcién a aquellos que se caracterizan por una
absorcion defectuosa en mayor o menor grado de todos los principios inmediatos,
vitaminas, minerales y agua que han sido digeridos adecuadamente, en donde por
este tipo de causas de mal tratamiento ya no se sabe si el problema es congénito,
como es el caso de la enfermedad celiaca, que presenta una diarrea cronica
permanente voluminosas y de color claro, con caracteristicas de paciente de
desnutricion debidas a la malabsorcién y falta de apetito provocada por la
sintomatologia. La enfermedad de Crohn que se presenta en sujetos jovenes pero
con un cuadro clinico similar al anterior pero cursando con fiebre y dolor abdominal
y de la cual no se sabe la etiologia y que con el cuadro clinico que presenta se
podria confundir con una amebiasis 0 una infeccion bacteriana, otra enfermedad de
éstas es la colitis ulcerosa que tampoco se sabe su etiologia. Si es a causa de
parasitos como es el caso de la Giardia lamblia que irrita mecanicamente la mucosa
intestinal dando lugar a la deficiencia de las disacaridasa intestinal y la xilasa, asi
como malabsorcion de grasa vitaminas y por consiguiente azucares, o el dafio que
ésta misma produce por la desconjugacion de las sales biliares provocado por las
bacterias. Por causas del medicamento que puede barrer con las células o micro

vellosidades del intestino, provocando reversiblemente la ausencia de la
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disacaridasa como la neomicina, kanamicina y metotrexato administrados

oralmente.

La malabsorcion de carbohidratos o intolerancia es analizada primeramente por
estudios en suero, sin embargo un incremento en la concentracion de carbohidratos
puede ser detectada por su estudio en muestras fecales por la reduccion del cobre.
En general, el estudio de la presencia de sustancias reductoras y un resultado
positivo, suele ser seguido por estudios de tolerancia a carbohidratos, los mas

comunes de estos son la tolerancia a la lactosa y D-xilosa.
12. CONCLUSION

El estudio de azucares reductores es valioso muchas veces en la evaluacién de
casos de infantes con diarrea. Las heces fecales habitualmente son acuosas, acidas
explosivas y fermentativas, y que en la mayoria de los casos es mal diagnosticada y
por tanto mal medicada, los nifios o bebes sufren mucho y al diagnosticar por medio
de la determinacion de azlcares reductores se pueden evitar tanto estudios de
sangre , que son traumaticos y dolorosos, evitando la medicacién sin lastimar el
epitelio de su intestino y asi evitando también que el nifio se desnutra y que
posteriormente tenga otros padecimiento como anemias. Este estudio va
acompanado por la determinacion de pH, porque una elevada utilizacién de

carbohidratos por las bacterias intestinales produce un pH bajo.

Los pacientes con malabsorcion tienen tendencia a desarrollar deficiencias de
vitaminas. La gravedad de los sintomas varia, tal vez de acuerdo a la adaptacion a

la dieta y con una buena determinacion de azlcares reductores.
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14. GLOSARIO

Aldehidos: Son compuestos organicos caracterizados por poseer el grupo funcional -
CHO.

Astenia: Término médico para el cansancio.
Ascitis: Acumulacion de liquido en la cavidad abdominal.

Bacterias sacaroliticas: Son bacterias que hidrolizan los disacaridos o polisacéridos

a azucares simples.

Cetonas: Son compuestos organicos caracterizados por poseer un grupo funcional

carbonilo unidos a dos &tomos de carbono.
Corién: Capa subyacente de tejido conectivo.
Corpusculos de Jolly: Son restos de cromatina que se tifie de color rojo violeta.

Disacaridasas: Enzima que se encuentra en el intestino delgado, que se encarga de

romper los disacaridos en monosacaridos.
Edema: hinchazén causada por la acumulacion de liquido en los tejidos del cuerpo.

Enfermedad Celiaca: Enfermedad autoinmune que se caracteriza por una
enfermedad crénica de la parte proxima del intestino delgado, causado por la

exposicién a la gliadina, una proteina vegetal de algunos cereales en la dieta.
Esprue tropical: Enfermedad celiaca.

Estenosis: Estrechez intestinal.

Fisuras: Hendidura o lesion.

Fibrosis quistica: Es una enfermedad genética que afecta mayormente, a los

pulmones y también en menor medida al pancreas, higado e intestino.
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Gliadina: Es una glucoproteina presente en trigo y otros cereales. Es uno de los
componentes del gluten.

Gluten: Es una glucoproteina que se encuentra en las semillas de muchos cereales

combinada con almidon, estd compuesta de gliadina y glutenina.
Glucido: Es un carbohidrato, moléculas formados por carbono, hidrégeno y oxigeno.
Glositis: Inflamacion aguda o cronica de la lengua.

Hipertonicidad: Aumento de la concentracién de solutos que no cruzan las

membranas celulares para ingresar en las células.
Hipertrofia: Aumento de tamafio en las células.

Lumen: Es el espacio interior de una estructura tubular, como en una arteria o

intestino.
Maltosa: Azucar de malta disacarido formado por dos moléculas de glucosa.
Meteorismo: Exceso de gases en el intestino que causa espasmos intestinales.

Motilidad gastrointestinal: Es la accion fisiolégica del tubo digestivo encargada de

desplazar el contenido de la boca hacia el ano.
Osmolaridad: Numero de particulas presentes en un medio interno.

Pancreatitis crénica: Es una inflamacion progresiva del pancreas, que da lugar a su
destruccion, provocando las pérdidas de sus funciones principales: malabsorcién y

diabetes mellitus.
Peptidasa: Son enzimas que rompen los enlaces peptidicos de las proteinas.

Presion osmoética: Es la presion que se debe aplicar a una solucion para detener el

flujo neto de disolvente a través de una membrana semipermeable.

Psicosomatico: Enfermedad que no es real, pero uno lo hace real.
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Ribete en cepillo: Corresponde a las microvellosidades de las células que

conforman el epitelio.

Sacarosa: AzlUcar comun es un disacarido formado por una molécula de glucosa y

otra de fructosa.

Tegumento: Es un revestimiento epitelial que cubre las superficies externas del

organismo, separandolo y protegiéndolo del medio externo.

Unioén glicosidica: Se produce entre el oxhidrilo hemiacetalico de una unidad de

monosacaridos y cualquier hidroxilo de otra.
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