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dano posnatal, a la espera de nuevos estudios que clarifiquen
algo mas el manejo de esta grave enfermedad.
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Intoxicacion grave por zumo
de arandanos

(An Esp Pediatr 2002; 56: 72-73)

Sr. Editor:
Los zumos de frutas se usan frecuentemente para solucionar
el estrenimiento de los lactantes y nifos por su contenido en fi-
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bra o su capacidad para inducir una diarrea hiperosmolar!. Con
esta finalidad laxante, el zumo mas utilizado en otros paises es
el de manzana, por su contenido en sorbitol?, mientras que en
Espana es el de naranja que carece de sorbitol pero contiene fi-
bra. En este sentido, se presenta una intoxicacion secundaria a
la administracion de zumo de frutas para solucionar el estrefi-
miento de una lactante.

Se trataba de una lactante de 4 meses que ingresé en el hospital
por presentar un cuadro de vomitos y deposiciones tras la admi-
nistracion de 180 ml de zumo de arindanos. Los padres argumen-
tan su uso por el estrefimiento pertinaz de la lactante que no habia
mejorado las semanas anteriores con el consumo de zumo de na-
ranja. Al ingreso la nina estaba consciente, con llanto fuerte, ojos
hundidos, mucosas secas, taquicardia (150 lat./min) y un peso de
4,7 kg (P3). Se inici6 entonces perfusion intravenosa con suero sa-
lino fisiolégico, siendo en ese momento los resultados analiticos
mas relevantes en sangre: glucemia, 301 mg/dl; urea, 20 mg/dl; na-
tremia, 140 mEq/l y cloremia, 113 mEq/l. La gasometria refleja una
acidosis metabdlica (pH, 7,29; bicarbonato, 13 mmol/l; exceso de
bases, —17,9 mmol/) con hiato aniénico normal y osmolaridad plas-
matica 304 mOsm/kg. Se recogieron coprocultivo y muestra de he-
ces para rotavirus. Tras el aporte intravenoso se aprecia poliuria con
glucosuria sin cetonuria, y se corrigio posteriormente la hiperglu-
cemia, pero persistio la acidosis metabdlica motivo por el que pre-
ciso la administracion de bicarbonato. Al reiniciar la alimentacion
oral con férmula lactea, aparecen deposiciones diarreicas acidas
con presencia de cuerpos reductores, motivo por el que se sustitu-
yo dicha férmula por otra sin lactosa que corrigio definitivamente el
cuadro. Los resultados del coprocultivo y el estudio de rotavirus
fueron negativos.

El analisis bioquimico del zumo de arandanos revel6 una osmo-
laridad de 509 mOsm/kg, proteinas 0,4 g% (p/v), hidratos de car-
bono 5,5 g% y grasa 0,1 g%. El andlisis de los hidratos de carbono
por 100 ml de producto fue: sacarosa, 0; glucosa, 2 g; fructosa, 3 g,
y sorbitol, 0,015 g. La lactante no refirié problemas posteriores para
la introduccion del resto de alimentacion complementaria.

Esta observacion representa una intoxicacion caracterizada
por diarrea, hiperglucemia y acidosis metabdlica, en la que la re-
ferencia de los padres al consumo previo de zumo de ardndanos
facilit6 su aproximacion diagndstico-terapéutica. El zumo de
ardndanos es hiperosmolar y contiene mds fructosa que el zumo
de naranja. La ingesta de grandes volimenes de liquidos hiper-
tonicos ocasiona distension abdominal, transito acelerado y dia-
rread, efecto que aunque justifica su uso terapéutico como des-
contaminante intestinal en algunas intoxicaciones?, supone
pérdidas gastrointestinales de bicarbonato que pueden ocasio-
nar una acidosis metabdlica como la que aqui se describe. Ade-
mids de la hiperosmolaridad del zumo, otros factores determi-
nantes de la diarrea fueron su contenido en fructosa y glucosa
y las minimas cantidades de sorbitol. La absorcion de hidratos
de carbono en el intestino no es igual para todos ellos vy, asi,
mientras que la sacarosa y la glucosa son bien absorbidos, la
fructosa se absorbe peor, y el sorbitol apenas se absorbe’. Te-
niendo en cuenta la composicion del zumo, la glucosa ingerida
fue 0,8 g/kg que, anadida a la férmula lictea, supuso un aporte
excesivo de glucosa determinante de la hiperglucemia y la glu-
cosuria observadas. La nifia recibié ademds una cantidad de
fructosa (1,2 g/kg) que supera la cifra umbral descrita en lac-
tantes para su correcta absorcion intestinal (1 g/kg)® y una mi-
nima cantidad de sorbitol (0,57 mg/kg) que por no absorberse,
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también pudo contribuir a la diarrea osmdtica. La ingesta de
fructosa y sorbitol se ha constatado como una causa de malab-
sorcion en adultos y nifios’. En estas circunstancias de absorcion
incompleta de hidratos de carbono, se produce su fermenta-
cion bacteriana en el colon con produccion de gas y dcidos or-
ganicos, que se manifesté por diarrea con heces dcidas y con
cuerpos reductores, y en el test de hidrégeno espirado, por una
excesiva eliminacion de hidrégeno. Estos trastornos son tanto
mads frecuentes cuanto menor sea la edad del individuo® como
se demuestra en este caso.

En lactantes, los zumos no deben contener sorbitol ni excesi-
va fructosa, y no deben ser hiperosmolares por lo que, tenien-
do en cuenta estas precauciones, solo deben emplearse a partir
de los 4 meses de edad’. Este tipo de alimentos son adquiridos
libremente en farmacias y otros establecimientos, y es objetivo
de esta publicacion llamar la atencion sobre las consecuencias
que puede tener su consumo no controlado.
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Sincope recurrente tardio
por flater auricular maligno
tras operacion de Senning
en la d-transposicion

de grandes arterias

(An Esp Pediatr 2002; 56: 73-75)

Sr. Editor:

El flater auricular es una complicacion frecuente y potencial-
mente letal tras la correccion fisioldgica de la d-transposicion
de las grandes arterias (d-TGA)'. En este trabajo se presenta el
caso de un nino de 6 anos de edad con d-TGA, operado me-
diante técnica de Senning, a quien se le practicé crioablacion del
haz de His por presentar fldter auricular y episodios recurrentes
de sincope, refractario al tratamiento antiarritmico.

Se trataba de un nino de 6 anos de edad diagnosticado al naci-
miento de d-TGA y operado con técnica de Senning a los 4 meses
de vida. El electrocardiograma (ECG) postoperatorio mostraba rit-
mo sinusal con trastorno de la conduccion intraauricular y creci-
miento ventricular derecho. Se mantuvo asintomdtico hasta los
4 anos en que presenté numerosos episodios de taquicardia supra-
ventricular que precisaron ingresos hospitalarios repetidos. En el
ECG se observo fliter auricular con conduccion auriculoventricular
(AV) variable, basicamente 2:1 (fig. 1) y en el Holter alternaba con
rachas de conduccion 1:1 a 300 lat./min. En el estudio angiocardio-
grafico y hemodinamico no se observaron lesiones residuales, con
presiones y resistencias normales. El estudio electrofisiologico se
realizo tras cardioversion del fliter auricular y se demostré una fun-
cion normal del nodo sinusal y AV. Con estimulacion programada
auricular se inducian episodios sostenidos de fliter auricular a
217 ms de longitud de ciclo y respuesta ventricular variable, similar
a la arritmia clinica. Se inici6 tratamiento con digoxina oral a la que
se anadieron sucesivamente quinidina, verapamilo, propranolol y
amiodarona que no consiguieron revertir el fliter a ritmo sinusal,
aunque aumento del grado de bloqueo AV. Tres anos después del
inicio del tratamiento antiarritmico el paciente relataba episodios de
sincope precedidos de palpitaciones riapidas, de varios segundos de
duracion y con recuperacion espontinea. En el Holter de 24 h se
registraron varios episodios de taquicardia ventricular (TV) sostenida
a 270 lat./min con finalizacién espontanea. Se interpreté como fliter
auricular maligno resistente al tratamiento y se decidio realizar la
crioablacion del haz de His. El mapeo endocardico se practico con
circulacion extracorporea e hipotermia moderada y se localiz6 el
haz de His en la auricula venosa pulmonar, a la que se accedio a tra-
vés de la auricula venosa sistémica. Se aplico frio mediante crioapli-
cador (Frigitronics, Inc®) utilizando 6xido nitroso expandido a
70 °C, durante 90 s. La primera aplicacion provoco bloqueo AV
completo, estable durante mids de 30 min, con/sin isoproterenol in-
travenoso. Se implanté marcapasos epicardico VVIR en cara inferior
del ventriculo derecho. A los 7 dias se practico estimulacion progra-
mada epicdrdica auricular y ventricular y se demostré la ausencia
de conduccion AV y no se provocaron arritmias ventriculares. Doce
anos después no ha habido recurrencia del sincope, sin tratamiento
antiarritmico.

La asociacion de sincope y muerte sibita por fliter auricular

tras la correccion fisiologica de la d-TGA es un hecho conoci-
do™. En un estudio cooperativo sobre 380 pacientes pedidtricos
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