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TEMA MEDICO DE ACTUALIDAD

Sindrome de Malabsorcion, con especial referencia
al Sprue Tropical, Sprue no Tropical
y Enfermedad Celiaca

por el
Dr. Mario Miranda G.*

I. Sindrome de Malabsorcion
A) CoNCEPTO DEL SINDROME DE MALABSORCION

El concepto de sindrome de malabsorcién ha tenido su origen en la con-
veniencia de clasificar en un grupo aparte varias afecciones que teniendo dife-
rentes etiologias comparte, como hecho fisiopatologico comin, una defectuosa
absorcion de los alimentos en el tubo digestivo, La caracteristica clinica principal
del sindrome de malabsorcion es la presencia de diarrea indolora, con deposi-
ciones bultousas y con un contenido de grasa mayor que lo normal. Este concepto,
de un amplio significado, es también el resultado de una mejor comprensién de
estas entidades, pues se ha demostrado que en la mayoria de ellas el defecto de
absorcion afecta varios elementos. Por ejemplo, el viejo término esteatorrea idio-
pdtica es actualmente inadecuado como titulo para una enfermedad en la cual no
solo las grasas sino también muchos otros componentes de la dieta se absorben
mal.

El sindrome de malabsorcién ha sido descrito acompafiando siempre o
algunas veces las siguientes entidades: esteatorrea idiopitica o sprue no tropical,
enfermedad celfaca, sprue tropical, enteritis regional, linfosarcoma del intestino
delgado, resecciones quirtirgicas del tracto digestivo, enfermedad de Whipple,
escleroderma con compromiso del tubo digestivo, amiloidosis y tuberculosis in-
testinal y de los linfaticos mesentéricos y ciertas alteraciones hepatopancreiticas
(7-53-61).

B) MecanisMos FISIOPATOLOGICOS Y CLASIFICACION

Una defectuosa absorcién de los alimentos puede deberse a alteraciones
varias del tubo digestivo: déficit en la digestion; compromiso de la pared del
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intestino delgado, como infiltracién por linfosarcoma o amiloide, o la causa in-
tima puede ser desconocida, como en los sprues y la enfermedad celiaca.

Las afecciones en que se puede encontrar esteatorrea se pueden clasificar
como sigue, de acuerdo con MUDGE (41). Aunque la esteatorrea es solo una
parte de un desorden mis amplio, la clasificacién puede presentarse como una
del sindrome de malabsorcion.

1. Defectos en la digestién y/o en la emulsificacién.
a) Hepitica. Ictericia obstructiva, hepatitis.
b) Pancreatogena. Fibrosis cistica, pancreatitis crénica, post-pancrea-
tectomia,
c) Gastrégena. Post-gastrectomia,

2. Reduccién del Intestino delgado.

a) Post-reseccién.
b) Fistulas.

3. Defectos en la Absorcién de Etiologia no Precisada.

a) Enfermedad Celiaca.
b) Sprue,

4. Enfermedades que afectan la pared intestinal.

a) Enteritis regional.
b) Escleroderma.
¢) Amiloidosis,

5. Enfermedades de los Linfiticos del Intestino.
a) Tuberculosis.

b) Enfermedad de Hodgkin.
¢) Lipodistrofia intestinal (Enfermedad de Whipple).

6. Transito acelerado.

Una moderada esteatorrea puede estar asociada a diarrea de cualquier
origen.

La clasificacién indica el principal trastorno en cada entidad. Es impor-
tante darse cuenta que mientras en el sprue tropical y no tropical y en la enfer-
medad celiaca la malabsorcién siempre esti presente y constituye la principal
manifestacién, en otras afecciones como linfosarcoma del intestino delgado, en-
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teritis, Hodgkin y lipodistrofia, la malabsorcién es s6lo ocasional y no se pre-
senta en todos los casos.

En la siguiente revisién nos vamos a limitar al estudio del sprue tropical,
del sprue no tropical o esteatorrea idiopitica y a la enfermedad celiaca.

II. Cuapro CLiNnICO DEL SPRUE TROPICAL

El cuadro clinico del sprue tropical se caracteriza por la iniciacién, stbita
o insidiosa, de sintomas gastrointestinales, principalmente diarrea, dispepsia, glo-
sitis y anorexia, Sintomas generales prominentes son una marcada pérdida de
peso, astenia e hipotension. Entre las alteraciones de laboratorio mis frecuentes
estin la anemia, comfinmente de tipo macrocitico y una cantidad aumentada de
grasa en las deposiciones.

El sprue tropical ha sido estudiado por diferentes investigadores (27, 37,
45, 46, 54) principalmente en la India, Puerto Rico y Cuba. Aunque es una afec-
ci6n vastamente extendida en el cinturén tropical, es desconocida en algunos
paises de esta zona, como Brasil (62). La enfermedad afecta todas las edades y
han sido estudiados casos desde los 12 hasta 78 afos de edad (45). Los sin-
tomas diarrea, dispepsia y pérdida de peso se presentan en 100 por ciento de
los casos (54); en otra serie (45) la diarrea estuvo presente en 90 por ciento
de los pacientes; la diarrea no tiene caracteristicas constantes, su iniciacién puede
ser stbita; generalmente las deposiciones son de muy mal olor y reaccidn dcida;
sblo en 15 por ciento de los casos las deposiciones tuvieron las clisicas caracte-
risticas descritas en el sprue (54) o sea heces palidas, bultosas y grasosas. La
glositis, debilidad y anorexia se presentan en 90 por ciento de los pacientes
(45, 54).

Al examen fisico los signos méis frecuentes son la emaciacion (90%),
hipotension (92% ), pigmentacion de la piel (329%) y pirexia (37%), (45,
54). Es comin el hallazgo de una proctitis y gastritis catarral, cambios que co-
rresponden a alteraciones similares que se observan en la lengua y mucosa bucal
(45, 47). En pacientes con glositis también se ha encontrado un alto porcentaje
de ellos con cambios tréficos en la mucosa gistrica, habiéndose demostrado es-
tos cambios reversibles después del tratamiento (33).

La presencia de anemia de tipo macrocitico o de otro tipo es un hecho
frecuente pero no constante. En algunas series sélo 14.4 por ciento de los en-
fermos presentaron anemia hipercrémica (54) mientras que otros autores encuen-
tran anemia macrocitica con médula megalobldstica en 90 por ciento de los casos
(46) y atin exigen este hallazgo para clasificar el caso como sprue (27, 27, 47).
En pacientes con sprue tropical se encuentra dcido clorhidrico libre en el est6-
mago en mds del 90 por ciento de ellos (47); es frecuente el hallazgo de hipo-
calcemia (54).

III, Cuapro CLiNIco DEL SPRUE NO TROPICAL O ESTEATORREA IDIOPATICA, Y
sU RELACION coN LA ENFERMEDAD CEL{ACA.

Actualmente hay suficiente evidencia en favor de que la esteatorrea idio-
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pitica o sprue no tropical, en los adultos, y la enfermedad celiaca en los nifios,
son afecciones muy estrechamente relacionadas y obedecen a un defecto consti-
tucional hereditario. Esta relacién esti apoyada por las similitudes clinicas y de
laboratorio y por hechos genéticos; se ha observado que algunos adultos con es-
teotorrea idiopatica han sido celiacos en su infancia (8) y que hay una inciden-
cia familiar de enfermedad celiaca y de sprue no tropical (mayor que la que ocu-
rrirfa por simple probabilidad (6, 57). Consideraremos a continuacién el cuadro
clinico del sprue no tropical. Esta enfermedad ha sido definida como una afec-
cién de malabsorcién cuya principal alteracion esti en el intestino delgado pero
sin que se puedan encontrar en éste cambios anatomopatolégicos evidentes. Se
caracteriza por los siguientes sintomas: una marcada pérdida de peso, diarrea
esteatorreica, una curva aplanada de la tolerancia a la glucosa, alteraciones a ra-
yos X de la motilidad intestinal, anemia, hipoproteinemia con edema, hipocalce-
mia, tetania y osteomalacia, hemorragias subcutineas y viscerales debidas a hipo-
protrombinemia, y deficiencias vitaminicas secundarias (16). La esteatorrea idio-
pitica ha sido considerada la causa mds frecuente del sindrome de malabsorcién.
Afecta todas las edades del adulto y ha sido descrita solo en la raza blanca; los
sintomas constitucionales por regla general estin presentes y son importantes.
Astenia y pérdida de peso existen en mas del 90 por ciento de los casos (57).
El déficit ponderal es severo y puede ser extremo. Los sintomas gastrointestina-
les por lo general son los que obligan al enfermo a consultar, y en una serie
de 100 casos (57) se encontraron en el siguiente orden de frecuencia: glositis
90 por ciento, diarrea 80 por ciento, flatulencia 59 por ciento, niusea 39 por
ciento, vémito 35 por ciento, malestar abdominal 31 por ciento, dolor abdominal
16 por ciento. Otros sintomas son lesiones de la piel, pirpura, tetania y calam-
bres y dolores reumiticos, los cuales son menos frecuentes que los gastrointesti-
nales. Los sintomas neuréticos son raros (57).

Conviene ampliar algunas caracteristicas de la diarrea. Esta puede durar
afios y tiene una definida tendencia a presentarse en crisis que duran de dias
a pocas semanas, En el caso tipico las deposiciones son abundantes, untuosas,
pilidas y fétidas. También pueden ser liquidas y espumosas. Por lo general no
se acompafian de dolor y retortijones intestinales y tampoco tienen la caracteris-
tica de la disenteria, o sea la presencia de mucus, pus o sangre.

Al examen fisico los pacientes tienen el aspecto del enfermo crénico, con
evidencias de marcada pérdida de peso. Son frecuentes la hipotensién arterial,
pigmentaciones de la piel, generalmente en las extremidades, signos de anemia
en cerca del 90 por ciento de los pacientes, y edema de las extremidades infe-
riores en un tercio de los casos. Otros signos pueden ser dedos en palillo de
tambor, esplenomegalia y coiloniquia.

Entre las alteraciones de laboratorio un aumento del contenido de grasa
en las deposiciones es uno de los hechos mis caracteristicos. Grasa fecal en can-
tidad mayor de 10 gms. en las 24 horas cuando el contenido de grasa en la
dieta es relativamente bajo confirma el diagnédstico de esteatorrea (15). La
anemia es muy frecuente, aunque no se encuentra en todos los casos; puede ser
de tipo hipocrémico, normocrémico o hipercrémico macrocitico. TREVOR (57)
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encontré macrocitosis en dos tercios de los pacientes vistos por primera vez. La
megaloblastosis de la médula 6sea es comlin en los casos con macrocitosis en la
sangte periférica. Otras frecuentes alteraciones de laboratorio son hipocalcemia,
hipoprotrombinemia, hiponatremia, hipopotasemia y una curva aplanada de tole-
rancia a la glucosa.

IV. Cuapro CLiNIcO DE LA ENFERMEDAD CELfAcA

Ya se ha dicho que algunos autores consideran la enfermedad celiaca y
el sprue no tropical como la misma entidad, manifestindose a diversas edades
(, 4), y el cuadro clinico de ambas es esencialmente similar.

En la enfermedad celiaca no hay ningtn hecho de laboratorio que pueda
considerarse patognomoénico, y la naturaleza esencial de la afeccion es descono-
cida. En una revision de 58 casos (9) la enfermedad presentd las siguientes ca-
racteristicas: se manifiesta entre los seis meses y los cinco afios de edad, comen-
zando insidiosamente pero con tendencia posterior a evolucionar en crisis; existe
diarrea persistente o recurrente con deposiciones bultuosas, fétidas, de 3 a 5 al
dia y con un contenido aumentado de grasa. El abdomen es voluminoso, los
misculos hipoténicos y disminuidos de volumen, los nifios se encuentran retar-
dados en su desarrollo ponderal. No existe una causa anatémica o bacterioldgica
que explique los sintomas. El estudio de las enzimas pancreiticas demuestra una
reduccién de la amilasa pero cantidad normal de tripsina y lipasa; la curva de
la tolerancia a la glucosa es plana en un tercio de los casos, baja en otro tercio
y normal en el restante; la hipoproteinemia es pricticamente constante; el con-
tenido de grasa en las deposiciones estdi aumentado, siendo este un requisito
para el diagnéstico. La anemia es muy frecuente y por lo general de tipo micro-
citico hipocrémico (62, 41) pero puede existir macrocitosis (62). La determi-
nacién del caroteno en la sangre revela valores muy bajos.

La enfermedad celiaca tiene una mortalidad relativamente baja. En un
grupo de 58 nifios, tres fallecieron a causa de la afeccién (19). El curso normal
es hacia una mejoria y el restablecimiento. Sin embargo, en edades posteriores
y a pesar de la ausencia de manifestaciones clinicas evidentes, persisten altera-
ciones metabélicas y de laboratorio que demuestran que la enfermedad no cura,
sino simplemente desaparecen sus manifestaciones clinicas. Entre las altera-
ciones que persisten debe mencionarse un aumento del contenido de grasa en las
deposiciones, disminucién del contenido de caroteno en la sangre, alteraciones
en la curva aplanada de tolerancia a la glucosa (19).

V. Aspecros HEMATOLOGICOS EN EL SPRUE TROPICAL, ESTEATORREA
IviorATiCcA Y ENFERMEDAD CELfaca.

El término sprue esti fuertemente asociado a la existencia de anemia de
tipo macrocitico y a metaplasia megaloblistica de la médula 6sea. Varios au-
tores incluyen como requisito para el diagndstico de sprue tropical la existencia
de megaloblastosis en la médula (47, 29). Sin embargo, estudios adicionales
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han demostrado que en series numerosas de sprue tropical la existencia de me-
galoblastosis no es la regla (46) y atn puede ser poco frecuente (14.49% de
los casos) (54). Es posible que los cambios en la médula ésea se producen cuan-
do la enfermedad esti muy avanzada y que si este cambio se exige como criterio
diagnéstico se van a excluir muchos casos incipientes.

En el sprue no tropical la enfermedad celiaca la anemia es frecuente,
pudiendo ser de tipo macrocitico, normocitico o hipocrémico microcitico. Cuando
existe macrocitosis por lo general la médula es de tipo megaloblistico (57). Es
entonces posible que se presente el diagndstico diferencial entre un caso de ane-
mia perniciosa en recaida y un caso de sprue con médula megalobldstica, macro-
citosis y aclorhidria concomitante. El descubrimiento de la presencia de cobalto
en la vitamina B12 y la posibilidad de marcar sus moléculas con cobalto 60 radio-
activo, dieron lugar a estudios de absorcién intestinal de la vitamina B12. El
primer método para estudiar la absorcién de la cianocobalamina fue desarrollado
por HEINLE y cor. (cit. por 32) quien midié la radioactividad en las heces
después de administrar oralmente una pequefia dosis de B12 marcada, siendo
esta excrecion fecal sustraida de la cantidad administrada. Posteriormente ScHIL-
LING (51) observé que en sujetos normales es imposible detectar la existencia
de radioactividad en la orina después de administrar una dosis pequefia de B12
radioactiva por via oral, a pesar de que en personas normales la vitamina es
absorbida. Partiendo de la observacién de que después de administrar una dosis
grande de vitamina B12 por via parenteral, un alto porcentaje de ella es excre-
tada inmediatamente por la orina, llegd a desarrollar un ingenioso método en el
cual una dosis de 1000 microgramos de BI12 es dada intramuscularmente des-
pués de una dosis pequefia de B12 radioactiva (2 mcgm) por via oral. El exceso
de B12 no radioactiva circulante al excretarse arrastra las moléculas radioactivas
pudiendo asi determinarse el porcentaje de radioactividad excretado en la orina
y absorbido en el intestino.

El tercer método para la absorcion de la vitamina B12 fue desarrollado
por JErRz GLass (36) quien aplica un contador de radioactividad directamente
en la regién hepitica, después de haber administrado una dosis de vitamina B12
radioactiva.

Los métodos mencionados han establecido que a) la absorcién de vita-
mina B12 es pricticamente nula en pacientes con anemia perniciosa, pero me-
jora a niveles normales cuando la vitamina B12 se administra con un preparado
potente de factor intrinseco (32, 36, 44, 51). La alteracién de la absorcién se
mantiene atin cuando el paciente esti en remisién clinica y hematoldgica, lo que
permite el diagndstico seguro de anemia perniciosa en cualquier etapa de la en-
fermedad. b) En casos de pacientes con sprue no tropical la absorcién de vita-
mina B12 estd disminuida pero no al grado extremo de la anemia perniciosa y
no mejora con la adicién de factor intrinseco (S, 36), evidenciando que la fisio-
patologia de este defecto de absorcién es diferente y descansa en una alteracién
de la pared intestinal y no en la ausencia de factor intrinseco. Se ha encontrado
también que en algunos casos de sprue no tropical la terapia con esteroides corti-
cales aumenta la absorcién de vitamina B12 en cantidades significativas (26).
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Estos resultados permiten una diferenciacién entre los casos de anemia
perniciosa con diarrea y de sprue no tropical con aclorhidria (44).

Todavia no se dispone de informacién acerca de la forma en que la vita-
mina B12 se absorbe en casos de sprue tropical.

VI. ALTERACIONES FISIOPATOLOGICAS EN LA ESTEATORREA IDIOPATICA,
SPRUE TRoOPICAL Y ENFERMEDAD CEL{ACA,

El conocimiento de las alteraciones fisiopatolégicas en estas afecciones se
ha ido ampliando. Desde el concepto original que hacia énfasis en una defec-
tuosa absorcién de las grasas hasta el actual que postula que muchos otros ele-
mentos se absorben en forma defectuosa, produciéndose un complejo cuadro me-

tabélico,
Absorcion de grasas

La defectuosa absorcion de las grasas ha sido repetidamente confirmada
en la esteatorreo idiopitica (6, 16, 31, 52, 55, 57), en la enfermedad celiaca
(8, 9, 49, 59) y en sprue tropical (54). En individuos normales se absorbe
95 por ciento o mds de la grasa ingerida (57) y existe correlacion entre el peso
seco de las deposiciones y la cantidad de grasa ingerida, correlacién que no
existe en individuos con absorcién defectuosa de las grasas (60). La absorcién
media en pacientes con esteatorrea idiopitica fue de 74.8 por ciento (57) y la
magnitud del defecto de absorcién esti groseramente relacionado con la seve-
ridad clinica de la enfermedad (52).

Ni el examen microscopico de las heces son un indice fiel para deter-
minar la cantidad de grasa en las deposiciones y deducir el grado de malabsor-
cién y es necesario recurrir 2 la determinacién cuantitativa y referirla al peso
seco de las deposiciones (60).

Esta alteracién en la absorcién de las grasas no se debe a déficit de las
enzimas pancreiticas ya que éstas son normales en estos pacientes (57).

Absorcidn de la Glucosa y otros Monosacaridos

La glucosa y la xilosa se absorben mal en pacientes con sprue no tropical
y esta tltima también en casos de sprue tropical (23, 24). La disminuciéon que
normalmente se observa en el fosfato inorginico de la sangre después de la ad-
ministracién de glucosa o fructuosa esti abolida o invertida en sujetos con sprue
tropical, indicando una absorcién alterada (22).

Absorcion de otros Elementos
En el sprue no tropical también existe una defectuosa absorcién de las

proteinas que se traduce en un aumento de la excrecién de nitrégeno fecal (16,
52). La excesiva pérdida de calcio fecal esti confirmada en la esteatorrea idio-
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pitica (16). y se ha explicado en varias formas a) ripido trinsito intestinal,
b) disminucién de la acidez gistrica y c) la presencia de un exceso de grasa
en las heces, que puede afectar la absorcién del calcio por una accién de masa,
por combinacién quimica o a través del déficit de absorcién de vitamina D, a su
vez resultante de una malabsorcion de grasa. El déficit de absorcion de calcio se
traduce en hipocalcemia, osteoporosis, tetania y atn fracturas patoldgicas.

Se ha confirmado defectuosa absorcion de hierro en pacientes con un sin-
drome de malabsorcion que probablemente corresponde a sprue tropical (28)
y también de sodio y agua en pacientes con sprue no tropical (34), estando el
grado de malabsorcion groseramente en relacién con la severidad del cuadro
clinico. En ambos tipos de sprue se ha demostrado defectuosa absorcién de vi-
tamina A y de drea (24, 29). El déficit de absorcién de vitamina K puede
traducirse en un cuadro hemorragiparo debido a hipoprotrombinemia (40) que
se corrige ripidamente con la administracién de vitamina K parenteral.

En el sprue tropical no se observan sintomas que traduzcan deficiencia de
vitamina D debido a la mayor cantidad de irradiacién solar en los tropicos.

El Transito Intestinal

El trinsito intestinal, desde el punto de vista radiolégico, es normal en
pacientes con sprue tropical y no tropical (4). Estudios por medio de la técnica
del balén en ambos tipos de sprue han demostrado que el intestino carece de la
resistencia a la distensién que normalmente ofrece y que la amplitud de las on-
das de motilidad estd disminuida (35).

El estudio de la flora yeyunal en pacientes con un cuadro clinico similar
al sprue tropical no reveld anormalidades (28) y los mismos resultados se ob-
tuvieron en otro grupo de pacientes con sprue tropical (42).

La frecuencia de diarrea, pérdida de peso, hipotensiéon y pigmentaciéon de
la piel en ambos tipos de sprue ha sugerido la existencia de alteraciones de las
glindulas suprarrenales (18). Observaciones en este sentido han demostrado
que los pacicntes con sprue tropical tienen una respuesta normal a la ACTH
enddgena (43); en otro grupo de pacientes con sprue tropical, utilizando la
prucba del agua de Kepler, el test de Cutler Wilder, la prueba de Thorn y la
determinacion de 17 ketoesteroides en la orina han demostrado que aproximada-
mente en 40 por ciento de los casos en remision clinica existe evidencia de una
actividad corticosuprarrenal disminuida (18).

Alteraciones Anatomopatoldgicas

En nueve pacientes fallecidos de sprue no tropical no fue posible encon-
trar alteraciones que expliquen satisfactoriamente los sintomas (57). en falle-
cidos de sprue tropical la pared intestinal aparece mis delgada que lo normal,
y la mucosa del tracto digestivo aparece palida y atr6fica (54). Recientemente
se ha reportado que en la biopsia yeyunal de pacientes con sprue tropical y que
han sido laparotomizados por otras causas, se han encontrado alteraciones fran-
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cas: edema de la mucosa, infiltracién de la limina propia con células inflama-
torias y vellosidades intestinales anormalmente gruesas. No se encontrd adel-
gazamiento de la mucosa (13).

VII. PRUEBAS DE ABSORCION EN SPRUE TROPICAL, ESTEATORREA IDIOPATICA
Y ENFERMEDAD CELIACA.

Estas pruebas tienen por objeto determinar la existencia de alteraciones
en la funcién absortiva del intestino delgado. Son auxiliares Wtiles en la con-
firmacidn diagnostica de estas afecciones. En los tltimos afios el avance mis
notable en este sentido ha sido la introduccién de sustancias radioactivas en al-
gunas de estas prucbas,

Prueba de abrorcion de la vitamina A

Estd basada en Ja premisa de que la absorcién de la vitamina A, liposo-
luble, es paralela a la absorcién de grasa. Comparando la absorcién de la vita-
mina A con el coeficiente de absorcién de las grasas se ha establecido que un
aumento por lo menos de 10 unidades internacionales por cada 10 ml. de suero
después de la dosis oral significa una buena absorcién de grasa (60). En pa-
cientes con sprue tropical no tratado, la absorcién de la vitamina A esti dismi-
nuida y no guarda relacién con el grado de esteatorrea, y en la mayoria de ellos
las curvas de absorcién no mejoran después del tratamiento con édcido félico y
una mejoria clinica (29). En pacientes con sprue no tropical y enfermedad ce-
liaca también se encuentra una curva aplanada en esta pruecba, indicando pobre
absorcion (41).

Otras pruebas para estudiar la absorcidn de las grasas

El recuento de quilomicrones en la sangre y la determinacién de curvas
quilomicrogrificas no son de utilidad alguna para determinar la absorcién de
las grasas ya que la curva quilomicrogrifica depende simplemente de la propor-
cén de grasa que entra y sale del torrente sanguineo y no de la absorcion
intestinal.

Mis recientemente se han utilizado moléculas de grasa y édcidos grasos
marcados con sustancias radioactivas. La base del método es la saturacién con
yodo 131 radioactivo de los dobles enlaces en édcidos grasos no saturados. La
unién del T 131 es resistente al jugo gistrico, bilis y jugos pancreiticos. Des-
pués de administrar 40 a 100 microgramos de trioleina-I 131 en 15 cc de
aceite de oliva se determina la radioactividad en muestras de sangre tomadas
2, 4, 6 y 8 horas después, y también en las heces y orina. En sujetos normales
se absorbe mis del 95 por ciento. En individuos con sprue no tropical se ob-
serva una curva aplanada en la concentracién sanguinea, indicando deficiente
absorcién de grasas. Esta prueba se encuentra alterada también en insuficiencia
pancreitica de un grado que produzca esteatorrea (12, 39).
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La curva de absorcién de la trioleina -I 131 y 4cido oléico I 131 han
sido utilizadas para diferenciar la esteatorrea pancreitica de las otras causas,
sprue, etc. (21). En la esteatorrea pancreitica la curva de absorcién de la trio-
leina 1 131 es aplanada, pero la del dcido oléico es normal. En casos de sprue
tanto la curva de la trioleina I 131 como la del 4cido oléico I 131 son planas
ya que el defecto esti en la pared intestinal y afecta ambos compuestos y no es
un déficit de saponificacién de las grasas, como en la insuficiencia pancredtica.

La curva de absorcién de la trioleina I 131 ha mostrado una buena corre-
lacién con el grado de esteatorrea y con la curva de absorcién de la vitamina A
{(12).

La absorcién de los carbohidratos en pacientes con sprue tropical, estea-
torrea idiopitica y enfermedad celfaca ha sido tradicionalmente estudiada con
la curva de glicemia después de administrar una dosis establecida de glucosa (8,
9, 41, 46, 54, 57). En individuos normales la minima elevacién de la glicemia
despuds de la administracion de 100 gms. de glucosa debe ser no menor de 25
mgm. por ciento, media o una hora después (28). Se ha observado que en
personas jovenes normales la elevacién esti por debajo de lo establecido como
normal en mds de 20 por ciento de ellos a ]a media hora y en 45 por ciento
de ellos a la hora. Por lo tanto la prueba de la glucosa no es de mucha especifi-
cidad como indice de malabsorcién (28).

En la esteatorrea idiopdtica no se ha encontrado correlacién entre la curva
de tolerancia a la glucosa y el grado de esteatorrea o la severidad del cuadro
clinico (57). En pacientes con enfermedad celfaca en los cuales la curva de
tolerancia a la glucosa se hizo 34 veces en 28 casos, la curva fue plana en 10,
baja en 11 y normal en 13 (8).

En resumen, la curva de tolerancia a la glucosa es de baja especificidad
para determinar malabsorcién.

La absorcién de otro monosacirido, la xilosa (wma pentosa) se halla
disminuida en pacientes con sprue tropical y no tropical (22), pero los valores
sanguineos después de una dosis oral se sobreponen con mucha frecuencia a los
encontrados en controles normales, Sin embargo, la determinacién de la xilosa
excretada en la orina hasta cinco horas después de la dosis oral si es consistente
para diferenciar los pacientes con sprue de los controles normales (29). Esta
prueba podria sustituir Ja de la glucosa, que como hemos visto, es poco espe-
cifica.

VIII. ALTERACIONES RADIOLOGICAS EN SPRUE TROPICAL, SPRUE NO TROPICAL
Yy ENFERMEDAD CELfACA.

Estas alteraciones radiolégicas se encuentran en los huesos y el tubo di-
gestivo.

Alteraciones Oseas

En dos tercios de los pacientes con esteatorrea idiopdtica se encuentran
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signos de descalcificacién (57), mientras que estos hallazgos no han sido espe-
cialmente descritos en el sprue tropical. En la enfermedad celiaca se observa os-
teoporosis de grado variable en la etapa activa de la enfermedad, y a menudo el
desarrollo esquelético esté retardado (8). Estas alteraciones desaparecen cuando
la enfermedad, de acuerdo a su evolucidén natural, deja de manifestar sintomas
clinicos (19).

Alteraciones radiolégicas del Tubo Digestivo

En un grupo de cuarenta pacientes que incluia seis puertorriquefios, pro-
bablemente con la variedad tropical de sprue, y el resto con sprue no tropical,
se encontré normalidad radiologica del tubo digestivo sélo en tres casos (4), y
el resto exhibié en grado variable el complejo radiolégico que ha sido descrito
en el sprue: dilataci6n intestinal, fragmentacién del bario, cantidad aumentada
de secreciones, niveles liquidos, signo del moldeo (moxulage) y cambios en la
motilidad.

La dilatacién del intestino delgado se observd en la mayoria de los ca-
sos, y el didmetro intestinal alcanzé hasta tres veces el normal; la dilatacién se
encontr$ directamente relacionada a la severidad de la enfermedad y puede afec-
tar el intestino grueso aunque no en forma tan marcada. Se observa mejor en el
yeyuno medio y distal.

La fragmentacién del bario no es especifica del sprue; puede ser pre-
coz, cuando el bario esti llenando las asas, o tardia, cuando las esti dejando.

El aumento de las secreciones se observa en la mayoria de los casos y
puede producir niveles liquidos. El engrosamiento de los pliegues se aprecia
mejor en el doudeno y yeyuno. El signo del moldeo (monlage) fue observado
en seis de un total de 40 pacientes (4). El nombre de este signo viene de la
apariencia del bario en el yeyuno proximal. .. “recordando un tubo en el cual se
hubiera vaciado cera y se hubiera dejado solidificar”. Se ha sugerido que este signo
estd relacionado con la marcada atonicidad y atrofia del intestino, y se encuentra
en los casos mis avanzados. La aglutinacion del bario se observa después de la
evacuacién, pues en lugar de la apariencia plumosa y delicada de la mucosa
intestinal, el medio de contraste forma masas amorfas que miden de dos a cua-
tro ecm. de didmetro. No se encontraron alteraciones en el trinsito intestinal de
estos pacientes (4).

En otro grupo de 75 casos de esteatorrea idiopitica (57) todos mostra-
ron en algin grado las alteraciones descritas, existiendo algin grado de rela-
cién entre la intensidad de la fragmentaciéon del bario y el de malabsorcién; el
enema opaco no demostré anormalidades.

En la enfermedad celiaca se han confirmado hallazgos similares al exa-
men radiolégico del tubo digestivo (8, 19).

IX. RELACION ENTRE EL SPRUE TROPICAL Y NO TROPICAL

Si el sprue tropical y el no tropical son la misma enfermedad no esti
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suficientemente aclarado. Hay multitud de puntos en los cuales ambas entidades
coinciden, y la base fisiopatolégica es estrictamente similar, o sea, un trastorno
en la pared intestinal que afecta la absorcién de la mayoria de los alimentos.

Sin embargo, aparentemente hay diferencias bien definidas, En la varie-
dad tropical se ha observado una incidencia estacional y caracteristicas endemo-
epidemiolbgicas (54) que no han sido descritas en la esteatorrea idiopatica. En
aquél el comienzo por lo general es stbito y puede tener un curso con florida
sintomatologia. Este es una enfermedad poco frecuente, probablemente con una
base constitucional hereditaria, de comienzo insidioso y de curso crénico.

Algunos consideran que la mayoria de los casos de sprue tropical pre-
sentan una médula megalobldstica (15) y que este hallazgo es menos frecuente
en sprue no tropical. Atn mds, una médula megaloblastica y anemia macrocitica
hipercrémica han sido consideradas un requisito diagnéstico en el sprue tropical
(47). Sin embargo, recientemente se ha encontrado un sindrome de malabsor-
ci6n que ha sido estudiado poco después de iniciados los sintomas (1 a 12 me
ses) y que tiene caracteristicas clinicas y radiolégicas y de laboratorio indistin-
guibles del sprue tropical (28). Estos pacientes, sin embargo, no tenian altera-
ciones hematolGgicas. El tratamiento con dcido félico determiné una respuesta
terapéutica satisfactoria. Esta observacion sugiere que el incluir una médula me-
galobldstica entre los requisitos diagndsticos del sprue tropical puede excluir au-
tomdticamente los casos incipientes, ya que la megaloblastosis de la médula pue-
de ser una manifestacién tardia de la enfermedad. Por lo tanto, la incidencia de
médula megaloblistica no constituiria una diferencia entre sprue tropical y no
tropical.

La respuesta terapéutica parece ser la diferencia mds importante entre
el sprue no tropical y el tropical. En éste la terapia con icido félico es alta-
mente satisfactoria (27) aln en ausencia de médula megalobldstica (62).

RopriGUEZ MOLINA (46) obscrvé que de 75 pacientes dados de alta
con mejoria clinica, 65 se encontraban aparcntemente bien después de cinco
afios sin tratamiento para el sprue tropical.

El sprue no tropical es en cambio una enfermedad crénica en la cual la
mejoria clinica con frecuencia es muy dificil de lograr, en la que el 4cido folico
no afecta el curso de la afeccién, excepto corrigiendo una eventual anemia con
médula megaloblistica, y en la cual las medidas terapéuticas mds eficientes, y
que no curan, sino solo alivian, son el uso de esteroides y una dieta sin gluten.

X. TRATAMIENTO
Tratamiento del sprue tropical

La efectividad del tratamiento con é4cido félico, en dosis de 10 a 20 mgm
por dia ha sido establecida (27). La vitamina B12 ha sido usada concomitan-
temente 0 en lugar del icido félico, con una buena respuesta clinica y hemato-
légica (29). Hay una ripida mejoria de los sintomas digestivos, diarrea, glo-
sitis y malestar abdominal, El é4cido fo6lico es clinicamente efectivo en ausencia
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de anemia (62) y también se ha demostrado eficaz en un grupo de pacientes
con un sindrome de malabsorcién clinicamente similar al sprue tropical, pero
que no presentaban alteraciones hematologicas (28). El dcido folinico tiene una
accién esencialmente similar y efectiva en el sprue tropical (48).

La curva de absorcién de la vitamina A y la absorcién de la xilosa per-
manecen alteradas atin después de una mejoria clinica adecuada con acido fo-
lico, sugiriendo un cambio permanente en la funcién intestinal (29). El trata-
miento precoz y la ausencia de recaidas se acompafian de una normalizacién post-
terapéutica de la curva de absorcién de la vitamina A (29).

De mucho interés son los resultados obtenidos en siete casos de sprue
tropical que recibieron tratamientos combinados y alternados de sulfasuxidina,
sulfaptalidina, cloramfenicol, aureomicina, estreptomicina y penicilina oral (25).
En todos se observd una mejoria clinica, con retorno a la normalidad de la fun-
cién gastrointestinal. La curacion de los pacientes aparentemente se debid a la
administracion de los antibiéticos y los autores postulan que la accién de los
antibiéticos sobre una flora intestinal alterada habria permitido al intestino reco-
brar su funcién normal.

Tratamiento del Sprue no Tropical o Esteatorrea Idiopdtica

Anteriormente a la introduccién de la cortisona y ACTH el tratamiento
del sprue no tropical era poco satisfactorio y se basaba en una dieta con limi-
tacion de las grasas y carbohidratos mds vitaminoterapia.

El ActH fue usado por primera vez en el tratamiento del sprue no tro-
pical en 1951 (6) y desde entonces los efectos favorables del Acrw, cortisona y
otros esteroides ha sido repetidamente confirmado (2, 3, 11, 14, 20, 31, 55).
Las caracteristicas de la respuesta clinica del sprue no tropical a la terapia con
ACTH y cortisona se pueden resumir en la forma siguiente (14): a) La admi-
nistracién de cortisona y ACTH (u otros esteroides) no representa una terapia
curativa, Sin embargo se observa una remisién clinica cuya magnitud varia de
paciente a paciente. La diarrea desaparece, aumenta la sensacién de bicnestar,
hay una mejoria del apetito con aumento de peso; disminuyen o desaparecen la
distension abdominal y los retortijones intestinales. b) Si los mismos pacientes
son sometidos a repetidos tratamientos con estas hormonas, cada tratamiento es
seguido por la misma satisfactoria respuesta clinica, con la misma dosis, y
existe siempre el mismo intervalo entre la iniciacion del tratamiento y la res-
puesta clinica, ¢) Después de una a cinco semanas de suspendida la terapia es-
teroidal se produce invariablemente una recafda clinica, lo que obliga a man-
tener una dosis de sostén ajustada a cada caso.

Los mismos resultados se han confirmado con la prednisona (1, 12) e
hidrocortisona en la forma quimica de funcién alcohélica, mientras que la hi-
drocortisona en forma de acetato es clinicamente inefectiva (2).

Los efectos del ActH y Cortisona sobre la funcién absortiva no han sido
establecidos con la misma claridad. Algunos autores (20, 55) han demostrado
disminucién de la excrecién de grasa fecal y nitrdgeno fecal, mientras que otros
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(11, 31) no observaron cambios significativos en este aspecto. La curva de to-
lerancia a la glucosa ha permanecido igual (55) y ha mejorado la de absorcién
de la vitamina A (31, 55) y de la trioleina (12).

Tratamiento de la enfermedad Celiaca y el Sprue no Tropical con dieta sin
Gluten.

En 1950 Dicke, WEIJERS y VAN DE KAMER (17, 58) demostraron que
los nifios con enfermedad celiaca muestran una respuesta clinica desfavorable
cuando estin sometidos a una dieta que contiene harina de trigo, centeno o ave-
na. Demostraron que en el trigo existia un factor que era la causa de la ano-
rexia, vomito, diarrea y csteatorrea en estos pacientes. Este factor sélo se en-
contr6 en el trigo, avena y centeno. También demostraron que mientras la frac-
ci6n almidén de la harina de trigo era inocua, la fraccién proteica o gluten era
la responsable de la exacerbacién o mantenimiento de los sintomas.

Estos resultados fueron ripidamente confirmados (9, 30, 49). No sélo
se observd mejoria clinica sino que también una desaparicién de la esteatorrea,
mejoria del cuadro hematolégico y de la apariencia radioldgica del intestino,
correccién de la curva pondoestatural. La reintroduccién de gluten resultd inva-
riablemente en reaparicién de los sintomas y ripido empeoramiento, 2 a 4 se-
manas después (49).

El tratamiento de la enfermedad celiaca se simplificé con la introduc-
ci6n de la dieta sin gluten. Incluso se demostré que nifios mayores y adolescen-
tes que habian pasado la etapa activa de la enfermedad, todavia respondian a
esta dieta con una marcada aceleracién de la curva pondoestatural y reduccién
de la esteatorrea (30).

La préxima etapa fue el ensayo de la dieta sin gluten en adultos porta-
dores de esteatorrea idiopatica. La estrecha relacién que existe entre ambas afec-
ciones justificaba la premisa de que posiblemente también los adultos se bene-
ficiarfan.

McIVER (38) reporté en 1952 un caso de esteatorrea idiopitica en el
cual la dieta sin gluten produjo mejoria clinica y disminucién de la cantidad
de grasa excretada en las heces. RUFFIN (50) estudié un caso similar en el cual
la dicta fue seguida de una dramaitica mejoria clinica, con normalizacién de la
calcemia, proteinemia y cuadro radiolégico del intestino y mejoria de las curvas
de absorcion de la glucosa y vitamina A. ANDERSON (10) en un grupo de 12
pacientes con esteatorrea idiopitica sometidos a dieta sin gluten observé que
en siete de ellos no hubo mejoria, mientras que en los otros cinco se produjo
una remisién clinica con normalizacién de la absorcién de grasa.

Mis recientemente SCHWARTZ y col. (52) estudiaron desde el punto de
vista clinico y metabdlico 6 pacientes con esteatorrea idiopética sometidos a la
dieta sin gluten. En todos se produjo una notable mejoria clinica con completa
rehabilitacién y ausencia de efectos secundarios. Se normalizé la absorcién de
grasa y se redujo también la excrecion fecal de sodio, nitrégeno, potasio, f6sforo
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y calcio, con normalizacién de la proteinemia. El efecto sobre la curva de tole-
racia a la glucosa no fue consistente,

Los notables efectos de la dieta sin gluten sobre los pacientes con en-
fermedad celiaca y esteatorrea idiopitica surgieron una vez mis la identidad de
ambas afecciones.

La vitaminoterapia y un buen aporte calérico contintian siendo medidas
utiles en el sprue no tropical y la enfermedad celiaca.

RESUMEN

El sindrome de malabsorcién se caracteriza clinicamente por la existencia
de diarrea indolora, con deposiciones bultuosas que contienen un porcentaje de
grasa anormalmente alto. La base fisiopatologica del sindrome es una defectuosa
absorcién de las grasas y otros elementos. Las entidades clinicas en las cuales
el sindrome de malabsorcién es prominente, incluyen esteatorrea idiopatica, sprue
tropical y enfermedad celfaca, y el sindrome puede estar presente en algunas
otras como enteritis regional, linfosarcoma del intestino delgado, resecciones qui-
rargicas del tracto digestivo, enfermedad de Whipple, escleroderma con com-
promiso intestinal y otras alteraciones hepatopancredticas.

El presente trabajo se refiere principalmente al sprue tropical, al sprue no
tropical y a la enfermedad celiaca, Estas dos Gltimas afecciones se consideran
como una misma entidad clinica afectando aquélla los adultos y ésta los nifios.
Entre las caracteristicas clinicas mds importantes de estas tres afecciones se en-
cuentra un curso cronico, diarrea con deposiciones generalmente bultuosas, ema-
ciaci6n, hipotensién arterial y pigmentaciones de la piel. Se ha demostrado que
en este grupo de enfermedades existe malabsorcién de grasa, glucosa, nitrdgeno,
hierro, sodio, agua, vitamina A, vitamina K y vitamina B12. Las alteraciones de
laboratorio que se encuentran tienen su origen y estin relacionadas con la de-
fectuosa absorcién de estos elementos. El diagndstico se ha facilitado con pruebas
clinicas que determinan la absorcién intestinal de vitamina A, trioleina marcada
con yodo radioactivo, glucosa, xilosa y otras sustancias. El tratamiento del sprue
tropical se basa en la administracion de dcido folico, que es efectivo. El sprue
no tropical responde favorablemente al ACTH y esteroides suprarrenales. La
enfermedad celiaca responde favorablemente a una dieta sin glutten, y esta dieta
ha sido ensayada, con resultados promisorios, en el sprue no tropical.

SUMMARY

The malabsortion syndrome is charactetized clinically by the presence of
painless diarrhea of bulky stools in which the content of fat is abnormally high.
The pathophysiology of the syndrome es esentially a faulty absorption of fat
and other foodstuffs from the intestine. The clinical entities in which the malab-
sorption syndrome is present include idiopathic steatorrhea or non tropical sprue,
and celiac disease; the syndrome may also be present in other conditions as re-
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gional enteritis, lymphosarcoma of the small intestine, surgical resection of the
intestinal tract, Whipple's disease, scleroderma with involvement of the small
intestine and other hepatopancreatic diseases.

The present discussion deals mainly with tropical sprue, non tropical
sprue or idiopathic steatorrhea and celiac disease. The last two diseases are con-
sidered one clinical entity, the former being the adult form and the latter the
prepubertal. These three diseases have the following dinical features: chronic
evolution, diarrhea of bulky, fatty stools, emaciation, arterial hypotension, and
skin pigmentations. It has been shown that in these diseases there is a faulty
absorption of fat, glucose, nitrogen, iron, sodium, water, vitamin A, vitamin K
and vitamin B12. The laboratory abnormalities that are found are originated
and related to the multiple malabsorption phenomena.

The diagnosis has been facilitated with laboratory tests designed to de-
termine the intestinal absorption of vitamin A, radioiodine tagged triolein,
glucose, xilose and other substances.

The effective treatment of tropical sprue is folic acid. ACTH and cor-
tical steroids produce a favourable response in non tropical sprue. A gluten
free diet is effective en celiac disease, and the same diet has been tested, with
encouraging results, in non tropical sprue.
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