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daño posnatal, a la espera de nuevos estudios que clarifiquen

algo más el manejo de esta grave enfermedad.
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Intoxicación grave por zumo
de arándanos
(An Esp Pediatr 2002; 56: 72-73)

Sr. Editor:

Los zumos de frutas se usan frecuentemente para solucionar

el estreñimiento de los lactantes y niños por su contenido en fi-

bra o su capacidad para inducir una diarrea hiperosmolar1. Con

esta finalidad laxante, el zumo más utilizado en otros países es

el de manzana, por su contenido en sorbitol2, mientras que en

España es el de naranja que carece de sorbitol pero contiene fi-

bra. En este sentido, se presenta una intoxicación secundaria a

la administración de zumo de frutas para solucionar el estreñi-

miento de una lactante.

Se trataba de una lactante de 4 meses que ingresó en el hospital

por presentar un cuadro de vómitos y deposiciones tras la admi-

nistración de 180 ml de zumo de arándanos. Los padres argumen-

tan su uso por el estreñimiento pertinaz de la lactante que no había

mejorado las semanas anteriores con el consumo de zumo de na-

ranja. Al ingreso la niña estaba consciente, con llanto fuerte, ojos

hundidos, mucosas secas, taquicardia (150 lat./min) y un peso de

4,7 kg (P3). Se inició entonces perfusión intravenosa con suero sa-

lino fisiológico, siendo en ese momento los resultados analíticos

más relevantes en sangre: glucemia, 301 mg/dl; urea, 20 mg/dl; na-

tremia, 140 mEq/l y cloremia, 113 mEq/l. La gasometría refleja una

acidosis metabólica (pH, 7,29; bicarbonato, 13 mmol/l; exceso de

bases, –17,9 mmol/l) con hiato aniónico normal y osmolaridad plas-

mática 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 corrigió posteriormente la hiperglu-

cemia, pero persistió la acidosis metabólica motivo por el que pre-

cisó la administración de bicarbonato. Al reiniciar la alimentación

oral con fórmula láctea, aparecen deposiciones diarreicas ácidas

con presencia de cuerpos reductores, motivo por el que se sustitu-

yó dicha fórmula por otra sin lactosa que corrigió definitivamente el

cuadro. Los resultados del coprocultivo y el estudio de rotavirus

fueron negativos.

El análisis bioquímico del zumo de arándanos reveló una osmo-

laridad de 509 mOsm/kg, proteínas 0,4 g % (p/v), hidratos de car-

bono 5,5 g% y grasa 0,1 g%. El análisis 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 refirió problemas posteriores para

la introducción del resto de alimentación complementaria.

Esta observación representa una intoxicación caracterizada

por diarrea, hiperglucemia y acidosis metabólica, en la que la re-

ferencia de los padres al consumo previo de zumo de arándanos

facilitó su aproximación diagnóstico-terapéutica. El zumo de

arándanos es hiperosmolar y contiene más fructosa que el zumo

de naranja. La ingesta de grandes volúmenes de líquidos hiper-

tónicos ocasiona distensión abdominal, tránsito acelerado y dia-

rrea3, efecto que aunque justifica su uso terapéutico como des-

contaminante intestinal en algunas intoxicaciones4, supone

pérdidas gastrointestinales de bicarbonato que pueden ocasio-

nar una acidosis metabólica como la que aquí se describe. Ade-

más de la hiperosmolaridad del zumo, otros factores determi-

nantes de la diarrea fueron su contenido en fructosa y glucosa

y las mínimas cantidades de sorbitol. La absorción de hidratos

de carbono en el intestino no es igual para todos ellos y, así,

mientras que la sacarosa y la glucosa son bien absorbidos, la

fructosa se absorbe peor, y el sorbitol apenas se absorbe5. Te-

niendo en cuenta la composición del zumo, la glucosa ingerida

fue 0,8 g/kg que, añadida a la fórmula láctea, supuso un aporte

excesivo de glucosa determinante de la hiperglucemia y la glu-

cosuria observadas. La niña recibió además una cantidad de

fructosa (1,2 g/kg) que supera la cifra umbral descrita en lac-

tantes para su correcta absorción intestinal (1 g/kg)6 y una mí-

nima cantidad de sorbitol (0,57 mg/kg) que por no absorberse,
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también pudo contribuir a la diarrea osmótica. La ingesta de

fructosa y sorbitol se ha constatado como una causa de malab-

sorción en adultos y niños7. En estas circunstancias de absorción

incompleta de hidratos de carbono, se produce su fermenta-

ción bacteriana en el colon con producción de gas y ácidos or-

gánicos, que se manifestó por diarrea con heces ácidas y con

cuerpos reductores, y en el test de hidrógeno espirado, por una

excesiva eliminación de hidrógeno. Estos trastornos son tanto

más frecuentes cuanto menor sea la edad del individuo8 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, sólo deben emplearse a partir

de los 4 meses de edad9. Este tipo de alimentos son adquiridos

libremente en farmacias y otros establecimientos, y es objetivo

de esta publicación llamar la atención sobre las consecuencias

que puede tener su consumo no controlado.
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Síncope recurrente tardío 
por flúter auricular maligno
tras operación de Senning 
en la d-transposición 
de grandes arterias
(An Esp Pediatr 2002; 56: 73-75)
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El flúter auricular es una complicación frecuente y potencial-

mente letal tras la corrección fisiológica de la d-transposición

de las grandes arterias (d-TGA)1-3. En este trabajo se presenta el

caso de un niño de 6 años de edad con d-TGA, operado me-

diante técnica de Senning, a quien se le practicó crioablación del

haz de His por presentar flúter auricular y episodios recurrentes

de síncope, refractario al tratamiento antiarrítmico.

Se trataba de un niño de 6 años 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 conducción intraauricular y creci-

miento ventricular derecho. Se mantuvo asintomático hasta los

4 años en que presentó numerosos episodios de taquicardia supra-

ventricular que precisaron ingresos hospitalarios repetidos. En el

ECG se observó flúter auricular con conducción auriculoventricular

(AV) variable, básicamente 2:1 (fig. 1) y en el Holter alternaba con

rachas de conducción 1:1 a 300 lat./min. En el estudio angiocardio-

gráfico y hemodinámico no se observaron lesiones residuales, con

presiones y resistencias normales. El estudio electrofisiológico se

realizó tras cardioversión del flúter auricular y se demostró una fun-

ción normal del nodo sinusal y AV. Con estimulación programada

auricular se inducían episodios sostenidos de flúter auricular a

217 ms de longitud de ciclo y respuesta ventricular variable, similar

a la arritmia clínica. Se inició tratamiento con digoxina oral a la que

se añadieron sucesivamente quinidina, verapamilo, propranolol y

amiodarona que no consiguieron revertir el flúter a ritmo sinusal,

aunque aumentó del grado de bloqueo AV. Tres años después del

inicio del tratamiento antiarrítmico el paciente relataba episodios de

síncope precedidos de palpitaciones rápidas, de varios segundos de

duración y con recuperación espontánea. En el Holter de 24 h se

registraron varios episodios de taquicardia ventricular (TV) sostenida

a 270 lat./min con finalización espontánea. Se interpretó como flúter

auricular maligno resistente al tratamiento y se decidió realizar la

crioablación del haz de His. El mapeo endocárdico se practicó con

circulación extracorpórea e hipotermia moderada y se localizó el

haz de His en la aurícula venosa pulmonar, a la que se accedió a tra-

vés de la aurícula venosa sistémica. Se aplicó frío mediante crioapli-

cador (Frigitronics, Inc) utilizando óxido nitroso expandido a

–70 °C, durante 90 s. La primera aplicación provocó bloqueo AV

completo, estable durante más de 30 min, con/sin isoproterenol in-

travenoso. Se implantó marcapasos epicárdico VVIR en cara inferior

del ventrículo derecho. A los 7 días se practicó estimulación progra-

mada epicárdica auricular y ventricular y se demostró la ausencia

de conducción AV y no se provocaron arritmias ventriculares. Doce

años después no ha habido recurrencia del síncope, sin tratamiento

antiarrítmico.

La asociación de síncope y muerte súbita por flúter auricular

tras la corrección fisiológica de la d-TGA es un hecho conoci-

do1-4. En un estudio cooperativo sobre 380 pacientes pediátricos


