Aspectos Clinicos del Sindrome
de Malabsorcién Intestinal

Dr. Simén Beker G.*

En los ultimos diez afios se han realizado importantes avances en
el estudio del sindrome de malabsorcion intestinal, particularmente en lo
que se refiere a los aspectos fisiopatologicos, diagnosticos y terapéuticos.
Gracias a estos adelantos, el sindrome de malabsorcién intestinal al fin
ha adquirido un interés practicamente creciente, ya que por una parte
se cuenta con medios para realizar el diagnéstico preciso, y por otra se

sabe el tipo de tratamiento que puede ser eficaz en un gran nuamero
de casos.

En la presente exposicion vamos a referirnos al diagnoéstico del sin-
drome de malabsorcién intestinal.

Este tema comprende dos aspectos diferentes a saber:
A) El diagnéstico positivo, o sea la identificacién del sindrome.

B) El diagnéstico etiolégico, o sea la determinacion de la causa del
trastorno, asi como del sitio donde se localizan las lesiones.

Los puntos relativos a estos dos aspectos se trataran separadamente
a continuacion:

A) Diagnéstico positivo: La identificacion del sindrome se basa en
un conjunto de manifestaciones que pueden agruparse en la forma
siguiente:

I. Clinico

Los sintomas y signos que caracterizan el sindrome de malabsorciéon
intestinal incluyen (1, 2, 3):
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a) Diarrea crénica: Aumento del nimero de evacuaciones (aunque
ocasionalmente puede haber una sola abundante), blandas o
liquidas, voluminosas, de color amarillo palido o gris, de olor ofen-
sivo (rancio), con restos alimenticios sin digerir, de aspecto
g£rasoso, y que pueden flotar en el agua; este cuadro diarreico
estda asociado generalmente con distension abdominal y borbo-
rigmos.

b) Desnutricion: Pérdida de peso a pesar de suficiente ingestion
alimenticia (aunque otras veces puede existir anorexia); atrofias
musculares, edemas o ascitis; hipovitaminosis (glositis, quellosis,
petequias, neuritis periférica, disminucién de la agudeza visual,
etc.) y anemia. Pueden observarse también trastornos oseos y
endocrinos.

II. Laboratorio

a) -H ia: La deficiencia de vitamina B, o de acido félico

puede ser la causa de una anemia macrocitica con reaccién
loblastica o eritroidea de la médula ésea, mientras que la
deficiencia de hierro puede dar lugar a una anemia microcitica
hipocrémica; cuando la deficiencia es de vitamina B,, de acido
folico y de hierro, es posible observar formas mixtas de anemia.
Puede acompafiarse de trastornos de la coagulacion, debido a
una hipoprotrombinemia (1).

b) Quimice: Es posible descubnr una lipidemia baja, una
lemia y aun una dismi de i : Los niveles séricos de
caroteno y de vitamina A, generalmente estan bajos. Casi siempre
se encuentra una i y Imente una agam-
maglobulinemia. El sodi®, potasio, cloro y calcio pueden observarse
disminuidos en algunas oportunidades (1).

meg:

¢) Pruebas especificas

El examen microscépico de las heces (1) es de gran utilidad en &l
diagnostico positivo: Tifiendo una muestra con sudan III o con sudan
IV para colorear los globulos de grasa (de color rosa palido)
y con azul de nilo para los cristales de acido graso (de color azul), es
posible orientarse sobre la existencia de una esteatorrea. Normalmente no
debe apreciarse mas de cuatro glébulos de grasa o de cristales de acido
graso por campo microscopico; la presencia de un numero mayor de
ambos elementos orientan el primero hacia una insuficiencia pancreatica,
y el segundo hacia un sindrome de malabsorcion intestinal; las fibras
musculares no digeridas (sin modificaciones de los angulos, de las estrias
y del nicleo) pueden ser visibles hasta dos por campo microscépico en
personas normales; la presencia de mas de tres, indican presumiblemente
la existencia de una insuficiencia pancreatica (tabla 1). Asi mismo, la
prueba de Goiffon (1, 4), es decir, la determi i ntitativa de
acidos grasos fecales es de gran interés, ya que coloreando la muestra
de heces con azul de nilo en presencia del carbonato sédico produciria
una coloracién que varia desde un azul intenso (++++), indicando
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presencia de oleatos abundantes en heces (esteatorrea) hasta color rosa
grisiceo (que significa una ausencia de oleatos fecales) (tabla 2.)

T ABLA 1

COPROLOGIA MICROSCOPICA (N° X CAMPO)

Normal Malabsorcion
Globulos grasa +4 > 5
Cristales Ac. graso =4 >5
Fibras musculares *2 >3
TABLA 2

PRUEBA DE GOIFFON AZUL DE NILO

Grasas—g%
Reacciéon Promedio Min, Max.
Negativa — 293 0.50 5.00
Positiva + 5.03 2.10 7.65
++ 11.29 5.40 17.70
S i 16.05 10.60 24.80
La t ia gl da (1): Administrando 100 gr. de glucosa por via

oral y obteniendo muestras de sangre cada % a 1 hora hasta tres horas,
deben revelar un aumento de la glicemia, de 35 mg por encima del
nivel basal para indicar normalidad en relacién con la absorcién; cifras
menores dan como resultado la denominada “curva plana”, que puede
sor debida a malabsorcién intestinal, asi como también se ha notado en
pacientes con hipotiroidismo y aun en personas normales. No se discutird
aqui el valor de la curva diabética.

La prueba de excrecion de la d-xilosa (5, 6): Administrando ya sea la
dosis de 25 o de 5 gr por via oral y recoleccién urinaria por un periodo
de cinco horas, deberan suministrar unos valores mayores del 20% de la
dosis ingerida (25 gr— + 45 gr. y 5 gr= + 1,0 gr); valores menores
son caracteristicos de un sindrome de malabsorcién intestinal, a meunos
que exista una insuficiencia renal.
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La absorcion del acido oleico marcado con I,;, (1) que puede ser deter-
minada por la radiactividad en materias fecales después de la ingestién
de una dosis de 25 microcuries del producto (acido oleico I, y recoleccion
fecal por un periodo de 72 horas). En sujetos normales demostrari una
radiactividad menor de 4% de la dosis ingerida; una excrecién mayor
del 4% es indicativo de un sind de mal cién intestinal

III. Radiologia del intestino delgado (1):

El transito intestinal es el método que contintia siendo béasico para
el diagnostico positivo. La presencia de dilatacion de asas, segmentacién
(imagenes de rastros, nevada, migas de pan, flecos, etc.); hipersecrecion
(imagenes de contorno  heterogéneo y en ‘“charco”); los pliegues en
acordedn; el signo de la salchicha (“moulage”) e hipoquinesia, son las
caracteristicas mas importantes de este sindrome.

B) Diagndstico etiolégico: El r imiento del sitio y de la naturaleza
de las lesiones causantes del sindrome de malabsorcién intestinal tiene
gran importancia en el pronéstico y en el tratamiento. Para establecer
el diagnéstico etiolégico, utilizamos los siguientes procedimientos:

I. Los datos clinicos y de laboratorio: La historia clinica detallada,
sokre todo haciendo hincapié en los antecedentes: diarrea crdnica durante
la infancia (enfermedad celiaca), estado nutritivo previo, infecciones
intestinales severas, TBC, resecciones intestinales, anemias, etc., son de
interés fundamental; el interrogatorio que insiste no solamente en las
caracteristicas de las i sino también que investiga la tenden-
cia hemorragica, trastornos o6seos, parestesias, manifestaciones cutianeo-
musculares, etc, indican la deficiencia selectiva absortiva y la posibilidad
de su localizacion. El examen fisico tiene utilidad para correlacionar lcs
trastornos fisiopatolégicos derivados de una deficiencia absortiva de un
deter do principio ir iato, vitaminas y minerales en la produc-
ciéon de manifestaciones clinicas. El laboratorio suministrard una informa-
cién mas precisa en cuanto al tipo y localizacion del defecto de absorcion.
La figura 1 representa los sitios de absorcion de los diferentes nutrientes.
Se debe analizar si el defecto es absortivo o exudativo. Si el defecto es
absortivo, se debe estimar el tipo de alteracion, selectiva o miltiple, loca-
lizada o generalizada. La tabla 3 demuestra las investigaciones gue deben
utilizarse para el estudio de estos aspectos. Es necesario resaltar entre
estos aspectos la malabsorcion disacarida, por las caracteristicas que
posee, ya que al hablar de malabsorcion se entiende por un defecto en
la absorciéon de principios inmediatos, vitaminicos y minerales, y no de
productos macromoleculares no hidrolizados completamente. Los disacé-
ridos son hidrolizados en monosacaridos intracelularmente a nivel de
las microvellosidades. Asi mismo, tendrd importancia cuando logre demos-
trarse una malabsorcion péptida (diy tripéptidos), aunque se tiene evidencia
de la absorcion de estos productos con hidrdlisis intracelular. En este
sentido se ha demostrado una deficiencia de 12 glutaminasa I en la
mucosa yeyunal de pacientes con enfermedad celiaca, déficit que trae
como consecuencia la falta de deaminacion de la glutamina, desenca-
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denando el cuadro (7). Otro aspecto interesante es la exudacién (Code) (8),
es decir, el paso de solutos (sustancias orgénicas, iones, etc.) en sentido
inverso desde el medio interno hacia la luz intestinal a través de la
célula mucosa, siendo el ejemplo mas demostrativo la enteropatia
exudativa, o sea la pérdida de proteinas por el tracto intestinal. La tabla
4 (9) representa el recambio metabélico proteico diario y el valor' que
tiene el tracto digestivo en este sentido; existen diversos métodos que
estudian las pérdidas proteicas por el tubo gastrointestinal, siendo 1la
prueba de Gordon (10), o sea la administracién parenteral de polivinil-
pirrolidona marcada con I,;, (PVP), con recoleccién fecal para medir la
radiactividad (no mayor de 1% en 24 horas en casos normales) la mas
empleada hoy dia.

to a la clasificacién del sindrome de malabsorcién intestinal,
es necesario anotar en orden cronoldgico la de Adlesberg (11), .quien
intenta una clasificacién separando la denominada malabsorcién primaria
de la secundaria; dentro del sindrome de malabsorcién primaria engloba
las entidades que no tienen evidencia radiolégica o “post mortem” de
enfermedades organicas severas del tracto gastrointestinal, pancreas e
higado; y en el sindrome de malabsorcion secundario reune las diferentes
entidades con alteraciones patolégicas severas en el tracto gastrointes-
tinal, pancreas, higado y cuadros sistémicos con repercusion intestinal.
Posteriormente ha aparecido una serie de clasificaciones que tienden mas
bien con Frazer (12) a modificar este criterio, perteneciendo al sindrome
de malabsorcién primaria aquellos que presentan alteraciones propia-
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T ABLA 3

MALABSORCION INTESTINAL. INVESTIGACIONES DE RUTINA

Pruebas

Proximal

Distal

R. azul de nilo
Tolerancia glucosada
Tolerancia disacirida
P. excreciéon

Fecal:

Ac. olefco I,

PVP I,

Urinaria:

d-xilosa

Vit, B,,-Co;,

Positiva (+++4)
Plana (<40 mg)
Plana (<20 mg)

Elevada (> 5%)
N/elevada (> 1,5%)

Baja (< 20%-)
N

Positiva (+/+++)

N

N
N/Elevada 1
N Elevada ¢
N/Baja L
Baja (<9% |

T A BL A 14

RECAMBIQO METABOLICO DE PROTEINAS/DIARIO

Ingesta diaria

/tracto dig

Total
Saliva
J. gastrico
Bilis

J. pancreético

Descam. mucosa

Absorcién proteica

Total

Pérdida fecal
Sintesis proteica

Total (aminoicidos —N,;)

Albumina

Gammaglobulina

Fibrinogeno
Hemoglobina

60-120 gr

67 gr
3gr
5egr
<1gr
8 gr
50 gr

127-187 gr
3-15 gr

160 gr
12 gr
3gr
2gr
8 gr
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mente dichas del tracto digestivo, con o sin evidencia de trastornos pato-
16gicos y sin relacién con enfermedades sistémicas, y dentro del sindrome
de malabsorcion intestinal secundaria aquellos que tengan relacién con
enfermedades sistémicas o consecutivas a cualquier procedimiento quirtr-
gico abdominal que produzca malabsorcién (gastrectomia, reseccion
intestinal, etc.). Para evitar este tipo de discusion, Jeffries y Sleisinger
(3) han propuesto una clasificacion que he modificado para las causas
mas frecuentes de sindrome de malabsorcion (tabla 5). Es por ello que
los procedimientos a utilizarse deten tratar de reconocer por lo tanto
el sitio y la naturaleza del defecto absortivo.

TABLA 5
SINDROME DE MALABSORCION INTESTINAL

CLASIFICACION
I. Alteracién bioquimica
A) Luminal:
Gastrectomia Obst. biliar
1. pancreatica Cirrosis biliar
B) Mucosa:
Eceliaca (inf. adult.) Transporte aminodcidos
Sprue tropical E. Hartnup
Def. disacaridasas Cistinuria
Transporte glucosa Sintesis Quilomicron
Transporte Vit. B,, A-beta-lipoproteinemia
II. Disminucién superficie
absortiva
A) Quirurgica:
Reseccion intestinal Gastroileostomia
B) Inflamatoria:
Ileoyeyunitis Enteritis bacteriana o viral
C) Infiltrativas:
Amiloidosis Escleroderma
III. Alteracién flora bacteriana:
Asas ciegas Diverticulosis yeyunal
Fistulas entéricas Neomicina
Estenosis multiples Escleroderma
IV. Parasitaria:
Giardias Necator
Estrongiloides
V. Obstruccién linfatica:
Linfomas TBC.
Enf. de Whipple
VI. Trastornos vasculares:
Ins. mesentérica Hipertensién portal
VII. Misceldneos
S. carcinoide Hipotiroidismo
Diabetes mellitus S. de Zollinger-Ellison
Hipoparatiroidismo Hipogammaglobulinemia
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II. El estudio radiolégico del intestino delgado (1) (transito intesti-
nal) es de gran valor en el diagnostico diferencial. Cuando se practica
en personas normales un estudio radioldgico con sustancia baritada, el
intestino delgado proximal revelara un patrén caracteristico, basado
fundamentalmente en la estructura de los pliegues mucosos, con aspecto
de plumas o de hojas de helecho. En pacientes con anemia perniciosa,
con insuficiencia pancreatica o con una enteropatia distal, se observari
este tipo de patréon normal. Un paciente con una enteropatia proximal
puede demostrarnos una dilatacion de asas, fragmentacién, segmenta-
cion, floculacién y pliegues en acordedn. Asi mismo, para la parte distal
del ileon, puede presentar las mismas alteraciones aunque con menor
frecuencia; generalmente la mayoria de los pacientes con malabsorcion
tienen trastornos del yeyuno, sobre todo en el esprue tropical y no tropical;
el estudio radioldgico del ileon debera demostrar estenosis y fistulas, signos
caracteristicos en la enfermedad de Crohn. Otras alteraciones del intestino
delgado, como la presencia de diverticulosis, asas ciegas, T.B.C. intestinal,
etc., son puestas en evidencia por el transito intestinal, indicando por lo
tanto el sitio y la naturaleza de la lesién.

III. Riopsia de i i delgado (1): Utilizando las capsulas de
Shiner, Crosby, Carey, Quinton, etc., con toma de muestras multlples, se
pueden realizar estudios con coloraci convencionales, histc

y para analisis bioquimicos, sobre todo enzimas. El examen de la muestra
con el microscopio de diseccién tiene interés, ya que permite observar en
forma panoramica la arquitectura de las vellosidades en la existencia o
ausencia de atrofias y ayuda en este sentido al estudio microscépico. La
<lasificacion de Shiner y Doniach (12) sigue vigente; sin embargo, existe
un grupo de enfermedades digestivas y extradigestivas capaces de produ-
cir atrofia de vellosidades (14) (tabla 6).

T ABLA 6
ENFERMEDADES ASOCIADAS CON ATROFIA
DE VELLOSIDADES

Enf. celiaca . Giardiasis
Esprue no tropical Necatoriasis
Esprue tropical Strongiloidiasis
Rectocolitis ulcerosa Neomicina
Postgastrectomia Hepatitis viral
Pancreatopatias Kwashiorkor
Linfomas 2 Sarcoidosis
Carcinomas S. Jogren

Enf de Crohn Dietas obesos
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Por este motivo, la presencia de una atrofia parcial o subtotal debe
analizarse a la luz del cuadro clinico y funcional del enfermo, para darle
autenticidad al hallazgo microscépico. La investigacion bioquimica para
determinar cuantitativamente enzimas intracelulares constituye un
elemento definitivo en el diagnéstico de deficiencias enzimaticas, entre
las cuales, la lactasa es fundamental para concluir sobre una malabsor-
sion de lactasas, por ejemplo.

En resumen, el sindrome de malabsorcion intestinal tiene un deno-
minador comun, la deficiencia selectiva o multiple de principios inme-
diatos, vitaminas o minerales debido a un trastorno en la absorcién. Las
manifestaciones clinicas revelan una diarrea crénica asociada a una
desnutricion. Se ha adelantado en cuanto a los diferentes procedimientos
para determinar la causa y el sitio de la lesién intestinal, permitiendo
en esta forma una terapéutica adecuada en la mayoria de los casos. A
pesar de los avances realizados en malabsorcion, quedan muchos aspectos
que necesitan ser mejor estudiados y ain por descubrir.
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