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Para entender la fisiopatologia de la mala di-
gestién y malabsorcion intestinal se debe po-
seer un conocimiento amplio de los procesos
por los cuales son asimilados los nutrientes
(véase también el cap. 18). La digestién y ab-
sorcién pueden ser consideradas como un pro-
ceso continuo conformado por diferentes fases:
1) alteraciones fisicas y quimicas en los nu-
trientes dentro de] aparato digestivo (fase intra-
luminal); 2) alieraciones quimicas posteriores,
producidas en el ribete en cepillo (fase de su-
perficie); 3) captacién activa o pasiva de los
nutrientes por la célula mucosa intestinal {fase
celular), y 4) transporte de los nutrientes absor-
bidos hacia el resto del organismo para su utili-
zacion (fase de distribucién).

Las anormalidades producidas en cualquier
etapa del proceso pueden provocar mala diges-
tién o malabsorcion. La primera comprende la
transformacién incompleta de los nutrientes en
sus componentes simples, pasibles de absor-
cién. La malabsorcidn consiste en la asimila-
cién incompleta de sustancias simples (produc-
tos de la digestién), como los aminodcidos,
aziicares elementales y dcidos grasos. Antes de
instituir un tratamiento efectivo se debe esia-
blecer el defecto especifico que determina la
mala digestion o la malabsorcidn.

Aunque muchas de las afecciones que seran
comentadas en este capitulo ne suelen ser ob-
servadas por los cirujanos, resulta necesaria la
familiarizacién con las diferentes causas de
mala digestién y malabsorcién, para facilitar la
evaluacitn efectiva y el tratamiento de aquellas
condiciones con implicaciones quirdrgicas. Por
ejemplo, para el tratamienio de la cbesidad pa-
tolégica o la hipercolesterolemia el cirujano
debe elegir una técnica que afecte en forma ad-
versa la absorcién, como el bypass yeyunoileal.
Ademas, la reseccién o el bypass de partes en-

fermas del aparato digestivo puede afectar en
forma negativa la digestién o la absorcién. El
tratamiento de esos pacientes requiere un cono-
cimiento preciso de los elementos basicos que
participan en ambos procesos,

CARACTERISTICAS CLINICAS

A pesar que la pérdida de peso se produce co-
mo manifestacion secundaria de muchos estados
patolégicos, es el signo mds comin de los sin-
dromes de mala digestién y malabsorcidn; apa-
rece cuando el ingreso de nuirientes no ¢s sufi-
ciente para satisfacer las necesidades metaboli-
cas del paciente o cuando la digestion o la ab-
sorcion son defectuosas. Las causas del ingreso
inadecuado son miltiples. El dolor abdominal
explica por si s6lo algunos de esos casos. Mu-
chas afecciones crénicas se asocian con anore-
xia e ingestién reducida. Antes de realizar prue-
bas destinadas a medir la digestién o la absor-
cién es importante establecer si la pérdida de
peso es secundaria a un ingreso inadecuado de
alimentos, para lo cual puede ser necesario el
cdlculo del ingreso caldrico diario y el estudio
cuidadoso de la dieta. Si la ingestién resulta cla-
ramente adecuada, se debe considerar que los
responsables de la pérdida de peso son la mala
digestion, la malabsorcion o ambas a la vez.

La diarrea es otra manifestacién comin de
los sindromes de mala digestién y malabsor-
cién, en general se acompaiia de dolores abdo-
minales de tipo calico. Existen cuatro principa-
les tipos de diarrea: la osmdtica, la secretoria,
la secundaria a la inhibicién de la absorcion ac-
tiva y la debida a la hipermotilidad.** En un pa-
ciente determinado, la diarrea puede ser atri-
buida a un mecanismo aislado ¢ a una combi-
nacién de varios de ellos.
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La diarrea osmdtica, que es uno de los tipos
mas comunes, se produce por la acumulacidn,
dentro de la luz intestinal, de una excesiva can-
tidad de solutos poco absorbibles. La presencia
de esas substancias parcialmente digeridas au-
menta la presién osmética del contenido lumi-
nal, y produce la secrecién de agua y su pérdi-
da corporal obligatoria. La diarrea osmética se
produce, en general, por la deficiencia de enzi-
mas digestivas (mala digestién), con la consi-
guiente degradacidn insuficiente del alimento
ingerido. Por ejemplo, 1a deficiencia en lactasa
produce una diarrea osmdtica luego de la in-
gestion de productos ldcteos; tambien puede
aparecer en forma secundaria a la ingestién de
sustancias poco absorbibles, como sucede con
algunos laxantes.

La diarrea secretoria es secundaria a dos me-
canismos diferentes. La congeslién pasiva o la
obstruccidén de los vasos venosos o linfiticos
del intestino produce el aumento de la presién
hidrostética en su interior y aumenta la trasuda-
cién de liquidos hacia la luz intestinal. Los re-
sultados obtenidos en experimentos animales
por Yablonski y Lifson sugieren que este me-
canismo puede ser responsable de la diarrea
observada en algunos pacientes con hiperten-
sion portal.'®* El aumento de la presién hidros-
tatica y la secrecion pasiva también condicio-
nan, ai menos en forma parcial, la acumulacién
de liquido intestinal en las ohstrucciones de ese
drgano.

El segundo mecanismo por el que puede
aparecer diarrea secretoria es la secrecién acti-
va de iones por la mucosa, que en algunos ca-
sos parece estar mediada por la elevada con-
centracidn intraceular de monofosfato de ade-
nosina ciclico (AMPc). Por ejemplo, las ente-
rotoxinas del Vibrio cholerae y de algunas ce-
pas de Escherichia coli v Salmonella se unen
con 1os receptores de la mucosa y activan en al-
guna medida ia adenilciclasa.” Este aumento, a
su vez, eleva la concentracidn intracelular de
AMPe. Las prostaglandinas y el polipéptido in-
testinal vasoactivo también estimulan la activi-
dad de 1a adenilciclasa, % En consecuencia, el
cloruro y el bicarbonato son secretados en for-
ma activa, mientras que el sodio y el potasio lo
son en forma pasiva. El AMPc también inhibe
el mecanismo del ribete en cepillo para el in-
greso del cloruro de sodio y de esta forma im-
pide la absorcién activa del sodio y del cloro.
El agua es secretada en forma pasiva como res-
puesta a los gradientes de presién osmética ge-
nerados por esos procesos. No todas las dia-
rreas inducidas por toxinas bacterianas son se-
cundarias a la activacién de la adenilciclasa y a
la elevacién secundaria del AMPc.% Entre las
enterotoxinas causantes de secrecion intestinal
por otros mecanismos se incluyen las de Shige-

Ha dysenteriae, Staphylococeus aureus, Chios-
tridium perfringens y algunas especies de
Klebsiella. La diarrea secretoria también puede
depender de agentes no asociados con la acti-
vacion del sistema de la adenilciclasa, como el
glucagodn, la calcitonina, la secretina, el poli-
péptido inhibidor de gastrina y la serotoni-
na_3f:,156 .

Otia causa de diarrea es la inhibicién de la
absorcién activa normal del contenido luminal,
La diarrea por cloro se produce, en parte, como
consecuencia de este proceso. Cuando grandes.
cantidades de sales biliares ingresan en el co-
lon, la absorcién del agua se reduce por un
efecto osmético y asi se desarrolla la diarrea
acuosa. No sélo estd inhibida la absorcidn de
agua, también se produce su secrecién acti-
va.'"” Los dcidos grasos no absorbidos también
pueden contribuir al desarrollo de la diarrea por
cloro, debido a que son irritantes de Ta mucosa
del colon en especial si estdn hidrolizados, al
reducirse de esta forma la reabsorcién de agua.
Otras condiciones en las que una actividad i6-
nica defectuosa es la causa probable de diarrea
son la cloridorrea congénita v la enfermedad
inflamatoria del intestino.

Por iiltimo, la diarrea puede estar vinculada
con alteraciones de la motilidad intestinal. En
muchas enfermedades asociadas con malabsor-
cién se han documentado anormalidades del
transito, de la actividad miocelécirica y de la
contractilidad. Sin embargo, la importancia de
la asociacidén de anormalidades de la motilidad
con malabsorcién no estd bien definida, El
transito rapido, que se observa en el sindrome
carcinoide y en el del intestino corto, puede de-
berse parcialmente a trastornos de la motilidad
asociados. En esas condiciones también se pro-
duce la alteracién de la digestién y absorcién
que, junto con la secrecidén activa dentro de la
luz intestinal, pueden contribuir a la diarrea.
Las cargas osméticas elevadas pueden estimu-
lar aun més la secrecién de liquido dentro del
tubo digestivo con el aumento concomitante
del peristaltismo y la aceleracién del transito,
Muchas afecciones ejercen diferentes efectos
simultdneos sobre el intestino. Muchas enfer-
medades tienen efectos mdltiples sobre el in-
testino. Por ejemplo, la esclerodemia puede re-
ducir la motilidad intestinal con la consiguiente
estasis y sobrecrecimiento bacteriano. Los pro-
ductos t6xicos derivados de esos gérmenes y el
alimento mal digerido pueden causar una dia-
rrea secretoria, Los trastornos de la motilidad
del intestino siguen siendo de naturaleza poco
conocida.

La nocturia y la debilidad muscuiar pueden
depender de la malabsorci6n, pero son signos
menos comunes que la pérdida de peso y la
diarrea. La nocturia puede depender de la ab-
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sorcién retardada o errdtica del agua; 1a debili- .

dad muscular suele ser causada por la deple-
cién crénica de proteinas con pérdida de la ma-
sa muscular, o por la deplecién electrolitica
crénica (en especial de potasio).  ~.»

El edema periférico suele asociarse con la
desnutricién, Cuando se asocia con desnutri-
¢ién crénica o con mala digestién y malabsor-
cién crénicas por lo general es secundario a los
bajos niveles de la albiimina sérica, que a su
vez puede aparecer como consecuencia de dife-
rentes factores. Las pérdidas elevadas de pro-
teinas por el intestino son una causa comin de
la hipoproteinemia; pueden deberse a diarreas
graves, afecciones inflamatorias del intestino o
a ciertas enteropatias perdedoras de protefnas,
como las que se asocian con los linfomas o las
linfangiectasias intestinales. Las afecciones he-
patocelulares con defectos en la sintesis de la
albiimina son otra causa de hipoalbuminemia.
Es comiin que la sintesis defectuosa de albimi-
na aparezca en los estadios avanzados de las
hepatopatias. Sin embarge las afecciones hepa-
ticas leves, asociadas con defectos en la sinte-
sis de la albimina, pueden exacerbar la hipoal-
buminemia y en consecuencia desarrollar ede-
ma periférico en los pacientes que presentan
pérdidas intestinales excesivas. La dieta insufi-
ciente en proteinas también contribuye a la hi-
poalbuminemia.

La anemia es también un hallazgo comiin en
los pacientes con malabsorcién, Ella puede de-
pender de diversos factores, aislados o combi-
nados. La malabsorcidn de sustancias esencia-
les como hierro, folato y vitamina B,, pueden
ser los responsables. La absorcién de hierro se
produce en la parte alta del intestino delgado.
La deficiencia de hierro puede aparecer en pa-
cientes con gastroyeyunostomia, en la que el
duodeno y el yeyuno superior son salteados.’
Las afecciones del intestino delgado, como las
inflamatorias, pueden producir anemias por de-
ficiencia de hierro, secundarias a la malabsor-
cién y a la pérdida crénica de sangre. El hierro
es absorbido sobre todo en su forma ferrosa,
pero la mayor parte de ese mineral en los ali-
mentos se encuentra en estado férrico. El hierro
férrico se solubiliza y se reduce a la forma fe-
rrosa por la acidificacion producida por el jugo
gdstrico. Por ello, la absorcién defectuosa de
hierro también se puede observar en pacientes
con aclorhidria o reduccion de la produccion de
jugo géstrico, por gastritis atréfica o consecuti-
va a una gastrectomia subtotal.

En la mayor parte de los alimentos el dcido
félico se encuentra en la forma de poliglutama-
tos conjugados de 4cido pteroilglutdmico. Rei-
senauer y col. mostraron que la absorcitn ye-
yunal del 4cido félico depende de la hidrélisis
de los poliglutamatos hasta alcanzar la condi-

cién de monoglutamatos y diglutamatos me-
diante la accién de una peptidasa existente en
el ribete en cepillo de la mucosa.’* Cualquier
enfermedad que afecte la mucosa yeyunal pue-
de alterar esa actividad enzimdtica con el resul-
tado de una reduccién de la absorcién de fola-
tos y anemia megalobldstica. La deficiencia en
dcido félico es muy comiin en la esprue celfaca
y en la esprue tropical. También puede apare-
cer en la enfermedad de Crohn difusa, cuando
el veyuno estd comprometido.

Los depésitos organicos normales de vitami-
na By, suelen ser de volumen suficiente como
para que la anemia por deficiencia de esa vita-
mina pueda desarrollarse sélo después de va-
rios afios de la instalacién del sindrome de ma-
labsorcidn. Son muchos los factores que pue-
den condicionar la deficiencia de vitamina B,.
Su absorcién requiere lo siguiente:

1. Cantidades adecuadas de factor intrinseco,
que es una glucoproteina secretada por las cé-

_lulas parietales del estémago

2. Cantidades suficientes de tripsina pan-
credtica que liberen en forma enzimatica la vi-
tamina’ B, de las sustancias alimenticias

3. Ausencia de proliferacién bacteriana en el
intestino delgado alto (las bacterias pueden
competir por la vitamina B, disponible y clivar
¢l complejo que forma esa vitamina con el fac-
tor intrinseco; por ello la deficiencia en By,
puede aparecer en el sindrome de asa ciega)

4. Presencia de calcio y un pH neutro en el
fleon

5. Illeon terminal normal.

En el ileon, el complejo vitamina B ,-factor
intrinseco se une con proteinas receploras espe-
cificas. La vitamina B,, es disociada y luego
absorbida. El factor intrinseco parece no absor-
berse.'* En la enfermedad de Crohn que com-
promete mds de 100 cm del ileon distal es co-
mun encontrar asociada la deficiencia de vita-
mina B,,, porque los sitios disponibles para la
fijacién del complejo vitamina-factor intrinse-
co estdn reducidos. Las resecciones o los by-
pass del ileon distal pueden acarrear similares
consecuencias. Sin embargo, la mayor parte de
los pacientes con insuficiencia pancredtica
(tripsina) no presentan mayores problemas para
la absorcidn de la vitamina B ,.

La malabsorcién de minerales, como magne-
sio y calcio, puede producir parestesias y teta-
nia, asi como osteomalacia y osteoporosis. La
absorcién de la vitamina D y otras vitaminas li-
posolubles requiere que la produccién de la fa-
se micelar intraluminal de la absorcién lipidica
esté intacta. La deplecion de las sales biliares y
la resultante insuficiente formacién de micelas
determina la malabsorcién de las vitaminas li-
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posolubles, aun cuando la absorcién de la grasa
pueda mantenerse en forma moderada. Sin em-
bargo, las caracteristicas clinicas de la deficien-
cia de vitamina D se observan luego de proce-
sos de malabsorcién de evolugién prolongada,
porque por lo menos el 30% del calcio 6seo
puede perderse antes de que se hagan aparentes
las alteraciones clinicas correspondientes. La
absorcion de las vitaminas liposolubles resulta
dificultada en forma especial en presencia de
afecciones del intestino delgado severas o el
sindrome de intestino corto secundario a resec-
ciones o bypass. En esas condiciones, la defi-
ciencia de vitamina D suele ser con frecuencia
grave y suficiente para producir la hipocalce-
mia y tetania consiguientes.

La equimosis y purpura suelen ser caracte-
risticas ocasionales de la malabsorcién crénica.
Esos signos puede depender de alteraciones de
la coagulacion producidas por el aumento de la
fragilidad capilar vascular. La absorcién ade-
cuada de la vitamina K requiere que el meca-
nismo de absorcién de los lipidos se realice en
condiciones relativamente normales. Teniendo
en cuenta que las alteraciones de la absorcién
de los lipidos suelen ser comunes en los esta-
dos de malabsorcién, el tiempo de protrombina
se puede utilizar para evaluar la deficiencia de
vitamina K, con preferencia antes de que se
produzca algiin episodio hemorrdgico. Si, ade-
mds de la malabsorcién de la vitamina K, tam-
bién estd alterada la de la vitamina C y las pro-
teinas, el aumento de la fragilidad capilar pue-
de provocar alteraciones en la cicatrizacién de
las heridas. Se pueden detectar otras deficien-
cias vitaminicas mediante pruebas especiales.
Por ejemplo, la deficiencia en vitamina A pro-
duce ceguera nocturna, Aunque esa manifesta-
cién es rara, las deficiencias en la absorcién de
la vitamina A se pueden detectar midiendo la
alteracion visual en relacién con la adaptacién
a la oscuridad.

Las alteraciones de la funcién intestinal, de-
pendientes de una enfermedad de base o apare-
cidas luego de una operacién, pueden iniciar
otros procesos patolégicos. Este fenémeno se
ilustra por la propensi6n a la litiasis biliar que
aparece luego de los bypass veyunoileales utili-
zados para la cbesidad patolégica. La forma-
cion de cdlculos biliares observada en este gru-
po de individuos parece estar relacionada con
la malabsorcién de las sales biliares. Estas sa-
les se absorben, en condiciones normales, en el
fleon distal. Como esta zona del intestino es la
que suele ser excluida luego de los bypass ve-
yunoileales, el pool de las sales biliares tiende
a su deplecion. En consecuencia, se altera el
equilibrio entre sales biliares, colesterol y fos-
folipidos que existe en la bilis, se reduce la so-
lubilidad del colesterol y se facilita su precipi-

tacién y la formacién de los calculos. Otro me-
canismo que ha sido propuesto para explicar la
formacién de esos cilculos asocjados con los
sindromes de malabsorcién intestinal se basa
en que en algunas enfermedades, como la ce-
liaca, existe una reduccién de la liberacién de
colecistoquinina, que es una hormona que esti-
mula la contraccidn vesicular. Esa reduccién
puede producir la estasis vesicular y la coleli-
tiasis.

Los cdlculos renales también pueden desa-
rrollarse luego de algunos procesos de malab-
sorcién de larga evolucidn, Esos célculos sue-
len ser de oxalato de calcio. Chadwick y col.
no acuerdan con la teoria que admite que esos
cédlculos se producen por la accién bacteriana
sobre un producto conjugado no absorbido de
sales biliares y glicina.?’ Esos autores conside-
ran que las sales biliares de glicina no son pre-
cursoras del oxalato urinario que aparece en
€sos pacientes. Se considera que los célculos
de oxalato dependen de la absorcién excesiva
de iones de oxalato en el intestino delgado y
grueso, y su ulterior excrecién por la orina. En
condiciones normales la quelacién del calcio
coit los oxalatos de Ia dieta se produce en el in-
testino delgado; en consecuencia sélo una pe-
quefia cantidad de los oxalatos ingeridos estin
disponibles para su absorcion. En general, me-
nos del 10% de los oxalatos ingeridos son ex-
cretados por la orina. Mediante oxalatos rmarca-
dos econ C, en pacientes con afecciones ilea-
les, se ha demostrado que la mayor parte del
oxalato ingerido es absorbida. En los estados
de malabsorcién se ha pensado que los agentes
quelantes normales del oxalato de la dieta, co-
mo el calcio, que, en condiciones no patolégi-
cas evitan su absorcién, se encuentran unidos
en forma preferencial con los 4cidos grasos li-
bres de la luz intestinal. Esta unién permite que
los oxalatos ionizados solubles puedan ser ab-
sorbidos en mayores cantidades que lo normal.

ANORMALIDADES
DE LA FASE INTRALUMINAL
DE LA DIGESTION Y ABSORCION

Las alteraciones quimicas intraluminales so-
bre los nutrientes ingeridos dependen de la ac-
tividad de las enzimas pancredticas y de la pre-
sencia de una adecuada cantidad de sales bilia-
res conjugadas. La reduccién de las enzimas
pancredticas produce, en general, una esteato-
rrea marcada con pérdidas fecales de grasas
mayores de 35 g/dia, pero con una absorcién
normal de hidratos de carbono. La absorcién de
la vitamina B,, puede estar en el limite de lo
normal.
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Fig. 22-1. Corte microscopico del pdncreas de un pacienie
que fallecié a los 14 meses de edad. Se observa fibrosis,
dilatacién de los conductos por secreciones eosinofilicas
espesas, concreciones de calcio y desaparicidn casi com-
pleta de los dcinos. (Tomado de Vaughn V., C. 1II, Mac-
Kay R. J. and Behrman R. E. [eds]: Nelson textbock of pe-
diatrics. 11th ed. Filadelfia, W. B. Saunders, 1979.)

Numerosas afecciones son capaces de alterar
la disponibilidad de las enzimas pancredticas.
La fibrosis quistica es una causa bien conocida
de disfuncién pacreatica exocrina y Ja mds fre-
cuente de las insuficiencias pancredticas obser-
vadas en los nifios. Esta enfermedad, también
conocida como mucoviscidosis, es de tipo au-
tosémico recesivo y se caracteriza por una dis-
funcién exocrina difusa y anormahdades en la
secrecién del moco. La secrecidén excesiva de
moco se ha demostrado en forma. constante en
los pacientes con fibrosis quistica. Se han iden-
tificado diferencias en la fraccion glucoproteica
del moco obtenido en pacientes con esa enfer-
medad en relacién con la correspondiente al de
sujetos voluntarios sanos. La secrecién anor-
mal de electrélitos en las glindulas exocrinas
es ¢l signo mds constante; es tipica la elevacion
de la concentracién del Na* y del C1- por enci-
ma de 60 mEq/L. La insuficiencia pancredtica
y la malabsorcién pueden detectarse en la clini-
ca en cerca del 80% de los pacientes con fibro-
sis quistica. Aunque el defecto bioquimico pro-
pio de la fibrosis quistica no es bien conocido,
el pancreas se muestra retraido, firme e irregu-

Fig. 22-2, Pancreatitis cronica. Se observa fibrosis con
moderada infiltracidn de linfocitos, Existe una relativa es-
casez de 4cinos. (Tomado de Robbins S. L., Cotran R. S,
and Kumar V.. Pathologic basis of disease. 3rd ed. Filadel-
fia, W. B. Saunders, 1984, p. 967.)

lar; al corte proporciona una sensacion arenosa
particular. Los cambios histolégicos vistos en
el pancreas son conductos dilatados, rellenos
de material viscoso, aplanamiento del epitelio
glandular y fibrosis difusa del intersticio (fig.
22-1). Algunas veces los dcinos glandulares es-
tan agrandados y forman quistes que pueden
ser apreciados a simple vista.

La pancreatitis cronica es quizds el transtor-
no mdas comin condicionante de insuficiencia
exocrina del pdncreas en el adulto. El alcoho-
lismo es su factor etiolégico mas frecuente.
Los cambios patolégicos que se observan en la
pancreatitis crénica calcificada, de origen alco-
hélico, fueron descritos por Nakamura y col.'#
El proceso puede comenzar con la formacion
de tapones proteicos en los pequefios conduc-
tos pancredticos con dilatacidn ductal y even-
tual pérdida del epitelio. Se forman zonas de
estenosis ductales y los acinos comienzan a
atrofiarse, quizd por la obstruccién, Los restos
proteicos de los conductos pueden calcificarse.
Los espacios quisticos se forman a medida que
el parénquima exocrino se va destruyendo. El
proceso muestra una distribucién irregular en
toda la glindula. A medida que se produce la
atrofia acinar, la fibrosis intersticial se hace
mads evidente (fig. 22-2). De acuerdo con Di-
Magno v col. la insuficiencia pancredtica exo-
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crina no se produce hasta que el 90% de la ca-
pacidad secretoria del 6rgano ha sido destrui-
da.® La reduccién de la secrecién pancredtica
depende de la destruccién del parénquima y de
la estenosis u oclusién de los conductos princi-
pales. Esa deficiencia acarrea la malabsorcién
de las grasas y las protefnas, pero afecta poco
Ia absorcién de los hidratos de carbono. En las
fases tardfas de la enfermedad la esteatorrea
puede hacerse muy notable. Sin embargo, las
deficiencias en vitaminas liposolubles no son
frecuentes, porque es normal la producci6n y
secrecion de fas sales biliares y por lo tanto no
se altera la formacién de las.micelas. La diges-
tién de la grasa puede mejorar con la adminis-
tracién oral de enzimas pancredticas. La resec-
cién del pdncreas en las pancreatitis crénicas
también es una importante causa de insuficien-
cia exocrina pancrestica. '

La esteatorrea es una manifestacién bastante
comun del carcinoma ductal del pancreas. La
mala digestién y la malabsorcién estin produ-
cidas por la obstruccién del conducto principal
que ejerce el tumor. La mala digestion puede
contribuir al deterioro nutricional que se suele
observar en este grupo de pacientes.

La deficiencia congénita aislada de lipasa
pancredtica es una causa muy rara de mala di-
gestion de las grasas, con la consiguiente ma-
labsorcién y esteatorrea. Es un proceso heredi-
tario de tipo autosémico recesivo en que la ac-
tividad enzimética proteolitica y amilolitica del
pancreas no estd afectada aunque es deficiente
la produccion de lipasa.'s La diarrea y la estea-
torrea graves comienzan poco después del na-
cimiento. La administracién oral de lipasa hace
que el prondstico, en cuanto al desarrollo y cre-
cimiento, sea excelente.

La hipersecrecién dcida masiva del estéma-
go también puede producir esteatorrea. Esa cle-
vada secrecién écida puede ser secundaria a un
gastrinoma (sindrome de Zollinger-Ellison) o
aparecer después de una reseccion masiva del
intestino delgado. La malabsorcién de grasa
observada en esos pacientes estd determinada
por la inactivacién de la lipasa pancredtica por
el medio dcido existente en el duodeno.

Cuando la produccién enzimdtica del pan-
creas o su excrecion es deficiente, la digestion
de la grasa no se produce o es incompleta. Las
grasas y los productos dependientes de su de-
gradacién parcial no pueden ser absorbidos y
son excretados con las heces, Algunos de sus
productos de degradacién son irritantes para el
colon y pueden producir diarreas secretorias y
aceleracién del transito colénico.,

La malabsorcién de las grasas y la diarrea
resultante también pueden deberse a la reduc-
cién de la concentracién de sales biliares con-
jugadas en el intestino. Las grasas de Ia dieta

consisten, en forma casi exclusiva, en triglicé-
ridos, que contienen 4cidos grasos de cadenas
largas (palmitico, estedrico, oleico y linoleico).
Los triglicéridos son insolubles en el agua in-
testinal intraluminal; son activados por la lipa-
sa pancredtica y liberan dos moléculas de 4ci-
dos grasos ubicados en las posiciones alfa, de-
jando un betamonoglicérido. La lipasa parece
actuar en las zonas hidréfobas de la interfase
agua-aceite y su accién depende de la unién
con sustratos hidréfobos, Los productos de 1a
actividad de la lipasa son poco solubles en el -
agua. Los dcidos grasos de cadena larga y los
beta-monoglicéridos se solubilizan mediante su
combinacién con las sales biliares formando
complejos fisicoquimicos llamados micelas,®
Esta funcién crucial es posible por cuanto la
molécula de sal biliar posee un polo hidréfilo y
otro hidréfobo. Las sales biliares se agregan
entre 81 de manera que las zonas hidréfobas
queden hacia adentro y las hidréfilas hacia la
interfase acuosa. La micela mixta estd com-
puesta por sales biliares, dcidos grasos y beta-
monoglicéridos; permanece en solucidn acuosa
porque las zonas hidréfilas estdn ubicadas en la
intetfase acuosa, mientras que los 4cidos grasos
¥y los monoglicéridos hidréfobos se sitdan en el
centro, lejos del medio acuoso.®® Por ello, si la
concentracion de sales biliares es baja, la for-
macion de las micelas se altera y se produce la
malabsorcidn de los lipidos.

Una vez absorbidas, las micelas se desagre-
gan en la membrana superficial. Los dcidos
grasos liberados son activados por 1a CoA lipa-
sa, para luego ser esterificados con los mono-
glicéridos y dar lugar a los triglicéridos. Las
moléculas de los triglicéridos entran en coales-
cencia para formar grandes particulas, los qui-
lomicrones, que ingresan en los conductos lin-
faticos para alcanzar, por 1ltimo, la circulacién
general a través del conducto toricico,

Los triglicéridos de cadena mediana estin
compuestos de dcidos grasos con cadenas que
contienen 6 a 10 C. Cerca del 30% de la inges-
1ién oral se absorbe intacta, el resto es activado
por la Lipasa pancredtica en todas sus posicio-
nes originando tres moléculas de dcidos grasos
de cadena media y glicerol. Esos productos son
mds solubles en el agua que los dcidos grasos
de cadena larga y se combinan con facilidad
con las sales biliares para formar las micelas.
Una vez absorbidos, los dcidos grasos de cade-
na media son transportados a través de la célula
y eliminados en forma directa en los capilares
venosos hasta alcanzar la circulacién portal,

De esta forma, en presencia de una actividad
enzimdtica pancredtica normal, la malabsorcion
grasa puede ser secundaria a la deficiencia de
las sales biliares conjugadas en el intestino.
Muchas afecciones y medicamentos reducen la
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disponibilidad de las sales biliares. Se puede
producir la disminucidn de la actividad de las
sales biliares dentro del intestino por alguna de
las tres causas siguientes: 1) reduccién de la
sintesis hepatica de las sales biliares; 2) dificul-
tad en la eliminacién de la bilis, casi siempre
dependiente de obstrucciones extrahepdticas de
las vias biliares, y 3) interrupcién del circuito
enterohepatico normal de las sales biliares, en
general dependiente de dificultades para la ab-
sorcién de las sales biliares en el ileon termi-
nat. Este dltimo inconveniente es una de las
mds importantes consecuencias del sindrome
de intestino corto. Las sales biliares se absor-
ben en forma normal en el ileon distal y circu-
lan por el sistema porta de vuelta al higado, pa-
ra ser de nuevo excretadas en la bilis. En con-
diciones normales, las sales biliares alcanzan el
intestino grueso en escasas cantidades; se ex-
cretan menos de 500 mg/dia. En el sindrome de
intestino corto, se produce poca absorcidén in-
testinal y las sales biliares llegan al colon en
grandes cantidades, para luego ser eliminadas
con las heces.

La excrecion excesiva de sales biliares pue-
de sobrepasar la capacidad hepdtica de sinte-
sis. Aunque las sales biliares pueden ser ab-
sorbidas en forma pasiva, tanto en el intestino

delgado como en el grueso, la reseccion del

ileon, que es el sitio donde esa absorcién se
efectiia con preferencia, suele provocar una
grave deplecién. Antes de que fuera conocido
el trabajo de Borgstrom y col., la estatorrea
observada luego de las resecciones ileales era
atribuida a la pérdida del lugar preferencial
para la absorcién de las grasas. Esta interpre-
tacion ha sido desechada luego de haberse de-
mostrado que la absorcién normal, casi com-
pleta, de los hidratos de carbono, proteimas y
grasas se realiza en el primer metro del yeyu-
no. La malabsorcién de grasa secundaria a la
reseccion del ileon terminal se debe a la pérdi-
da del sitio preferencial en que se absorben las
sales biliares.'? La excesiva pérdida de esas
sales depleciona el pool orgénico y produce la
caida de su concentracién en el intestino.
Considerando que es necesaria una concentra-
cién de sales biliares de 2 a 5 mM para que se
formen las micelas, la reduccién de la concen-
tracién micelar dificulta el proceso por el cual
las grasas se hacen solubles. El efecto de 1a re-
seccidn ileal sobre el metabolismo de las sales
biliares y la formacién de las micelas fue do-
cumentado en el ser humano por Hofmann y
Grundy,” al demostrar, en pacientes que ha-
bian sufrido la reseccidn del ileon terminal,
deficiencia de la concentracién en la luz intes-
tinal de las sales biliares y de las micelas, asi
como la reduccidn de la vida media del dcido
¢6lico marcado con *C,

La proliferacién bacteriana también determi-
na la deplecidn del pool de sales biliares, aun
en presencia de sintesis y excrecién normales
al interior de la Juz del infestino. El aumento de
la poblacién bacteriana puede complicar la
evolucién de numerosas condiciones clinicas.
La-aclorhidria dificulta la esterilizacion que su-
fren los alimentos ingeridos al cruzar el medio
dcide brindado por el estdmago y, en conse-
cuencia, se puede producir la colonizacién bac-
teriana del intestino delgado proximal. El in-
cremento de la flora bacteriana también se ob-
serva en los casos donde existe estancamiento
del contenido intestinal, como sucede en: 1)
asas aferentes de las gastroyeyunostomias con
demasiada longitud u obstruccién parcial; 2)
diverticulos del intestino delgado; 3) en el in-
testino proximal a segmentos estendticos por
adherencias, procesos inflamatorios, isquemia
o esclerodermia; 4) en las asas de intestino del-
gado en las que el contenido recircula, como se
observa cuando existen fistulas internas, o 5)
en las ramas desfuncionalizadas de intestino
delgado que quedan luege de los bypass yeyu-
noileales montados para corregir la obesidad
patoldgica o la hipercolesterolemia. La prolife-
racién bacteriana en el intesiino delgado distal
puede aparecer, también, después de la resec-
cion del ciego. En condiciones normales, la
vilvula ileocecal evita el reflujo de las heces
hacia el ileon. La reseccidn o el bypass de esa
vélvula determina la colonizacién del ileon ter-
minal. La contaminacién bacteriana grosera,
proximal al sitio del ileon donde se realiza el
transporte activo de las sales biliares, produce
la desconjugacién de esas sales por accidén de
las enzimas bacterianas. Esas sales desconjuga-
das estimulan la secrecion de liquidos y predu-
cen diarrea y expoliacién de esas mismas sales,
todo lo cual puede reducir su pool orgénico y
justificar la malabsorcion de las grasas.

Cliertos farmacos pueden afectar en forma
adversa la absorcién de las grasas. Existen dos
medicamentos de uso comin que pueden pro-
ducir la deplecidn del pool de sales biliares: la
neomicina y la colestiramina. La neomicina,
con toda probabilidad, es ¢l medicamento de
mayor utilizacién capaz de producir malabsor-
cién de las grasas a través de ese mecanismo.
La neomicina ha sido utilizada para reducir el
contenido bacteriano del colon en el preopera-
torio de la cirugfa intestinal y para el tratamien-
to de pacientes con encefalopatia portal. Su
mala absorcién (s6lo el 3 al 6% se encuentra en
la sangre luego de su administracion oral) la
habilita para suprimir, en forma efectiva, el
crecimiento bacteriano en el tubo digestivo.
Las alteraciones que provoca en relacién con la
malabsorcién pueden ser varias. Thompson y
col.'® demostraron su efecto especifico sobre
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las sales biliares; los grupos amino-catiénicos
de la neomicina actian como quelantes de los
dcidos grasos y de las sales biliares de las mi-
celas. La alteracién de la estructura micelar de-
termina la absorcion defectuosa de muchos li-
pidos. Los lipidos no polares, como el coleste-
rol y las vitaminas liposolubles, dependen de la
formacién normal de las micelas para ser ab-
sorbidos, y son mal absorbidos en mayor pro-
porcién que los dcidos grasos libres. Por ello,
las dosis de neomicina demasiado bajas como
para producir esteatorrea resultan efectivas pa-
ra reducir el colesterol sérico. Otro mecanismo
importante por el cual la neomicina puede pro-
ducir malabsorcién es mediante su efecto toxi-
co sobre la mucosa del intestino delgado, 33

La colestiramina se utiliza para aliviar el
prurito asociado con hepatopatia,'®® (ratar cier-

tas formas de hipercolesterolemia,'%s y aliviar .

la diarrea secundaria a las afecciones del intes-
tino delgado o luego de las resecciones intesti-
nales.®! La colestiramina es una resina de inter-
cambio anidnico que fija las sales biliares y au-
menta su pérdida fecal. En consecuencia esa
droga es capaz de deplecionar el pool organico
de sales biliares. La absorcién de las vitaminas
liposolubles puede ser interferida en forma tal
que pueden aparecer didtesis hemorrdgicas por
deficiencia de vitamina K% u osteomalacia por
falta de vitamina D™, En los pacientes que de-
ben ser sometidos a tratamientos prolongados
con colestiramina se recomienda la administra-

cién complementaria de vitaminas liposolubles. -

ANORMALIDADES DE LA FASE
DE ABSORCION SUPERFICIAL

Numerosos estados de malabsorcién son
producidos por defectos enzimaticos de la mu-
cosa intestinal. Muchas de esas enfermedades
se relacionan con deficiencias de una o mids de
las enzimas del ribete en cepillo. Ademas, se
conocen muchos medicamentos capaces de in-
hibir algumas de esas enzimas.,

Abetalipoproteinemia

La abetalipoproteinemia es una enfermedad
hereditaria rara en que las manifestaciones bio-
quimicas y clinicas mds significativas se deben
a la ausencia de una beta-lipoproteina. Esta en-
fermedad también es conocida como el sindro-
me de Bassen-Kornzweig. La esteatorrea, acan-
tocitosis eritrocitica, neuropatia y retinitis pig-
mentaria atipica constituyen sus manifestacio-
nes clinicas. La abetalipoproteinemia es consi-
derada un defecto hereditario de tipo autosémi-
€0, pero la naturaleza exacta de su transmisién

todavia es desconocida. Tiene una mayor pre-
valencia entre individuos provenientes del Me-
diterrdneo o que tienen ancestros judios. El de-
fecto quimico de esta enfermedad parece radi-
car en la incapacidad para el transporte de tri-
glicéridos por las células de revestimiento de la
mucosa intestinal y quizd por el higado (figs.
22-3y 22-4),

Gotto y col. han encontrado que la serina
apoLP es una proteina constituyente de las li-
poproteinas de muy baja densidad (VLDL) y
de baja densidad (LDL) y, quizd, de los quilo-
micrones.®® Esta serina conforma el residuo
carboxilico terminal de esas proteinas. Los in-
vestigadores mencionados demostraron que
tanto la LDL como la serina apol.P estaban au-
sentes en el plasma de un paciente con abetati-
poproteinemia. Se ha formulado la hipdtesis
que la serina apoLP es necesaria para la libera-
cign de los triglicéridos desde las células intes-
tinales hacia los vasos qufliferos. La ausencia
de esa proteina determina la acumulacién de
los triglicéridos en la mucosa intestinal y la hi-
polipidemia.

En la abetalipoproteinemia existe una ausen-
cia.tipica de quilomicrones y VLDL (o pre-be-
talipoproteina) en el suero. Los quilomicrones
transportan los glicéridos provenientes de la
dieta, mientras que el VLDL arvastra los sinte-
tizados a partir de precursores endégenos. La
LDL. o betalipoproteina, también falta en el
suero ya que ella deriva de la ruptura parcial de
la VLDL, La reduccién del colesterol sérico y
de los niveles de triglicéridos se relaciona con
la ausencia de las lipoproteinas que se necesi-
tan para su transporte. Se desconoce ¢l meca-
nismo responsable de la acantocitosis, anorma-
lidades neurolégicas y cambios retinianos.

La abetalipoproteinemia suele seguir un cur-
so lento, con deterioro progresivo del paciente,
Las alteraciones iniciales son la esteatorrea y la
distensién abdominal. El lactante muestra, al
nacer, una buena salud pero, luego, presenta re-
tardo de crecimiento sin aumento de peso. La
disfuncién neuroldgica se caracteriza por ata-
Xia, nistagmo, temblor intencional y pérdida de
la sensibilidad para las vibraciones y del senti-
do de ia posicién, en especial en las piernas.
Estas alteraciones se correlacionan con la acu-
mulacién de lipidos en los ganglios de la base,
cerebelo y nervios popliteos. Las manifestacio-
nes neurclégicas comienzan en la nifiez tardia.
Las alteraciones retinianas suelen aparecer en
la adolescencia y, casi siempre, son progresi-
vas., Existe degeneracién pigmentaria con ce-
guera nocturma, reduccién del campo visual y
ambliopia progresiva. También puede desarro-
llarse cardiomegalia con insuficiencia-cardiaca
congestiva, en especial en los pacientes que
han podido alcanzar la adultez.™
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Fig. 22-3. Acantocitos asociados con abetalipeproteine-
mia, (Tomado de Sleisenger M. H. and Fordtram [. 5.
Gastrointestinal disease. 2nd ed. Filadelfia W. B. Saun-
ders, 1978, p. 1208.)

A pesar de que una dieta con bajo contenido
en grasa, asociada con la administracidn de tri-
glicéridos de cadena mediana y vitaminas lipo-
solubles, puede mejorar la esteatorrea y condi-
cionar ¢l aumento del peso corporal, no existe
un tratamiento que pueda ser de utilidad para
evitar las complicaciones neuroldgicas. El pro-
ndstico general sigue siendo malo vy la muerte
sobreviene entre la segunda y la cuarta década
de la vida, en general, por arritmias cardiacas e
insuficiencia cardiaca de rdpida progresion.

Defectos en el transporte
de los aminoacidos

Existen dos afecciones hereditarias determi-
nadas por defectos especificos del transporte de
los aminoécidos en el intestino delgado. La en-
fermedad de Hartnup se caracteriza por la inca-
pacidad para el transporte de los aminodcidos
neutros, como la fenilalanina y el tript6éfano.'?
Las deficiencias de triptéfano producen erup-
ciones cutineas similares a las de la pelagra.
Las alteraciones neurolégicas pueden aparecer
en forma secundaria a la absorcion de varias
indoles, formados por accién bacteriana sobre

L

Fig. 22-4. Biopsia yeyunal en una abetalipoproteinemia.
Se observa una llamativa acumulacién de células absorti-
vas. (Tomado de Dobbins W. O. III: An ultrastructural
study of the intestinal mucosa in congenital betaliprotein
deficiency with particular emphasis upon the intestinal ab-
sorptive cell. Gastroenterology, 50:195, 1966.)

el triptéfano no absorbido. Sin embargo, los
pacientes con enfermedad de Hartnup pueden
transportar dipéptidos y por lo tanto no se desa-
rrollan estados de desnutricién. En la cistinuria
se encuentra una incapacidad para el transporte
de ciertos aminodcidos dibdsicos, como la cisti-
na, lisina y arginina. Existe también un defecto
tubular renal para la reabsorcién de esos ami-
noacidos.'? Este defecto renal origina la mani-
festacidn clinica mds importante, la formacién
de los célculos de cistina. El defecto para la ab-
sorcién de los aminodcidos no parece condicio-
nar consecuencias gastrointestinales.

Intolerancia a los hidratos
de carbono

La intolerancia a los hidratos de carbono es
el transtorno mas cormin debido a alteraciones
del ribete en cepillo de 1la mucosa intestinal. La
deficiencia en lactasa es la perturbacién que se
encuentra con mayor frecuencia. En los lactan-
tes prematuros suelen producirse deficiencia de
lactasa de tipo transitorio, En esos nifios la pro-
duccion intestinal de lactasa es minima hasta
alcanzar las 28 semanas de la gestacién. Los
sintomas de la insuficiencia de lactasa desapa-
recen cuando los niveles intestinales de esa en-
zima alcanzan valores normales. Existe una
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forma rara de deficiencia congénita de lactasa,
que se ha descrito en hermanos, de probable
caracter hereditario de tipo autosdmico recesi-

v0.9 La forma mds comin de deficiencia de

lactasa conforma un defecto adquirido que se
manifiesta durante la adultez, La deficiencia
adquirida de lactasa ha sido encontrada en el 5
al 20% de los norteamericanos blancos y en
cerca del 75% de los negros.%%* La causa de
esta deficiencia sigue siendo ignorada; durante
la infancia esa enzima se encuentra en niveles
adecuados. En la poblacidén afectada, la fre-
cuencia de la deficiencia de lactasa parece au-
mentar con la edad; sus sintomaas se desarro-
llan, casi siempre, en la adolescencia tardfa o
en la adultez temprana.

La deficiencia de lactasa también puede apa-
recer en forma secundaria a otras afecciones
del intestino delgado. El intestino humano pa-
rece tener una pequefia capacidad relativa para
la hidrélisis de la lactosa. Por lo tante, cual-
quier afeccién que comprometa una extensa
proporcidn de la mucosa del intestino deigado
puede producir deficiencia secundaria de lacta-
sa. La enfermedad celiaca y la esprue tropical
son ejemplos de condiciones infestinales en las
que suele existir defecto en la concentracion de
lactasa. En algunos pacientes con esprue tropi-
cal, esa deficiencia se hace permanente.®® En
otras afecciones, como el colera, gastroenteritis
aguda, diarrea aguda de la infancia o en la dia-
rrea posgastrectomia la intolerancia a la lactosa
puede hacerse evidente en forma clinica. aun-
que los niveles de lactasa intestinal pueden ser
relativamente normales.”* En estos transtor-
nos, la lactosa ingerida no alcanza a estar ex-
puesta en forma suficiente a la lactasa para al-
canzar su adecuada hidrolisis.

Cualquiera sea la causa de la deficiencia de
lactasa, la presencia de la lactosa no digerida
produce una carga importante de solutos en la
luz intestinal y estimula el aumento de la secre-
cién acuosa. Este es, con toda probabilidad, el
factor mds importante responsable del desarro-
llo de la diarrea secretoria. Los azicares no di-
geridos llegan al colon, donde son transforma-
dos en dioxido de carbono, hidrogeno y metano
por la acci6n de las bacterias col6nicas. La pro-

duccién de hidrégeno por este mecanismo se’

ha utilizado para detectar la presencia de ma-
labsorcién de los hidratos de carbono.!?* En
condiciones normales, es minima la cantidad
de hidrégeno que se excreta por la respiracién
y ella no se afecta por la ingestién de lactosa o
de otros hidratos de carbono. En las personas
con deficiencias de lactasa se pueden establecer
importantes aumentos del hidrégeno eliminado
por la respiracidn.

El diagnéstico de deficiencia de lactasa debe
ser tenido en cuenta en los pacientes que pre-

sentan dolores abdominales de tipo ¢élico
acompafiados de diarrea acuosa, en especial
cuando esos sintomas aparecen luego de la in-
gestion de leche o sus derivados. Son muy va-
riables las formas con que el paciente puede to-
lerar 1a deficiencia de lactasa, pero se acepta
que mds del 90% de esos pacientes presentan
sintomas luego de la ingestién de 50 g de lacto-
sa. Ademds de ld medicidn del hidrégeno exha-
lado existen otros medios diagndsticos para la
deficiencia de lactasa. Se puede tomar una
biopsia peroral de la mucosa yeyunal, para
efectuar estudios histolégicos y quimicos en el
material obtenido, en especial en relacién con
la actividad de las disacaridasas; este estudio
cuantitativo puede ser la prueba mas confia-
ble.'”? La prueba de la tolerancia oral a la lacto-
sa, basada en la determinacién de la glucemia
luego de la ingestién de 50 a 100 g de lactosa,
es un procedimiento dtil para el diagnéstico de
la deficiencia de lactasa. Por desgracia, el 25 al
30% de los pacientes con actividad lactisica
normal pueden mostrar aumentos inferiores a
20 mg/dl de la glucemia luego de la sobrecarga
de lactosa.

- Cuando se tratan pacientes con intolerancia a
la lactosa, se debe limitar ¢l ingreso de alimen-
tos que la contengan para evitar la produccion
de los sintomas. No es necesario restringir en
forma total esa ingestién. La dieta puede variar
desde una minima restriccion de lactosa (10 a
20 g/dia) hasta la restriccidn casi total (< 3
g/dia de lactosa) de acuerde con los sintomas
presentados por el paciente.'®

Otras formas menos comunes de deficiencias
de disacaridasas son las debidas a la secrecidn
insuficiente de sacarasa-isomaltasa y trihalasa.
La deficiencia mslada de sacarasa es de tipo he-
reditario antosdémico recesivo. Como en la defi-
ciencia de lactasa, la falia de sacarasa-isomalta-
sa puede aparecer en forma secundaria a otras
afecciones del intestino delgado. Los estudios
inmunoquimicos realizados en pacientes con
esa deficiencia hereditaria muestran ausencia
completa de la enzima en el ribete en cepillo.®
Los lactantes con esa enfermedad hereditaria
suelen tener diarrea acuosa y dolores abdomi-
nales, aparecidos inmediatamenmte después de
la introduccién de sacarosa en la dieta de saca-
rosa o de alimentos que la contengan. El diag-
néstico de deficiencia de sacarasa puede ser
confirmado por el hallazgo de resultados anor-
males en una prueba de tolerancia oral para la
sacarosa o por la eliminacién excesiva de hi-
drégeno exhalado luego de la administracién
oral de ese aziicar. Los pacientes tienen buena
respuesta clinica a la restriccién en la ingestion
de ese hidrato de carbono. La tolerarncia a la sa-
carosa puede aumentar con el correr de los
afos,



e

INSUFICTENCIA DEL INTESTINQ DELGADO Y SINDROME DEL INTESTING CORTO

Cuadro 22-1. Defectos en la absorcion producidos por diversas drogas*

Droga

Defecto en la absorcidn

Mecanismo propuesto

Salicilazosulfapiridina

“Acido fokico

Primetamina Acido folico -
Tetraciclina Sulfato ferroso
) Grasa
Lactosa

Cicloserina

?Acido fotico
TAcido félico

Sulfato ferroso Tetraciclina

Cloruro de potasio Vitamina B,

Acido etacrinico Agua, sodio, pirimidina, aminodcidos
Clorotiazida Agua, sodic

Probenecid Aminecdcidos

Antidepresivos triciclicos
Anfetamina :

Fenilbutazona
Anticonvulsivantes
Fenilbutazona

Reduccion del tranéporte de folatos
Inhibicidn de la dihidrofolato reductasa
?
?
Inhibicion de la disacaridasa

?
Acidificacién ileal

?

?

?
Reduccidn de la motilidad intestinal
Reduccidn de la motilidad intestinal
Reduccidn de la motilidad intestimal
Inhibicion de la disacaridasa

[ R R TUREL IR

Daiio de la mucosa
Inhibicién de Ia hidrofolato reductasa
Daiio en la mucosa
Inhibicidn de ta hidrofolato reductasa
Dafio en la mucosa
9
. ?
Reduccion del transporte activo
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Cloramfenicol Lactosa
Salicilato Glucosa

Amincacidos

Indometacina
Fenilbutazona Amincdcidos
Indometacina Xilosa
Metotrexato Xilosa

] Acido félico

Aminopterina Xilosa

Acido félico
Triparanol Grasa, glucosa
Sulfonamidas Oxacilina
Ciclamatos Lincomicina
Glucocorticoides Calcio, hierro
Fosfato de celulosa Calcio
Penicilamina Digoxina

Fijacién intraluminal
Reduccidn de ciclo enterchepitico

* Moditicado de Longstreth G. F. and Newcomer A. D.: Drug-induced malabsorption, Ma.iy.a.Clin. Proc., 50:284, 1975,

La trihalosa es otro glucésido que algunas
veces se encuentra en la dieta humana y, en es-
pecial, forma parte de los hongos jévenes. En
los hongos maduros se convierte en glucosa.
La trihalasa es la enzima existente en el ribete
en cepillo que hidroliza la trihalosa y la con-
vierte en glucosa. La deficiencia en trihalasa es
una condicién rara, cuyo tratamiento consiste
en la eliminacién de los hongos jovenes de la
dieta.

Ademds, existe un muy raro defecto familiar
en el transporte de los monosaciridos que de-
termina la malabsorcién de la glucosa y de la
galactosa y que parece ser producido por la au-
sencia de los mecanismos especificos activos
de transporte de esos azucares. Los sintomas de
esta afeccién pueden controlarse con la elimi-
nacion de todos. los hidratos de carbono en la
dicta con excepcitén de la fructosa, gue no pare-
ce requerir ese Lipo de transporte activo. La ab-
sorcidn de los azicares no parece mejorar con
el correr de los afios.

Medicaciones

Es bastante extensa la lista de medicamentos
gue se sabe que son capaces de provocar algin

tipo de malabsorcién intestinal. Algunos inter-
fieren con el proceso de transporte activo, Aun-

-que se desconoce el mecanismo por el cual mu-

chos farmacos pueden inhibir la absorcién de
clertos nutrientes, el sitio de] defecto absortivo
de algunos de ellos ha sido bien establecido
{cuadro 22-1).

ANORMALIDADES DE LA FASE
CELULAR DE LA ABSORCION

La mayor parte de las afecciones digestivas
que producen malabsorcidn actdan a través del
dafio directo sobre la integridad de la mucosa
intestinal. Estos transtomos tienden a afectar
miltiples sistemas y la malabsorcién, cuando
aparece, puede no ser el problema clinico mas
importante.

Amiloidosis

Por lo menos el 70% de los pacientes con
amiloidosis sistémica presentan compromiso
del intestino delgado.®* Las complicaciones de
la amiloidosis del intestino delgado son los
transtornos de la motilidad, obstruccidn intesti-
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Fig. 22-5. A. Depdsito de sustancia amiloide en la pared de los vasos sanguineos de Ia submucosa. Biopsia rectat colorea-
da con rojo congo (x 100.) B, Depésito de amiloide en 1a ldmina propia del epitelio. Biopsia rectal tefiida con la coloracién
periddica de Schiff, (x 225.) (Tomado de Sleisenger M. H. and Fordtram JI. S.: Gastrointestinal disease, 3rd ed. Filadelfia,

W. B. Saunders, 1983, p. 385.)

nal, perforacién, isquemia, hemorragia y ma-
labsorcion. La fisiopatologia ha sido revisada
por Cochen,3 _

La substancia amiloide es una proteina eosi-
ndfila, hialina y amorfa que, en la microscopia
electronica, muestra una uliraestructura parti-
cular que permite su diferenciacién con otros
elementos del tejido conectivo. Se observan fi-
brillas rigidas, no ramificadas, que miden entre
50 a 150 A de ancho y cerca de 8.000 A de lar-
20.%" En la amiloidosis primaria, las fibrillas se
encuentran asociadas con una inmunoglobulina
precursora; €sta es casi idéntica a la proteina
monoclonal de cadena corta de Bence-Jones.*®
El compromiso gastrointestinal que se observa
en la amiloidosis comienza con el depdsito de
la proteina anormal en las paredes de los vasos
submucosos. Este depdsito inicial suele afectar
la intima o la adventicia vascular. En forma
gradual, a medida que ¢! depdsito vascular au-
menta, la luz se estrecha y puede desaparecer,
lo que ocasiona isquemia que puede condicio-
nar el infarto del segmento afectado o, si es
menos grave, fibrosis con formacién de estenc-
sis. Al final, el amiloide se deposita en las ca-
pas musculares de la pared del intestino con su
atrofia correspondiente. En forma gradual, los
elementos musculares son remplazados por la
sustancia’ amiloide, mientras las terminaciones
nerviosas de los plexos mientéricos son des-
truidas por necrosis compresiva. La mucosa,

que se altera en forma secundaria, se atrofia y
ulcera como consecuencia de Ja insuficiencia
vascular progresiva. También se puede obser-
var la transformacién amiloide masiva de la
mucosa. La extensién y localizacion del com-
promiso intestinal es variable (fig. 22-5).

El diagnoéstico de la amiloidosis intestinat se
alcanza con la demosiracién de la presencia de
sustancia amiloide en el tejido afectado. Se ha
establecido que la biopsia rectal puede arrojar
84% de resultados positivos en los pacientes
con amiloidosis generalizada.®® La biopsia ye-
yunal peroral puede ofrecer similar eficacia
diagnostica.®®

Kyle y Byrd,” asi como Herskovic y col.,”™
publicaron una incidencia de 5% de malabsor-
ci6n en los pacientes con amiloidosis, No se co-
noce el mecanisme especifico por el que se pro-
duce la malabsorcién en estos pacientes. La ex-
tensa destruccion de Ia mucosa, debida a la insu-
ficiencia vascular o al depdsito de amiloide, jun-
to con perturbaciones en la motilidad, estasis y
proliferacién bacteriana secundaria son factores
concurrentes. Green y col.,% con la ayuda de
biopsias perorales del intestino delgado, demos-
traron en pacientes con amiloidosis la ausencia
de correlacion entre el grado de infiltracién ami-
loide y la gravedad de la diarrea o la esteatorrea.

El depdsito de amiloide puede afectar la mo-
tilidad en forma grave y, en algunos casos, pro-
ducir diarrea o constipacién incapacitantes. La
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diarrea, sea por los transtornes de la motilidad
o la malabsorcién, puede ser la manifestacién
més comun de la amiloidosis intestinal. En la
mayor parte de los casos de amiloidosis no ha
sido posible establecer si el compromiso de la
inervacion autondmica o el reemplazo de la
musculatura parietal es la causa de la alteracidn
en la motilidad. La seudoobstruccidn intestinal
también ha sido descrita en asociacién con la
amiloidosis. Este cuadro clinico se acompafia
de sintomas similares a los de las obstrucciones
tipicas (distensidn abdominal, dolores célicos y
ruidos intestinales aumentados) acoplados con
las caracteristicas radioldgicas del fleo paraliti-
co. Esto dltimo puede depender de la presencia
de actividad propulsora normal en segmentos
intestinales menos infiltrados por el amiloide,
asociados con la motilidad anormal existente
en los segmentos mds comprometidos por el
depdsito.

Para tratar las catastroficas complicaciones
de la amiloidosis gastrointestinal, como la he-~
morragia, perforacién u obstruccidn intestinal,
puede ser necesaria la cirugia. Por desgracia, la
evolucién de esos pacientes es mala en relacidn
con la naturaleza sistémica del proceso. Con
excepcion de los protocolos experimentales en
los que se utilizan agentes antineopldsicos, po-
co es lo que se puede ofrecer a la mayor parte
de aquellos que sufren una amiloidosis prima-
ria. En la amiloidosis secundaria, el depésito de
esa proteina es una complicacién de otra afec-
¢i6n primaria conocida. Entre los antecedentes
de la amiloidosis secundaria se pueden encon-
trar la tuberculosis, osteomielitis crdnicas su-
puradas, artritis crénicas y enfermedades neo-
plasicas malignas avanzadas. En algunos casos,
la remisidn clinica de la amiloidosis secundaria
puede producirse luego del tratamiento adecua-
do de la enfermedad de base. .

Fig. 22-6. Patologia de la
mucosa en la esprue celiaca.
Biopsia de mucosa de la
unién duodenoyeyunal de un
hombre con esprue celiaca
no tratada. La superficie mu-
cosa es plana, hay ausencia
de vellosidades vy las criptas
son muy hiperplisicas. Exis-
te aumento de la celularidad
de la lamina propia. (x 80.)
{Tomado de Sleisenger M.
H. and Fordtram J. §.: Gas-
trointestinal disease, 3rd ed.
Filadelfia, W. B, Saunders,
1983, p. 1051.)
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Esprue celiaca

La esprue celiaca es una afeccion del intesti-
no delgado que, con gran freuencia, se acompa-
fia de malabsorcion de la mayor parte de los
nutrientes. Aunque no se ha poedido demostrar
una causa genética de esta enfermedad, la exis-
tencia de una mucosa intestinal anormal en pa-
rientes que estdn libres de sintomas, asi como
una incidencia, en esos pacientes, de 80% de
antigenos de histocompatiblidad HLLA-8 o
Dw3, sugieren que los factores hereditarios
pueden desempeiiar un papel especial.

En la enfermedad celiaca los cambios histo-
légicos tienden a tomar todo el yeyuno, pero
también se extienden a la mayor parte del ileon.
Esta afeccién afecta la mucosa en forma princi-
pal, dejando indemnes las capas restantes de la
pared intestinal. Las lesiones mucosas son va-
riables, tanto en su extensidn como en su grave-
dad, y son responsables, quizd, de las variables
manifestaciones clinicas de la enfermedad,'*
La superficie mucosa es plana y las vellosida-
des estdn ausentes. Las criptas son muy alarga-
das y se abren en superficies absortivas planas.
Las células absortivas que restan presentan
anormalidades manifiestas; son cuboides, con
ribete en cepillo atenuade y con pérdida de la
ubicacion basal de sus nicleos. Las células in-
diferenciadas de las criptas estdn muy aumenta-
das en su nimero y son responsables del alarga-
miento de las criptas. No sélo existe reduccidon
del nimero de células absortivas, sine que tam-
bién hay un compromiso funcional de las res-
tantes, Las disacaridasas, fosfatasa alcalina,
peptidasas ¥ otras enzimas estdn reducidas.'™
La intiltracién de células redondas de la ldmina
propia es muy llamativa (figs. 22-6 y 22-7).

Aunque la etiopatogenia de la enfermedad
celiaca no estd bien definida, pareciera que el
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Fig. 22-7. Estudio a gran aumento de las céiulas absorti-
vas mostradas en la figura 22-6. Las células son cuboides,
sin borde apical estriado bien definido. Existe una marcada
pérdida de la potaridad nuclear. (x 650.) (Tomado de Slei-
senger M. H. and Fordtram J. 8.: Gastreintestinal disease,
3rd ed. Filadelfia, W, B. Saunders, 1983, p. 1051)

gluten, una proteina hidroinsoluble que se en-
cuentra en el trigo, cebada y centeno, produce

. sintomas y cambios histologicos en los pacien-

tes afectados. La gliadina, que es una mezcla
compleja de proteinas que se obtiene por la ex-
traccién alcohdlica del gluten de trigo, también
es capaz de producir iguales sintomas. La es-
tructura peptidica de esa sustancia parece ser
esencial para su toxicidad.*” El mecanismo por
el cual el gluten dafia la mucosa intestinal no es
conocido. Ciertas evidencias apoyan €l concep-
to de que: 1) la esprue celfaca es producida por
una reaccién inmune al gluten contenido en la
dieta v 2) es una afeccién metabolica en la que
el gluten es parcialmente digerido, lo que de-

termina la acumulacién de materiales toxicos
que dafian la mucosa.

1.as manifestaciones clinicas de la esprue ce-
liaca presentan amplias variaciones. La mayor
parte de sus sintomas son inespecificos y de-
penden de la malabsorcidn. El paciente que
presenta cambios graves, que toman todo el in-
testino delgado, tiene una afeccioén que poten-
cialmente afecta su vida por el compromiso se-
cundario de otros drganos sistémicos como
consecuencia de las deficiencias en la absor-
¢ién (por ej. anemia, osteomalacia y osteoporo-
sis, parestesias, tetania, ataxia). Los pacientes
con lesiones limitadas pueden tener pocos o
ningiin sintoma digestivo. La enfermedad pue-
de hacerse aparente en los nifios cuando se ini-
cia la ingestién de cereales; en otros, los sinto-
mas pueden aparecer recién en plena edad
adulta,

El diagnéstico de esprue celiaca se hace por
la demostracién de malabsorcién y la docu-
mentacién de la presencia de la tipica lesidén
mucosa, observada en una biopsia peroral de
intestino. Ademads, la eliminacién del gluten en
la dieta determina una respuesta clinica inme-
didta, asi como la mejoria histolégica de la mu-
cosa (fig. 22-8). Es necesario proceder a la eli-
minacion completa del trigo, centeno, cebada,
trigo candeal y quizd la avena en la dieta, Se
trata de un régimen alimenticio de por vida,
que no debe ser indicado hasta que se posea un
diagndstico definitivo. La adhesién al régimen
libre de gluten es de dificil aceptacién y mante-
nimiento para la mayor parte de los pacientes,
debido a la ubicua presencia del gluten en la
mayor parte de la dieta norteamericana ac-
tual 10

La mayor parte de los pacientes con diag-
ndstico preciso de esprue celfaca, que son tra-

Fig. 22-8. Mucosa de la
unidén duodenoyeyunal del
mismo paciente mostrado
en las figuras 22-6 y 22-7,
luego de 4 semanas de res-
triccién del gluten en la
dieta, La arquitectura mu-
cosa ha mejorado sensible-
mente. Se pueden recono-
cer tas vellosidades, pero la
arquitectura general sigue
siendo anormal porque esas
vellosidades son cortas por
la persistencia de la hiper-
plasia de las criptas y por el
aumento de la celularidad
de 1a ldmina propia. (x 80.}
{Tomado de Sleisenger M.
H. and Fordiram J. S.: Gas-
trointestinal disease, 3rd
ed. Filadelfia, W. B. Saun-
ders, 1983, p. 1032.)
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Fig. 22-9. Estudio de una porcién de la parte media del yeyuno obtenida en la autopsia de un paciente que fallecid por es-
prue coldgena. El intestino estd muy afectado. Las células superficiales tienen aspecto cilindrice y sus nicleos presentan
ubicacién basal, tal como se observa en el intestino normal. El tejido coldgeno denso ha remplazado el tejido conjuntivo
normal de la 14mina propia; ésta es hipocelular porque el coldgeno desplaza las células mononucleares. (Coloracién con
hematoxilina vy eosina, x 120.) Atencién de W. F. Weinstein y C. E. Rubin. Tomado de Sleisenger M. H. and Fordtram J.
S.: Gastrointestinal disease, 3rd ed. Filadelfia, W, B, Saunders, 1985, p. 246.)

tados en forma adecuada tienen expectativas
normales de vida. Sin embargo, existen tres
complicaciones graves potenciales que deben
ser tenidas en cuenta. En estos pacientes pue-
de haber una mayor incidencia de afecciones
malignas; en un estudio realizado por Harris y
col.”™ sobre 202 pacientes seguidos durante un
periodo de 8,2 afios, el 15% presentd algin tu-
mor maligno. La mayor parte de ellos eran
carcinomas gastrointestinales (eséfago, estd-
mago vy colen) y linfomas, con compromiso
digestivo o sin él. Otra complicacién observa-
da en un pequefio nimero de pacientes es la
evolucién de la enfermedad en forma tal que
ya no se controla con la restriccién del glu-
ten,'* Algunos de estos pacientes responde a
los corticosteroides o a los agentes inmunosu-
presores como la azatioprina. Las complica-
ciones graves finales son las tdlceras y las este-
nosis del intestino delgado.® Estas raras com-
plicaciones pueden aparecer tanto en los pa-
cientes no tratados como en los que responden
a la eliminacién del gluten en la dieta, y pare-
cen acempafiarse de mayor morbilidad y mor-
talidad.

Esprue colagena

Weinstein y col. observaron una poco fre-
cuente causa de malabsorcién, la llamada es-
prue coldgena.”” En esta afeccién la capa mu-
cosa permanece intacta, pero existe una densa
banda de coldgeno que se deposita directamen-
te por debajo de ella (fig. 22-9). No se conoce
la asociacién que existe entre la esprue coldge-
na ¥ la isquemia o las afecciones vasculares del
coldgeno. Por desgracia, esos pacientes no res-
ponden a la dieta libre de gluten.

Dermatitis herpetiforme

La dermatitis herpetiforme es una afeccion
idiopdtica, que se caracteriza por vesiculas y
pépulas de distribucién simétrica que aparecen
en las superficies de extensién de las extremi-
dades. En esos pacientes se observan alteracio-
nes histoldgicas de 1a mucosa del intestino del-
gado en cerca de las dos terceras partes de los
cas0s.” Esas anormalidades suelen presentarse
en el yeyuno vy son similares a las observadas
en la enfermedad celiaca, es decir: aplanamien-
to de la mucosa y pérdida de la estructura ve-
llosa. Algunos pacientes tiene una grave estea-
torrea. Como en la enfermedad celiaca, la dieta
libre de gluten produce el mejoramiento de la
estructura mucosa y la reduccidn de la esteato-
rrea. Esta observacion apoya la hip6tesis de
que los pacientes con dermatitis herpetiforme
asociada con malabsorcién tienen esprue celia-
ca concurrente. '™ Las lesiones cutdneas no res-
ponden a la privacién del gluten y las alteracio-
nes mucosas no mejoran con €l tratamiento de
la erupcidn cutdnea, para la que se suele indicar
sulfapiridina o dapsona.

Gastroenteritis esosinofilica

Otra causa poco frecuente de malabsorcidn,
de base celular, es la gastroenteritis eosinofili-
ca. Esta condicidén ha sido asociada, muchas
veces, con formas vagas de alergias alimenta-
rias. Se caracteriza por la infiltracién de seg-
mentos del tubo digestivo con eosindfilos ma-
dures, aumento del recuento de esos mismos
elementos en la sangre periférica y el desarro-
llo de molestias digestivas o resultados anor-
males de estudios posteriores a la ingestion de
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Fig. 22.10. Gastroenteritis eosinofilica del intestino delgado. Se nota ausencia de vellosidades e infiltracién de la 1imina
propia con eosinéfilos. (Tomado de Leinach G. E. and Rubin C. E.: Eosinophilic gastroenteritis: A simple reaction to food

allergies. -Gastroenterotogy, 59:874, 1970.)

alimentos especificos. La infiltracién de la pa-
red intestinal con eosinéfilos se ha asociado
con la enteropatia perdedora de proteinas y la
hipoalbuminemia, anormalidades de la motili-
dad v ascitis, en relacién con la capa intestinal
comprometida.

La patogenia de las diversas formas de gas-
troenteritis eosinofilica es poco conocida. Al-
gunas evidencias sugieren una causa alérgica o
inmunitaria, incluyendo los signos caracteristi-
cos del aumento del recuento periférico de eo-
sindfilos y la infiltracién de parte del tubo di-
gestivo por esos elementos. Es bastante alta la

incidencia de transtornos alérgicos como ecce-
ma, asma, rinitis y urticaria; algunos pacientes
también muestran aumentos de los niveles séri-
cos e intestinales de inmunoglobulinas (IgF).
Respecto del papel de la alergia alimentaria en
la produccién de los sintomas gastrointestinales
v la eosinofilia intestinal hay datos confictivos.
En algunos pacientes el dolor abdominal y la
diarrea parecen estar relacionados con la inges-
tién de alimentos especificos; los indicadores
de la respuesta hiperinmune inmediata, las IgE
en sangre, muestran niveles elevados. En mu-
chos otros pacientes no se observa esa relacion.
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Sin embargo, algunos mejoran con las dietas de
eliminacién.!®

Las tres formas clinicas particulares que
adopta la gastroenteritis eosinofilica guardan
estrecha correlacidn con las caracteristicas
histoldgicas. La primera forma se caracteriza
por la presencia de un enorme niimero de eosi-
néfilos maduros en la mucosa, en especial en
la ldmina propia, que en su instancia final con-
duce a la atrofia marcada de esa capa celular y
a la pérdida completa de la estructura vellosa.
El yeyuno esta invadido en forma difusa pero
existen zonas libres, lo que hace necesaria la
ejecucidén de biopsias miltiples para poder lle-
gar al diagnéstico preciso (fig. 22-10). Estos
pacientes refieren nduseas, vomitos y dolores
abdominales intermitentes, los que pueden
empeorar con la ingestién de un alimento de-
terminado. Son comunes la pérdida de peso y
la ligera diarrea debidas a la esteatorrea. Estos
pacientes también presentan una incidencia
elevada de asma y rinitis alérgica. La esteato-
rrea no es demasiado marcada. Los niveles de
seroalbimina e inmunoglobulina no IgE sue-
len estar deprimidos por la presencia de la en-
teropatia perdedora de proteinas. Esta iiltima
puede ser documentada con albimina marcada
con *ICr. Aungue son comunes otras manifes-
taciones atépicas, como la urticaria, algunos
pacientes también tienen poliadenopatias, he-
patomegalia o cistitis eosinofilica. A pesar que
muchas veces se puede establecer una asocia-
cion especifica con ciertos alimentos, las die-
tas de eliminacidén no son siempre efectivas
para provocar la remision del proceso.® Las
exacerbaciones en cortos plazos requieren,
muchas veces, la administracién de corticoste-
roides durante 1 a 2 semanas para obtener la
mejoria de los sintomas {prednisona, 20 a 30
mg/dia). .

(tra forma de gastroenteritis eosinofilica es
la que se caracteriza por actimulos de eosindfi-
los en las capas musculares del intestino, aun-
que algunos de estos elementos también pue-
den ser encontrados en la submucosa y la sero-
sa, Estos pacientes suelen tener antecedentes
menores de alergia. Esta afeccién de la capa
muscular tiende a comprometer el estémago
con mayor frecuencia que la variante mucosa
(fig. 22-11); el intestino delgado también es
afectado en la.tercera parte de los casos. Aun-
que esos pacientes presentan hipoproteinemia y
malabsorcidn, los sintomas suelen ser los co-
rrespondientes a la obstruccion de la salida gds-
trica o del intestino delgado, en forma parcial o
completa. El intestino afectado se encuentra
muy engrosado v rigido, y algunas zonas ad-
quieren una consistencia casi cartilaginosa.

El diagnéstico de gastroenteritis eosinofilica
muscular difusa se determina por una biopsia
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Fig. 22-11. Estrechamiento del estémago distal producido
por una gastroenteritis eosinofilica. (Tomado de Sleisenger
M. H. and Fordtram J. S.: Gastrointestinal disease. 3rd ed.
Filadelfia, W. B. Saunders, 1983, p. 1075.)

gdstrica o intestinal que tome toda la pared. Las
primeras publicaciones de esta enfermedad su-
gerian que ¢l tratamiento preferido para la loca-
lizacién gdstrica era la gastroenteroanastomosis
o la gastrectomia subtotal.'®® Sin embargo, en
una reciente revisién, Klein y col.* han mos-
trado que la incidencia de la recurrencia de los
sintomas obstructivos luego de esas operacio-
nes es muy elevada y hacen necesaria, en mu-
chos casos, la admimstracidn de corticoesteroi-
des. La reseccion sélo estd indicada cuando el
paciente no responde al tratamiento de prueba
con los corticoides.

El granuloma eosindéfilo es una forma espe-
cial de la gastroenteritis esoindfilica muscular,
en que la infiltracién de esos elementos tiende
a estar confinada en un segmento. Muchas ve-
ces se presenta como una lesion polipoide ubi-
cada en la zona prepilérica del antro o en el in-
testino delgado. El granuloma eosinéfilo suele
no estar asociado con eosinofilia periférica. Las
lesiones polipoides intraluminales pueden pro-
ducir obstruccion de la salida géstrica o invagi-
nacion intestinal. En general, la reseccién es
curativa.

La tercera variante es la gastroenteritis eosi-
nofilica, que se ubica preferentemente en la
subserosa. En la forma tipica, estos pacientes
se caracterizan por la presencia de ascitis mar-
cada. Los eosindfilos son predominantes en el
liquido ascitico. También pueden aparecer de-
rrames pleurales, El tratamiento con corticoste-
roides produce diuresis e inmediata resolucion
de Ia ascitis.*



408 INTESTINO DELGADO

Mastocitosis sistémica

La mastocitosis sistémica es una causa rara
de malabsorcidn, La infiltracién cutdnea por
mastocitos, que aparece en esta-enfermedad, se
conoce como urticaria pigmentaria; los gan-
glios linfiticos, huesos y visceras organicas
también pueden estar comprometidas. La libe-
racion intermitente de histamina, proveniente
de un nimero masive de mastocitos, determina
episodios de rubor {“flushing”), taquicardia, as-
ma y prurito.”® Los sintomas gastrointestinales
consisten en vémitos, célicos abdominales y
diarrea y se presentan en la mitad de los casos,
Aunque no existen evidencias de que la inci-
dencia de la dlcera péptica esté elevada en es-
tos pacientes, Keller y Roth®! publicaron un ca-
so en que el paciente, portador de mastocitosis
sistémica, presentaba un perfil secretor géstrico
similar al que se encuentra en ¢l sindrome de
Zollinger-Ellison. Broitman y col. publicaron
la aparicién ocasional de malabsorcién en un
paciente con mastocitosis sistémica.”' Este pa-
ciente tenia esteatorrea, absorcion deficiente de
vitamina B,,, hipocalcemia intermitente y ab-
sorcién anormal de D-xilosa y lactosa. El yeyun-
no de los pacientes con mastocitosis sistémica
muestra aumento del nimero de mastocitos en
la ldmina propia y en la submucosa, pero las
estructuras vellosas estén preservadas.® Es pro-
bable que la malabsorcion se deba a una res-
puesta tipo urticaria de la mucosa intestinal,
asociada con hipermotilidad, ambas inducidas
por la histamina. Los pacientes con mastocito-
sis y malabsorcién suelen ser tratados con dieta
libre de gluten y con restriccion de las grasas,
aunque la eficacia de este tratamiento no esta
bien establecida.

Linfoma intestinal

Los linfomas intestinales primarios pueden
acompaiiarse con malabsorcién grave, en espe-
cial cuando existe una invasién difusa del in-
testino delgado. Los linfomas intestinales pri-
marios también pueden aparecer como lesiones
localizadas produciendo sintomas especiales,
como obstruccién intestinal, que dependen de
la propia masa tumoral. La asociacion del lin-
foma con malabsorcidn se encuentra con ma-
yor frecuencia en el Medio Oriente y en pa-
cientes cuyas edades se encuentran entre la se-
gunda v la quinta década de la vida.*> La enfer-
medad en el hemisferio occidental afecta a pa-
cientes de mayor edad y es menos comiin. Ca-
guexia, diarrea, malestar, {iebre y dolor abdo-
minal son los signos comunes. La malabsor-
cion tiende a afectar todos los nutrientes, pero
la esteatorrea es muy importante. La malabsor-

cion puede producir alargamiento del tiempo
de protrombina, hipopotasemia, hipocalcemia y
anemia. Es frecuente encontrar dedos en palillo
de tambor. La ascitis, que puede ser muy grave,
es menos comiin que el edema periférico y am-
bos estin .producidos por la hipoalbuminemia
secundaria a la pérdida de proteinas en la luz
intestinal. La fiebre y los dolores abdominales
intensos pueden ser signos prominentes. La en-
fermedad tiende a comprometer.el intestino
distal con mayor frecuencia que el yeyuno, qui-
za por la mayor cantidad de tejido linfoide que,
tiene el ileon. Debido a esta distribucidn, la
biopsia peroral del yeyuno puede resultar equi-
voca, salvo que se tomen biopsias en diferentes
niveles.*? Los linfomas intestinales primarios
pueden simular la esprue celiaca, tanto en sus
caracteristicas clinicas como en sus aspectos
histolégicos; varios pacientes gue habian sido
diagnosticados como portadores de esprue ce-
liaca fueron reconocidos, mas tarde, como
afectados por linfomas intestinales luego que la
enfermedad siguié su evolucién. Esta observa-
cién puntualiza la importancia de la adecuada
toma de las muestras bidpsicas del yeyuno y su
estudio histolégico cuidadoso. Aunque es diag-
néstica una biopsia intestinal que muestre con
claridad la existencia de un linfoma, debe te-
nerse en cuenta que los cambios inespecificos o
los compatibles con esprue celiaca no excluyen
el diagnéstico de linfoma. Teniendo en cuenta
este problema diagndstico, la progresién de la
esprue celfaca al linfoma primario puede mos-
trar la obliteracién de los pliegues mucosos y la
dilatacion de la luz, o la presencia de pliegues
mucosos groseros con notable engrosamiento
de la pared intestinal.

Aunque la esprue celiaca tiende a mejorar
luego de la eliminacidn del gluten en la dieta,
el linfoma intestinal no se comporta de igual
forma. El tratamiento de los pacientes con ma-
labsorcién debida a un linfoma intestinal difuso
es poco efectivo. Las dietas elementales, los
triglicéridos de cadena mediana y la adminis-
tracién complementaria de vitaminas pueden
tener alguna utilidad. La alimentacion parente-
ral puede llegar a ser necesaria porgue €sos pa-
cientes suelen requerir tratamientos radiantes o
agentes quimicos, que como es sabido pueden
producir anorexia o sintomas intestinales. La
intervencién quirdrgica queda restringida para
los pacientes con lesiones localizadas o para
aquellos que tienen complicaciones especiales,
como obstruccién, perforacion o hemorragia.

Los linfornas intestinales primarios con com-
promiso localizado son mds comunes que los
difusos. Los linfomas primarios linfociticos,
histiociticos y mixtos se observan con mayor
frecuencia que los de Hodgkin. En esos pacien-
tes, la mayor parte de los signos y sintomas son
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dependientes de una masa tumoral especifica.
El dolor abdominal es comiin y se debe, en ge-
neral, a una obstruccidn intestinal parcial. Los
sintomas obstructivos intermitentes pueden ser
producidos por invaginaciones indycidas por el
tumor; la hemorragia oculta es comin aunque
algunas veces se observan pérdidas masivas de
sangre. El signo mds comiin que se encuentra
en el examen fisico es la presencia de una mas

abdominal. '

Esprue tropical

La esprue tropical es una entidad mal defini-
da, que posee una distribucién geografica poco
comin. Aunque la enfermedad es prevalente en
el Caribe, la isla de Jamaica parece estar ex-
cluida. Las regiones africanas ubicadas al sur
del desierto de Sahara también parecen estar li-
bres de ella. Los signos asociados con esta
afeccion son muy variables y su aparicidn en
regiones tropicales es tan frecuente que todos
sus residentes o visitantes con algian defecto de
absorcién son considerados portadores de es-
prue tropical. El diagnéstico basado en la biop-

e
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sia de la mucosa yeyunal presenta dos factores
que lo complican. Es frecuente encontrar los
mismos cambios mucosos en residentes en zo-
nas tropicales que no muesiran sintomas; esos
cambios se consideran anormales cuando se los
compara con biopsias obtenidas en individuos
residentes en zonas templadas que tampoco tie-
nen sintomas. Ademas, las alteraciones histold-
gicas de la mucosa yeyunal tienen una mala co-
rrelacién con la gravedad de la malabsorcién.
En los pacientes que muestran las caracteristi-
cas clinicas de la esprue tropical, el estudio his-
tolégico del yeyuno va desde normal o casi
normal hasta la demostracidn de seudoestratifi-
cacion o transformacién cuboide de la capa
mucosa.” La membrana basal estd engrosada y
se encuentran gotas de grasa en las células epi-
teliales o en la propia membrana basal. La
anormalidad mdés frecuente es el infiltrado de
células redondas que se encuentra en la capa
epitelial y en la lamina propia. Aunque estas
manifestaciones son encontradas en la mayoria
de los pacientes con esprue tropical, ellas no se
consideran diagnésticas (fig. 22-12).

La patogenia de la esprue tropical es desco-
nocida. Se han propuesto diversas causas inclu-

Fig. 22-12, Signos morfoldgicos encontrados en ia esprue tropical. A, Control normat. B. Esprue tropical con anermalida-
des moderadas (+2). C. Esprue tropical con anormalidades graves (+3). D. Esprue tropical con mucosa plana y anormali-
dades graves (+4). (Tomado de Klipstein F. A. Tropical sprue. En Bockus H. L. [ed.]: Gastroenterology, 3rd ed. Filadelfia,

W. B. Saunders, 1976.)
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Fig. 22-13, Enfermedad de Whipple no tratada. Se obser-
va una vellosidad tumefacta que contiene numerosas gotas
de grasa y células de la lamina propia que presentan colo-
racion periddica de Schiff positiva. {Tomado de Volpicelli
N. AS. et al.: The endoscopic appearance of the duodenum
in Whipple disease. Johns Hopkins Med. J., 138:19, 1976.)

yendo la mala nutricién, toxinas ingeridas con
la dieta y organismos infecciosos especificos.
No se posee evidencia suficiente que sostenga
ninguno de esos mecanismos propuestos. La
esprue tropical suele tratarse como si fuera una
enfermedad infecciosa crénica.

El sindrome de malabsorcion asociado con
esprue tropical tiende a ser global, pero la gra-
vedad de las deficiencias nutricionales, depen-
dientes de la malabsorcién, varian con los pa-

cientes v las zonas geogrificas. Mds del 90%

de los pacientes afectados por esprue tropical
presentan esteatorrea que tiende a ser moderada
o ligera. La malabsorcién de la D-xilosa es una
caracteristica comnin, pero el 40% de los adul-
tos sin sintomas, que viven en regiones tropica-
les, también presentan malabsorcién de la D-
xilosa. La malabsorcién de la vitamina B, en
los pacientes con esprue tropical es muy comin
en el Caribe, pero sélo se encuentra en el 65%
de los pacientes del sur de la India; cuando
existe, se observa en ellos resistencia al trata-

miento con factor instrinseco. En la esprue tro-
pical de larga evolucién se hacen aparentes las
deficiencias vitaminicas multiples, tanto de las
hidrosolubles como de las liposolubles; tam-
bién aparece hipoproteinemia. La mayor parte
de los pacientes refieren diarrea, anorexia y
distensién abdominal. Las deficiencias nutri-
cionales crénicas se manifiestan con palidez,
anemia, astenia, glositis, edema y ceguera noc-
turna como manifestacion final.,

El tratamiento de la esprue tropical se centra
en la correccion de las deficiencias nutriciona- |
les mediante la administracién de una dieta de
alto valor calérico, con elevado contenido de
proteinas, complementada por via oral o paren-
teral con vitaminas. Los intentos para desarro-
llar y evaluar un tratamiento racional especifico
de la esprue tropical se encuentran obstaculiza-
dos por el desconocimiento de la patogenia y
POT 8U curso, que se caracteriza por recurrencias
y algunas veces remisiones clinicas permanen-
tes. La administracién de antibidticos por perio-
dos cortos resulta inefectiva. Sin embargo, en
un atentador informe de Guerra y col.,%® 14 de
15 pacientes tratados durante 6 meses con tetra-
ciclina oral mostraron una marcada mejoria. Sin
duda, el desarrollo de otras investigaciones re-
feridas a la patogenia de la esprue permitird es-
tablecer un tratamiento efectivo racional.

Enfermedad de Whipple

La enfermedad de Whipple es otra causa in-
frecuente de malabsorcidn. George Hoyt Whip-
ple describid la clinica v los cambios patolégi-
cos que conforman una afeccién intestinal que
denominé lipodistrofia intestinal.' Whipple
describié la infiltracién masiva de la lJamina
propia del intestino delgado por macréfagos
grandes y espumosos, que distorsionan la es-
tructura vellosa. También demostré la presen-
cia de grandes gotas de lipidos, tanto en la 14-
mina propia como en los ganglios linfaticos ad-
yvacentes. Ademds, Whipple noté la presencia
de “gran nimero de microorganismos con as-
pecto de bastén”. Desde la publicacién original
de Whipple han aparecido numerosos trabajos
relacionados con el compromiso extraintestinal
de esta enfermedad. Sieracki y Fine confirma-
ron la naturaleza sistémica de la afeccién al do-
cumentar la presencia de los tipicos macréfa-
£0s espumosos en numerosos lugares fuera del
intestino.'>* Aunque la primera descripcién de
la remisién clinica de la enfermedad de Whip-
ple con antibidticos fue publicada por Pau-
lley,!® su tratamiento generalizado con antibié-
ticos sufrié un retraso de casi una década. La
enfermedad era considerada fatal hasta el adve-
nimiento de esa medicacion.
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Fig. 22-14. Microfotografia de la
unién del epitelio y la ldmina propia
en la enfermedad de Whipple. Las
Fflechas indican los bacilos deposita-
dos debajo del epitelio. {(E = epite-
lio; C = capilar; M = macréfago).
(Tejido fijado en osmio, embebido ;é
en epoxi y coloreado con azul de to- %
luidina, x 1.500.) Tomade de Trier b
et al.: Whipple’s disease: Light and

electron microscope correlation of
jejunal mucosa histology with anti- =
biotic treatment and clinical status.
Gastroenterology, 48:684, 1965.)

En la enfermedad de Whipple el compromi-
so del intestino delgado es constante. Casi
siempre se trata de una infiltracién extensa de
la ldmina propia por macréfagos v células es-
pumosas. Esas células se tifien con la colora-
cion dcida de Schiff (PAS) debido a la presen-
cia de granulos grandes de glucoprotefnas en su
citoplasma. Las vellosidades intestinales se en-
cuentran ensanchadas y engrosadas como con-
secuencia de la infiliracién por macréfagos.
Los elementos celulares normales de 1a l4mina
propia, es decir las células plasmdticas y los
linfocitos, estan muy disminuidos en su nime-
ro. La gotas de grasa se encuentran en los linf4-
ticos dilatados v en los espacios extracelulares
de la ldmina propia (fig. 22-13).

En la ldmina propia del intestino delgado se
observan bacilos, que miden | a 2,5 um de lon-
gitud y cerca de 0,25 um de ancho. Los bacilos
se observan dentro de los macréfagos PAS po-
sitivos asi como en el intersticio de la ldmina
propia; para su demostracion es necesario utili-
zar técnicas de microscopia electrénica o mi-
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croscopios 6pticos de alta resolucion'™ {fig.
22-14). Cuando se efectiian tratamientos con
antibidticos apropiados los bacilos desaparecen
de los espacios intersticiales y pocos dias des-
pués la mucosa intestinal vuelve a la normali-
dad. El colon también puede estar comprometi-
do por la enfermedad de Whipple. Para efec-
tuar el diagnéstico de compromiso colénico se
debe demostrar la presencia tanto de bacilos
como de macréfagos PAS positivos, ya que
pueden encontrarse en algunas ocasiones ma-
crofagos similares en la mucosa coldnica de
pacientes sanos. La enfermedad de Whipple es
una afeccién sistémica, que puede comprome-
ter el corazén, pulmones, bazo, higado, sistema
nervioso central y rifiones.

Se cree que los tejidos afectados contienen
muchos bacilos grampositivos y la llamativa
mejoria clinica que se observa en los pacientes
tratados con antibidticos sugiere que ellos son
una causa importante de esa enfermedad. Estos
microorganismos no han podido ser aislados.
La enfermedad aparece en forma espontinea
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Fig. 22-15. Enfermedad de Whipple no tratada. La radio-
grafia muestra los pliegues mucosos engrosados, de aspec-
to caracteristico. (De VolpiceHi, N.A. et al.: The endosco-
pic appearance of the duodenum in Whipple's disease.
Johns Hopkins Med. J., 138:19, 1976.)

sin que se haya podido demostrar una caracte-
ristica epidemioldgica determinada.

Los sintomas de la enfermedad de Whipple
dependen de los drganos afectados. Ademds de
la malabsorcidn intestinal se observa fiebre y
escalofrios, poliadenopatias, artraigias, pleuri-
tis, pericarditis, lesiones valvulares cardfacas y
trastornos del sistema nervioso central. Sin em-
bargo, el diagndstico no es sospechado hasta
que aparecen sintomas gastrointestinales que,
por cierto, no son especificos de la enfermedad.
La diarrea, colicos abdominales y distensién
abdominal suelen ser los sintomas iniciales, a
los que luego siguen edema, ptirpura, neuropa-
tfa periférica, tetania, ceguera noctuma y otras
consecuencias de la malabsorcion prolongada.

Las anormalidades de laboratorio halladas en
la enfermedad de Whipple estdn determinadas
por el desarrollo de una grave malabsorcion
mas gue por efectos especificos de la enferme-
dad. Los estudios contrastados del intestino
delgado casi siempre son anormales y muestran
pliegues intestinales engrosados y prominentes,
en especial en el duodeno y el veyuno (fig. 22-
15). El estudio endoscdpico de la mucosa afec-
tada muestra los pliegues engrosados y cubier-
tos con un material granuloso, blanco-amari-
llento, que se distribuye en parches (fig. 22-
16).%* El diagndstico se hace con la demostra-
cién de los macréfagos espumosos y los baci-
los grampositivos; estos cambios se encuentran
en todos los 6rganos afectados. La biopsia pe-
roral de una zona cercana al dngulo duodeno-

yeyunal es ei método diagnostico de preferen-
cia.

Se han propuesto y utilizado diferentes anti-
bidticos para el tratamiento de la enfermedad
de Whipple. Ninguno de ellos en particular, ni
ninguna combinacién, ha resultado ser mejor,
La penicilina y tetraciclina solas, y la penicili-
na con estreptomicina, han sido utilizadas en
forma efectiva: El tratamiento debe ser contro-
lado con biopsias yeyunales periédicas que, si
el tratamiento es exitoso, muestran la disminu-
citn de los macréfagos y 1a desaparicion de los
bacilos. El agregado de un apoyo nutricional

. apropiado hace que la recuperacion completa

sea la regla.

Enfermedad de Crohn

Esta enfermedad del intestino es de tipo in-
flamatorio; cuando compromete el intestino
delgado proximal se convierte en una causa im-
portante de malabsorcién. No obstante, cuando
se localiza en el ileon terminal, la malabsor-
cién, que no constituye una caracteristica do-
minante, puede ser consecuencia de tres meca-
nismos diferentes. El compromiso de la muco-
sa puede ser importante. Los cambios histold-
gicos mucosos son similares a los observados
en la esprue celiaca, pero en algunos casos se
observan granulomas en la ldmina propia y en
la capa muscular. La malabsorcién también
puede ser secundaria a la estasis intestinal y a
la proliferacién bacteriana. Las estenosis, las
alteraciones de la motilidad del intestino y la
obstruccidén parcial pueden aparecer y condi-
cionar la estasis del contenido intestinal. Por
iltimo las fistulas internas esponténeas y las
enterocutdneas posoperatorias pueden condi-
cionar la derivacién de nutrientes fuera del al-
cance de la mucosa absortiva del intestino.

Yeyunoileitis ulcerosa crénica

La yeyunoileftis ulcerosa crénica, también
conocida como yeyunoileitis granulomatosa, es
una enfermedad de origen desconocido que se
caracteriza por diarrea grave, fiebre, pérdida de
peso, dolor abdominal, esteatorrea y enteropa-
tia perdedora de proteinas. Bayless y col. con-
sideraron que era una complicacién de la es-
prue celiaca.® Otros autores han propuesto gue
esa afeccion puede ser la etapa temprana de un
linfoma intestinal primario.®” Aunque el curso
clinico inicial de esta enfermedad se caracteriza
por remisiones espontdneas multiples, su evo-
lucién es progresiva y el pronéstico es casi
siempre malo. Los cambios histolégicos que se
observan en el intestino delgado aparecen en
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Fig. 22-16. Biopsia yeyunal proximal de un paciente con linfangiectasias intestinales. La biopsia es diagnéstica y presen-
ta conductos linfaticos dilatados que distorsionan la estructura vellosa. Para comparar, se puede observar una vellosidad
normal que se encuentra en el borde izquierdo. (Coloracién con hematoxilina y eosina, x 120.) (Atencion de M. E. Ament
¥ C. E. Rubin. Tomado de Sleisenger M. H. and Fortram J. S.: Gastrointestinal disease, 3rd ed. Filadelfia, W. B. Saunders,

1983, p. 248.)

parches e incluyen el aplanamiento de la muco-
sa, similar a la observada en la esprue celiaca,
y densos infiltrados de células inflamatorias de
tipo agudo y crénico. No se encuentran granu-
lomas. La lesién puede extenderse a todo el es-
pesor de la pared intestinal y la perforacién es
una complicacién bastante comiin. Aunque la
hemorragia masiva es poco frecuente, siempre
existe cierto grado de pérdida de sangre que se
detecta por las pruebas positivas para sangre
oculta en materias fecales. Muchos pacientes
son diagnosticados durante una laparotomia
que ha sido indicada por una perforacidn intes-
tinal, una hemorragia intratable o una obstruc-
cion intestinal. No existe un tratamiento especi-
fico efectivo para estos pacientes. Dos de ellos
con esprue celiaca y dlceras mucosas fueron
tratados con buen resultado con la reseccidn
del segmento ulcerado y la indicacién de una
dieta libre de gluten.® Los corticosteroides se
han utilizado en forma ocasional pero no mues-
tran resultados constantes; los antibidticos no
han probado ser de utilidad. La mortalidad pue-
de llegar hasta el 75%.

Infecciones

Diversas infecciones se asocian, en ciertas
ocasiones, con la malabsorcién, Las gastroente-
ritis virales de la infancia y las infecciones bac-
terianas prolongadas del adulto, como la shige-
losis, salmonelosis y célera, pueden provocar

una malabsorcion transitoria. Las infecciones
parasitarias del intestino tienen muchas proba-
bilidades de acompafiarse de malabsorcidn.
Aunque la relacién precisa entre malabsorcion
e infestacidn parasitaria del intestino no ha sido
bien establecida, se ha encontrado que diversas
parasitosis se asocian con aplanamiento de las
vellosidades intestinales, como la anquilosto-
miasis, capilariasis, giardiasis y estrongiloido-
sis. En esos pacientes, la malabsorcion suele
ser de grado leve. La infestacién con Diphillo-
botrium latum, cestodo de los peces, puede
producir deficiencias de vitamina B,, en fun-
cién de Ia competencia que realiza con el hués-
ped por este nutriente. La enfermedad de Cha-
gas puede condicionar marcadas anormalidades
de 1a motilidad intestinal con estasis secundaria
y proliferacién bacteriana.

ANORMALIDADES DE LA FASE
DE INCORPORACION
DE LOS NUTRIENTES
AL TORRENTE CIRCULATORIO

Existen diferenies anormatidades vasculares
y linféticas del intestino delgado capaces de
producir malabsorcién, sea a nivel intestinal,
por isquemia o congestion de la mucosa intesti-
nal, o, como sucede en la ebstruccidn linfdtica,
por alteraciones en la etapa de ingreso de los
nutrientes en el torrente circulatorio. Las lin-
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fangiectasias intestinales constituyen la dnica
afeccion que interfiere la absorcién exclusiva-
mente en la fase de incorporacién de los nu-
trientes. Las anormalidades estructurales que se
observan tanto en la forma congénita como en
la adquirida de las linfangiectasias intestinales
son la gran dilatacién de los quiliferos de la
mucosa y submucosa, la distorsion de la arqui-
tectura de las vellosidades y la presencia de nu-
merosos macrdfagos cargados . con lipidos.
Ademds, los quilomicrones aparecen en locali-
zaciones extracelulares.'” La linfangiectasia
intestinal es, de hecho, un trastorno linfatico
generalizado y el edema, que también lo es,
suele aparecer en algiin momento de su evolu-
cidén. A medida que las manifestaciones intesti-
nales progresan, la diarrea, esteatorrea y astenia
hacen su aparicién. Casi la mitad de los pacien-
tes presentan derrames pleurales y ascitis qui-
losas. En general, los sintomas gastrointestina-
les son de cardcter leve pero, en algunos casos,
aparecen diarreas graves, nduseas, voémitos, do-
lor y distensién abdominal. También se han
menciconado casos con hipocalcemia, retardo
del crecimiento y linfangitis de las extremida-
des. El escape linfatico a la luz intestinal deple-
ciona la albimina total corporal y reduce el re-
cuento periférico de linfocitos. Aunque la in-
munidad humoral parece estar intacta, la celu-
lar se muoestra deprimida, a juzgar por los estu-
dios in vitro de la transformacién de los linfo-
citos o las pruebas cutdneas. Weiden y col. pro-
pusieront que el mecanismo de la alteracién de
la inmunidad retardada era la pérdida de los
linfocitos sensibilizados en el interior del intes-
tino.'”. Bookstein y col. describieron anormali-
dades linfangiografiecas,'” como estasis en los
linfaticos abdominales, hipoplasia marcada de
los linfdticos periféricos, obstruccidn o tortuo-
sidad del conducto tordcico, ausencia de gan-
glios periadrticos vy, algunas veces, filtracidn
del material de contraste hacia la luz del intes-
tino delgado o en la cavidad perioneal libre. La
distribucién del proceso en el intestino delgado
se realiza por zonas, pero cuando se efectiia
una biopsia en un segmento afectado los signos
histolégicos son suficientes para el diagndstico.
Los quiliferos se encuentran muy dilatados, las
vellosidades estdn distorsionadas y contienen
macrofagos cargados de Hpidos (fig, 22-16).
Cuando se trata una linfangiectasia intestinal
es esencial realizar un adecuaado apoyo nutri-
cional. El ingreso de las grasas debe ser reduci-
do a menos de 5 g/dia. Como alternativa se pue-
de indicar una férmula en la que los triglicéri-
dos de cadena mediana sustituyan los dcidos
grasos de cadena larga. El uso de los triglicéri-
dos de cadena mediana, que tienden a ser trans-
portades en forma directa por el sistema portal
mds que por los linfiticos, reduce la pérdida in-

testinal de protefnas y muchas veces determina
la desaparicion del edema, ascitis y derrames
pleurales, asi como los sintomas gastrointesti-
nales. La reseccion de los segmentos mds afec-
tados aporta cierta mejoria clinica, pero la en-
fermedad-suele ser muy difusa para ser tratable
habitualmente con cirugfa. Con buen resultado,
Mistilis y Skyring anastomosaron, en forma ter-
minolateral, 1a vena safena derecha con un con-
ducto linfatico agrandado, que se encontraba
adyacente a la vena ilfaca externa derecha.!"
Esta técnica alivio la diarrea, esteatorrea, ede-
ma, letania y anormalidades mucosas, pere no
modificd la enteropatia perdedora de protefnas.
Este procedimiento quirdrgico puede ser 1til en
los pacientes cuya enfermedad es refractaria al
tratamiento médico y que presentan marcadas
anormalidades linfangiograficas.

LESIONES POR RADIACION

Como el tratamiento radiante para los tumo-
res malignos intraabdominales es de uso cre-
ciente, los riesgos de las lesiones del intestino
por radiacién ofrecen similares incrementos.
La incidencia de la enteritis por radiacién varfa
entre 2,4 v 25% de los pacientes tratados por
tumores malignos del abdomen.'** La inciden-
cia del dafio subclinico del intestine puede ser
mayor. Por ejemplo, en el estudio realizado por
Newman y col., 16 de 17 mujeres que habian
recibido radiaciones en la pelvis por tumores
malignos mostraron signos de laboratorio que
demostraban alteraciones de la absorcion de las
sales biliares.!?” La cantidad de radiaciones ne-
cesarias para producir enteritis actinica depen-
de del paciente y del plan de irradiacion utiliza-
do. La morbilidad es baja si la radiacién total
es inferior a 4.000 rad; cuando las dosis supe-
ran los 5.000 rad se observa un aumento en las
complicaciones. Son diversos los factores que
pueden incrementar las probabilidades de apa-
ricién de la enteritis actinica. Las operaciones
previas pueden fijar el intestino en una locali-
zacion determinada v facilitar una mayor expo-
sicidn de esa porcion. La insuficiencia vascular
peexistente, debida a la aterosclerosis, hiper-
tensién o insuficiencia cardiaca congestiva au-
mentan la posibilidad de que aparezcan com-
plicaciones entéricas. Las drogas quimioterdpi-
cas también pueden acentuar los efectos de las
radiaciones.

Aunque las dosis altas de radiaciones poseen
efectos lesivos sobre todas las capas del intesti-
no, la mucosa vy las estructuras vasculares son
las mds sensibles a los dafios. El epitelio intes-
tinal es el tejido mas sensible del tubo digesti-
vo. La renovacion normal de la mucosa intesti-
nal (turnover) se debe a la proliferacién de cé-
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lulas indiferenciadas que se encuentran en las
criptas intestinales. Luego de la exposicidn a
las radiaciones, la actividad mitética de esas
células precursoras se detiene y cesa la renova-
cion de la mucesa. Las células, que en el mo-
mento de la radiacién se encuentran en la fase
de posmitosis, son las mds sensibles al dafio ac-
tinico® y las menos susceptibles son las que es-
tin en la fase tardfa de sintesis. La repeticién
de la radiacion provoca un dafio acumulativo
que se relaciona con el nimero de células que
se encuentran en fase posmitdtica en cada se-
sién de radiaciones.

Debido a la rdpida capacidad de restitucion
de la mucosa intestinal, los efectos de la radia-
cidn en esta capa tienden a ser de corta dura-
cién y autolimitados. Por su parte, el endotelio
de los vasos submucosos pequefios no muestra
cambios inducidos por las radiaciones hasta va-
rias semanas después de la exposicion. Esas cé-
lulas endoteliales se vuelven edematosas y pro-
liferan, pero al final degeneran y se despren-
den. De acuerdo con Ackerman, el hallazgo de
acumulos de grandes células espumosas por
debajo de la intima de los vasos irradiados tie-
ne valor diagnéstico. La degeneracidn fibrinoi-
de de las paredes vasculares determina una en-
dovasculitis obliterante, que lleva a la trombo-
sis y ulterior insuficiencia vascular del intesti-
no. Estos cambios vasculares tienden a crear
degeneracién mucosa secundaria y ulceracio-
nes. Como resultado del dafio isquémico, dis-
minuye la resistencia de la pared intestinal a las
bacterias invasoras y aparece cierta tendencia a
la formacién de abscesos en las criptas. Por ul-
timo, puede aparecer la necrosis y perforacién
del intestino, La insuficiencia vascular produ-
ce, a la larga, estenosis intestinales. Black y
Ackerman publicaron degeneraciones carcino-
matosas en el colon irradiado!3, aunque se cree
que esta complicacién es bastante poco fre-
cuente.

Los sintomas tempranos de la enteritis acti-
nica son los dolores cdlicos abdominales y la
eliminacién de heces mucohemorrdgicas; la
malabsorcién tiende a aparecer mds tarde.
Otras complicaciones de la radiacién, como la
estenosis o la formacién de fistulas, pueden
provocar la proliferacién bacteriana y contri-
buir a la malabsorcidon. Muchas veces, el dafio
directo de la mucosa ileal produce la malabsor-
cién de las sales biliares, con lo que se acentiia
la diarrea. Los niveles de grasa en las heces, la
absorcién de vitamina B,, y la prueba de la es-
piracion de sales biliares suelen ser muy anor-
males.

Las lesiones por radiacién del intestino pue-
den ser reducidas utilizando la tomografia
computadorizada (TC) y ordenadores para el
planeamiento de la radiacién. Los programas
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simulados de tratamiento pueden establecer las
mejores puertas de entrada y las dosis que pue-
den resultar mds efectivas sobre el tumor con la
menor exposicion de las estructuras contiguas.
Los estudios baritados pueden ser itiles para
demostrar la presencia de adherencias de asas
intestinales a la pared abdominal; las puertas de
entrada de las radiaciones deben ser ajustadas
para reducir al minimo la exposicién de esas
asas.

El tratamiento de la enteritis y colitis actini-
cas depende de ia fase en que se encuenira la
lesién. La diarrea temprana y las molestias de-
bidas a la colitis distal por radiaciones tiende a
responder con medidas conservadoras, como
analgésicos locales, agentes que aumenten la
masa fecal, bafios de astento y enemas de corti-
costeroides. Cuando la reaccién temprana a las
radiaciones adquiere importancia llamativa, en
especial en los nifios, Donaldson y col. han
propuesto el uso de dietas elementales as{ co-
mo la eliminacién de gluten v lactosa.® El tra-
tamiento racional para el sindrome de malab-
sorcidén, aparecido en pacientes con enteritis

" actinicas, requiere la determinacion del meca-

nismo responsable, La administracidn de anti-
bidticos de amplio espectro puede ser ttil si
existe estasis intraluminal con proliferacion
bacteriana. Si esta idltima se debe a la presencia
de fistulas o estenosis, puede ser necesario
efectuar una operacién correctora. Se debe te-
ner gran cuidado cuando se considera una ope-
racién en un paciente que ha sido irradiado, La
presencia de insuficiencia vascular crénica, al-
gunas veces muy grave, puede crear grandes
dificultades para la correcta cicatrizacion de las
anastomosis. Cuando, en ausencia de estenosis,
la disfuncién de la mucosa ileal causa malab-
sorcién de las sales biliares, la diarrea puede
ser contrelada con el uso oral de colestiramina.
$i la malabsorcidn es grave, puede ser necesa-
rio administrar una dieta elemental o triglicéri-
dos de cadena mediana.

ISQUEMIA VASCULAR
INTESTINAL

Las patologias vasculares pueden afectar el
tracto digestivo, en especial en los pacientes de
edad avanzada. Los sintomas pueden variar
desde dolor intenso, asociado con una isquemia
aguda eventual, hasta la malabsorcién depen-
diente de la isquemia crénica. Aunque en for-
ma aguda el dafio de la mucosa y los transtor-
nos de la motilidad pueden determinar dificul-
tades transitorias de la absorcién intestinal, la
estenosis con proliferacién bacteriana proximal
es la causa mas comiin de la malabsorcidn cré-
nica. La esteatorrea leve o moderada y la prue-
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ba anormal de la absorcidn de D-xilosa, obser-
vadas en estos pacientes, suelen ser mejorados
con el bypass o la reseccion de la estenosis, o
por una adecuada revascularizacién de 1a zona
ne estendtica del intestino. La insuficiencia ar-
terial del intestino y la malabsoréion producida
por factores vasculares no aterosclerdticos apa-
recen en los grupos de pacientes mas jovenes.
La policitermia vera y las vasculitis secundarias
a diversas afecciones del coldgeno son ejem-
plos de esas condiciones. El tratamiento ade-
cuado del problema de base conduce, en gene-
ral, a la mejoria de la absorcidn.

Los defectos valvulares cardiacos derechos,
la pericarditis constrictiva, los defectos sep-
toauriculares ¥ las miocardiopatias se encuen-
tran entre las anormalidades cardiacas que pue-
den causar enteropatias perdedoras de proteinas
y malabsorcidn. En esas circunstancias las
muesiras de biopsias intestinales muestran va-
sos quiliferos muy dilatados, que sugieren la
obstruccién funcional del flujo linfético intesti-
nal. Por cierto, estos signos histolégicos son si-
milares a los que aparecen en las linfangiecta-
sias. La pérdida intraluminal de proteinas y la
hipoalbuminemia resultante pueden provocar
edemas periféricos. Cuando se prepara al pa-
ciente para una operacién correctora de su pro-
blema cardfaco, puede ser itil indicar un aporte
nutricional en que se restrinjan las grasas y se
agreguen triglicéridos de cadena mediana. En
presencia de malabsorcién grave puede ser ne-
cesaria la alimentacién parenteral, siempre que
sea tolerable una sobrecarga liquida intraveno-
sa, El mejoramiento de la afeccidén cardfaca
suele provocar la resolucién de la malabsor-
cién.

OTRAS AFECCIONES

Y MEDICAMENTOS -
QUE PUEDEN PRODUCIR
MALABSORCION

Diversas afecciones y fdrmacos producen
malabsorcién por mecanismos poco claros. La
diarrea es una manifestacién clinica comiin en
la tirotoxicosis. En un estudio realizado por
Thomas y col. el 60% de los pacientes con tiro-
toxicosis presentaban estealorrea importante.'™
Para este fenémeno se han propuesto dos me-
canismos, l.os estudios radiolSgicos han mos-
trado la existencia de un transito acelerado de-
bido a la hipermotilidad intestinal. Ademds, la
polifagia que presentan esos pacientes lleva a
un ingreso excesivo de grasa con lo que se
acentia la esteatorrea. El propranolol o los
agentes anticolinérgicos inhiben la motilidad
intestinal y muchas veces reducen la esteato-
rrea y la diarrea. Otras anormalidades en la ab-

sorcién que se observan en el hipertiroidismo
son la elevacidn del calcio en las heces y la in-
tolerancia a la lactosa. El tratamiento adecuado
de la tirotoxicosis determina la resolucidn de
las anormalidades de la absorcién. En la tiroto-
xicosis son normales los resultados obtenidos
en las biopsias de mucosa intestinal, la prueba
de la absorcién de \ntamma B,y de absorcion
de D-xilosa,

La asociacidn de anemia perniciosa con el
hipotiroidismo puede deberse al efecto de au-
toanticuerpos reactivos. Siurala y col. han en-
contrado anticuerpos celulares en el 20% de los’
pacientes con mixedema primario.'% La aclor-
hidria, o cierto grado de atrofia gdstrica, suele
encontrarse en los pacientes con hipotiroidismo
espontineo. Los transtornos de {a motilidad ob-
servados en el hipotiroidismo tienden a ser mas
graves en ¢l intestino grueso y pueden producir
impactacién fecal, prolapso rectal o vélvulo del
sigmoide. Duret y Bastenie encontraron que la
onda de actividad motora del intestino delgado
se encuentra disminuida en presencia de mixe-
dema." En algunos casos, la hipomotilidad gra-
ve puede conducir a la proliferacién bacteriana
y la malabsorcién. En otros pacientes con hipo-
tiroidismo, la malabsorcion.se produce en au-
sencia de alteraciones de la motilidad. Puede
existir malabsorcién global acompafiada de
grave esteatorrea. La biopsia peroral de yeyuno
muestra, en estos pacientes, atrofia de las vello-
sidades intestinales, La malabsorcién desapare-
ce en forma gradual una vez que se ha indicado
la adecuada reposicién de hormona tiroidea.

El hiperparatiroidismo predispone para la
iilcera péptica y para la pancreatitis aguda y
crénica. La malabsorcidn, en especial esteato-
mrea, puede aparecer en las pancreatitis cronicas
y estd asociada con Ja insuficiencia enzimdtica
exocrina. La malabsorcidn se debe a la mala di-
gestion intraluminal, Sin embargo, algunos pa-
cientes con hiperparatiroidismo presentan ma-
labsorcién aun cuando tengan una funcién pan-
credtica normal. El mecanismo exacto de esta
malabsorcién no es conocido, De igual forma,
la causa de la malabsorcién y de la esteatorrea
en los pacientes con hipoparatiroidismo tampo-
co tiene una explicacién clara.

El sindrome carcinoide es una causa poco
comin de malabsorcién cuyo mecanismo no
estd bien dilucidado. La esteatorrea es el signo
mas comin, pero la absorcién de la D-xilosa
también puede ser anormal. Se debe tener cui-
dado en la interpretacién de la prueba de la ab-
sorcién de 1a D-xilosa en este sindrome, va que
la serotonina reduce el flujo renal y por lo tanto
puede también disminuir la excrecion de la D-
xilosa en la orina.

Muchas afecciones con mmunodeﬁczencza se
asocian con malabsorcidén. En la mayoria de
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ellas la causa de la diarrea y la malabsorcién no
es conocida. No obstante, en algunos casos
puede establecerse la presencia de varios meca-
nismos patogénicos. En los pacientes con pro-
duccidn mucosa defectuosa de IgA, la invasion
bacteriana del epitelio de revestimiento del in-
testino puede ser la causa més probable de la
malabsorcidn, similar a la que se observa en la
esprue tropical. Ademds, los pacientes con de-
ficiencias aisladas de IgA son sensibles al glu-
ten y sus condiciones mejoran, en muchos ca-

sos, con la restriccion de este nutriente de la |

dieta. Otros factores implicados en la produc-
cion de la malabsorcién en los estados de in-
munodeficiencia son la proliferacién bacteria-
na, aclorhidria gastrica, insuficiencia pancredti-
ca y el sobrecrecimiento de las poblaciones de
Giardia lamblia. Las anormalidades histologi-
cas especificas dependen del tipo de inmunode-
ficiencia presente. Los cambios van desde alte-
raciones de las vellosidades hasta la presencia
de modificaciones del nimero de las-células
submucosas, agrandamiento de los foliculos
linfoides, ausencia de ganglios linféticos y, en
algunos casos, la presencia de macréfagos es-
pumosos en la ldmina propia.

El tratamiento de los pacientes con malab-
sorcidn asociada con deficiencias inmunitarias
es de resultado relativo, porque el manejo de la
inmunodeficiencia de base no est4 bien defini-
do. Las inyecciones de inmunoglobulinas pue-
den provocar mejorias transitorias. Se pueden
utilizar los antibidticos cuando se sospecha la
proliferacién bacteriana. La infestacion con G.
lamblia puede curar con la administracion de
metronidazol ¢ quinacrina, Las anormalidades
histolégicas suelen mejorar en aquellos pacien-
tes que son.tratados por su giardiasis. Se debe
indicar la dieta libre de gluten en los pacientes
en que las atrofias de las vellosidades son muy
importantes. Aunque ninguna de esas medidas
terapéuticas tiene resultados compatibles, el
ensayo sistemdtico de esas formas terapéuticas
es util en algunos pacientes.

McBrien y col. publicaron que la diarrea y
esteatorrea suelen ser encontradas en algunos
casos de enfermedad de Addison.'" En la en-
fermedad de Addison crénica los niveles de
grasa fecal pueden llegar a ser muy elevados y
estar asociados .con pérdida de peso. El trata-
miento de la insuficiencia suprarrenal conduce
a la resolucidn completa del sindrome de ma-
labsorcién, cuya patogenia tampoco estd acla-
rada.

La diabetes mellitus es otra condicién en que
la malabsorcién puede aparecer. El mecanismo
no es bien conocido. En la diabetes se han do-
cumentado anormalidades de la funcidn gas-
trointestinal, Por ejemplo, la neuropatia diabé-
tica puede determinar serios trastornos en la

motilidad. Aunque las anormalidades de la fun-
cién motora pueden localizarse en cualquier
segmento del tubo digestivo, el colon es el 61-
gano mas afectado. La dilatacién grave del co-
lon, con impactacién fecal, puede simular la
obstruccién del intestino gruese. La malabsor-
cién puede ser causada por la hipomotilidad
segmentaria del intestino delgado y la prolife-
racién bacteriana consecutiva, En los diabéti-
cos con neuropatias entéricas, la desconjuga-
cién de las sales biliares y la hidroxilacion de
los dcidos grasos, mal absorbidos por las bacte-
rias, pueden exacerbar la diarrea. Ademads, Blu-
menthal y col. han encontrado disfuncién exo-
crina pancredtica en el 20 al 70% de los diabé-
ticos.’® Aunque esos pacientes pueden mostrar
bajas concentraciones de enzimas pancredticas,
la reposicién ex6gena de ellas no mejora la es-
teatorrea. La incidencia de la malabsorcién
subclinica de la vitamina B, es bastante eleva-
da. Muchos pacientes presentan aclorhidria,
posiblemente producida por los anticuerpos
contra el factor intrinseco producidos por las
células parietales.®® Los diabéticos con malab-
sorcién de la vitamina B,; suelen ser insulino-
dependientes, por lo que puede inferirse la pre-
sencia de un factor hereditario o inmunitario.
Se debe sospechar esprue celiaca en los diabé-
ticos que presentan hipoalbuminemia, hipopro-
trombinemia, hipocalcemia y pruebas anorma-
les para la absorcién de la D-xilosa; es sabido
que ambas afecciones pueden coexistir. Los pa-
cientes diabéticos con esprue celiaca responden
a la eliminacién del gluten en la dieta. Otras se-
cuelas propias de la diabetes de larga evolucion
son el aumento de la incidencia de colelitiasis y
cincer de pancreas, cada uno de los cuales pue-
de condicionar malabsorcion como consecuen-
cia de la mala digestion infraluminal.

Los trastornos de la motilidad del tubo di-
gestivo observados en la esclerodermia son
bien conocidos. La malabsorcién se produce
cuando la esclerodermia afecta el intestino del-
gado. Bluestone y col. publicaron en pacientes
con esclerodermia una incidencia del 60% de
anomalias motoras del intestino detgado, halla-
das mediante estudios radiolégicos contrasta-
dos.'"* Kahn y col. encontraron esteatorrea y
malabsorcién en la mitad de los pacientes con
esclerodermia del intestino delgado.*® Teniendo
en cuenta que la infiltracién de coldgeno no
suele afectar la mucosa, €l mecanismo princi-
pal de la malabsorcién debe ser adjudicado a la
proliferacién bacteriana consecutiva a los tras-
tornos de la motilidad. Es facil demostrar la co-
lonizacidn bacteriana del intestino delgado en
la mayor parte de los pacientes con malabsor-
¢ién y esclerodermia. La motilidad deficiente
de los segmentos intestinales y los seudodiver-
ticulos son hallazgos radioldégicos comunes. La
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proliferacién bacteriana produce aumento del
contenido de grasa de las heces, alteracién de
la absorcién de 1a D-xilosa y resultados anor-
males de la proeba de Schilling. En general, los
antibidticos orales, como Ia tetraciclina o ampi-
cilina, suelen producir mejorias sobre las anor-
malidades de la absorcién,

MALABSORCION APARECIDA
LUEGO DE LA CIRUGIA
PARA EL TRATAMIENTO

DE LA ULCERA PEPTICA

La malabsorcién puede desarrollarse como
consecuencia del uso de algunas técnicas para
el control de la tlcera péptica. Luego de las
gastrectomias subtotales para el tratamiento de
la vlcera péptica, cerca de un tercio de los pa-
cientes pueden experimentar pérdida de peso.
Luego de las vagotomias sin reseccion gdstrica,
la excrecién fecal de grasa muestra un ligero
aumento.*' El grado de malabsorcitn grasa es
comparable en los tres tipos de vagotom{a, con
excepcion de las proximales (ultraselectivas)
donde la malabsorciéon es menor que en los
otros tipos de seccién vagal. La malabsorcién
no guarda relacién con el tipo de drenaje gdstri-
co utilizado. Wheldon y col. encontraron que la
pérdida de peso aparecida luego de las vagoto-
mias con gastroenteroanastomosis se debia a la
reduccién del ingreso de alimentos mds que a
un defecte de la absorcion,” La malabsorcién
¥ la mala digestién aparccidas luego de las ope-
raciones para la tilcera han sido bien estudiadas.
Aunque algunos pacientes presentan prolifera-
¢idn bacteriana o disfuncién pancredtica exocri-
na, en la mayor parte de los casos la causa de
¢sa malabsorcién no estd bien aclarada. Las
operaciones para la ulcera que implican ia re-
seccidn del estémago con bypass del duodeno
producen mayor pérdida de peso que las técni-
cas que no se acompailan de esa derivacion.

Diversas observaciones experimentales han
puesto en evidencia la participacion de varias
perturbaciones funcionales en la patogenia de
la esteatorrea que aparece luego de las opera-
ciones utilizadas para tratar la dlcera, pero si-
gue sin conocerse ¢l grado de importancia que
cada una de ellas posee en relacién con la ma-
labsorcién. MacGregor y col. demostraron la
asincronia de las secreciones biliopancredticas
que aparece luego del vaciamiento gdstrico en
los pacientes sometidos a reseccién parcial del
estdmago y la confeccién de una gastroenteros-
tomia.''”” Ademds, luego de las vagotomias
tronculares;, esos autores demostraron una re-
duccién del 50% en la respuesta del pancreas a
la comida y consideraron que esos efectos po-

dian tener un papel impertante en la mala di-
gestion observada luego de la realizacién de
ese tipo de operaciones. Lundh pudo demostrar
vaciamiento gdstrico temprano y aceleracién
del trinsito intestinal, con aparicién de nutrien-
tes no digeridos en ¢l colon, cuando se admi-
nistraba comidas liquidas a pacientes que ha-
bian sido sometidos a gastrectomias parcia-
les.!"® Aunque 1a reduccion de la produccisn de
écido, que aparece luego de las operaciones pa-
1a la tlcera, puede determinar la colonizacién
bacteriana del intestino proximal, la esteatorrea .
leve que se observa no es la tipica que aparece
como consecuencia de la proliferacién bacte-
riana. Por otra parte, los antibidticos no provo-
can la resolucidn de esa esteatorrea. Una ex-
cepcion estd constituida por un pequefio nime-
ro de pactentes con proliferacién bacteriana
masiva debida a la obstruccién parcial del asa
aferente o a la presencia de fistulas gastroyeyu-
nocélicas. Esos pacientes requieren, en general,
operaciones correctoras.

La anemia, que es una complicacidén tardia
de las gastrectomias subtotales, tiene miltiples
factores causales. En su forma tipica es de tipo
miicrecitico y se debe a la deficiencia de hierro.
Como en cualquier otra anemia, debe verificar-
se si hay pérdida croénica de sangre. El duodeno
es ¢l sitio dende se realiza en forma preferen-
cial la absorcién de hierro, pero gran parte de
la porcién proximal del yeyuno también es ca-
paz de hacerlo. La anemia aparece con mayor
frecuencia luego de la aplicacién de técnicas
que excluyen el duodeno que luego de los pro-
cedimientos que conservan el flujo alimentario
por las vias normales.” La falta de exposicién
de la mucosa duodenal a los nutrientes, o la au-
sencia de las enzimas pancredticas, pueden de-
sempefiar un papel importante en el desarrollo
de la anemia ferropénica. Algunos pacientes
gastrectomizados muestran anemias mixtas con
componentes macrociticos, que pueden depen-
der de la deficiencia de folatos en la dieta o la
alteracién de la absorcién de la vitamina B .
La deficiencia de esta vitamina puede deberse a
la ausencia del factor intrinseco, a la prolifera-
cién bacteriana o a la digestion alterada de los
alimentos que la contienen.

La hipocalcemia y osteomalacia tardia son
otras complicaciones ocasionales que siguen a
algunas operaciones para la tlcera, en especial
la gastrectomia subtotal, Nilsson y Wesilin ob-
servaron, en los 20 afios siguientes a la ejecu-
cién de una operacidn para el tratamiento de la
tlcera, una incidencia doble de fracturas en
comparacién con Ias encontradas en otro grupo
de individuos de la misma edad no sometidos a
esa operacion.'® La patogenia de esas secuelas
no ha sido bien definida. El calcio, como el
hierro, es absorbido en forma preferencial en el
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duodeno. La osteoporosis y la osteomalacia no
estan relacionadas con la reduccién del ingreso
diario de viatmina D o del calcio, ni se correla-
cionan con la presencia o ausencia de malab-
sorcién de las grasas.'?! Aunque el mecanismo
no es bien conocido, el bypass del duodeno es
un factor imporiante en la malabsorcién del
calcio y la vitamina D.

RESECCIONES O BYPASS
DEL INTESTINO DELGADO
Y MALABSORCION

1s resecciones mastvas del intestino, los by-
pass yeyunoileales para el tratamiento de la
obesidad o 1a hipercolesterolemia y las fistulas
enterocutdneas que comprometen ¢l intestino
delgado proximal son otras tantas causas de
malabsorcién. La reduccién de la exposicién de
los nutrientes a la superficie absortiva constitu-
ye el principal factor. Se han mencionado otras
causales para la malabsorcién, como la hiperse-
crecién gdstrica transitoria, que aparece luego
de las resecciones intestinales masivas, la proli-
feracion bacteriana y la deplecién del pool de
sales biliares. En este mismo capitulo, mds ade-
lante, serd presentado un comentario completo
de los defectos absortivos que aparecen en el
sindrome de intestino corto.

ESTUDIOS DE LABORATORIO
PARA LA EVALUACION
DE LA MALABSORCION

En la actunalidad, algunos de los estudios de
laboratorio que se utilizaron en forma habitual
para el diagnéstico de la malabsorcién se consi-
deran carentes de valor clinico, porque son ines-
pecificos para un defecto absortivo determina-
do, son bastante poco sensibles y su costo es re-
lativamente alto en relacidn con el tipo y magni-
tud de informacién que aportan. Una de estas
pruebas es la determinacién del nivel sérico de
carotenio. La reduccién de estos niveles puede
ser consecuencia no sélo de malabsorcién, sino
también de un ingreso insuficiente por la dieta.
De igual forma, la prueba de indicén urinario,
que procura revelar el metabolismo bacteriano
anormal en la luz intestinal, presenta un elevado
indice de resultados falsos negativos. Ambas
pruebas mencionadas poseen sélo un interés de
tipo histérico. Las pruebas que son de real vator
se enumeran en el cuadro 22-2.

La prueba cualitativa de la grasa fecal pue-

de ser considerada de gran utilidad cuando se
realiza en condiciones apropiadas, Existe una
buena correlacidn entre ella y la determinacién

Cuadro 22;2. Pruebas de laboratorio de
valor clinico

Excrecién fecal de grasa (cualitativa y cuantitativa)

Prueba de la secretina o de la comida de Lundh

Prueba de la excrecién respiratoria de los dcidos biliares

Prueba de la absoreion de la D-xilosa

Prueba del H* respiratorio

Prueba de Shilling (absorcién de vitamina B ;)

Bicpsia y cultivos de intestino delgado; estudios del ribete
en cepilio :

Esmidios radioldgicos con contraste del tracto digestivo

del contenido de grasa en las heces cuando la
esteatorrea supera los 20 g/dia, el paciente no
ingiere grasas irreabsorbibles (aceite de castor)
y la ingestidn diaria de grasas no estd compues-
ta en forma exclusiva por triglicéridos de cade-
na mediana.’! La validez de los resultados tam-
bién depende de la experiencia que se posee en
su interpretacidn. La prueba se efectiia homo-
geneizando una pequefia cantidad de materia
fecal fresca con solucidn salina normal. Esta
preparacién se calienta con el agregado de dos
gotas de dcido acético glacial y luego se colo-
rea con Sudan I1I en alcohol 95%. El ntmero y
tamario de las gotas de grasa observadas con el
microscopio guarda correspondencia, en gene-
ral, con el grado de malabsorcién grasa. Se es-
tima el ndmero de gotas de grasas, y su tamafio
se compara con el de un eritrocito. Los resulta-
dos se expresan de la siguiente forma: +1, esca-
sas gotas de grasa en cada campo de gran au-
mento y con un didmetro inferior al de un eri-
trocito; +2, abundantes gotas de grasa del ta-
mafio de un eritrocito; +3, muchas gotas de
grasa mayores que los eritrocitos. El nivel +1
es normal; el +2 indica una esteatorrea modera-
da y el +3 una estatorrea grave. La principal
ventaja de este estudio es su simplicidad y rapi-
dez, en especial cuando no se dispone de la
prueba cuantitativa de grasa fecal o no es posi-
ble efectuar una recoleccién de 5 dfas para
efectuar un estudio apropiado de esa grasa. La
prueba detecta en forma confiable los grados
leves de esteatorrea.

Aunque inespecifica para un estadio particu-
lar de digestidn o absorcién, la determinacion
cuantitativa de la grasa fecal es quizd la prue-
ba mds sensible para detectar la mala digestion
y malabsorcién. Muchos creen que ésta debe
ser la prueba inicial del estudio de los sindro-
mes malabsortivos. El método de laboratorio
descrito por Van der Kamer y col. significa la
extraccién y titulacion de los dcidos grasos de
cadena larga con hidréxide de sodio.'s” El pa-
ciente es sometido a una dieta que contiene 100
g de grasa dos dias antes del comienzo de la re-
coleccidon de la materia fecal. Se calcula y re-
gisira la cantidad de grasa ingerida diariamen-
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te. Toda la materia fecal debe ser recolectada
en forma cuantitativa durante uh lapso de 3
dias. El uso de laxantes suaves suele ser nece-
sario para asegurar la eliminacién completa de
las heces. Para la recoleccidn de tres dias se
puede utilizar un recipiente de 47litros de capa-
cidad que pueda ser cerrado.

La excrecion fecal de grasa por encima de 6
g/dia o mayor del 6% de la grasa ingerida indi-
ca, en general, la presencia de un defecto en la
digestion o absorcién. En condiciones norma-
les, el ser humano excreta menos de 3 g/dia de
grasa con una dieta sin grasa y 3 a 3 g/dia
mientras recibe una dieta que contenga 60 a
100 g/dia de grasa. La esteatorrea leve (excre-
cion de 10 a 20 g/dia de grasa) no es infrecuen-
te en pacientes sometidos a resecciones géstri-
cas para el tratamiento de la enfermedad ulce-
rosa péptica. La esteatorrea masiva, como la
que se encuentra en la esprue celiaca, represen-
ta una excrecién fecal de grasa superior a 40
gfdia. Saunders y Braddock y co0l.?® demos-
traron la imprecisién que tiene el método de
Van der Kamer para medir la grasa fecal cuan-
do la alimentacién contiene una alta proporcién
de triglicéridos de cadena mediana. Aunque el
error es relativamente pequefio, puede ser eli-
minado mediante modificaciones introducidas
en los métodos de andlisis. Si la excrecién fecal
de grasa es anormal, para localizar el defecto
de alguna de las fases especificas de ia absor-
cién se pueden utilizar alguno de los siguientes
métodos.

La fase luminal de la digestién puede ser
evaluada mediante pruebas que miden la secre-
cién pancredtica o determinar el comporta-
miento intraluminal de las sates biliares. La
funcién exocrina del pdncreas se puede estu-
diar por la prueba de la secreting®™ o por la co-
mida de prueba de Lundh.'"' Esas pruebas se
realizan en forma similar: su principal diferen-
cia es el modo con que el pancreas es estimula-
do, Para la prueba de la secretina, se inyecta en
forma intravenosa 1 unidad de secretina por ki-
logramo de peso corporal. Para la prueba de
Lundh se utiliza una comida estdndar que con-
siste en una mezcla que contiene por cada litro
74 g de aceite de maiz, 126 g de leche descre-
mada en polvo y 138 g de dextrosa. Bajo con-
trol radioscépico se coloca una sonda pldstica o
de goma cuya punta alcanza la cuarta porcién
del duodeno. La ubicacién correcta del tubo
puede ser facilitada por el uso de una bolsa lle-
na de mercurio, que se incorpora a su punta, o
con el uso del endoscopio, Para facilitar 1a as-
piracién del contenido duodenal el tubo posee
una serie de pequefios orificios laterales en los
tiltimos 15 a 20 cm. Luego de la administracién
de la comida de prueba o de la inyeccién de se-
cretina se aspira el tubo cada 10 a 15 minutos

durante un lapso de 2 horas. La secrecién pan-
credtica mdxima es de 2 ml/min y se alcanza
entre los 10 a 30 minutos después de la estimu-
lacidn pancredtica. El material aspirado debe
ser enfriado y analizado dentro de la hora si-
guiente, determinando la concentracion de bi-
carbonato y de enzimas (lipasa y tripsina). La
lipasa es una enzima inestable a la temperatura
ambiente. El contenido normal de bicarbonato
se acerca a los 90 mEq/L. La prueba sdlo tiene
una moderada sensibilidad debido a la impor-
tante reserva funcional que posec €l pincreas
exocrino. Los resultados muy anormales sélo
se obtienen cuando la glindula estd muy altera-
da o cuando existe obstruccidn completa de la
parte proximal del conducto de Wirsung,

La prueba espiratoria de los dcidos biliares™
ha sido disefiada para determinar el comporta-
miento de las sales biliares intraluminales, Es
de especial utilidad para la deteccién de la dis-
funcién ileal o de la proliferacidn bacteriana;
ambas condiciones producen deplecién del pool
de sales biliares. Esta prueba no evalia la fun-
cién secretora del higado o la permeabilidad de
las vias biliares. Para el estudio de la malabsor-
cién de los dcidos biliares conjugados ofrece
especificidad y sensibilidad importantes. Para
esta prueba se utilizan sales biliares marcadas
con “C, que se fija en los aminodcidos conjuga-
dos taurina o glicina, En condiciones normales
cast todos los dcidos biliares secretados o inge-
ridos son absorbidos, en forma activa, por la
mucosa ileal y luego recirculan hacia el higado.
Cuando existe proliferacién bacteriana las sales
biliares marcadas se desconjugan y la taurina y
la glicina son metabolizadas en la luz del intes-
tino con desprendimiento de diéxido de "“C. Es-
tas moléculas de diéxido de carbono asi forma-
das, son absorbidas por el intestino y exhaladas
por los pulmones. En las afecciones extensas
del ileon, o luego de las resecciones ileales en
ausencia de proliferacién bacteriana, las sales
biliares marcadas conjugadas pasan al colon
donde las bacterias producen el mismo efecto.
El signo caracteristico en ambas condiciones es
un aumento, cerca de diez veces, de la cantidad
de CO, radiactivo exhalado por el paciente. En
las disfunciones ileales primarias, en la que el
sitio del metabolismo anormal es el colon, el pi-
co de excrecidn maxima de CO, marcado tiende
a presentarse algo mds tard{amente que cuando
existe proliferacién bacteriana.

La prueba de la absorcion y excrecion de la
D-xilosa es un método de fdcil ejecucion, que
se utiliza para estudiar la funcién del intestino
delgado. La xilosa es un aziicar de 5 carbonos
que es transportado en forma activa por el mis-
mo mecanismo que la glucosa y la galactosa,
pero que tiene menor afinidad por los recepto-
res de-esas hexosas. La D-xilosa no necesita la
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presencia de las secreciones biliopancredticas
para su absorcion en la luz intestinal. De acuer-
do con su falta de dependencia de los fenéme-
nos intraluminales de la absorcién {(digestion
enizmdtica v accidén de las sales biljares), la
prueba de la absorcién de la D-xilosa es un mé-
todo sensible para detectar las afecciones pri-
marias del intestino delgado. No obstante, en
forma ocasional pueden encontrarse anormali-
dades de la absorcién de la D-xilosa en presen-
cia de una grave proliferacién bacteriana, por-
que en esas condiciones ese hidrato de carbonoe
puede ser metabolizado dentro de la luz intesti-
nal. Una vez que la D-xilosa ha sido absorbida,
cerca de la mitad es metabolizada y el resto se
excreta por la orina. La prueba de la D-xilosa
se realiza mediante la ingestion de 25 g de ese
azucar. Durante su ejecucion se mantiene un
elevado ritmo diurético haciendo que el pacien-
te beba tres o cuatro vasos de agua antes y du-
rante la prueba. Si se sospecha la presencia de
alteraciones de la funcién renal se debe deter-
minar la concentracidn de D-xilosa cada dos
horas luego de su ingestion, que debe llegar a
20 mg/dl.*® Se evacua la vejiga antes de co-
menzar la prueba v luego se mide la orina pro-
ducida en las 5 horas siguientes. En una mues-
tra de ese volumen urinario se mide el total de
D-xilosa excretado. Cuando existe una funcién
renal normal v la diuresis horaria es por le me-
nos de 60 ml/hora, en ausencia de edema o as-
citis, se considera normal la excrecion urinaria
de por 1o menos 4 g de xilosa en esas 5 horas.

La prueba del hidrégeno exhalado puede
utilizarse para documentar la presencia de ma-
labsorcidn de los hidratos de carbono. En con-
diciones normales, los carbohidratos ingeridos
son absorbidos en el yeyuno. Cuando existen
deficiencias de las disacaridasas en el ribete en
cepillo, los hidratos de carbono no son absorbi-
dos y son metabolizados por las bacterias hasta
transformarse en diéxido de carbono, hidrége-
no y pequefios fragmentos carbonados. Los pa-
cientes con malabsorcién de los hidratos de
carbono pueden ser descubiertos por el marca-
do aumento del hidrégeno eliminado con la
respiracion. La muestra se recoge en la fase tar-
dia de la espiracién y a los 90 minutos de la in-
gestion de hidratos de carbono.'

La prueba de la absorcién de vitamina B,
{prueba de Shilling) es una forma il para es-
tudiar la absorcidn ileal y sus disfunciones.
Cuandeo se utiliza esta prueba con esos propési-
tos, se debe tener en cuenta que las resecciones
gdstricas previas o la anemia perniciosa, que
reducen los niveles de factor intrinseco endd-
gene, disminuyen la absorcién de la vitamina
B, ingerida. Ademds, la proliferacion bacteria-
na puede llevar a la reduccion de la absorcion
de la vitamina B, por la fijacion del complejo

factor intrinseco-B; en la luz del intestino. Es-
ta prueba se lleva a cabo administrando 1.000
Lg de vitamina B, en forma intramuscular. Es-
ta via asegura la saturacién de todos los depdsi-
tos organicos de la vitamina en forma previa a
la administracién de la dosis oral. Luego de la
inyecci6n intramuscular se procede a adminis-
trar, por via oral, vitamina B, marcada con co-
balto radioactivo. En condiciones normales,
mis del 70% de la vitamina radiactiva es ex-
cretada por la orina en las 24 horas siguientes.
Debe asegurarse la existencia de una funcién
renal adecuada y un buen estado de hidratacién
asi como una correcta recoleccion de la orina
eliminada. En los pacientes en que se sabe o
sospecha la presencia de una deficiencia del
factor intrinseco, se debe iniciar en forma con-
comitante su aporte por via cral. Cuando el dé-
ficit de excrecién de la vitamina se debe a la
proliferacién bacteriana se debe efectuar un tra-
tamiento de 1 a 2 semanas, con antibidticos de
amplio espectro para poder asegurar un resulta-
do normal de esta prucba en caso que exista
una funcion ileal adecuada.

La biopsia por succion del intestino delgado
puede mostrar signos caracteristicos o sospecho-
sos en diversas afecciones, como la esprue celia-
ca, esprue tropical, enfermedad de Whipple,
amiloidosis, linfoma intestinal, abetalipoprotei-
nemia, hipogammaglobulinemia y yeyunoileitis
no granulomatosa. Ademds, en algunos casos
las parasitosis del intestino delgado, como la
giardiasis, pueden ser diagnosticadas por la
biopsia. La revision efectiada por Rubin y Dob-
bins de Ia biopsia peroral del intestino delgado
muestra que esta técnica puede ser efectuada
con seguridad en los adultos en forma ambulato-
ria.'#3 Antes de su ejecucion debe asegurarse
que el perfil de la coagulacidn se encuentre den-
tro de limites normales. Con e! paciente en ayu-
nas y bajo control radioscépico, se coloca una
sonda nasogastrica hasta alcanzar el intestino
delgado. La colocacién de este tubo se efectia
de la misma forma que las sonda intestinales
largas que se utilizan para algunas obstrucciones
de intestino delgado. Antes de realizar la biopsia
debe confirmarse, en forma radiogrifica, la co-
rrecta posicién del tubo en el intestino delgado,
Se aplica succién sobre el tubo hasta obtener un
pequefio trozo de tejido que luego debe ser
orientado en un medio de transporte en forma
que la muscularis mucosae quede abajo y la su-
perficie vellosa hacia arriba. Esta orientacién
asegura la fijacién apropiada de la pieza y la po-
sibilidad de efectuar cortes histoldgicos perpen-
diculares al eje mayor de las vellosidades. Ade-
mds, antes de la fijacion se puede tomar una
porcién de 3 mg que se reserva para efectuar de-
terminaciones de disacaridasas {enzima del ribe-
te en cepillo).’ Los estudios de las disacaridasas
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del ribete en cepillo deben ser efectuados en los
pacienttes en que se sospeche intolerancia a los
hidratos de carbono. Aunque se han descrito di-
versos métodos para estudiar las peptidasas in-
testinales, todavia no se poseen sufjcientes datos
respecto de los niveles normales’y patolégicos
de esas enzimas que permitan dar a esta prueba
un valor clinico especifico.

Las radiografias contrastadas del tracto di-
gestivo superior y del intestino delgado son de
tal valor diagnéstico que se considera que de-
ben ser realizadas en todos los pacientes que
presentan signos de malabsorcién o mala di-
gestidn., Aunque el papel principal de los estu-
dios radioldgicos consiste en la deteccién de
las anormalidades anatomicas, las enfermeda-
des de la mucosa del intestino delgado suelen
presentar importantes cambios, Ciertas altera-
ciones, como los diverticulos intestinales o las
fistulas enteroentéricas, pueden ser evidencia-
das con este procedimiento, En algunas afec-
ciones, como la esprue celfaca y la escleroder-
mia, se pueden observar segmentos dilatados
de intestino, asi como zonas estrechadas en
otras, como la enfermedad de Crohn, En gene-
ral, el engrosamiento de los pliegues mucosos,
en especial de las vdlvulas conniventes, depen-
de de procesos inflamatorios o infiltrativos, Las
enfermedades en que aparecen esos engrosa-
mientos son la de Whipple, amiloidosis, hipo-
gammaglobulinemia y algunas formas de ente-
ritis actinicas. El signo caracteristico de 1a lin-
fangiectasia intestinal es el hallazgo de nume-
rosos defectos de relleno de tipo nodular pro-
ducidos por los quiliferos dilatados. Las afec-
ciones pancredticas, como la pancreatitis créni-
ca o el carcinoma, pueden originar cambios en
el marco duodenal por compresién exirinseca o
por invasién directa {carcinoma). El tiempo del
trdnsito intestinal puede ser establecido con las
radiografias contrastadas. En muchas afeccio-
nes asociadas con estasis y proliferacién bacte-
riana, como la esclerodermia, el transite mues-
tra caracteristicos retardos. Por otra parte, la
velocidad del transito puede estar muy acelera-
da en el sindrome de intestino corto o en pre-
sencia de fistulas enterocdlicas, Fl estudio por
enema de bario también puede aportar una ttil
informacién. Los cambios de la mucosa, pro-
ducidos por las afecciones inflamatorias del in-
testino, pueden ser mds pronunciados en el co-
lon. El estudio por enema también puede de-
mostrar una fistula coloentérica.

TRATAMIENTO ]
DE LA MALABSORCION

El tratamiento efectivo de la malabsorcién
depende de la identificacién de la anormalidad

especifica de la digestién o de la absorcidn. Al-
gunas veces quizd no sea posible la realizacién
de un diagndstico especifico, pero las pruebas
utilizadas pueden, al menos, identificar la fase
absortiva implicada.

Tal como ya se ha descrito, los déficit diges-
tivos luminales dependen de la falta de las en-
zimas pancredticas o de la actividad intralumi-
nal de las sales biliares. Las deficiencias de las
enzimas pancredticas presentes, por ejemplo,
en las pancreatitis cronicas o en la fibrosis
quistica del pdncreas, se tratan con la adminis-. -
tracién oral de enzimas, Existen numerosos
preparados comerciales de extractos pancredti-
cos que se presentan en forma de tabletas y por
lo tanto de sabor aceptable. Entre los mds usa-
dos se pueden mencionar el Cotazym y el Vio-
kase. Aunque cada uno de esos preparados
contienen peptidasas y lipasas, es la actividad
de esta dltima la que tiene importancia clinica.
El objetivo del tratamiento es controlar la es-
teatorrea, determinada por una prueba cuantita-
tiva de grasa fecal. Sin embargo, la eliminacién
completa de la esteatorrea, en pacientes con in-
suficiencia pancredtica exocrina total, se consi-
gue pocas veces.

La efectividad de los extractos pancresticos
orales utilizados para el tratamiento de la insu-
ficiencia pancredtica exocrina ha sido revisada
por Saunders y Wormsley.'* Graham observé
una enorme variacion en el contenido enzimati-
co y en la eficacia de los preparados comercia-
les disponibles, en parte debida a la falta de un
método estandarizado para la medicién de la
actividad enzimdtica.®’ La seleccion de la pre-
paracion enzimdtica debe basase en el conteni-
do efectivo de lipasa y en su estabilidad. La do-
sificacion sugerida por los fabricantes suele es-
tar muy sobreestimada. Luego de cada comida,
¢l pancreas normal secreta cerca de 100.000
unidades/hora de lipasa. La mayor parte de los
preparados comerciales disponibles contienen
entre 1.500 a 4.500 unidades de lipasa. Si se
tiene presente que el 90% de la actividad lipa-
sica debe haberse perdido antes que aparezcan
en forma clinica manifestaciones de malabsor-
cidn (por ej. pancreatitis crénica), se estima
que son necesarias por lo menos 10.000 unida-
des de esa enzima. A diferencia de las enzimas
endégenas, las que se administran por via oral
deben pasar a través del medio dcido del estd-
mago donde, por su inestabilidad, son inactiva-
das en gran parte. En general se necesitan de
seis a diez tabletas con cada comida, en lugar
de las dos o tres recomendadas por los fabri-
cantes, Regan y col. no han encontrado que los
antidcidos puedan ser benefictosos si se utili-
zan en combinacidén con los comprimidos que
contienen enzimas pancredticas con cubierta
entérica.'*® Esos autores consideran que la ad-
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ministracién de cimetidina junto con las enzi-
mas pancredticas puede ser de real efectivi-
dad.'® Si la secrecién pancredtica exocrina es
normal pero las enzimas son inactivadas por la
presencia de hipersecrecién dcida, como sucede
en el sindrome de Zollinger-Ellison, el control
de esa hiperacidez suele mejorar la esteatorrea.
La hiperacidez gastrica asociada con la resec-
ci6n del intestino delgado también parece res-
ponder al tratamiento con cimetidina.

Otra forma de deficiencia digestiva intralu-
minal es la debida a la falta de 4cidos biliares
conjugados. Tal como ya se ha mencionado,
esa deficiencia puede depender de diferentes
mecanismos. Entre ¢llos se incluyen la insufi-
ciencia hepdtica primaria, la obstruccidn intra-
hepdtica o extrahepdtica de las vias biliares, las
fistulas biliares, la proliferacién bacleriana con
la resultante desconjugacién de las sales bilia-
res y la reseccién o bypass ileales. Ademds
existen algunas evidencias que sugieren que la
hipersecrecién gastrica, como la que aparece
asociada con el sindrome de intestino corto,
precipita o inactiva las sales biliares. La inte-
rrupeién de la circulacion enterohepdtica de las
sales biliares determina el agotamiento del pool
de esas sales, fallas en la formacién de las mi-
celas v malabsorcién de las grasas. El trata-
miento de remplazo, con preparados comercia-
les de sales biliares, es dificil y, en general, po-
see un valor limitado. Ademds de su sabor de-
sagradable, cuando se administran por boca, la
ingestién de una cantidad suficiente de sales bi-
liares que mejore la absorcion de las grasas,
suele provocar diarrea. Si la secrecién biliar se
elimina hacia afuera a través de una colecistos-
tomia o un tubo en T ubicado en el colédoco, y
la nutricién del paciente estd siendo sostenida
con alimentacidn yeyunal, las secreciones bi-
liares recogidas pueden ser reinstiladas a través
del wbo de yeyunostomia. La correcién quirir-
gica de la obstruccidn biliar, de las fistulas o de
la alteracién anatdmica que ha producido la
proliferacién bacteriana, es la forma terapéutica
preferida, si resulta posible.

Los antibidticos administrados por boca para
el tratamiento de la proliferacion bacteriana es-
tin indicados, antes de una intervencion, cuan-
do no es posible corregir la estasis intestinal o
como medida transitoria destinada a mejorar la
asimilacién de los nutrientes. De acuerdo con
Gorbach, la micreflora intestinal alta tiene una
concentracién menor de de 10* microorganis-
mos por ml.*® Los que aparecen con mayor
frecuencia son los de tipo grampositivo y los
hongos. En presencia de estasis la colonizacién
bacteriana aumenta hasta alcanzar niveles entre
106 v 10" microorganismos por ml. Ademas, el
cardcter de la flora cambia para asemejarse a la
del colon, donde predominan los anaerobios,

como Clostridia y Bacteroides. No existe
acuerdo respecto del mejor antibidtico utiliza-
ble para el tratamiento de la proliferacién bac-
teriana intestinal. Se han publicado buenos re-
sultados con el uso de la ampicilina, tetracicli-
na, lincomicina, neomicina y cloramfenicol.
Cuando se necesita su uso prolongado, es con-
veniente cambiar el antibiético luego de algu-
nas semanas de aplicacion.

La deficiencia de lactasa se trata en forma
simple y efectiva eliminando los alimentos que
contienen lactosa. El diagnéstico puede ser di-
ficil por la variabilidad de los sintomas clinicos
y la reduccién inespecifica de los niveles de
lactasa que se observa en diferentes afecciones.
Para realizar el diagnostico puede ser util efec-
tuar un ensayo clinico con una dieta de bajo
contenido en lactosa o realizar una prueba de
tolerancia a ese mismo aziicar. La dieta normal
contiene lactosa en una cantidad aproximada
de 30 g/dia (cerca del 10% de todos los hidra-
tos de carbono ingeridos). Para aliviar los sin-
tomas, la ingestion de lactosa debe ser menor
que 8 g/dia. Los productos lacteos son la fuente
principal de lactosa. Por desgracia, la elimina-
cién completa de los productos licteos consti-
tuye una grave restriccion del ingreso de calcio
que puede provocar osteoporosis.'? Bl uso de la
leche con bajo contenido en lactosa tiende a
evitar esta complicacidn, pero la administra-
cién complementaria de calcio sigue siendo ne-
cesaria,®

Otra afeccién que se corrige en forma in-
completa con modificaciones en la dieta es la
esprue celiaca o enteropatia sensible al gluten.
La estricta prohibicion para el gluten, que estd
contenido en todos los cereales excepto el arroz
y el maiz, conduce en general a la rdpida mejo-
ria de los sfntomas y de las alteraciones de la-
boratorio, Luego de la supresién del gluten de
la dieta pueden observarse notables mejorias de
la histologia del intestino delgado. La incorpo-
racion frecuente de agregados alimentarios, en
general compuestos por trigo, cebada, avena y
malta, hace muy dificil (y caro) evitar el glu-
ten. La inspeccién cuidadosa de las diferentes
marcas comerciales de alimentos preparados
desempefia un papel muy importante en la defi-
nicion de la dieta de un paciente con esprue ce-
liaca. Teniendo en cuenta que la aceptacion de
una dieta totalmente libre de gluten se acompa-
fia de una importate mejorfa de los sintomas, la
recurrencia de esas manifestaciones en plena
dieta instituida hace conveniente algunas consi-
deraciones. La razén que con mayor frecuencia
se encuentra para justificar esa recurrencia es el
abandono de ]a dieta. Una historia clinica bien
levantada perteneciente a un paciente que ¢oo-
pera suele revelar la ingestién previa de una
cantidad no conocida de gluten. Otra razén pa-
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ra la recurrencia es el error en el diagéstico (es
decir el paciente no tiene una enfermedad ce-
Ifaca). Aungue la biopsia intestinal es bastante
definitoria, existen otras entidades clinicas que
pueden ser confundidas con la esprue. Por dlti-
mo, afecciones secundarias, como los linfomas
intestinales que aparecen con elevada frecuen-
cia en los pacientes con esprue celiaca, pueden
determinar fracasos aparentes de la supresion
del gluten.

La enfermedad de Whipple puede ser tratada
en forma efectiva con los antibidticos. Aungue
el agente patdgeno no ha sido identificado, el
uso de diferentes antibidticos ha preducido un
indice elevado de buenos resultados clinicos en
esta afeccidn que, antes, era considerada mor-
tal. El antibidtico mds utilizado es la penilicina
procainica, 1,2 millones de unidades intramus-
culares, y la estreptomicina, 1g/dia intramuscu-
lar durante 2 semanas seguida de tetraciclina,
lg/dia oral durante 1 afio.'* La desaparicion de
la diarrea, de la pérdida de peso y de 1a esteato-
rrea suele observarse a las dos semanas de ha-
ber iniciado este tratamiento. Por desgracia las
recaidas son frecuentes y obligan a la reitera-
cién de las biopsias yeyunales perorales, a in-
tervalos frecuentes, luego de haber terminado
con los antibidticos. La recurrencia de la:enfer-
medad de Whipple estd siempre asociada con
la reaparicién de los cuerpos bacilares en la
mucosa del intestino. La reinstitucién de los
antibidticos produce, casi siempre, una nueva
remisién.

El tratamiento de la infestacidn intestinal por
la G. lamblia con antibidticos produce un 60 a
80% de buenos resultados. El antiguo trata-
miento con quinacrina, 100 mg tres veces/dia
durante 7.dias, ha sido suplantado por el uso
del metronidazol, 250 mg, cuatro veces por dia
durante 7 dias, o 2 g/dia durante tres dias. Los
fracasos del tratarniento o la recurrencia de la
infeccién deben ser tratados con la repeticién
de los farmacos mencionados.!®

El manejo nutricional de los pacientes con
malabsorcién puede ser complicado. Aungue
cada tratamiento debe ser ajustado para cubrir
necesidades metabdlicas especificas, existen
ciertos principios bdsicos de aplicacién gene-
ral. El papel de las dictas de eliminacién para
el tratamiento de algunas alteracicnes, como la
esprue celfaca y la deficiencia de lactasa, ya ha
sido mencionado, y el aspecto particular del
tratamiento que requiere el sindrome de intesti-
no corto sera tratado mas adelante. Si no se
puede disefiar un tratamiento apropiado para
controlar una causa especifica de malabsor-
cidn, resulta vital la restauracidén y manteni-
miento de' un éptimo estado nutricional. La
atencion inicial debe dirigirse a controlar las
manifestaciones que ofrezcan mayores peligros

para la vida del paciente. Se deben indicar, con
rapidez, las medidas destinadas a corregir las
alteraciones hidroelectroliticas. Puede ser nece-
sario administrar en forma intravenosa solucio-
nes que contengan glucosa, cloruro de sodio,
potasio, calcio y magnesio para controlar la
deshidratacién y corregir el equilibrio mineral
negativo. En los casos mas graves puede ser
imprescindible ‘iniciar alimentacién parenteral
total en el intento de revertir la malnutricién al
mismo tiempo que las deficiencias minerales y
de vitaminas, .

Una vez que la condicién del paciente se ha

.estabilizado, puede ser aceptable reiniciar la

alimentacién oral y para ello deben tenerse en
cuenta algunos principios generales bdsicos.
Con excepcidén de los pacientes con deficien-
cias de las disacaridasas, la mayor parte de
ellos toleran grandes cantidades de hidratos de
carbone por via enteral. Los hidratos de carbo-
no deben ser utilizados como fuente principal
de calorias. En los pacientes con malabsorcién
de las proteinas, el aumento de 1a ingestién ni-
trogenada produce un incremento proporcional
del nitrégeno fecal. Esta elevacién no afecta al
paciente; las dietas con alto contenido proteico
producen aumento de la absorcién nitrogenada
a pesar de la considerable pérdida observada en
las heces. Los aumentos en el contenido en gra-
sa de la dieta también se acompaiian de incre-
mentos porporcionales de la esteatorrea junto
con un aumento de la absorcién total de lipi-
dos. En general, la dieta recomendada para los
pacientes con sindromes malabsortivos debe
contener una elevada cantidad de proteinas
(100 a 150 g/dia), gran volumen de hidratos de
carbono (400 g/dia) vy bajo contenido en grasas
(30 g/dia). Como serd comentado en la proxi-
ma seccioén, pueden agregarse calorias si se
afiaden a la dieta triglicéridos de cadena media-
na.

Las dietas elementales pueden utilizarse
cuando la mala digestién desempefia un papel
importante en la malabsorcion que se trata. Es-
tas dietas consisten en mezclas definidas de po-
lisacdridos, aminoécidos, oligeelementos y vi-
taminas; contienen pocas grasas y carecen de
proteinas complejas y de lactosa. Estas dietas
presentan varias ventajas potenciales: 1} valor
nutritivo elevado, cerca de 1 cal/mil; 2) ausen-
cia de proteinas y aziicares complejos, por lo
que s6lo exigen una simple digestion antes de
su absorcidn; 3) su absorcién se produce en
forma casi completa en la parte alta del intesti-
no delgado, y 4) poseen bajo residuo. La mayor
parte de las dietas elementales son hiperosmo-
lares y si se administran con demasiada rapidez
pueden producir diarreas por su elevado valor
osmdtico. Por desgracia, la mayor parte de las
dietas elementales tienen sabor desagradable
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debido a la presencia de los aminodcidos libres.
Para una adecuada absorcién de estas dietas se
necesita la existencia de por lo menos 100 cm
de intestino delgado. El comienzo de la admi-
nistracién apropiada de las dictas elementales
requiere su dilucién a un tercio o un cuarto de
la concentracién original; pero se aumenta en
forma gradual hasta llegar a la original, al mis-
mo tiempo que se va incrementando el volu-
men total administrado. Este proceso puede re-
querir varias semanas. La mayor parte de las
férmulas estdndar son complelas; el agregado
de compiementos sélo se utiliza para reparar
pérdidas no comunes. En consideracion a su
sabor desagradable, las dietas elementales sue-
len administrarse mediante sondas nasogdstri-
cas 0 de alimentacién enteral. El enfriamiento
de las mezclas o el agregado de trozos de hielo
mejora su sabor.®

Muchas veces la malabsorcién se asocia con
deficiencias de vitaminas y minerales. Se han
encontrado deficiencias subclinicas de casi to-
das la vitaminas y minerales. Es probable que
exista deficiencia de vitaminas liposolubles,
dcido félico y vitamina B,,. El hierro, el calcio,
el magnesio y el cinc también necesitan ser re-
puestos. El cuadro 22-3 ofrece una guia general
para el tratamiento y prevencion de las defi-
ciencias de vitaminas y minerales. La dosis
efectiva y las vias de administracién deben ser
establecidas de acuerdo con las necesidades y
condicién de cada paciente.

Sigue siendo poco claro el papel que desem-
pefia la alimentacién parenteral en la induccidn
de la hiperplasia intestinal compensatoria, que
aparece luego de una reseccidn intestinal masi-
va. Wilmore y col. mostraron que la supervi-
vencia, crecimiento y nutricién eran mejores en
perros cachorros, que habian sido sometidos a
la resecién del 95% del intestino delgado v que
habian recibido alimentacién parenteral duran-
te 30 dias, que en los que en condiciones simi-
lares habfan recibido alimentacién oral.'®? Al
cabo de 1 afio, el intestino de esos perros ali-
mentados por via parenteral mostraba mayor
celularidad de la mucosa, hipertrofia de las ve-
llosidades ¥y aumento del peso del intestino por
unidad de longitud, en comparacién con los ali-
mentados por boca. La interpretacion de algu-
nos autores, en cuanto a que la alimentacion
parenteral era la responsable de la hiperplasia
compensadora como consecuencia de la pro-
longacién de la supervivencia, debe ser tomada
con precaucion ya que esos animales de experi-
mentacién también recibian alimentacion
oral.3%!8! §in embargo, Fenyo y col. mostraron
que en ratas con alimentacion oral o parenteral
el peso de la masa intestinal podia aumentar en
los segmentos funcionantes luego de los bypass
entéricos subtotales.* En estos animales,
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Cuadro 22-3. Dosis recomendadas para el
tratamiento y prevencion de las deficiencias vi-
taminicas y de minerales en la malabsorcidn

Calcio

Oral: carbonato de calcio (500 mg Ca*/tableta) una o dos
veces por dia. .

Intravencso: gluconato de calcio inyectable, solucién
U.8.P. al 10% {9,1 mg Ca**/ml), 10 a 30 m} administra-
dos en forma intravenosa lenta, de acuerdo con la res-
puesta,

Magnesio

Oral: sulfato de magnesio {8 mEqg/g), 1 a 6 g diarios en do-
sis divididas.

Intramuscular: (solucién al 209%) 10 ml dos o tres veces
por dia.

Intravenose: selucion de sulfato de magnesio al 0,5%,
hasta m4s de 1.000 ml a una velocidad no mayor de
| mEg/minuto. :

Hierro

Oral: sulfato ferroso, 325 mg por boca dos veces por dia.

Intramuscular: Imferon, debe ser calculado de acuerdo con
ta gravedad de la anemia. Las preparaciones poseen ins-
trucciones detalladas.

Vitaminas liposolubles

Vitamina A

Cipsulas de vitamina A, U.S.P. (25,000 unidades por cap-
sula}, 100.000 a 200.000 unidades diarias en las deficien-
cias graves; dosis de mantenimiento, 25.000 a 50.000
unidades diarias.

Vitamina D

Vitamina D, U.8.P. (10.000 unidades por gramo), 30.000
unidades diarias; se puede aumentar la dosis si es necesa-
rio elevar ¢l nivel del calcio a lo normal, Las dosis varian
considerablemente en relacion con la respuesta determi-
nada por el nivel de la calcemia y la calciuria.

Vitamina K

Oral: tabletas de vitamina K, (Mephyton}, 5 a 10 mg dia-
rios.

Intravenosa: vitamina K, (Mephyton), 50 mg administra-
dos en forma lenta en 10 minutos. Repetir a las 8 o 12
horas si el nivel de protrombina ne ha vuelto a lo normal.
Se han publicado casos ocasionales de reacciones anafi-

_ licticas.

Acido félico

Acido félico, U.S.P. (tabletas de 1 mg). Dosis inicial de 10
a 20 mg diarios. Dosis de mantenimiento: de 3 a 10 mg

" diarios.

Vitamina B,

Inyeccion de vitamina B, U.S.P. (15 pg/ml). Dosis inicial
de 1.000 pg comeo dosis de carga. Dosis de mantenimien-
to de 50 & 100 plg por mes.

Otras vitaminas hidrosolubles

Dosis de mantenimiento en adultos
ORAL INTRAVENOSA

Vitamina B, (tiamina) 1,4 mg Img
Riboflavina 1,6 mg 3-5mg
Niacina 18 mg 40 mg
Piridoxina 22 mg 4 mg
Acido pantoténico 4-7mg 15 mg

Acido ascdrbico 40-60 mg 100 mg

Adams y col. encontraron que la masa de los
segmentos intestinales excluidos podia mante-
nerse sin cambios cuando eran alimentados por
via oral, mientras gue se observaba atrofia en
esas mismas zonas si se administraba alimenta-
cién intravenosa exclusiva. De igual forma no
se observaron cambios en el RNA, DNA y pro-
tefnas contenidas en la mucosa.?
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SINDROME
DE INTESTINO CORTO

Los adelantos en el conocimiento de la fisio-
patologfa del sindrome del intestino corto pro-
ducidos en los iltimos 10 afios han llevado a
una mejoria de su base de supervivencia gene-
ral. El reconocimiento de las consecuencias
metabdlicas producidas por las resecciones ma-
sivas de intestino y Ia correccion agresiva de
los déficit hidricos y electroliticos han reducido
la mortalidad posoperatoria o por lesién inme-
diata. El apoyo nutricional parenteral total tam-
bién ha sido considerado un agregado terapéu-
tico efectivo en el manejo prolongado de estos
pacientes.

EI sindrome de intestino corto se define por
la presencia de desnutricion, esteatorrea, azoto-
rrea y diarrea dcida masiva, que aparecen luego
de la reseccion de grandes extensiones del in-
testino delgado. Algunas de las principales
condiciones que llevan a estas amplias resec-
ciones son la isquemia intestinal aguda con in-
farto, las hernias estranguladas, las afecciones
extensas de tipo inflamatorio, el vdlvulo del in-
testino medio con infarto y la enterocolitis ne-
crotizante, Las anormalidades fisioldgicas re-
sultantes dependen principalmente de la exten-
sién y altura del intestino resecado, v en algu-
nos casos del proceso que ha determinado esa
reseccion.

No han tenido éxito los intentos destinados a
establecer la cantidad de intestino delgado que
puede ser resecada sin provocar el sindrome de
intestino corto; ello se debe en parte a la gran
dificultad para medir la longitud total del intes-
tino de los adultos; su longitud puede variar de
350 hasta mas de 650 cm. Esta variabilidad de-
pende, en gran parte, del procedimiento utiliza-
do para la medicidn; algunos resultados son ob-
tenidos in vivo y otros en las autopsias, cuando
el intestino estd flaccido y puede ser estirado
con facilidad. Por otra parte, las mediciones
efectuadas durante las laparotomias son de difi-
cil ejecucién y carecen de confiabilidad,

Numeroses factores parecen tener importan-
cia considerable si se desea predecir la supervi-
vencia a largo plazo luego de una reseccién in-
testinal extensa. Entre ellos deben considerarse
la longitud de la porcién remanente, la ubica-
cién de los segmentos resecados v la nutricién
y estado general del paciente en el momento de
la extirpacion.

La reseccién de mds del 80% del intestino
delgado no es incompatible con la superviven-
cia.'”! Los pacientes pueden sobrevivir con sélo
algunas decenas de centimetros de intestino
delgado; se han informado casos de pacientes
que han sobrevivido aun con menor longitud.
Martin y col. informaron de un paciente que

INTESTINO DELGADO

sobrevivié casi un afo luego de una reseccién
intestinal que se extendia desde la tercera por-
cion del duodeno hasta la zona media del colon
transverso.''® La reseccion del 80% del intesti-
no determina una alteracién fisiolégica profun-
da. Sin embargo, existen numerosas evidencias
que sugieren que la supervivencia inmediata
depende menos de la cantidad que de la ubica-
cidén del segmento anatémico resecado. Por
ejemplo, la reseccién del 70% del intestine del-
gado puede no provocar una esteatorrea intrata-
ble; sin embargo, si se extirpan el fleon termi-.
nal y la vilvula ileocecal, la reseccién aun de
menos del 50% del intestino puede provocar
una grave esteatorrea.

La reseccidn del intestino delgado distal
puede, en potencia, producir numerosas defi-
ciencias porque el fleon terminal es el respon-
sable del transporte activo de muchas sustan-
cias. La pérdida de la capacidad de transporte
de las sales biliares, producida por la ausencia
del ileon distal, determina la deplecién de esas
sales. Esto se debe a que el yeyuno y el colon
poseen una limitada capacidad para la absor-
cion de las sales biliares vy, ademds, el higado
también tiene limites para su sintesis. La deple-
cién del pool de sales biliares provoca la estea-
torrea y la pérdida concomitante del valor calé-
rico, asi como la malabsorcion de todas las vi-
taminas liposolubles. Luego de algunos aios,
la deficiencia de B, puede hacerse evidente,
cuando los depésitos orgdnicos han sido agota-
dos.

Muchos nutrientes, incluyendo la mayoria
de los electrélitos, hidratos de carbono y mu-
chos aminodcidos, son absorbidos mediante un
transporte activo que se ejerce en conira de
gradientes de concentracién y a todo lo largo
del intestino delgado. Este proceso es de tal
eficiencia que la mayor parte de las sustancias
son absorbidas en forma casi completa en la
zona proximal del yeyuno. La reseccién del
yeyuno no afecta el pool de sales biliares y s6-
lo produce consecuencias metabélicas a largo
plazo de escasa magnitud. Sin embargo, se ne-
cesita algin tiempo para que el intestino rema-
nente se adapte a la demanda creciente que su-
fren sus mecanismos de absorcién activa. Has-
ta que esa adaptacion se alcanza, las sustancias
que eventualmente podrian absorberse con fa-
cilidad pueden no ser toleradas v aparece la
consiguiente diarrea osmotica. Por esta razdn,
las dietas elementales no son bien toleradas en
el periodo posoperatorio inmediato que sigue a
las resecciones intestinales masivas. Aunque
esas dietas no necesitan procesos previos de
digestion antes de su asimilacién, muchos de
los nutrientes requieren la presencia de un me-
canismo de transporte activo para su absor-
cién.
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Son relativamente pocas las sustancias que
son absorbidas en forma pasiva en cantidades
suficientes como para mantener una nutricién
adecuada. Los mecanismos de transporte activo
deben estar intactos si se espera la abgorcién de
una cantidad adecuada de nutrientes. Los trigli-
céridos de cadena mediana son una excepcidén
y en consecuencia pueden ser una forma muy
importante de aportar calorfas a aquellos pa-
cientes que presentan el sindrome de intestino
Ccorto,

Se conocen diferentes efectos secundarios de
las resecciones masivas de intestino delgado,
que pueden interferir con la recuperacion y la
supervivencia a largo plazo; uno de ellos es la
proliferacién bacteriana. Los pacientes someti-
dos a resecciones muiltiples de intestino delga-
do pueden presentar estenosis, fistulas o asas
ciegas. Todas esas condiciones patolégicas fa-
cilitan el estancamiento y la proliferacién de
las bacterias, La pérdida de la vdlvula ileocecal
permite la regurgitacion del contenido coldnico
dentro del intestino delgado y favorece la con-
taminacion. La presencia de grandes cantidades
de bacterias en el intestino delgado produce la
desconjugacién de las sales biliares, su malab-
sorcién, el agotamiento de su pool y la apari-
cién de la esteatorrea. El metabolismo bacteria-
no de la vitamina B, puede llevar a la deficien-
cia de éste. También se ha propuesto que en el
intestino delgado hay ciertas toxinas bacteria-
nas que pueden ejercer un efecto adverso sobre
la motilidad intestinal ¥ la adaptacién a la re-
seccién.

La alimentacién enteral parece ser importan-
te para promover la adaptacién intestinal; si no
es establecida en forma temprana se produce
atrofia intestinal. En otras épocas, la atrofia de
la mucosa era el principal factor que reducia la
supervivencia a largo plazo luego de las resec-
ciones masivas de intestine delgado.

Otro factor que contribuye a la malabsorcién
observada luego de las resecciones masivas de
intestino delgado es el aumento de la motilidad
intestinal. En los modelos animales, Reynell y
Sprey fueron los primeros en documentar la
aceleracion del transito digestivo luego de las
resecciones intestinales.!*! En estos casos Ny-
lander encontré aumento marcado de la motili-
dad intestinal, combinado con el vaciamiento
acelerado del estdmago.'*® Aunque fueron pro-
puestas numerosas hipdtesis respecto de la
existencia de la pérdida de factores inhibidores
de la motilidad o el aumento de elementos esti-
mulantes de ésta v de la secrecidn, el mecanis-
mo real de esos fenémenos sigue siendo desco-
nocido; quiza representa una interaccién com-
pleja de indole neurchormonal.

Aunque luego de las resecciones intestinales
masivas es habitual que se produzca una hiper-

secrecién gastrica, diferentes investigadores no
han podido establecer su causa real. Los efec-
tos fisioldgicos de la secrecion dcida del esté-
mago son varios. La gran cantidad de acido se-
cretada supera la capacidad buffer de las secre-
ciones biliopancredticas del duodeno. En con-
secuencia, el bajo pH intestinal resultante inac-
tiva las enzimas pancredticas. La lipasa y la
tripsina son activas en un pH neutro; su inacti-
vacién causa malabsorcion de las grasas y de
las protefnas. Otro efecto de la secrecidn cida
masiva es la lesién directa de la mucosa intesti-
nal con la consiguiente dificultad para la absor-
cion. El efecto-adverso final es la diarrea osmé-
tica debida a la presencia de una enorme carga
de solutos, cuya concentracidn supera la capa-
cidad de absorcién de la mucosa intestinal. Fre-
derick y col. correlacionaron la longitud rese-
cada de intestino con la gravedad de la hiperse-
crecién gdstrica posreseccién.®® La reseccion
del 25% del intestino se asocid con un aumento
del 50% de la secrecion gdstrica, mientras que
las resecciones del 75% de intestino produjeron
aumentos del 176% del jugo géstrico. Estos ha-
llazgos se correlacionan con las repetidas ob-
servaciones clinicas del desarrollo de una grave
hipersecrecion gistrica luego de las resecciones
intestinales extensas.

Se han sefialado diversos mecanismos capa-
ces de explicar la hipersecrecién gastrica exis-
tente luego de las resecciones intestinales, Una
de las primeras interpretaciones indicaba que el
aumento del tono vagal podia ser el responsa-
ble, ya que ese incremento acido podia ser re-
ducido con la administracién de atropina. La
mayor parte de los agentes vagoliticos reducen
la sensibilidad ‘de las células parietales a casi
todos los estimulos. Ademds, como la hiperse-
crecion gastrica que aparece luego de las resec-
ciones intestinales tiende a ser mds pronuncia-
da luego de las comidas, en comparacién con
los valores basales, la hiperactiviad vagal no
parece ser una explicacién aceptable. Osborne
y col. utilizaron la antrectomia para eliminar la
hipersecrecidon acida observada luego de la re-
seccién intestinal.®? Sin embargo, Landor, en
preparaciones similares, siguid encontrando la
misma hipersecrecién masiva de dcido.” Tam-
bién se ha demostrade, en forma experimental,
que la hipersecrecién 4cida parece suceder sin
cambios en los niveles de gastrina,'?

El mecanismo posible mds aceptado para la
aparicién de la hipersecrecidn gdstrica, luego
de las resecciones intestinales masivas, es la
pérdida de un factor intestinal humoral inhibi-
dor de la secrecién gastrica; aunque todavia no
se ha aislado ninguna hormona especifica. Sin
embargo, parecen apropiadas las caracteristicas
descritas por Kasaka y Lim para la enterogras-
trona.*”® Esta es una hormona, que se piensa es
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secretada por el intestino delgado, cuya princi-
pal funcién es inhibir la secrecién del 4cido
gadstrico. La enterogastrona también ha sido
considerada responsable de la hipersecrecién
géstrica que aparece luego de las derivaciones
portocava.'*! Como la hipersecrecién dcida es
mds grave luego de las resecciones proximales
que de las distales, se ha propuesto que la sero-
tonina o la histamina, ambas mds concentradas
en el intestino proximal, pueden ser las sustan-
cias inhibidoras. La serotonina se libera cuando
el quimo pasa por la parte proximal del intesti-
no delgado. Santillana y col. demostraron que
los niveles de serotonina, inhibidora de la se-
crecion acida, se reducen luego de las reseccio-
nes intestinales, al igual que la concentracidon
en orina del dcido 5-hidroxi-indolacético.'” La
histaminasa también inhibe la secrecién dcida
estimulada. En las ratas, Caridis y col. mostra-
ron la elevacion de la concentracién de hista-
mina en la orina, luego de las resecciones de
intestino delgado.?®

La recuperacién observada luego de las re-
secciones masivas de intestino delgado depen-
de de la compensacién funcional alcanzada por
el intestino remanente. Esta compensacion im-
plica modificaciones funcionales e histolégi-
cas; existen datos experimentales que demues-
tran la existencia de factores que pueden esti-
mular o inhibir este proceso. El conocimiento
de los mecanismos por los cuales se produce la
adaptacion intestinal luego de las resecciones
masivas de intestino facilita el manejo nutricio-
nal de los pacientes con sindrome de intestino
corto. :

Los estudios de laboratorio vinculados con
la adaptacién funcional del intestino luego de
las resecciones masivas se remonta hasta los
primeros afios de la década del 20, cuando se
demostrd, en perros, luego de la reseccién del
ileon, la existencia de un aumente gradual de la
capacidad mostrada por el yeyuno remanente
para absorber hidratos de carbono, grasas y
proteinas. Los primeros estudios realizados en
seres humanos que habian sido sometidos a en-
terectomias parciales mostraban un rdpido re-
torno de la absorcidn de la glucosa seguido por
la mejorfa en la absorcién de los aminoacidos
neutros.” El transporte de la grasa mejoraba en
menor proporcién y con mayor lentitud. Los
estudios fisiolégicos del intestino humano se
han visto facilitados por las sondas multiperfo-
radas, que pueden ser utilizadas para obtener
muestras de diferentes segmentos del intestino
delgado.”” Esta técnica ha permitido a los in-
vestigadores realizar el estudio del transporte
intestinal y, por lo tanto, determinar la capaci-
dad de ese: 6rgano para aumentar la absorcién
luego de las resecciones. Las sustancias que se
absorben en forma mds eficiente son la gluco-

sa, agua, sodio y xilosa; la absorcién de los
aminodcidos y lipidos parece aumentar en for-
ma gradual. Muchos estudios han llamado la
atencion sobre la importancia que tiene la con-
servacion de segmentos especificos, responsa-
bles del transporte activo de ciertos nutrientes.
La pérdida de ellos retarda el proceso de com-
pensacioén. Por ejemplo, la absorcién de la vita-
mina B, vuelve a ser normal en pocos dias lue-
go de la reseccidn yeyunal, pero necesita mu-
cho mas tiempo luege de la reseccién ileal.!?
La absorcidn de las grasas sigue un curso para-
lelo, por la relativa incapacidad del yeyuno pa-
ra compensar la falta del sitio activo de trans-
porte de las sales biliares, hecho que ocurre
luego de las resecciones ileales distales.

La mayor parte de las evidencias experimen-
tales sugieren que la hiperplasia del revesti-
miento mucoso del intestino es responsable de
la compensacién funcional que aparece luego
de las resecciones intestinales, No parece haber
un aumento funcional de la actividad propia de
cada célula. Las observaciones que argumentan
en contra del aumento de la capacidad funcio-
nal individual de las células como responsable
del amecanismo de compensacién son las si-
guientes:

1. La capacidad de absorcién aunque aumen-
ta por unidad de longitud intestinal no se eleva
por unidad de peso de la mucosa ¢ de su conte-
nido proteico.”?

2. No se ha podido demostrar aumento de la
concentracion de enzimas en el ribete en cepi-
llo del intestine que ha alcanzado la compensa-
cién.

3. El aumento de la capacidad de absorcién
del intestino es paralelo al desarrollo de la hi-
pertrofia de las vellosidades y la hiperplasia ce-
lular. :

Los resultados de los estudios vinculados
con la reposicion (turnover) de las células de la
mucosa sugiere que la diferenciacién celular se
produce en las criptas y luego es seguida por la
migracién hacia 1a punta de la vellosidad donde
se produce la caida de las células seniles.!!
Con el advenimiento de las autorradiografias v
el uso de la timidina tritiada, se han podido es-
tudiar los detalles de la migracién celular y de
la renovacién de la mucosa, tanto en condicio-
nes normales como luego de las resecciones
intestinales.!'® La divisidn celular de la mucosa
intestinal se produce sélo en la base de las crip-
tas de Lieberkiihn. Se ha demostrado que el
epitelio de 1a mucesa se renueva en forma
completa cada 3 a 6 dias; esa afirmacidn se
apoya en el hallazgo de que las células norma-
les de las criptas no entran en la interfase de las
mitosis observadas en los tejidos de crecimien-
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to lento. En los seres humanos todo el ciclo ce-
lular dura sélo un dia. Mientras que la sintesis
del DNA se restringe a la fase S, que dura alre-
dedor de 3 horas, 1a sintesis de las. proteinas y
del RNA contimia durante las fases G, premi-
totica y G,.'% La fase mitética M dura cerca de
una hora. Luego de varias mitosis dentro de ta
cripta, las células pasan a formar parte de la ve-
llosidad, donde pierden su capacidad de incor-
porar la timidina tritiada y ya no se dividen
mas.'" A medida que las células ascienden ha-
cia la punta de la vellosidad, van apareciendo
sus funciones digestivas y absortivas; cuando
la alcanza es eliminada a la luz del intestino, lo
gue hace posible que la determinacidén de la
concentracion del DNA en el contenido lumi-
nal del intestino pueda ser utilizada como indi-
ce de la renovacion celular. Esta medicién debe
ser efectnada en condiciones de reposo, en las
cuales los fndices de renovacion y muerte celu-
lar se equilibran,'”” La capa de fibroblastos, que
se encuentra por debajo de las criptas y las ve-
Hosidades, también muestra una rdpida renova-
cién celular, similar a la del epitelio.'* Por
ello, debe considerarse que la capa mesengui-
matosa posee una importante funcién en el
mantenimiento de la integridad funcional y es-
tructural de la mucosa intestinal.

Aunque muchos son los factores que influ-
yen sobre la velocidad de la proliferacién de
las células de las criptas y la altura de las vello-
sidades, la reseccidn intestinal parece tener un
efecto muy pronunciado. El crecimiento com-
pensatorio que experimenta el intestino delga-
do, luego de la reseccién, compromete todas
las capas de la pared intestinal, aunque los
cambios mds llamativos se localizan en el epi-
telio de la mucosa.!”” El aumento de la altura
de la vellosidad y la hiperplasia de las células
de las criptas se acompafian con grandes cam-
bios del didmetro y longitud del intestino. El
incremento de la masa celular de la mucosa se
documenta por los aumentos mensurables de
proteinas, DNA y RNA en ¢l contenido lumi-
nal. El aumento de la altura de las vellosidades
intestinales se debe mds a la hiperplasia que a
la hipertrofia, ya que no existe reduccién del
niimero de células por unidad de longitud de la
vellosidad.”™ Las publicaciones referidas a los
cambios ultraestructurales producidos en las
células columnares del epitelio han resultado
conflictivas. Se considera que el nimero real
de vellosidades presentes por centimetro cua-
drado de superficie mucosa sigue sin cambios o
muestra sélo un ligero aumento. Los anélisis
del efecto de la hipertrofia vellosa en relacién
con la superficie total del intestino fue realiza-
do hace ya algunos afios.*” Utilizando el andli-
sis geométrico de estructura de la vellosidad,
Flint calculé que la duplicacién de la lengitud

de éste implica la cuadruplicacion de la super-
ficie de absorcién.*” Nygaard demostré que
luego de la reseccidn intestinal la zona que su-
fre la mayor hiperplasia compensadora es la
que se encuentra adyacente a la anastomosis.!?®
Los indices de crecimiento compensatorio se
van reduciendo en ambas direcciones a partir
de ese punto. Cuanto mayor sea la longitud del
segmento resecado, también lo sera la exten-
sion de la respuesta compensadora. Se ha esti-
mado que cuando se reseca alrededor de la mi-
tad del intestino, toda la porcidn remanente de-
sarrolla hiperplasia compensadora. Por razones
todavia poco claras, la enterectomifa proximal
parece ser mds efectiva que la distal para pro-
vocar la respuesta hiperpldsica compensadora,
Aunque el crecimiento de la mucosa comienza
dentro de las 48 horas de la reseccidn, el proce-
s0 sigue activo durante varios meses.

Teniendo en cuenta que las células germina-
tivas de las criptas mucosas tienen una interfa-
se 3, muy corta, debe aceptarse que el aumento
de la renovacién celular no puede ser conse-
cuencia del acortamiento del ciclo en esa fase.
En cambio, es en las fases S o G, donde ¢l ci-
clo cetular se acorta.” Luego de las resecciones
intestinales se observa el aumento de las enzi-
mas que participan en la sintesis del dcido nu-
cleico en las células de las criptas que presen-
tan rapidas divisiones. Como el alargamiento
de las criptas se debe al aumento, tanto de las
células proliferantes como de las no proliferan-
tes, la proporcidn de la captacién de la timidina
tritiada sigue siendo la misma que en condicio-
nes normales. Aunque se produce la acelera-
cion de la proliferacion de las células de las
criptas, el alargamiento de la vellosidad signifi-
ca que las células mucosas maduras necesitan
mas tiempo para alcanzar la punta de la vellosi-
dad antes de caer a la luz intestinal. En conse-
cuencia, la velocidad general de renovacién de
la mucosa no muestra cambios. La posibilidad
que exista crecimiento celular es aceptable va
que se observa el aumento de la concentracién
de dcido nucleico en la luz del intestino. De es-
ta forma, la adaptacién intestinal se caracteriza
por el aumento de la renovacién de las células
de las criptas y cierto incremento de la altura
de las vellosidades, y no se trata de un simple
proceso de hipertrofia o hiperplasia.

Se han realizado numerosos intentos para ca-
racterizar los factores responsables de la inicia-
cién y mantenimiento de la adaptacion com-
pensadora. Aunque no se dispone todavia de
respuestas definitivas, pueden mencionarse al-
gunas observaciones interesantes. Parece 16gi-
co aceptar que la hiperplasia de la mucosa in-
testinal es estimulada por la presencia de sus-
tratos intraluminales producidos por la diges-
tién. Con frecuencia, la compensacion estructu-
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ral y funcional observada en el ileon luego de
la yeyunectomia ha sido atribuida a la presen-
cia de nutrientes en la luz del fleon que debie-
ran haber sido absorbidos, en condiciones nor-
males, por el yeyuno intacto fugcipnante.’® Esta
hipétesis se sostiene por la obsetrvacién que la
hipertrofia del {leon, aparecida luego de la ye-
yunectornia, €s mayor que la del yeyuno luego
de 1a reseccidn ileal. La transposicién experi-
mental del yeyuno en posicién ileal, con la si-
multinea ubicacién del ileon en situacién ye-
yunal, produce la hipertrofia de la mucosa en el
segmento ileal, ahora proximal, y la atrofia de
la mucosa del segmento yevunal, que ha que-
dado ubicado en posicién distal. La hiperfagia
experimental se observa en la hiperplasia mu-
cosa tipica. En general, la eliminacién de los
nuirientes enterales, sea por inanicién o por la
exclusién de segmentos intestinales, determina
la atrofia progresiva del intestino. Esos cam-
bios son interrumpidos en forma rdpida si se
reinicia la alimentacién o se restaura la conti-
nuidad del intestino. Utilizando perros someti-
dos a enterectomias parciales, se ha intentado
establecer el verdadero papel desempefiado por
la desnutricién en comparacién con el resulta-
do obtenido con la eliminacion de los nutrien-
tes intraluminales, en cuanto se refiere a la ini-
ciacion de la respuesta hiperpldsica.** En los
perros mantenidos con alimentacion intraveno-
sa exclusiva se observé la atrofia de las vellosi-
dades del ileo remanente.

Se ha propuesto la existencia de un factor
humoral responsable de la hiperplasia intesti-
nal. La hiperplasia compensadora se ha obser-
vado en segmentos ileales excluidos de anima-
les sometidos & yeyunectomia, aun cuando el
segmento aislado no estuviera expuesto al con-
tenido intestinal.'? En las ratas, con la transpo-
sicidn de los segmentos duodenales a una posi-
cion ileal no se observa atrofia, aunque la mu-
cosa ileal distal al duodeno transpuesto sufre
una marcada hiperplasia.

La hiperpiasia compensadora parece ser mds
pronunciada en los segmentos de intestino cer-
canos al estdmago y al duodeno. Las secrecio-
nes gastricas, duodenales, biliopancreaticas, en
forma individual o combinada, promueven la
hiperplasia del intestino delgado. Las secrecio-
nes biliopancredticas combinadas tienen el ma-
yor efecto tréfico. La reimplantacién de la am-
polla de Vater en la parte media del intestino
delgado produce una répida e importante hiper-
plasia distal, de duracién bastante prolongada,
que se intensifica si a esa reimplantacién am-

“pollar se agrega una yeyunectomia. Ademds, si

un segmento excluido del intestino delgado es
perfundide con secreciones pancredticas o con
una mezcla de aminoécidos, se nota una res-
puesta hiperpldsica mayor en el segmento ex-

puesto al jugo pancredtico. En los perros ali-
mentados por via intravenosa exclusiva, se
puede evitar la atrofia de la mucosa intestinal
mediante la estimulacién cronica de la secre-
cién biliopancredtica con colecistoquinina y se-
cretina. Es probable que el efecto de las secre-
ciones biliopancreaticas no sea el resultado de
la actividad enzimdtica ejercida sobre los nu-
trientes ya que esa hiperplasia no aumenta si se
agrega una dieta enteral.!”™ Por ello, 1a alimen-
tacién enteral puede evitar la atrofia de la mu-
cosa al provocar la estimulacién de las secre-
ciones biliopancredticas en vez de hacerlo por
algiin efecto directo sobre la mucosa.

Aunque las teorfas basadas en el efecto de
los nutrientes de origen exdgeno y las secrecio-
nes enddgenas pueden explicar muchas facetas
de la adaptacién intestinal, existen algunas ob-
servaciones que siguen careciendo de una in-
terpreacion adecuada y que pueden sugerir la
existencia-de algin otro factor de tipo hormo-
nal. La respuesta hiperplésica inicial, luego de
la yeyunectomia, es mucho mayor que la que
se observa luego de la transposicién de la am-
polla de Vater. Por otra parte, la teorfa de los
nutrientes no explica en forma adecuada 1) la
hiperplasia yeyunal observada luego de la re-
seccion ileal o de la respuesta del ileon luego
de la colectomia®; 2) la hiperplasia intestinal
que aparece en la zona distal de los segmentos
atrésicos de los recién nacidos afectados por
esa anomalia, o 3) las hiperplasias compensa-
doras proximas a las anastomosis, aun cuando
no se realicen resecciones intestinales. En ani-
males en que el eséfago fue anastomosado al
ileon y las secreciones del tracto digestivo alto
tueron desviadas al ciego, la hiperplasia com-
pensadora sigue apareciendo en el segmento
ileal.'®! Estas observaciones sugieren que pue-
den existir otros mecanismos que participan de
la adaptacion intestinal v que ese proceso toda-
via no es totalmente conocido.

Diversos experimentos y modelos animales
sostienen la existencia de un mecanismo humo-
ral en la iniciacién y mantenimiento de la hi-
perplasia compensadora. Uno de ellos consiste
en la creacién de parabiosis cutdnea en anima-
les de experimentacién. Con este modelo las
ratas muestran en el animal parabidtico no ope-
rado, luego de la reseccién intestinal sufrida
por el otro, un aumento de la capacidad del in-
testino para captar la timidina tritiada y un in-
cremento de la celularidad de las vellosidades,
pero no el incremento de la altura de éstas. La
inanicién del animal no operado elimina la res-
puesta compensadora.’® Utilizando un modelo
de circulacién cruzada se puede asegurar un in-
tercambio mds completo. En cerdos; LaPlace
mostré aumenio del peso de la masa intestinal
luego de la enterectomia parcial realizada en el
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anima] parabiético.!® La hiperplasia de las ve-
llosidades se produce en el injerto autégeno
ileal trasplantado luego de la reseccidn intesti-
nal.'®® Estas observaciones sélo pueden ser ex-
plicadas si se acepta la presencia de-an factor
humoral.

Se han estudiado diversas sustancias de ori-
gen natural en el intento de explicar la hiperpla-
sia que se produce como respuesta a la resec-
cidn intestinal. Se sabe que la gastrina posee un
conocido efecto tréfico. La hipergastrinemia
crénica determina hiperplasia de las células
fiindicas del estémago, por sus efectos sobre la
masa celular parietal. Sin embargo, esta rela-
cién puede no ser directa, porque la atrofia de la
mucosa gastrica se produce luego de la vagoto-
mia y piloroplastia, a pesar de la existencia de
una hipergastrinemia acompaiiante. En general,
la administracién de gastrina (o de sus andlogos
sintéticos) aumenta la incorporacitn de la timi-
dina y la concentracién de DNA en la mucosa
gastroduodenal de la rata y evita la atrofia por
inanicién producida en animales de experimen-
tacién que reciben alimentacién parenteral. En
los seres humanos, la gastrina exégena no au-
menta la proliferacién de las células de la mu-
cosa gastrica.”! Diversos estudios han fracasado
en el intento de demostrar que la gastrectomia
parcial o total tiene algiin efecto en la hiperpla-
sia compensadora que aparece luego de la ente-
rectomia parcial o en la atrofia intestinal condi-
cionada por los estados de inanicién. Los pa-
cientes con el sindrome de Zollinger-Ellison
presentan hiperplasia mucosa limitada al esté-
mago y al duodeno proximal, ¥ séle cambios
inflamatorios en el intestino delgado mds distal.

Se han estudiado los efectos del glucagén so-
bre 1a hiperplasia del intestino delgado. Aunque
existen buenas evidencias que sostienen el pa-
pel del glucagédn en la estimulacién de la rege-
neracién hepdtica, parece improbable que esa
hormona tenga algiin efecto sobre la hiperplasia
intestinal que aparece luego de las resecciones.
Es probable que el aumento de la absorcién de
los aminodcidos y de los hidratos de carbono,
que se observa en el yeyuno de las ratas luego
de la administracién de glucagén exégeno, esté
relacionado con el acortamiento de las vellosi-
dades v la migracién celular reducida.

Los signos que en algunos casos acompafian
a la enfermedad de Addison y la aparicién de
atrofia de la mucosa intestinal, luego de la su-
prarrenalectomfa bilateral, han sugerido que los
corticosteroides pueden tener un papel en la es-
timulacion de la hiperplasia intestinal compen-
sadora. La administracién de mineralocorticoi-
des o glucocorticoides exdgenos estimula la
aparicidn de cambios funcionales y estructura-
les en el intestino delgado. Por desgracia, no se
han podido detectar aumentos de los niveles de

corticosteroides después de las resecciones in-
testinales,

De igual forma se han estudiado otras hor-
monas ¥ sustancias, entre las que se incluyen la
serotonina, histamina, colecistoquinina, secreti-
na, vitamina D y VIP. Ninguna de ellas parece
tener un efecto estimulador uniforme de la mu-
cosa intestinal.

Las alteraciones de la inervacién intestinal
han sido involucradas en la estimulacidén de la
respuesta compensadora posreseccion. Se ha
propuesto que la atrofia difusa de las vellosida-
des, que sigue a la vagotomia abdominal com-
pleta, se debe a la reduccion del flujo sanguineo
del intestino. Este concepto no tiene mucho
apoyo, ya que la mayoria de los estudios han
mostrade que luego de la vagotomia el flujo
sanguineo intestinal se reduce sélo durante un
breve lapso, luego del cual vuelve a sus niveles
normales o aun mayores, La proliferacién de las
células de la mucosa intestinal o la administra-
cion de drogas colinérgicas pueden aumentar
con la estimulacién de los nervios mesentéri-
c0s.'® Los agentes alfaadrenérgicos, como la
noradrenalina, parecen estimular la hiperplasia
de las células de la mucosa, mientras que la
adrenalina muestra un efecto inhibidor que pue-
de ser bloqueado por la administracién de pro-
pranolol. La simpatectomia total no produce
efectos ni reduce la respuesta compensadora.

En resumen, es probable que la alimentacién
enteral, las secreciones intestinales endégenas
y las hormonas entéricas participen en Ia hiper-
plasia compensadora; pero también pueden ac-
tuar otros factores de tipo neurchumoral. Co-
mo estos mecanismos son interdependientes
{por ej. Ja alimentacién estimula la secrecién
biliopancredtica v las hormonas enterales), re-
sulta necesario aceptar una explicacion multi-
factorial. .

En relacidn con los estudios clinicos y expe-
rimentales pueden extraerse algunas conclusio-
nes:

L. Luego de la reseccidn intestinal, la apari-
cién de la adaptacidn estructural y funcional
con hiperplasia es un fenémeno que se observa
en forma constante.

2, La alimentacion enteral puede provocar
esta respuesta. Si se derivan hacia afuera las se-
creciones biliopancredticas, su reintroduccion
mediante gastrostomfa ¢ yeyunostomia puede
reforzar el mecanismo compensador.

3. En general, la reseccién de los sitios se-
lectivos de transporte activo de ciertas sustan-
cias, como las sales biliares y la vitamina B,
produce la malabsorcién prolongada o definiti-
va de esas sustancias.

4. Aunque es probable que la alimentacién
parenteral total no estimule la actividad com-
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pensadora, ella es impertante porque mantiene
un equilibrio caldrico-nitrogenado positivo
hasta que pueda ser indicada la alimentacién
enteral adecuada. :

Tratamiento del sindrome
de intestino corto

El tratamiento de un paciente con sindrome
de intestino corto debe adaptarse a cada caso
particular. Las variaciones en la extensién y ni-
vel de las resecciones producen alteraciones
metabdlicas de gravedad diferente. Cuando se
realiza una reseccidén intestinal masiva, para
evitar la aparicién de problemas concurrentes se
debe aportar un sostén nutricional de larga du-
racion, que requiere meses de atencidén clinica
estrecha junto con el control permanente del pa-
ciente. La mayor parte de los protocolos de tra-
tamiento son empiricos y por lo tanto deben ser
consecuencia del ensayo y el error. El desalien-
to por parte del paciente o del médico tratante
no debe significar la ejecucién de intentos pre-
cipitados para instaurar una alimentacién oral
completa. Los cansancios prematuros condicio-
nados por las alternativas generales del proceso
llevan al mantenimiento excesivo de la interna-
cién hospitalaria, a complicaciones agregadas y
al empeoramiento del estrés emocional.

Luego de la reseccién intestinal masiva se
puede considerar que la recuperacion clinica se
efectiia en tres etapas. En la primera, todo in-
tento de alimentacidn por boca es seguido por
nduseas y vomitos, asi como por aumentos de
la diarrea; debe ser mantenida la alimentacion
parenteral exclusiva. Las pérdidas hidroelectro-
liticas censtituyen el principal problema que
aparece durante este estadio. En la segunda fa-
se se produce una adaptacion intestinal parcial;
la administracién cautelosa de alimentacion
oral puede facilitar la hiperplasia compensado-
ra. La alimentacién parenteral sigue siendo ne-
cesaria para aportar mas nutrientes. En la terce-
ra fase, el paciente se sostiene en forma exclu-
siva mediante la alimentacién enteral. Durante
esta etapa las modificaciones y la regulacién de
la dieta, asi como el agregado de medicacién
auxiliar, constituyen los problemas més impor-
tantes.

ESTADIO |

En los primeros dias que siguen a una resec-
cidén intestinal masiva, la mayor parte de los
pacientes experimentan un ileo adindmico. La
diarrea no constituye un problema inicial. No
se debe intentar la alimentacidn oral porque
ello exagera la inevitable diarrea y complica el
mantenimiento del equilibrio hidroelectrolitico

asi como la recuperacidn posquirigica del pa-
ciente. La diarrea masiva, caracteristica del pri-
mer estadio, suele comenzar algunos dias des-
pués de la reseccién. Mientras la pérdida exce-
da los 2 litros por dia el paciente debe ser con-
siderado en el estadio inicial y la alimentacién
oral estd totalmente contraindicada. El estado
nutritivo puede ser mantenido mediante la via
parenteral. Ademads las pérdidas hidroelectroli-
ticas producidas por las heces, aspiracién naso-
gdstrica u ostomias existentes deben ser some-
tidas a andlisis cualitativos diarios ¢ mds fre-
cuentes, para permitir su reposicion apropiada.
El contenido en potasio de la diarrea se acerca
a los 20 mEqg/L; el gran volumen diario excre-
tado lleva con rapidez a la hipopotasemia, sal-
vo que se efectde una adecuada reposicidn.
Aunque en esta fase el objetivo perseguido a
corto plazo es el mantenimiento de un equili-
brio hiderolectrolitico adecuado, se debe poner
atencién en el mantenimiento de la masa cor-
poral y del equilibrio nitrogenado positivo. El
tratamiento agresivo de las alteraciones hidri-
cas y la institucién temprana de la alimentacién
parenteral han mejorado la supervivencia inme-
diata observada luego de las resecciones masi-
vas de intestino delgado. Muchos pacientes so-
licitan la administracién oral de nutrientes o li-
quidos, pero ello no debe ser admitido porque
por lo general produce vOmitos por el retraso
de la evacuacion gastrica, con lo que se com-
plica aun més el manejo hidroelectrolitico.
Ademis, hasta los mds pequefios aumentos de
la carga de solutos son mal tolerados por el in-
testino. Se puede esperar que los pacientes con
menos del 10% del intestino delgado intacto
puedan alcanzar la segunda fase. Los pacientes
que han sufrido resecciones intestinales masi-
vas y, en esencia, presentan una anastomosis
duodenocélica, raras veces salen del primer es-
tadio y deben ser mantenidos con un apoyo nu-
tricional parenteral permanente.

Otro problema gue aparece durante la prime-
ra etapa de recuperacién es la irritacién pe-
rianal secundaria a la voluminosa diarrea. La
piel perianal debe ser protegida del liquido irri-
tante, porque se pueden producir graves lesio-
nes cutdneas. La medicacién intenta reducir la
frecuencia de las deposiciones a menos de cin-
co por dia y debe acompafiarse con cuidados
locales con polvos de estearato de alumino o de
karaya, o ungiientos de éxido de cinc. Las fisu-
ras anales se producen con gran freuencia y
pueden ofrecer grandes dificultades para su tra-
tamiento.

ESTADIO I

La administracién de liquidos por boca debe
ser postergada hasta que las pérdidas fecales
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sean menores de 2 L/dfa. Para ingresar en esta
fase pueden ser necesarios 1 0 mds meses. La
primera solucién enteral que se debe intentar es
la solucién salina hipoténica balanceada, de la
cual existen preparaciones comerciales para los
nifios que son adaptables para su uso en adul-
tos. Una vez que las soluciones salinas son bien
toleradas, se puede iniciar la administracién de
soluciones con alimentacién enteral elemental
en concentraciones rebajadas. Aunque la admi-
nistracién de liquidos por via oral suele ser po-
sible en una fase tardia de esta etapa, no se de-
be intentar la administracién del aporte caléri-
co total hasta que no se haya alcanzado la ter-
cera etapa de la compensacién intestinal. EI
avance ripido hacia el ingreso calérico total
por boca sélo conduce a la exacerbacién de la
diarrea. Es necesario continuar con la nutricién
parenteral durante toda la segunda fase y puede
Ser necesario esperar varios meses antes de que
el paciente pueda ser mantenido por via oral
exclusiva. )

Cuando se comienza con las soluciones ora-
les el vémito puede convertirse en un proble-
ma importante. Este parece estar condicionado
por un retardo de la evacnacion gdstrica, cuya
causa no es conocida. Deben reponerse las
pérdidas de liquidos y electrélitos dependien-
tes de los vomitos y la diarrea, al principio por
via intravenosa y mds tarde con un aumento
progresivo del ingreso oral. En ningin mo-
mento de esta segunda etapa se deben admi-
nistrar cantidades importantes de 4dcidos gra-
sos de cadena larga o grasas completas, por-
que ellos anmentan la frecuencia y gravedad
de los vomitos y las diarreas. Las consecuen-
cias del retraso en la administracién de grasas
son diversas. -Las dietas desprovistas de grasa
suelen carecer de sabor y deben ser adminis-
tradas mediante una sonda nasogastrica. Ade-
mds pueden desarrollarse las deficiencias en
dcidos grasos esenciales, que es posible evitar
utilizando emulsiones parenterales de lipidos
que cubran parte del valor calérico que el pa-
ciente necesita.

Cuando se pasa de la administracién oral de
soluciones hipoténicas balanceadas a la dieta
elemental, se debe tener un extremo cuidado;
las dietas elementales son hiperosmolares y su
utilizacién puede exacerbar la diarrea si se ad-
ministran con demasiada rapidez o no son bien
diluidas. El incremento progresivo del volumen
y de la concentracién permite que el paciente
llegue a tolerar suficiente liquido por boca. Co-
mo durante esta fase la absorcién de los elec-
trélitos es casi normal, pueden ser agregados a
la dieta oral los complementos de sal y potasio
y ser suficientes para mantener el equilibrio
electrolitico, aunque todavia el aporte calérico
adecuado no pueda ser establecido por esa mis-
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ma via. La absorcidn de las vitaminas se acerca
a lo normal, excepto para la vitamina B,, que
debe ser aportada por via parenteral en dosis de
100 ug/mes. Algunas veces se desarrollan coa-
gulopatias secundarias a la hipoprotrombine-
mia. En esos casos puede ser 1til la administra-
cion parenteral de vitamina K, aunque los nive-
les reducidos de protrombina suelen deberse a
la reduccion de la capacidad hepidtica de sinte-
sis, secundaria a su infiltracién grasa, que es
una complicacion de la alimentacién parenteral
prolongada.

En general, los hidratos de carbono suelen
ser bien absorbidos de entrada; éste es un fac-
tor importante que se debe tener en cuenta en la
planificacién del progreso de la alimentacién
oral. Las protefnas también son bien absorbidas
aun cuando sélo queden 30 cm o menos de ye-
yuno. Ademds, no se conocen efectos adversos
secundarios a las pérdidas excesivas de nitré-
geno por las heces. Se debe proporcicnar dietas
de escasos residuos porque las fibras tienden a
aumentar la motilidad intestinal, acortan el
tiempo del trdnsito e impiden el contacto de los
nutrientes con la superficie absortiva. Cuando
se planifica la dieta elemental es mejor evitar
las fuentes de hidrocarburos que contienen lac-
tosa, ya que la diarrea puede empeorar. Cuando
los hidratos de carbono vy las proteinas son bien
tolerados, las pérdidas por las diarreas no supe-
ran los 2 L/dfa y los requerimientos liguidos
son satisfechos por la ingestién oral, se puede
iniciar en forma gradual la administracién de
grasas. Se debe controlar el grado de esteato-
rrea existente para mantenerlo por debajo de 20
a 25 g/dia. En general, el porcentaje de la grasa
ingerida excretado en las heces se correlaciona
con la extension de la reseccién intestinal. En
los pacientes en que el intestino delgado ha si-
do resecado a partir del dngulo de Treitz, la ex-
crecién de grasa puede superar el 75% de lo in-
gerido. Si persisten por lo menos 60 cm de in-
testino delgado, sélo el 209 de la grasa ingeri-
da se pierde por las heces. La pérdida normal
de grasa por las heces corresponde al 3 a 6% de
la ingerida.

En condiciones normales, el aumento de la
ingestién de grasa produce una mayor absor-
cién de ella mientras se mantiene sin cambios
el porcentaje excretado en las heces. La diarrea
de olor fétido asociada con cariones bivalentes,
que se observa en los pacientes con sindrome
de intestino corto, impide ¢l agregado de canti-
dades significativas de grasa en la dieta. Si se
lo hace resulta necesario incorporar, ademas,
carbonato de calcio, 1 a 5 g/dia. El comple-
mento de magnesio se administra por via pa-
renteral ya que las sales de ese mineral son mal
absorbidas y s6lo sirven para exacerbar la dia-
rrea. Para evitar esos problemas, el ingreso de
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grasa en la dieta debe ser mantenido por debajo
de 40 g/dia.

Las grasas y calorias complementarias deben
aportarse mediante los triglicéridos de cadena
mediana. Estos triglicéridos se absorben en for-
ma pasiva en el intestino delgado, aun en au-
sencia de sales biliares. En consecuencia, su
administracidén no provoca diarrea. Su sabor
desagradable es un factor limitante para su uso:
la presencia de un dietista imaginativo puede
ser de gran utilidad. No obstante, la mayor par-
te de los pacientes no toleran un ingreso diario
de mds de 40 a 50 g de triglicéridos de cadena
mediana. Se han realizado ensayos con mezclas
de triglicéridos de cadena mediana y larga, con
el objeto de permitir un ingreso caldrico ade-
cuado con menores problemas gastrointestina-
les secundarios. Una alternativa a los triglicéri-
dos de cadena mediana es la combinacidn de
grasas con sales biliares. Los ensayos clinicos
con este tipo de tratamiento han logrado dife-
rentes resultados. El principal problema es la
diarrea que produce el ingreso al colon de las
sales biliares no absorbidas.

ESTADIO Il

La magnitud de la diarrea y el grado de es-
teatorrea se estabilizan desde el tercero al duo-
décimo mes del posoperatorio. La rapidez con
que se produce la estabilizacién depende de la
longitud del intestino remanente y el plan tera-
péutico utilizado. Aunque cierto grado de es-
teatorrea se hace permanente, la absorcién de
grasa se duplica durante la segunda mitad del
afio que sigue a la reseccidn. A medida que los
niveles séricos de lipidos vuelven a la normali-
dad, la adaptacion intestinal se confirma por la
presencia de una prueba de absorcién de D-xi-
losa casi normal. La alumentacién intravenosa
puede ser mnterrumpida cuando el aporte calori-
co oral ha llegado a niveles aceptables, en ge-
neral en coincidencia con el comienzo de esta
etapa. Este periodo final es el mds prolongado
de los tres y puede ser desalentador tanto para
el paciente como para el médico. Muchas veces
los intentos para incrementar el ingreso caldri-
co mediante cambios rapidos introducidos en la
dieta producen graves diarreas y pueden reque-
rir la reinternacién hospitalaria. Con exclusién
de los pacientes afiosos, en todos los que tienen
s6lo un 10% de intestino delgado residual se
puede esperar que lleguen a poder alimentarse
por via oral exclusiva en forma satisfactoria.
Estos pacientes presentan evacuaciones intesti-
nales mis frecuentes que la poblacién general y
pueden estar sometidos a exacerbaciones perid-
dicas de la diarrea. En general, las ingestiones
frecuentes se toleran mejor porque de esa for-
ma se evita la sobrecarga de solutos. Los pa-

cientes deben ser advertidos sobre la posible
existencia de brotes de gastroenteritis, despro-
vistos de importancia para la poblacién gene-
ral, pero que en ellos pueden causar graves de-
pleciones hidroelectroliticas.

En el tratamiento del sindrome de intestino
corto se puede utilizar una amplia gama de me-
dicaciones auxiliares. Durante la primera fase
el tratamiento farmacologico se dirige en forma
exclusiva al control de la diarrea, para lo cual
es conocido el buen resultado obtenido con la
codeina. Para que este fArmaco sea efeciivo de-
ben contarse, por lo menos, con 90 cm de intes-
tino residual. La codeina no parece ser bien ab-
sorbida cuando los segmentos intestinales re-
manentes son mas cortos. Para controlar la dia-
rrea, que algunas veces puede superar los 5
L/dia, puede ser necesario inyectar la codeina
en forma intramuscular, en dosis de 30 a 60 mg
cada 3 a 4 horas. Una vez que se ha estabiliza-
do el volumen de la diarrea en 2 a 3 L/dia, pue-
de indicarse elixir paregdrico, 5 a 10 ml cada 4
horas, o kaopectato, 60 ml cuatro veces por dia,
El lomotil se utiliza en los periodos tardios,
cuando han comenzado las deposiciones semi-
solidas. Cameron y col. han documentado los
buenos resultados que se pueden obtener con la
administracién intramuscular de propantelina,
cuando han fallado todas las otras medidas des-
tinadas a controlar la diarrea.’® La propantelina
por via oral puede ser efectiva, quizd porque se
absorbe poco.

Durante la segunda y tercera fase de la recu-
peracién pueden ser utiles otros firmacos. La
diarrea que aparece con la iniciacidn de la dieta
oral puede ser un problema importante. Pueden
ser itiles diversos agentes antiperistilticos, co-
mo los ya mencionados. Ademds, la tintura de-
sodorizada de opio, de belladona y la loperami-
da pueden ser efectivas. LeVeen y col. infor-
maron buenos resultados con grandes dosis
orales de carbonato de calcio.'? Esta sal produ-
ce la quelacion de los dcidos grasos no absorbi-
dos y los hace menos irritantes de la mucosa
colénica. Esta forma de tratamiento no ha en-
contrado aprobacidn general por la posibilidad
tedrica de producir el sindrome leche-alcalinos
(milk-alkali syndrome). Es mejor reducir el in-
greso de grasa hasta que la esteatorrea sea infe-
rior a 20 g/dia. La colestiramina, que se liga
con las sales biliares no absorbidas, se ha utili-
zado para controlar la diarrea asociada con el
sindrome de intestino corto, pero su utilidad es
nula si el intestino resecado es superior a los
100 cm.* Como ese farmaco produce mayor
deplecién del pool de sales biliares circulantes,
su uso debe quedar limitado a los pacientes con
esteatorreas leves, secundarias a la réseccidn de
segmentos relativamente cortos de intestino
delgado. Si la presencia de proliferacién bacte-
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riana es un factor que complica la situacién, se
debe ensayar con antibiéticos de amplio espec-
tro, con lo que se pueden obtener mejorias tran-
sitorias. Este tratamiento debe ser restringido a
los pacientes en los que se han documentado
recuentos elevados de bacterias o en los que la
prueba del 4cido biliar exhalado demuestra la
proliferacién bacteriana. El desarrollo de la en-
terocolitis asociada con los antibidticos o la
exacerbacién inducida por ellos pueden com-
plicar el tratamiento.

Muchas veces, la hiperacidez gastrica que se
observa luego de las resecciones masivas de in-
testino delgado es tratada en forma satisfactoria
con cimetidina, 300 mg por via intravenosa o
por via oral cada 6 horas, Este firmaco reduce
el riesgo de la presentacién de la tilcera pépti-
ca, aumenta la absorcién de los nutrientes y
evifa la inactivacion de las enzimas pancredti-
cas.

En el momento de la reseccién inicial o lue-
go de la aparicién del sindrome de intestino
corto se pueden considerar diversas opciones
quirdrgicas. Es de importancia capital conser-
var tanto intestino delgado como sea posible,
aun cuando ello requiera un segunde tiempo
operatorio a las 24 o 36 horas del primero a fin
de asegurar la viabilidad del intestino dudoso.
Se dispone de nuevos métodos para determinar
el margen del intestino viable, como la angio-
grafia con fluoresceina, que pueden reducir la
extension de la reseccidn inicial debida la insu-
ficiencia vascular mesentérica. En el momento
de la reseccidn es preferible utilizar una anasto-
mosis terminoterminal y evitar las asas ciegas,
que pueden facilitar la proliferacién bacteriana.
Dentro de lo posible debe tratarse de conservar
la vélvula ileocecal. 5i es viable, el colen dere-
cho también debe ser preservado por su capaci-
dad para absorber grandes cantidades de agua.
5i el paciente ya ha sufrido otras resecciones
intestinales, que han determinado la formacién
de un asa no funcionante, se debe tratar de res-
taurar la continuidad normal.

No se recomienda efectuar técnicas para re-
ducir la produccién de acido gastrico durante la
reseccion intestinal. Aun cuando la hiperacidez
gistrica, secundaria a la reseccidn intestinal
masiva, suele controlarse mal en forma médica,
en la mayor parte de los casos el problema tien-
de a solucionarse en forma espontédnea. La apa-
ricion de tlceras pépticas es también poco fre-
cuente para esta forma de hiperacidez. En la
mayor parte de los pacientes esa hiperacidez
puede ser controlada con cimetidina u otro de
los nuevos antagonistas de los receptores H,.'?
Si resulta necesario efectuar alguna téenica de
reduccion deida, el abordaje mds tardio permite
la correccion de una obstruccién intestinal par-
cial, la revisién de asas ciegas y la extirpacién

de las fistulas. Los procedimientos de reduc-
ci6n de la secrecidn dcida, si son necesarios, no
se realizan hasta la tercera fase de la recupera-
cion. Deben ser restringidos a los pacientes que
no responden a los antagonistas de los recepto-
res H, y que mantienen una profusa diarrea a
pesar del uso de anticolinérgicos o del agrega-
do de enzimas pancredticas. La vagotomia con
piloroplastia es la técnica recomendada.® La va-
gotomia supraselectiva puede ser mas apropia-
da en vista de la menor incidencia de sindrome
de dumping y diarrea que esa técnica ofrece.
Siempre que sea posible, se debe evitar la gas-
troenteroanastomosis ya que produce un asa
aferente no funcionante y por lo tanto sacrifica
una zona provista de importante capacidad de
absorcién, )

Se han propuesto diversos procedimientos
para controlar el trinsito acelerado que presen-
tan los pacientes con sindrome de intestino cor-
to. Aunque la mayor parte de esas técnicas pro-
longan el trdnsito intestinal, sus efectos benefi-
ciosos sobre la absorcién de los nutrientes son
menos evidentes. El primer ensayo experimen-
tal de inversion del intestino delgado fue efec-
tuado por Halsted en 1887 y publicado por
Mall en 1896.''* El uso de esta técnica llevd a
la formaci6n de obstrucciones intestinales mor-
tales en los 11 perros operados. En 1950 fueron
conseguidos buenos resultados experimentales
con la inversién de segmentos cortos de intesti-
no, cuando Hammer y col. demostraron el au-
mento del tiempo de supervivencia en perros
en los que se habia realizado la inversion intes-
tinal luego de la reseccién del intestino delga-
do.’ Stahlgren y col. confirmaron los hallazgos
de Hammer.!*” Se han publicado otras expe-
riencias vinculadas con el uso de segmentos in-
vertidos en diferentes ubicaciones y la utiliza-
cién doble o triple de inversiones segmentarias.
El primer ensayo clinico realizado en pacientes
con el sindrome de intestino corto fue publica-
do por Gibson y col. Luego de una reseccién
del 90% del intestino distal, se invirtié un seg-
mento de 7,5 cm del yeyuno con excelentes re-
sultados. La confeccién de inversiones intesti-
nales antiperistilticas también ha sido utilizada
para el tratamiento de la diarrea posvagotomia.
El efecto beneficioso de la inversién de un seg-
mento intestinal no ha sido documentade con la
comparacién entre estudios metabdlicos reali-
zados antes y depués de la inversién. Se ignora
si la inversién de un segmento intestinal o la
adaptacion compensatoria natural del intestino
delgado son responsables de la mejoria clinica
observada.

Para controlar la diarrea o 1a pérdida de peso
no se debe efectuar en forma rutinaria la inver-
sidn de segmentos intestinales, hasta que esa
técnica haya demostrado que aumenta en forma
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Fig. 22-17. Reseccion del 85% del intestino delgado con
anastomosis circular del fleon y anastomosis ileocecal.
(Tomado de Mackby M. J. et al.: Methods of increasing
the efficiency of residual small bowel segments. Am. J.
Surg., 109:34, 1965.)

efectiva la absorcién de los nutrientes, Hasta
ese momento, esos procedimientos deben ser
reservados para los pacientes que no pueden
mantener una adecuada masa corporal sin ali-
mentacion intravenosa, y luego de haber dejado
pasar 6 meses desde la reseccion. El asa inver-
tida puede recomendarse sdlo st se han descar-
tado otras causas capaces de justificar la falla
nutricional o el transito rdpido. Su mayor bene-
ficio se puede obtener en pacientes jovenes,
que muestran en sus heces restos alimentarios

Fig. 22-18. Anastomosis circular del segmento residual de
intestino delgado con inversién completa de su corriente.
El ileon se anastomosa al yeyuno proximal, cerca del liga-
mento de Treitz. {Tomado de Mackby M. 1. ¢t al.: Methods
of increasing the efficiency of residual small bowel seg-
ments, Am. J, Surg,, 109:34, 1965.)

reconocibles no digeridos y en los que su for-
ma de vida se muestra afectada por la incapaci-
dad para tratar su condicién con la dieta y otros
medios auxiliares.

La longitud apropiada del segmento inverti-
do parece encontrarse entre 7 y 11 cm. Los
segmentos superiores a 11 cm se acompafian
con una elevada frecuencia de obstruccién in-
testinal. Los segmentos de longitud inferior a 7
cm pueden no producir los efectos deseados.
La obstruccién intestinal parcial que produce
esta técnica es indeseable, porque ¢l intestino
proximal aumenta su secrecidn liquida en vez
de aumentar su absorcidn. Los segmentos in-
vertidos miltiples han sido utilizados con bue-
nos resultados

Ademaés de la confeccién de segmentos in-
testinales antiperistalticos, se ha propuesto la
formacidén de asas recirculantes destinadas a
aumentar la capacidad de absorcién de un seg-
mento intestinal corto. ¥ Sin embargo, otros
autores han considerado que la longitud efecti-
va funcional del intestino delgado resulta redu-
cida por esas técnicas. Esas asas son simples
cortocircuitos con peristalsis normal. Ademas,
su construccion entrafia los riesgos de presenta-
cién de infarto de intestino funcional, sea por
hernias internas, a través o alrededor del asa
utilizada o por el vélvulo de esa misma asa.
Las asas de recirculacién descritas por Mackby
y col. son ilustradas en las figuras 22-17 y 22-
18‘113

Las descripciones de las técnicas de alarga-
miento han sido publicadas en la literatura qui-
rirgica pediatrica. Bianchi ha informado los re-
sultados observados en sus experimentos efec-
tuados en cerdos, en los que se utilizaron equi-
pos GIA de sutura mecdnica para seccionar el
intestino delgado en forma longitudinal, con-
servando la irrigacion de cada porcién.!! Los
extremos de las nuevas asas formadas se anas-
tomosaban en forma isoperistéltica. El didme-
tro del intestino se reduce a la mitad mientras
que la longitud se duplica. El buen resultado de
esta técnica, utilizada en un nifio de 4 afios con
un sindrome de intestino corto, fue publicado
por Boeckman y Traylor (fig, 22-19),1¢

Se han utilizado otros diferentes métodos, en
forma experimental o clinica, destinados a re-
trasar el transito del intestino delgado luego de
la reseccién intestinal masiva, Waddell y col.
describieron la confeccién de una vélvula en el
lugar de fa anastomosis yeyunocélica.'” El mé-
todo consiste en una invaginacién en sentido
contrario de un corto segmento de colon (o in-
testino distal) en el yeyuno (o segmento proxi-
mal}. Una vez que la anastomosis ha sido efec-
tuada, se practica una linea de suturas invagi-
nantes a cerca de [ cm de la linea del plano de
la anastomosis, La luz de la vdlvula debe admi-
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Fig. 22-19. Técnica quirirgica para ¢l alargamiento intestinal. A. Separacién de los vasos sanguineos, B, Insercién de un
equipo GIA, y creacion de las asas intestinales. C. Restablecimiento de la-continuidad intestinal. (Tomado de Boeckman C.
R. and Traylor R.: Bowel lenghtening for short-gut syndrome. J. Pediatr. Surg., 16:997, 1981.)

tir la punta del dedo indice. Se puede aplicar
una segunda hilera de puntos para hacer la vil-
vula més ajustada (figs. 22-20 y 22-21). Esta
técnica parece haber sido itil en dos de tres pa-
cientes en los que fue utilizada: los fracasos es-
tuvieron determinados por la obstruccitn intes-
tinal, que obligé al desmantelamiento de la
neovalvula, Waddell y col. han propuesto que
la segunda hilera de puntos puede haber sido la
responsabie del fracaso.

Hidalgo y col. disefiaron una técnica experi-
mental para el sindrome de intestino corte, con
la cual se construyen pliegues mucosos me-
diante la reseccion de capas musculares, los
cuales retrasan el trdnsito intestinal.”” El plie-
gue de mucosa se emplaza a 15 cm distal de Ia
anastomosis terminoterminal. La capa.sero-
muscular es separada a lo largo de un trayecto
intestinal de 4 cm de largo. La mucosa denuda-
da se invagina en la luz del intestino vy los bor-
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Fig. 22-20. Técnica quinirgica para la construccidn de una
vilvula en la anastomesis yeyunocdlica. (Tomado de Wad-
dell W_ R. et al.: A simple jejunocolic “valve”. Arch.
Surg., 100:439, 1970.)

des seromusculares se unen con puntos separa-
dos (fig. 22-22). En comparacién con los con-
troles, la esteatorrea se redujo y el transito se
hizo mds prolongado.

Zheng 'y col, propusieron otra vilvula expe-
rimental destinada a sustituir la valvula ileoce-
cal resecada, retrasar el transito y <evitar la co-
lonizacién bacteriana del intestino delgado. 1%
Se invagina el intestino proximal (en una longi-

Fig. 22-21, Concepto fistoldgico para la construccion de
una valvula en la anastomosis yeyunocélica. (Tomado de
Waddell W. R. et al.: A simple jejunocolic ““valve”. Arch.
Surg., 100:439, 1970.)

tud equivalente a dos didmetros) dentro del dis-
tal. Con puntos separados de catgut cromado 4-
0 se confecciona una anastomosis telescdpica
(fig. 22-23). Fl intestino invaginado se pliega
sobre si y forma una valvula.

Ricotta y col. describieron otra vilvula ileo-
cecal experimental, que luego fue utilizada en
la clinica con buenos resultados en un solo ca-
50."? Se procede a liberar de su mesenteric un

Fig. 22-22. Se efectia la reseccidn de la
capa muscular. Luego de haber invagina-
do la mucosa denudada se suturan los
bordes cruentos seromusculares. (Toma-
do de Hidalgo F. et al.: Intestinal muscu-
lar layer ablation in shortbowel syndro-
me. Arch. Surg., 106:188, 1973, Copy-
right 1973. American Medical Associa-
tion.}



INSUFICIENCIA DEL INTESTINQ DELGADO Y SINDROME DEL INTESTINO CORTO

RN

; h TR

Fig. 22-23. Técnica para la construccion de una valvula
mediante la anastomosis telescopica. La pared telescopica
se curva sobre si y forma una valvula efectiva, Se debe te-
ner cuidado de no tomar la mucosa en los puntoes de sutura.
(D = diametro del intestino; L = longitud de la valvula.)
(Tomado de Zheng H. L., Onishi S., Tabigawa N. et al.;
Manometric evaluation of an artificial intestinal valve,
Arch. Surg., 111:579, 1976. Copyright 1976, American
Medical Association,)

segmento intestinal de & cm, que luego es vol-
cado sobre si hasta formar una especie de pe-
z6n de 4 cm. Los cabos de los hilos utilizados
para la sutura se dejan largos. Luego se invagi-
na el pezén dentro del colon (o intestino distal)
utilizando los cabos largos para efectuar puntos
de colchonero. Luego se hace un segundo pia-
no con puntos separados de Halsted que sirven

Colon distal

Yayuno
i/ distal

Manguitc del yeyuno
llevado hacia atrds
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para asegurar la anastomosis. Para evitar la in-
vaginacion los autores aconsejaron la fijacién
del segmento ileocecal a la pared lateral del ab-
domen (fig. 22-24). Los experimentos de Ri-
cotta y ¢ol. mostraron que habfa algunas carac-
teristicas de la técnica que eran importantes. La
valvula en pezdn debia tener por lo menos 4
cm, porque un tamaiio menor hacia su funcién
totalmente incompetente. El fracaso para reali-
zar este paso en forma adecuada determina una
invaginacién progresiva del colon dentro de si,
cuya cabeza era la misma neovdlvuola confec-
cionada. En perros, Myrvold y col. mostraron
que su vilvula en pezdén experimental sustituia
a la vélvula ileocecal evitando la colonizacién
por anaerobios del intestino proximal.

Por ltimo, Kholoussy y col. describieron
otra técnica experimental para la formacion de
una vilvula intestinal®? En ella se invagina el
intestino proximal en el distal en una distancia
de 3 cm. Se coloca un plano simple de puntos
separados de dcido poliglicélice 3-0, que to-
man la capa seromuscular del segmento proxi-
mal v todo el espesor del distal (fig, 22-25). Es-
ta técnica no ha sido ensayada en seres huma-
nos, -

El control de la motilidad y del trénsito por
el intestino delgado estd regulado, en parte, por
la generacion de potenciales de accién dentro
del miisculo liso del intestino, en especial en el

~——Extremo dal yayuno
c a ser invaginado
en el colon

A L o *~.k
Begmento valvular

E fijado a la pared

abdominal lateral

A b

Fig, 22-24. A y B. Construccién de una vélvula ileocecal experimental. Se liberan 8 cm de su mesenterio y se vuelca sobre
si dejando largos los cabos de las suturas, Se completa un pezén de 4 cm. C. Se invagina ese pezon dentro del colon utili-
zando los extremos largos de las suturas para efectuar con ellos puntos horizontales de colchonero. ID. Se coloca un segundo
plano de puntos de Halsted para asegurar la anastomosis. E. Para evitar la invaginacidn se sutura ¢l segmento valvulado a la
pared abdominal lateral. (Tomado de Ricotta J. et al.: Construction of an ileocecal valve and its role in massive resection of
the small intestine. Surg. Gynecol. Obstetr., 152:310, 1981. Con autorizacién de Surgery, Gynecology & Obstetrics.)
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Proximal

Fig, 22-25. Técnica de la invaginacién. (Tomado de Kho-
loussy A. M. et al.: Intestinal valve formation with a sim-
ple invagination technique. Am. J. Surg., 148:321, 1984.)

duodeno. Gladen y Kelly han propuesto la esti-
mulacidn eléctrica del intestino en forma retro-
grada, como medio para aumentar la absorcién
de agua, glucosa y potasio en perros con sin-
drome de intestino corto.” En otro estudio pos-
terior, realizado por los mismos autores, se
efectud la comparacidn entre los resultados ob-
tenidos en los mismos perros en dos periodos
diferentes; en uno se administraba alimentacién
enteral y en el otro se aplicaba el estimulo eléc-
trico retrégrado.® En ambas situaciones se de-
termind la pérdida de peso y se pudo encontrar
que era menor durante la alimentacién con esti-
mulo eléctrico retrdgrado. Aungueé esos estu-
dios son de gran interés fisiolégico, todavia no
han sido aplicados en la clinica y requieren una
mas amplia experimentacion,

El tratarniento del sindrome de intestino cor-
to puede sufrir cambios revolucionarios cuando
se haga posible el trasplante de intestino delga-
do. Lillehei y col. consideran que el comienzo
de esa era no estd cercano.'® El rechazo de los
trasplantes sigue siendo el principal problema y
no existen sobrevivientes humanos luego de
ellos en el largo plazo.
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