SINDROME DE ABSORCION DEFIGIENTE

ridos, que en unién de los cuadros
desde antes conccidos por defectos de
amilasa han colocado a la primitiva
enfermedad celiaca en un lugar menos
preponderante de lo que estuvo consi-
derada en un principio.

Béstennos por ahora estos ejemplos
para darnos cuenta cabal del interés
que ticne un tema como el que ahora
se va a tratar, puesto que sin ser apa-
rentemente novedoso, de hecho hay
muchas cosas modernas que han modi-
ficado definitivamente multitud  de
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conceptos antiguos (Ue eran oscuros e
insatisfactorios para la medicina actual.

Consideramos que un simposio sobre
este punto, en el que se estudien en
conjunto las particularidades, avances y
medios diagnéstices, tanto en el adulto
como en el nifio, constituye un tema de
interés general, permitird exponer la
situacién actual de wna patologia, en
cuyas investigaciones se sigue trabajan-
do en nuestros dias entusiastamente,
tanto en nuestro pais como en el ex-
tranjero.

SINDROME

DE ABSORCION INTESTINAL DEFICIENTE EN EL ADULTO!

Dr. Luts Lanpa2

L DIAGNGsTIco del sindrome de ab-
F sorcién intestinal deficiente en el
adulto se hace por el cuadro clinico,
las pruebas de absorcién intestinal, la
biopsia de yeyuno y las alteraciones
radioldgicas.

El cuadro clinico es la suma de las
manifestaciones de carencia de los ali-
mentos no absorbidos y de los causados
por la permanencia de los mismos en
la luz intestinal! Los sintomas més

1 Presentado en el simposio sobre “Sin-
drome de absorcién intestinal defectuosa”,
en la sesién ordinaria del 3 de septiembre
de 1969.

2 Académico numerario, Hospital Gene-
ral, Centro Médico Nacional, Instituto Me-
xicano del Seguro Social.

constantes son la esteatorrea, astenia 2%
baja de peso; glositis, tetania, tendencia
hemorrigica aumentada y parestesias.

La esteatorrea tiene intensidad varia-
ble; el paciente defeca varias veces al
dia, en cantidad abundante frecuente-
mente con esteatorrea y lienteria ma-
croscopicas. Ocasionalmente el aspecto
de las heces es menos tipico y sin em-
bargo, tienen un exceso de grasas no
absorbidas.

La astenia y pérdida de peso suelen
ser acentuadas. La distensién abdomi-
nal y el dolor son debidos al aumento
del volumen del contenido intestinal,
con retardo en el transito del mismo. El
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resto de los sintomas son expresién de
hipovitaminosis; glositis y parestesias
por deficiencia de vitamina B, aumento
de la tendencia hemorragica por hipo-
vitaminosis K y tetania por defecto de
absor

n de calcio y de vitamina D.
La exploracién fisica contribuye con
datos importantes en los casos bien de-
sarrallados: la inspeccién general en-
sefla pacientes emaciados, caquécticos
pero con ¢l abdomen abultado, pali-
dos, con facciones afiladas, edema en
miembros inferiores y piel seca.

Una vez que se sospeche el sindrome
de absorcidn intestinal deficiente, debe
intentarse hacer el diagnéstico diferen-
cial de las diversas causas que pueden
producirlo. Para esto también hay al-
gunos datos clinicos que pueden ser de
ayuda; los casos consccutivos a opera-
ciones seran los mas fdciles de identifi-
car, por el antecedente de la operacién
y el tiempo transcurrido entre la mis-
ma y ¢l principio del padecimiento; es
cenveniente recordar cue algunos pa-
cientes con sprue tienen dolor abdomi-
nal int(-‘,nsc} v oa VECes s0n npﬁ:rados con
el diagnéstico de apendicitis, vélvulus
u oclusién intestinal; sin embargo, la
esteatorrea suele preceder a la interven-
cién quirtrgica. La edad, el anteceden-
te de episodios de dolor paroxistico en
epigastrio, la ictericia y la coexistencia
de diabetes mellitus podrén orientar
hacia la enfermedad del pancreas o a
deficiencia de sales biliares, Sin embar-
go, es mediante Jos exdmenes de labora-
torio, de rayos X y la biopsia de
yeyuno, que se precisard su etiologia.

El diagndstico de laboratorio se hace
mediante pruebas de rutina y exdmenes
especiales.
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Pruebas de rutina:
hematica las alteraci
mente de la serie roja; se encuentra
anemia en la mayoria de los pacientes
con defectos de la pared intestinal; en

En la biometria
ones son exclusiva-

¢l 509; de los casos es normoeitica,
normocrémica y en el resto puede ser
macrocitica o hipocrémica,

Otra prueba de rutina muy simple,
es la tincién de grasa en el frotis de
materia fecal y de [ibras musculares
no digeridas.

Las pruebas especiales, son numero-
sas, pero en la practica han persistido
solamente tres:

La absorcién de grasas se aprecia
cuanteandolas en las materias fecales,
mientras el paciente recibe una dieta
fija en grasas. El balance se practica
durante varios dias consecutivos, para
disminuir la posihilidad de error. Admi-
nistrandeo 100 g, la excrecién normal
de grasas en la materia fecal no sobre-

pasa 59 de la grasa ingerida.

Para medir la integridad funcional
del yeyuno se usa la prueba de absorcién
de la D-xilosa.? Se administran 25 g de
esta substancia en ayunas y se toman
muestras de sangre durante cuatro horas
y se recolecta la orina de cinco horas.
La concentracién en la sangre deberd
subir por encima de 25 mg % vy la eli-
minacién por la orina deberad ser mayor
de 5 g.

La integridad funcional del ileon se
mide con la prucba de absorcién de la
vitamina By, marcada con cobalto 57.2
Se administran 0.5 microcuries en 0.25
microgramos de By, por via oral. Nor-
malmente, la radicactividad empieza
a aparccer en el plasma a las cuatro
horas v es maxima entre las ocho y las
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doce horas de su administracién. Pre-
viamente a la administracion oral de la
capsula de Bys Cosy o inmediatamente
después, se aplican 1.000 microgramos
de By, estable por via intramuscular,
para bloquear las « y 8 globulinas cir-
culantes que transportan la Byy, la cual
pasa entonces al rifidn y es eliminada
por la orina. Esta se recolecta por 48
horas y lo normal es que se recupere
més del 1096 de la radioactividad admi-
nistrada. Entre el 7 y €] 10% los resul-
7%

tados son dudosos y menos del

indican defecto de absorcion.

Las otras pruebas de absorcién como
la del caroteno, de la vitamina A, la
trioleina Iyzq,* el 4cido oleico 134,
la albtimina I;, la tolerancia a la ge-

1031

latina o al almidén, son ya poco usadas
por la escasa informacién que propor-
cionan y ¢l gran margen de error a que
estan sujetas.

El diagnéstico lhistolégico mediante
el estudio de la biopsia de intestino del-
gado, ha ayudado a determinar la etio-
logia del sindrome de absorcién intes-
tinal deficiente.5 Generalmente se¢ toma
a nivel del yeyuno alto y se examina
primero al microscopio de  diseccion
para ver el aspecto macroscopico de las
vellosidades. Después de éste se hace el
estudio histolégico (Fig. 1), que en la
mucosa normal muestra el aspecto festo-
neado del epitelio columnar, cuyas célu-
las tienen los nlcleos basales y forman
una capa que se interrumpe intermiten-

Fre. 1.

Biopsia de yeyuno normal (izquierda) y de sprue celiaco (derecha). Obsérvese

la diferencia en el aspecto de las vellosidades y de la limina propia.



1032

temente por células caliciformes; el
epitelio descansa schre la membrana
basal y sobre la tinica propia, de tejide
conjuntivo laxo, fibrillas, células (plas-
maticas, fibroblastos, histiocitos y leuco-
citos), vasos y algunas células de miiscu-
lo liso. Al microscopio electrémico® las
células del epitelio aparecen como es-
tructuras alargadas, regulares, con el
nticleo basal, y en su superficie se ohser-
van microvellosidades que se proyectan
hacia la luz del intestino. Entre los
organillos citopldsmicos aparecen nu-
merosas mitocondrias, con sus crestas
y estriaciones bien definidas y en ocasio-
nes granulos osmiofilicos en su interior.
El reticulo granular se encuentra disper-
so en toda la célula y contiene vacuolas
que se comunican unas con otras. Lo
mis caracteristico son las microvello-
sidades, prolongaciones alargadas que
parten de la superficic apical de la cé-
lula; en el centro de cada una existen
filamentos longitudinales, que se entre-
lazan en la regién basal, para formar la
red terminal; ésta se continfia hasta la
periferia de la célula para formar la ba-
rra terminal. La membrana celular en-
tre una célula y otra muestra numerosos
pliegues, tiene un trayecto complicado
v condensaciones de la membrana que
reciben el nombre de desmosomas.

Desde el punto de vista histoquimico”
las células epiteliales del tercio distal
de las vellosidades contienen mas enzi-
mas que las células de las criptas, lo
cual estd en relacion con el grade
de maduracién. En el interior de las
células las enzimas aparecen en mayor
cantidad en el borde apical y zona de
las microvellosidades.

La adenosintrifosfatasa tiene su sitio
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de actividad en el borde libre de las
células epiteliales y ocupa la membrane
plasmética con sus especializaciones:
microvellosidades y red terminal. Su
distribucién es homogénea (no particu-
lada) v su intensidad disminuye, pro-
gresivamente, de la punta a la base de
la vellosidad; en las criptas ya no hay
reaccién y reaparece en los vasos de la
submucosa.

La fosfatasa alcalina (fosfomonoeste-
rasa inespecifica) tiene localizacion y la
disminucién progresiva de la intensidad
de la reaccidn histoquimica de la punta
a la base de las vellosidades paralela a
la de la adenosintrifosfatasa. También
es positiva en el endotelio vascular;
como su actividad se manifiesta en la
membrana, ambas técnicas constituyen
un medio histoquimico para explorarla.
La fosfatasa Acida se caracteriza histo-
quimicamente por particulas puntifor-
mes que son positivas en la célula
epitelial en el espacio citoplasmico com-
prendido entre el borde estriado y el
nticleo. Las enzimas de oxidorreduccion,
como las deshidrogenasas del ciclo de
Krebs, se encuentran en las mitocon-
drias de tedas las células epiteliales, en
todo el citoplasma. Se ven como par-
ticulas puntiformes que delimitan al
nicleo, al cual proporcionan una “ima-
gen negativa”.

La biopsia de yeyuno proximal® sirve
para el diagnéstico del sprue celiaco,
de la enfermedad de Whipple y de la
acantocitosis. Puede ayudar en el diag-
néstico de la linfangiectasia, estrongiloi-
dosis, giardiasis, linfoma difuso, lipeido-
sis y gastroenteritis eosinofilica. Las
vellosidades pueden estar ausentes en
los diabéticos con sprue, en la dermati-
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tis herpetiforme, en el sprue tropical,
en la desnutricién y en el sindrome de
Zollinger-Ellison. La biopsia de yeyuno
es normal en la gastrectomia, en la in-
suficiencia pancréatica, en la enteritis
regional, en la desnutricién moderada,
en la fibrosis quistica, en el célera, en
los diverticulos yeyunales, en la cirrosis,
en la hepatitis, en la colitis ulcerosa
y en la deficiencia de disacaridasas. En
este Ultimo caso el estudio bioquimico
de la biopsia ayuda al diagnéstico.

El diagndstico radiolégice tiene gran
importancia para el diagnéstico del sin-
drome de absorcién intestinal deficiente.

La placa simple del abdomen puede
mostrar calcificaciones en la regién
pancréatica (Fig. 2), que orienten ha-

Placa simple de abdomen que mues-
tra calcificaciones en el pancreas.

Fie. 2,
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cia una pancreatitis crénica, El estudio
con bhario puede mostrar al estémago
operado, con grados variables de resec-
cién, el tipo de anastomosis, la longitud
del intestino delgado, la presencia de
fistulas o cortocircuitos y las alteracio-
nes de la pared intestinal con rigidez
o infiltracién (Fig. 3) y de la columna
de bario, con segmentacion, floculacién
y dilatacion, propios del sprue celiaco
(Fig. 4). La medida del tiempo de tran-
sito intestinal es también de gran im-
portancia para el diagnéstico.

Fie. 3.
zonas de intestino delgado afectadas por en-
teritis regional.

Transito intestinal, cun grandes

Con estos datos es posible hacer el
diagnéstico de las causas del sindrome
de absorcién intestinal deficiente y cla-
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Tanra 1

LTIOLOGIA DEL SINDROME DE ABORCION INTESTINAL DEFICIENTE

[Gastrectomia

L. Géstrico: 1 Gastroenteroanastomosis
IVagummia v derivacién

I1. Hepatobiliar:

Insuficiencia de sales biliares

[Pancreatectomia
e Insuficiencia pancreitica ex- | Pancreatitis
I ancredtico: ' A
o P terna. 4 Neoplasia
“‘11}1'0515 quistica
Reseccion
Fistula

Sprue celiaco
Sprue tropical
Parasitosis
Linfoma
Whipple
Amiloidosis
Radiacién

IV. [Iatestinal:

Disgamaglobulinemias

Drogas
Isquemia,
Desnutricién
Acantocitosis
Endocrinopatias

Giardiasis

‘Neomicina
Fenolftaleina
PAS

| Colchicing

Diabetes

Deficiencia de disacaridasas

Anomalias de linfiticos

Linfangiectasia
Pericarditis cons-
trictiva
Insuficiencia car-
diaca

sificarlo dentro de las categorias indi-
cadas en la tabla 1 antes de proceder
al tratamiento.

Una vez hecho el diagnéstico, po-
driamos resumir el mismo con el trata-
miento correspondiente en relacién a los
defectos de las cuatro fases de la ab-
sorcién:?

Fase I, o lipolitica, en la cual la ac-
cién principal se debe a la lipasa pan-
credtica sobre los triglicéridos v en la
cual se incluyen la actividad de la trip-
sina y quimotripsina sobre las proteinas
y de la amilasa pancréatica scbre los
polisacaridos.

Fase 11, 0 micelar. en la cual el efecto

predominante se debe a la accién de las
sales biliares sobre los monoglicéridos
¥ 4cidos grasos.

Fase Il, o mucosa, en la cual predo-
mina la reesterificacién intracelular de
los 4cidos grasos de cadena larga, para
formar triglicéridos; la digestion de los
disacéridos y ¢l paso de los monosaci-
ridos, dcidos grasos de cadena mediana
y aminodcidos a través de la célula epi-
telial de la mucosa intestinal.

Fase IV, o de transporte, en la cual
los quilomicrones son transportados por
la linfa al conducto tordcico y a la cir-
culacién sanguinea; y los 4cidos grasos
de cadena mediana, los monosacéridos
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Fre.
spruc  celiaco

4. Aspecto radiolégico tipico del
con fragmentacién segmen-
tacién y floculacién de la columna de bario.

y los aminoé4cidos son transportados por
la circulacién portal al higado.
Defectos en la fase lipolitica (vgr.:
pancreatitis crénica, neoplasia del pan-
creas, insuficiencia pancredtica exéeri-

na, pancreatitis fibrosa quistica).t® 11
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Diagnéstico:

1. Esteatorrea grave 30 g/24 hrs.

2. D-xilosa normal 5 g. orina 5 hrs.

3. Bje normal 10%.

4.  Biopsia normal.

5. Calcificaciones pancreaticas, dia-
betes.

6. Tumor pancreatico en serie gas-
troduodenal, arteriografia o centelleo-
grama de pancreas.

7. Prueba del sudor ancrmal.

Tratamiento:

Drenaje del conducto pancréatico;
reemplazo oral de enzimas pancréaticas,
dicta baja en grasas, triglicéridos de ca-
dena media (Iig. 5).

Defectos en la fase micelarl2 13.14. 15
16, 1T (yor.: obstruceidn biliar, destruc-
cién de sales biliares en la luz intestinal
por proliferacién bacteriana, disfuncién
o reseccidn de fleon).

Diagnéstico:
Se basa en los datos sefialados en la
tabla 2.

Tratamiento:

Reparacién quirtrgica, antibiéticos,
dieta haja en grasas, triglicéridos de ca-
dena media.

Defectos en la fase mucosa (vgr.:
sprue celiaco, sprue tropical 18 19, 20, 21

TawLa 2

DIAGNOSTICO DE LOS DEFECTOS EN LA FASE MICELAR
Diagnéstico: Obstruccion Asa ciega llectomia
1. Esteatorrea 10-30 g. 10-30 — N* 25 g.
2. D-xilosa Normal Anormal — N¥* Normal
3. B Normal Normal Normal
4. Biopsia Normal Anormal — N* Anormal
5. Tetericia
6. Rayos X: diverticulos, asa ciega, ileitis, ilectomia.

* Se normaliza con antibi6ticos.
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TOLERANCIA A LA D-XILOSA

PANCREATITIS CRONICA
CASO No. 23327

GRASAS EN MAT. FECAL % 24 Hrs.

=== SIN TRATAMIENTO 30
—— CON EXTRACTO

PANCREATICO 5
7°‘| ORINA § Hrs.
60 5
T
L]
5
mg %
9 4
3
2
I
T T T L 1 [¢]
o I 2 3 4 5 9
HORAS
Frc. 5. Defecto de la fase I o lipolitica, con insuficiencia de la secrecién externa del
pancreas, corregida con la administracién oral de enzimas pancredticas.
TOLERANCIA A LA D-XILOSA
SPRUE
GRASAS EN MAT FECAL % 24 Hrs.
— 4.3
w227
70 —
60
50
40 DIETA SIN GLUTEN ORINA 5 Hs.
mg % 5-Vvi

30

DIETA CON GLUTEN
3-vil

o - M w B O

o i 2 3 4 5 8
HORAS
Fic. 6. Defecto de Ia fase III o mucosa, Obsérvese el efecto de la dieta pobre en gluten
en un caso de sprue celiaco, sobre la absorcién de D-xilosa,



Fio. 7. Biopsia de dngulo duodeno-yeyunal en un paciente con defecto de la fase IV
o de transporte, por linfangiectasia intestinal. Obsérvense los linfaticos de la ldmina pro-
pia, llenos de quilomicrones.

Fre. 8. El mismo caso de la figura anterior después de tratamiento con dieta baja en
erasas v con trivlicéridos de cadena mediana
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Diagnéstico:
1. Esteatorrea 20-30 g/24 hrs.
2. D-xilosa Anormal
3. B Normal o anormal
4. Biopsia Diagnéstica
5. Rayos X Diagnéstico
Tratamiento:

Dieta pobre en gluten, corticoesteroi-
des, antibidticos, acido félico, Byo (Fi-
gura 6).

Defectos en la fase de transporie

(var.: obstruccién linfatica, tumor, en-

fermedad de Whipple) .22 23

Diagnéstico:

1. Esteatorrea

2. D-xilosa Anormal en los pade-
cimientos que afec-
tan al yeyuno

3. Biz Anormal en los pade-
cimientos que afec-
tan al ileon

4. Biopsia Puede ayudar al diag-
néstico

5. Rayes X Puede ayudar al diag-
nostico

6. Historia clinica

asociada
7. Ascitis quilosa

Tratamiento:

Dieta baja en grasas,

triglicéridos de

cadena media antibidticos (Figs. 7 y 8).

ws
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