Acta Médica Cost. 6(1)3-15, 1963

TRABAJOS ORIGINALES

El sindrome de mala-absorcion intestinal.

I Consideraciones generales.
DRr. Oscar HERRAN#*

La absorcién intestinal es el proceso por el cual las sustancias presentes
en la luz del intestino pasan a la circulacién sanguinea y linfitica. Este proceso,
estd constituido por tres etapas fundamentales:

1.—Paso de material de la luz intestinal a la célula,
2.—Proceso metabélico intracelular, y

3—Descarga de la sustancia intracelular ya metabolizada, a la sangre
o linfa. (1)

De esta manera, el intestino delgado esti capacitado para absorber

grandes volimenes de alimento ingerido y cuenta para ello con una superficie
de absorcién estimada en 4 6 5 M2 (2)

La mucosa intestinal tiene pliegues y superficies con numerosas vellosidades,
que estin cubiertas de células epiteliales muy diferenciadas, columnares, que
proceden de otras indiferenciadas de las criptas de Lieberkithn, (3, 4).

El epitelio velloso, con enzimas intracelulares altamente concentradas,
realiza el trabajo de absorcion mediante la proyeccién de microvellosidades a
la luz intestinal (¥); y por medio de ésta, la superficie de absorcién aumenta
aproximadamente 14 veces.

El proceso de absorcion puede ser activo o pasivo (6); en el primero
de ellos el epitelio columnar del intestino delgado interviene con mecanismos
activos de transporte (7) y por actividad electroquimica, la absorcién de diver-
sas sustancias se realiza contra el gradiente de concentracion. La absorcidn
pasiva, por el contrario, se hace por difusién, de acuerdo con sus gradientes
de concentracién (8).

Las grasas neutras necesitan de la accién de bilis y lipasa pancredtica
para poder ser absorbidas. La funcién de la bilis es emulsionar las grasas antes
de que la lipasa actie. En esta forma, las grasas neutras son transformadas en
#cidos grasos y glicerol y de esta manera absorbidos (6). Las grasas pueden
ser absorbidas en cualquier sitio del intestino delgado, aunque se menciona prine
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cipalmente, la mitad distal del mismo (9, 10); no obstante, otros autores (11,
12), consideran el duodeno y parte alta del yeyuno como los sitios de absorcion.

En relacién con la absorcién de grasas esti la de sustancias lipo-solubles,
tales como las vitaminas A, K, E y D, y esta altima por su parte, indispensable
para la absorcién de calcio.

En forma natural, los carbohidratos se encuentran principalmente en la
forma de polisarciridos, especialmente almidén, que por accién, primero de la
amilasa salival, conocida como ptialina y, més tarde, de la amilasa pancreatica,
llegan a la forma de disaciridos. Cuando éstos no son hidrolizados completa-
mente por las enzimas amiloliticas ya mencionadas, lo son mis tarde por accién
de disacaridasas especificas, tales como la sucrasa, maltasa y lactasa, que existen
en las secreciones intestinales (13).

La glucosa, y también la D-xilosa, se absorben como tales en los pri-
meros 100 cms. del intestino delgado (11), sin embargo, la glucosa lo hace en
forma activa, por fosforilacién. La D-xilosa lo hace solamente por difusién,
en forma mas lenta que la glucosa (13, 14). Sin embargo, el hecho de que
se absorba 10 veces mds a prisa que la L-xilosa, hace suponer que intervenga
en cierto modo, el mecanismo de fosforilacién.

Por accién de diversas enzimas proteoliticas, las proteinas, asi como las
peptonas y proteosas, son convertidas en polipéptidos y péptidos, y son absor-
bidas principalmente bajo la forma de amino-icidos (15, 16), a lo largo del
duodeno y yeyuno. La pepsina tiene su origen en las células principales del
estbmago, sin embargo, para que pueda actuar como enzima proteolitica es ne-
cesario que el pepsindgeno, se active en un medio dcido adecuado y se trans-
forme en pepsina propiamente dicha. Lo mismo sucede con las enzimas pan-
credticas, tripsina y quimotripsina: la tripsina, es el resultado de la activacién
del tripsinégeno, por la enterokinasa, enzima del duodeno. La tripsina misma,
activa el quimotripsinégeno y lo transforma en quimotripsina (17). Por dltimo,
también deben ser consideradas algunas enzimas del intestino delgado conoci-
das como peptidasas, tales como la carboxipeptidasa, aminopeptidasa y dipep-
tidasa, antiguamente incluidas en el término erepsina.

La absorcién de vitamina B,, por el intestino delgado, requiere de la
presencia de “factor intrinseco” y para que dicha absorcién se realice, la presen-
cia de ambas sustancias debe ser simultinea (18). Esta absorcién ocurre en
el ileon (19).

No en todos los casos la absorcién intestinal se lleva a cabo en forma
satisfactoria 0 normal y, por el contrario, en muchos padecimientos esa absor-
cién es anormal y se presenta un cuadro clinico que ha sido llamado sindrome
de Mala-Absorcion Intestinal,

Entre los numerosos padecimientos que pueden producirlo, algunos estan
relacionados entre si, y entre ellos estin el sprue tropical, el no tropical, la
enfermedad celiaca y la enfermedad celfaca del adulto, (20, 21) asi como la
esteatorrea idiopatica, la insuficiencia yeyunoileal y el sindrome gastro-gloso-
entero-anémico; otras son entidades patolégicas bien definidas y en ellas el de-
fecto de absorcién es s6lo una faceta del cuadro clinico.
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“CLASIFICACION DEL SINDROME DE MALA
ABSORCION INTESTINAL" (24).

Sprue no tropical, sprue tropical, enfermedad ce-
PRIMARIO liaca del adulto, esteatorreadiopatica, insuficiencia
yeyunoileal, sindrome gastro gloso enteroanémico.

 1—Sin alteracién anatémica en el intestino pero con
digestién deficiente.

A. Insuficiencia pancreatica externa.

B. Obstruccién completa de vias biliares o fis-
tula biliar externa,

C. Gastrectomia.

D. Otras.

IT.—Exclusién funcional o ausencia de grandes segmen-
tos intestinales.

A. Resecciones amplias.
B. Fistulas,
C. Anastomosis, sobre todo cuando se afaden

SECUNDARIO { los trastornos de la llamada “‘asa ciega”.

IIL.—Con lesiones intestinales y con participacién lin-
fatica mesentérica o sin ella.

Linfomas.

Escleroderma,
Amiloidosis,

Enteritis regional.
Diverticulosis.
Desnutricion.
Tuberculosis.

Enfermedad de Whipple.
Otras.

LEOEEDOE>
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La deficiencia en la absorcion puede ser debida a mala preparacién de
la sustancia que se ofrece a la pared del intestino delgado como ocurre en al-
gunas gastrectomias (22), por digestion inadecuada de la misma. Esto sucede
también en la insuficiencia pancredtica externa secundaria a pancreatitis cronica,
a enfermedad fibroquistica, o a obstruccién completa de los conductos del pan-
creas. Igualmente, puede haber manifestaciones de absorcién intestinal defi-
ciente en casos de obstruccion completa de las vias biliares, o de fistula biliar
externa.

Otras veces, la deficiencia de la absorcién se debe a alteraciones de Ila
pared del intestino, que pueden ser anatémicas, como las secundarias a reseccio-
nes intestinales amplias o a exclusién de una parte importante del intestino del-
gado, como en las fistulas gastro-colicas o yeyuno-colicas, en las gastroileonas-
tomosis y en las enteroenteroanastomosis; y en los padecimientos orginicos que
afectan una parte extensa del intestino, tales como los linfomas, el escleroder-
ma, la amiloidosis, la enteritis regional o la tuberculosis y las diverticulosis (23).

Las alteraciones de la pared intestinal pueden ser de origen enzimitico,
como en €l sprue, sea que se le considere como una sola entidad, o que se sepa-
ren las variantes de sprue tropical, no tropical, enfermedad celiaca y enferme-
dad celiaca del adulto. En Ia lipogranulomatosis intestinal o enfermedad de
Whipple, hay defecto de absorcién producido por obstruccién de los linfaticos
submucosos y mesentéricos.

Como consecuencia, el sindrome de mala absorcién intestinal puede ser
primario o secundario. En el primario, el sindrome corresponderia al defecto
“fisiolégico” de la pared intestinal; el sindrome secundario al resto de los pro-
cesos patoldgicos capaces de producitlo.

CUADRO CLINICO,

El cuadro clinico es la suma de las manifestaciones de carencia de ele-
mentos no absorbidos y los motivados por la permanencia de los mismos en la
luz intestinal (25).

Los sintomas mis constantes son la diarrea, la astenia y baja de peso;
ademas frecuentemente se encuentra meteorismo, dolor abdominal, vémitos, glo-
sitis, tetania, tendencia hemorrigica aumentada y parestesias. Puede haber cam-
bios en el apetito, en ambos sentidos. Como parte del cuadro clinico se des-
cribe fiebre, quizd debida frecuentemente a infecciones agregadas.

En Jos pacientes con absorcién intestinal deficiente, sin defecto ana-
tomico demostrable, no hay aceleracién del trinsito intestinal, no obstante, de-
feca varias veces al dia en cantidad abundante, frecuentemente con esteatorrea
y lienteria macroscopicas.

La astenia y la pérdida de peso suclen ser acentuadas; en los nifios hay
ademis detencidn del crecimiento y su aspecto fisico es el del enano hipofisia-
rio. El meteorismo, el dolor abdominal y el vémito son debidos a distension
intestinal por el enorme aumento de volumen de su contenido.

El resto de los sintomas son manifestaciones de hipovitaminosis: hay
glositis y parestesias por deficiencia de vitaminas del complejo B (26), au-
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mento de tendencia hemorrigica por hipovitaminosis K (27) y tetania por
defecto de absorcidn del calcio y de la vitamina D,

La exploracién fisica contribuye con datos importantes en casos bien desa-
rrollados.  La inspeccién general muestra pacientes emaciados, caquécticos, pero
con el abdomen abultado, pilidos, con facciones afiladas, piel seca y edema en
miembros inferiores. Algunos de ellos tienen hepatomegalia y otros hipoten-
sibén arterial, microadenopatia generalizada e hipocratismo digital.

EXAMENES DE LABORATORIO.

De los eximenes de laboratorio, son ftiles los estudios hematoldgicos,
los quimicos y los de absorcion intestinal,

a) Hematolégicos: Las alteraciones son exclusivamente de la serie ro-
ja. Se encuentra anemia en la mayoria de los pacientes con defectos de la pared
intestinal (28, 29, 30 y 31); en el 509% de los casos la anemia es macrocitica,
por deficiencia de vitamina B,, y/o icido félico; en estos casos la médula Gsea
es megaloblastica. En otro 10 a 15% de los pacientes se encuentra anemia hi-
pocroémica por absorcion defectuosa de hierro (32) y la médula dsea es norma-
crémica, ocasionada por predominio de defectos de absorcién intestinal de pro-
teinas, sobre el de hierro y factores antianémicos.

b) Estudios quimicos: Se trata de pruebas inespecificas que dan una
idea indirecta acerca de la absorcién intestinal, Hay descenso de las proteinas
totales, de albimina, glicemia, colesterol total, calcio, fésforo, potasio y hierro.
El organismo, al no recibir proteinas del exterior, echa mano de sus reservas,
siguiendo un orden de las menos a las mds altamente integradas: en primer lu-
gar, las proteinas de los tejidos, le siguen albiiminas, globulinas y por altimo
la hemoglobina.

La glicemia suele descender poco por mecanismos hormonales suficien-
tes para la regulacion. La falta de absorcién de calcio y fésforo, debida a la
esteatorrea, trae consigo la osteomalacia (33, 34), en cuyo caso, la disminucién
de esos elementos se acompafian de elevacion de la fosfatasa alcalina. La pér-
dida de potasio por las evacuaciones intestinales, adquiere gran importancia,
por las consecuencias de las alteraciones minimas de su concentracién y por la
pobreza de los mecanismos para su conservacion.

La btsqueda de enzimas pancredticas en el jugo duodenal, por intubacion
del mismo y el hallazgo de restos de sustancias alimenticias, digeridas o no,
en las materias fecales, son ayuda para establecer el diagnéstico diferencial en
el sindrome de absorcién intestinal deficiente,

¢) Pruebas de absorcién Se puede estudiar Ja absorcién intestinal de
hidratos de carbono, grasas, proteinas y vitaminas.

Como pruebas de absorcion de hidratos de carbono se emplea la D-
xilosa (35), azdcar que se absorbe por difusién, que se metaboliza a velocidad
fija, que se elimina en forma porcentual en la orina y puede ser cuanteada con
precision en el laboratorio. El estudio de su absorcién se lleva a cabo adminis-
trando 25 gm. de la sustancia al paciente en ayunas, disueltos en 500 cc. de
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agua. Se toman muestras de sangre cada hora durante 4 horas y se recolecta la
orina de las primeras 5 horas. La concentracién en la sangre deberd subir por
encima de 25 mg. por 100 c.c. de sangre y la eliminacién en la orina debera
ser mayor de 5 g. en 5 horas.

Esta prueba da resultados normales en pacientes con insuficiencia pan-
creatica externa (Fig. No. 1) no asi en aquellos con absorcion intestinal defi-
ciente por defectos de pared o anatémicos (Fig. No. 2).

Con el objeto de estudiar la absorcién de polisaciridos, en los que si
intervienen enzimas pancredticas, se ha usado la prueba del almiddn, en la cual
se administran 100 gm. de esta sustancia, al paciente en ayunas y se determina
la glicemia en ayunas, a los 30 minutos, 1, 2 y 3 horas después. Si no hay
digestion del almidén por deficiencia de la amilasa pancredtica, la glicemia no
sufrird variaciones; en los individuos normales en cambio, debe elevatse por
absorcién de los productos de la digestién del almidén. Esta prueba es poco
usada porque da factores de error semejantes a los de la glucosa, tales como

curvas planas en algunas personas normales, probablemente por metabolismo
interno de esta sustancia,

La absorcién de las grasas se puede medir cuanteindolas en las materias
fecales, mientras el paciente recibe una dieta fija en grasas, o bien con isétopos
radioactivos, La excrecion de grasas en materias fecales es menor del 5% de la
grasa ingerida. Es conveniente practicar el balance de grasas en varios dias con-
secutivos con el objeto de que la posibilidad de error sea minima.

La absorcién de las grasas también se puede juzgar por la curva de trio-
leina y de acido vleico marcados con I,,,. Los pacientes con insuficiencia exo-
crina del pincreas absorben bien el icido oleico (grasa ya digerida), pero no
la trioleina (grasa sin digerir). Los demds pacientes tienen absorcién similar
de ambas grasas. La utilidad de estos métodos se basa en la medida de su
radioactividad en las heces fecales, en la sangre y en la orina, después de la
administracién de una dosis conocida y en la comparacién de las cifras obteni-
das, con los resultados de los casos normales.

El estudio de la absorciéon de trioleina y de dcido oleico marcados con
Iz, en individuos normales (37) ha demostrado curvas de niveles sanguineos
caracteristicos y reproducibles: la absorcién maxima entre las 3 y 6 horas varia
del 12% al 15% de la dosis administrada; alrededor del 39, de la trioleina

se elimina por las materias fecales de 48 horas (Fig. No. 3), igual que el %
del 4cido oleico.

En el sindrome primario de mala absorcion intestinal, hay defecto de
absorcién a nivel de la pared del intestino, de manera que las curvas de absor-
cién de productos complejos, como la trioleina, que han sufrido digestién por
las enzimas y por la bilis, son planas (Fig. No. 4), asimismo, las curvas de
absorcién de sustancias simples, como el 4cido oleico, son planas también. En
ambas pruebas hay aumento de la eliminacién de I,;, en las materias fecales.
En todos los casos con defecto anatémico de la pared intestinal, las curvas son
planas para ambas sustancias. En los de insuficiencia pancreitica externa, la
curva le absorcién de icido oleico serd normal, no asi la de trioleina, la cual
por defecto de digestion serd plana (38).
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Para el estudio de la digestion y absorcién de las proteinas, se puede
determinar la concentracién de nitrégeno de aminoicidos en la sangre (36),
después de la administracion de gelatina, sin embargo, por su poca precision,
Ja prueba mis en uso es la curva de absorcién de la albimina marcada con
Ls;. Esta prueba suele estar deprimida en los pacientes con deficiencias de
las enzimas proteoliticas y en los enfermos con defecto de absorcién de los
aminodcidos, a nivel de la pared intestinal.

Se pueden hacer pruebas de absorcién de vitaminas. La de la vitamina
A se hace administrando 300,000 unidades por via oral y llevando a cabo de-
terminaciones de sangre. Su absorcién se encuentra baja en pacientes con estea-
torrea, ya que es liposoluble y sélo se absorbe con el compuesto marcado con
Coyp y tiene especial interés en el diagnéstico diferencial de las anemias macro-
citicas. En el sindrome de mala absorcién intestinal se encuentra baja, tanto

al administrar la vitamina sola como cuando se le agrega factor intrinseco, o
antibidticos.

ESTUDIOS RADIOLOGICOS

Otro elemento de gran importancia, tanto para el diagnéstico en si,
como para distinguir las distintas variedades de padecimientos que producen
el sindrome de absorcién intestinal deficiente, es el estudio radiolégico de
intestino delgado (39, 40).

Loc hallazgos radiolégicos encontrados en este tipo de padecimientos no
son nuevos o de descripcidén reciente, ha sido el avance en los métodos de labo-
ratorio para la demostracién de alteracién en la absorcién intestinal, lo que ha
hecho que los hallazgos radiolégicos cuando son constantes y bien definidos,
se consideren especificos y que se denomine al conjunto de imdgenes obser-
vadas “sindrome de mala absorcién intestinal”, en lugar de la terminologia
antes usada de “alteracién de la funcién motora intestinal”, enteropatia por esta-
dos carenciales, etc. (39, 40).

Los hallazgos radioldgicos del sindrome de mala absorcién intestinal son
los siguientes:

a) Dilatacién (Figs. No. 5, 6 y 7).

Es éste el hallazgo radiolégico que con mis frecuencia se observa en
los pacientes que presentan el sindrome y se localiza frecuentemente en asas
de yeyuno aunque en ocasiones se encuentra también en ileon. El grado de dila-
tacion es variable, al parecer, directamente proporcional a la antigiiedad del
padecimiento.

b) Segmentacién (Fig. No. 7).

Otro hallazgo de gran frecuencia en el sindrome de mala absorcién in-
testinal. Se define como acimulos grandes de bario dentro de asas intestinales,
separadas unas de otras y por lo coman dilatadas. Es mds frecuente en ileon y
su grado de alteracién esti intimamente relacionado con la gravedad y anti-
giiedad del proceso.



10 ACTA MEDICA COSTARRICENSE

Se describen dos formas de segmentacién: tardia e inmediata. La pri-
mera de éstas, presente en los casos recientes, no asi la forma inmediata, coman
en los casos de larga duracién y aparece desde que se inicia el llenado de las
primeras asas yeyunales.

En los casos en que se asocia secrecién abundante, la segmentacién apa-
rece precozmente.

c) Fragmentacion (Fig. No. 6).

En forma normal, la mucosa intestinal dibuja con el bario una imagen
caracteristica de “pluma de ave”. En los casos de absorcién deficiente, el pa-
tr6n mucoso es més grueso y aparente, no bien definido y amorfo. Este fené-
meno conocido como fragmentacién es debido a la presencia de liquido de
secrecion en la luz intestinal en cantidades anormales.

d) Hipersecrecion.

Es comin este hallazgo en los pacientes con el sindrome en estudio.
A su presencia se debe la imagen de niveles hidroaéreos en las placas simples
de abdomen en posicién erecta. Por la misma razén el bario puede flocular
y no haber impregnacién de la mucosa intestinal.

¢) Engrosamiento de pliegues de la mucosa (Fig. No. 5).

‘ Se observa en el sindrome de mala absorcién intestinal y acompafia
siempre a la dilatacién de las asas intestinales.

f) ‘Trinsito intestinal.

Es generalmente normal (3 a 6 horas). Algunos autores describen re-
tardo del mismo (41).

Ocasionalmente, se observan segmentos de intestino con aspecto de mol-
des llenos de bario, de bordes nitidos, sin pérdida de la elasticidad, lo que se
conoce como “signo de la aglutinacién”.

En la forma secundaria del sindrome de absorcién intestinal deficiente,
el estudio radiolégico es de importancia capital para el diagnéstico. Aqui se
agregan imégenes de rigidez en los segmentos intestinales afectados (Fig. No. 8),
defectos de llenado en la luz intestinal producidos por crecimientos inflamatotios
o neoplisicos y/o alteraciones en el tiempo del trinsito intestinal, que pueden
ser muy aparentes en casos de fistulas.

En los casos de insuficiencia pancreitica exécrina, los estudios radiolé-
gicos de intestino son negativos. El tnico hallazgo radiolégico de importancia
en algunos de estos casos, es la presencia de calcificaciones pancredticas.

Queda por dltimo, en el estudio de los pacientes con el sindrome de mala
absorcién intestinal, el estudio de la biopsia de intestino delgado, lo cual serd
tratado en forma amplia en otra publicacién.
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RESUMEN

Se hace una revisién de la absorcién intestinal normal, asi como de las
distintas entidades capaces de alterarla. Ademis, se mencionan las manifesta-
ciones clinicas, las alteraciones radioldgicas y las de los eximenes de laboratorio
en el “Sindrome de mala absorcién intestinal” y, en especial, de las pruebas de
absorcién intestinal.

SUMMARY

The normal intestinal absorption process and the discase entities that
alter it are reviewed. The clinical, radiologic and laboratory abnormalities of
the “malabsorption syndrome” are described, with emphasys on the intestinal
absorption tests.
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