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INTROOUCCION 

A través del transcurrir del tiempo, el hombre de -­

ciencia siempre ha mostrado interés por encontrar e investi-­

gar lo desconocido y de ah1 aumentar sus conocimientos. En 

nuestro mundo de la medicina, verdaderas y sorprendentes in~­

vestigaciones se han dado a conocer gracias a la perseveran-­

cia, inquietud y esp1ritu cient1fico en la búsqueda infinita­

del nuevo conocimiento. Esto, motivado por los "seis servido­

res honesto" que cita Rudyard Kipling: quién, c6mo, porqué, -

cuando y d6nde. 

El reconocer y emitir un diagn6stico etiológico pre­

ciso de Absorci6n Intestinal Deficiente representa un grado -

de dificultad para el médico. Esto, por la variedad de pato\~ 

glas que pueden causar este sfndrome. No obstnate el arsenal­

de eKámenes de laboratorio y estudios de gabinete disponibles, 

en ocasiones el diagnóstico etiológico solo se puede afirmar­

por la prueba terapéutica. Ejemplos: enfermedad por gluten y­

sprue tropical. 

Una buena parte de pacientes con el sindrome de Ab-­

sorción Intestinal Deficiente, no tienen los síntomas detall! 

dos como "de libro", ya que pueden tener manifestaciones gas­

trointestinales vagas como distensión abdominal y flatulencia, 



o bien evacuaciones intestinales liquidas abundantes, flotan 

tes con aspecto de ser "grasosas" y fétidas, o también Onica­

mente presentar pérdida de peso inexplicable con deficiencia­

nutricional inespecífica y no en raras ocasiones etiquetar a­

estos pacientes como portadores de neoplasia maligna de ori-­

gen a determinar. Y que para su estudio integral, varios au­

tores han disenado rutas críticas para esclarecer su etiolo-­

gía, no obstante, a pesar que en nuestro medio no contamos 

con todo el equipo de laboratoiro altamente especializado y -

costoso, nos es Otil realizar una aceptable historia clínica­

Y contar con estudios de absorción de la 0-Xilosa y de la Vi­

tamina B-12, de funci6n pancreatica, coproparasitosc6picos, -

estudio de biopsia intestinal y apoyados en determinados pad~ 

cimientos como ya se había mencionado con las pruebas terapé~ 

ticas. Siendo suficiente para orientarnos al problema de base. 

F~IOPATOLOGIA 

Se han establecido estadios o fases para comprender­

los procesos fisio16gicos de digesti6n y absorci6n de los al! 

mentos: l) fase intraluminal, subdividida a la vez en dos es­

tádios: a) estád10 de secreci6n en donde participan los pro­

cesos enzimáticos para la digestión de las grasa, proteínas e 

hidratos de carbono. 



b) estádio biliar, aquí los ácidos biliares son indispensa- -

bles para la solubilizaci6n de las grasa. 2) Fase intestinal, 

que también se subdivide en dos estádios: a) el de superficie 

o "borde de cepillo" atribuido a la superficie del enterocito 

en donde los procesos de digesti6n de pequeñas moléculas de -

hidratos de carbono y protefnas ocurren, y el b) celular, re~ 

pensable del transporte de los productos finales de digesti6n 

dentro del enterocito 3) fase de retiro, que se refiere sim­

plemente al transporte de los productos de digestión desde la 

membrana basalateral del enterocito a otros 6rganos para re-­

serva o metabolismo. 1,2 

Digestión y Absorción de las Grasas.- Gran parte de­

la grasa ingerida en la dieta es en forma de triglic~ridos de 

cadena larga, insolubles en el agua, que al llegar la luz del 

intestino delgado sufren hidrolisis gracias a la acción de li 

pasas pancreiticas, que de esta manera se obtienen tres molé­

culas de 4cidos grasos y una molécula de glicerol. Estos pro­

ductos lipollticos aunque más polares que los triglicéridos -

son relativamente insolubles, asf que para que ocurra la ab-­

sorción óptima de estos productos son necesarias las propied! 

des detergentes de las sales biliares. 

Las sales biliares. 

A concentraciónes fisiológicas y un Ph óptimo de 5.5 
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forman agregados hidrosolubles llamadas micelas, que poseen -

un área hidrofobica dentro de una superficie externa hidrofi-

1 ica. Acidos grasos y monogliceridos son solubllizados dentro 

de las mlcelas y de esta manera asegurando un suministro cons­

tante a la superficie del intestino delgado. En total más del 

go% de sales billares secretadas son reabsorbidas en el Ileon 

terninal y alcanzan la gl&ndula hepática via porta para ser -

secretadas a travez de la bilis y de esta manera completando­

la circulaci6n enterohepática. 

Una vez dentro del enterocito, ácidos grasos y mono­

gl i c~ridos son reincorporados o reesterificaos a trigliceri-­

dos. Este proceso es seguido por la incorporaci6n de coleste­

rol, fosfolipidos y proteinas para la formaci6n de quilomicr2 

nes, egresando posteriormente de la lámina propia a travez de 

los vasos linfáticos y de ah! su distribuci6n orgánica, 3,4 

Alteraci6n de la Abosrci6n de las Grasas.- La lipoli 

sis puede ser alterada por el aumento en el vaciamiento gás-­

trico. Ej: reseccf6n del antro gástrico en el tratamiento de­

~na úlcera péptlca;en,este caso, la lipasa alcanza la luz intestj_ 

nal bastante tarde para la mezcla 6ptima con el al lmento. Faf 

tores patológicos condicionantes en mantener un ph Intestinal 

muy ácido, esto por el incremento de la producci6n de ácido-­

gástrico en relaci6n a la secreci6n pancreática de bicarbona-



to, el ph duodenal inferior a 3.5 inhibe la acción de la liP-ª. 

sa sobre los trigliceridos, Ej.: neoplasias productoras de 

gastrina (sindrome de Zollinger Ellison). 

La lipasa pancreática, por supuesto, debe ser sinte­

tizada, secretada y alcanzar la luz intestinal, en pacientes­

con inadecuada cantidad de tejido acinar pancreático tienen -

marcada esteatorrea (a menudo mayor de 15 grm/d{a); este gru­

po de pacientes incluye a aquellos con pancreatitis crónica y 

padecimientos neoplásicos malignos, EJ.- carcinoma de la cab! 

za del páncreas que pueden condicionar obstrucción importante­

del conducto pancreático. 

La solubilización micelar, el siguiente paso, requi! 

re de concentraciones intraluminales de sales biliares adecu! 

das. Colestasis intra o extrahepáticas a menudo resulta en -­

concentraciones de sales biliares menores que la concentra--­

ción micelar requerida, manifestandose la esteatorrea, La con 

centración de sales biliares intraluminales támbien pueden 

ser insuficientes si ha habido una interrupción significante­

de la circulación enterohepática de las mismas ya sea a causa 

de resección o padecimientos del ileon terminal, Ej.- enferm1 

dad de crohn, permite de esta manera un escape de sales bili! 

res hacia el colon y sobreviene la diarrea por los mecanismos 

conocidos del efecto de las sales biliares en la activación -



del AMP ciclico de las celulas de superficie intestinal como· 

mediador intracelular favoreciendo la secreción de electroli· 

tos y liquido al medio luminal. 5,6,10 

Las sales biliares pueden llegar al duodeno en sufi· 

ciente cantidad, pero una vez aqul, pueden sufrir modificaci~ 

nes y sus concentraciones ser bastante bajas. Esto ocurre en· 

estados de sobrecrecimientos bacterianos responsables de la · 

desconjugación de las sales biliares. El sobrecrecimiento 

bacteriano tiene muchas causas pero la estasis es usualmente· 

el común denominador. 7,8,9. 

Defectos a nivel de la mucosa puede támbien ocurrir. 

Si inadecuada área de superficie celular existe a causa de in 
suficiente número de celulas funcionalmente activas, de esta· 

manera los ácidos grasos y monogliceridos no pueden ser absor 

bidos y el resultado es la aparición de la esteatorrea, esto· 

observado en padecimientos como la enteropatia por gluten, !!, 

12,13,14,15 giardasis invasiva, en las resecciones intestina· 

les amplias, etc. Un solo ejemplo claro de defecto aislado ·· 

dentro de la celula de absorción es la abeta1ipoproteinemia,. 

en donde desaparece la capacidad de sintesis y secreción de · 

qu11omicrones. 

Una vez dentro de la lámina propia, los qullomicro·· 
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nes deben alcanzar los linfáticos centrales de las vellosida­

des intestinales, este paso puede ser bloqueado en padecimien 

tos como la enfermedad de wipple y el linfoma intestinal, de­

esta manera condicionar la malabsorción de la grasa. 16 

Hetodos DiaDn6sticos.- Ante la sospecha de absorción 

intestinal deficiente es necesaria la confirmación de la pre­

sencia o no de esteatorrea. 

El análisis cualitativo o tinci6n de sudán 111 pro-­

porciona una alta sensibilidad (92 a 96%) y especificidad - -

(96 a 98%) para confirmar la presencia de grasa en la materia 

fecal, aunque para muchos autores esta prueba de escrutinio -

ha sido superada por otras que proporcionan no solo la prese~ 

cia de grasa en la materia fecal sino en orientar la etiolo-­

gta de la esteatorrea como el análisis cuantitativo de grasa· 

fecal. También denominada prueba Van de Kamer, valores norma­

les de una excreción de grasa no mayor de 7 grms/dfa, esto -­

posterior a una dieta fija de ingesta de 100 grm de grasa al· 

dfa, Excreciones mayores de 15 grm/dfa casi siempre significa 

insuficiencia pancreática exocrina. 17 

Si se comprueba malabsorción de las grasas, debe in­

vestigarse la etiologfa. 18,19,20 En muchos casos esta puede­

ser obvia, esto orientado en casos donde exista una historia-
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conocida de obstrucci6n biliar, de resección intestinal, de -

otras cirugias de abdomen utilizadas para el tratamiento de. 

úlceras pépticas o bien de epiosodios recurrentes sugestivos­

de pancreatitis. Sin embargo, a menudo el diagnóstico no sie~ 

pre es Hcil. Es necesario entonces, determinar si el proble­

ma radica en la digestión intraluminal o a nivel de la mucosa 

intestinal afectando su absorción. Para esto existen tres ti­

pos de pruebas diferentes que nos serán de gran ayuda en ha-­

cer esta distinción: 1.- Placa simple de abdomen con transito 

intestinal; 2.- prueba de absorción de la 0-Xylosa; 23,24 -

J.- Prueba de Schilling. 25,26,27,28 Estas pruebas que si - -

bien no son diagnosticas, si nos son utiles en orientarnos a­

posibles etiologias. 

La placa simple de abdomen nos puede evidenciar la -

presencia de calcificaciones pancreática~ que es un hallazgo­

frecuente en pacientes con pancratitis crónica y quienes han 

desarrollado insuficiencia pancreática exocrina. La utilidad -

del transito intestinal para revelar la naturaleza de ciru- · 

gias gastrointestinales previas, también padecimientos del in 

testino delgado como diverticulos, asas ciegas, estenosis o -

fistulas que puedan predisponer a la estasis o sobrecrecimien 

tos bacterianos. Necesario para la sospecha de padecimientos­

que afecten la mucosa de manera difusa como la enteropatfa 

por gluten con imágenes de transito intestinal rápido, dispe~ 
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si6n, y segmentación del medio de contraste. 

La prueba de absorción de la D-Xilosa posterior a su 

administración oral de 25 gr, su concentración sérica a la h~ 

ra alcanza un 90% de la dosis administrada, con una elimina-­

ci6n urinaria normal a las 5 hrs mayor de 5 gr. Determinaci6nes­

bajas tanto en orina como séricas es característico para aqu! 

llos padecimientos que dañen la mucosa del intestino delgado­

º también observando en los sobrecrecimientos bacterianos. 

Puede haber falsas positivas como en el caso de insuficiencia 

renal, o estados patol6gicos que condicionan pérdida de liqul 

do en el espacio extracelular. La prueba de Schilling o de a~ 

sorci6n de la Vitamina B-12 Radiactiva, su realización consli 

te generalmente de tres estadios: a) Sin factor intrlnseco, -

b) con factor intrfnseco y e) posterior al tratamiento con 

antibióticos. La Vitamina B-12 es absorbida en el ileo distal. 

Por esto, padecimientos que afectan este sitio anatómico ejem: 

enfermedad de Crohn o linfoma, condicionará anormalidades de 

esta prueba en sus tres fases. Esta prueba también nos es de­

gran utilidad para la sospecha diagnóstica de sobrecrecimien­

to bacteriano en el intestino delgado en donde las bacterias­

metabol fzarán la Vitamina B-12 alternando su absorción y con­

secuentemente anormalidades de los dos primeros estadtos de -

dicha prueba, logrando normalización de la absorción poste- -

rior al tratamiento con antibióticos de amplio espectro. No -
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obstante, estados de insuficiencia pancreática exócrina la a~ 

sorción de esta vitamina se verá disminuida en un 50% de los­

casos, la explicación fisiopatológica es que la Vitamina B-12 

además de unirse al factor intrlnseco en el estómago, a un Ph 

icido se ~ne a otra proteína presente en el jugo gástrico 11! 

mada protelna-R. Después que el contenido gástrico es vaciado 

al duodeno, proteasas pancreáticas especialmente tripsina, d~ 

grada a la protelna-R. La Vitamina B-12 liberada se une de m! 

nera no covalente con el factor intrlnseco para facilitar su­

absorción. En pacientes con insuficiencia pancreatica exocri­

na, la secreción de Tripsina esta disminuida, permitiendo que 

el complejo vitamina B-12 proteina -R permanezca intacta. 2,3 

En la actualidad se ha implantado una técnica de la­

boratorio que consiste en la administración oral de una canti 

dad conocida (0.2 nmol) de Cobalamina radiactiva.- 5BCo Coba­

lamina y 57Co Cobalamina que respectivamente se combina con -

la proteina R y factor intriseco. 

La relación normal de 5BCo Cobalamina - proteina - -

R/57Co Cobalamina - Factor lntrinseco en orina de 24 Hrs es -

de 0.52-1.00 y en caso de insuficiencia pancreática exocrina -

es de 0.02-0.15. Esta prueba tiene una alta •specificidad - -

para detectar insuficiencia PMcreática exocrina. 29,30 
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La prueba del aliento, para el diagnóstico de sobre­

crecimiento bacteriano; que consiste en la administración de­

glycolato marcado con 14C-glicina y la determinación poste- -

rlor de 14coz en el aire expirado a ciertos intervalos de - · 

tiempo. Las bacterias en el intestino retiran la glicina mar­

cada con 14c de las sales biliares permitiendo el metabolismo 

del aminoácido, mientras que el 14c es excretado por los pul­

mones. Obviamente distlngufr sobrecrecimiento bacteriano y ·­

desconjugación de las biliares por bacterias del colon es di­

ficil por esta prueba. 31,31 

Los resultados de biopsia de intestino delgado, son­

de gran utilidad cuando existe la sospecha, tanto clínica co­

mo de alteración de las pruebas de laboratorio, que el probl! 

ma de la absorción intestinal deficiente radica en la mucosa­

intestinal, ya que ratificarán esta, pero que no obstante, no 

proporciona un diagnóstico definitivo etiológico en la mayor­

parte de los casos ~ que para esto, nos tenemos que valer de­

pruebas terapéuticas como el caso del sprue celiaco, etc. 33, 

34,35,36,37,38 

Digestión y Absorción de los Hidratos de Carbono.- -

Los principales hidratos de carbono en la dieta normal, están 

constituidas por almidones, lactosa y sacarosa, que para su • 

absorci6n es necesaria su hidrólisis respectiva, a monosacári 

dos. 
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La amilasa pancreática en la luz intestinal, su efef 

to se manifiesta en la hidrólisis de los almidones y conver-­

tir estos en maltosa y alfa-dextrina principalmente. 

En la superficie del enterocito se encuentran disac~ 

ridasas que son las enzimas responsables de la hidrólisis de­

los oligosacáridos, como en el caso de la maltasa y alfa-dex-
' trinasa, que convertirán a la maltosa~y alfa-dextrina respec-

tivamente en moleculas de glucosa y de esta manera por un pr~ 

ceso de transporte activo, pasa al interior de enterocito, De 

igual manera la lactosa hidroliza, la lactosa para convertir­

la en galactosa y glucosa, utilizando el mismo tipo de trans­

porte activo. Por último, la sacarosa cuya acción es de hidr~ 

lizar a la sacarosa para convertirla en fructosa y glucosa, -

que mediante un mecanismo de difusión facilitada, pasan al in 
terior. 3,3g,40,41 

Alteración en la Absorción de los Hidratos de Carbo­

no.- Las manifestaciones cl!nicas de malabsorción de los hi--

dratos de carbono son similares, sin tomar en cuenta la causa 

subyacente. Al no ser absorbidos, son metabolizados en el co­

lon por acción de las bacterias, produciendo ácidos láctico y 

ac~tico que son •sm6ticamente activos, de esta manera, favor! 

ciendo la secreción de agua y electrolftros, también un Ph -­

ácido de las evacuaciones intestinales. 
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Deficiencias primarias (geneticas o familiares) y S! 

cundarias (adquiridas) de las disacaridasas, han sido detect! 

das. La intolerancia a la lactosa, principalmente secundaria· 

a la deficiencia aislada de la lactosa de causa hereditaria,­

es frecuente, y c]!nicamente manifiesta en edades de la ado-­

lecencia y adultos que presentan historia de diarrea secunda­

ria a la ingesta de la leche. 42 No obstante, la deficiencia 

adquirida de esta enzima es detectada en aquellos padecimien­

tos gastrointestinales que condicionan dafto a la mucosa del • 

intestino delgado •. Ej.: enteropatfa por gluten, giardiasis, -

gastroenteritis infecciosa aguda, sprue tropical, etc. 

El dafto de la mucosa intestinal puede también provo­

car disminución de las otras disacaridasas conocidas y cuya· 

sintomatologfa de intolerancia no es común. Las deficiencias­

primarias de estas dlsacarldasas son muy raras. 

Metodos Diagnósticos.- Es común en estos pacientes -

una historia de intolerancia a 1a leche manifestado por dia-­

rrea, pero en ocaciones 1os.sintomas pueden ser banales y no­

darle importancia, De ahf, que es necesario utilizar otros m! 

todos diagnósticos aparte del clínico. 43,44 

La prueba terapeJtica consiste en dar al paciente 

una dosis oral de Lactosa (de .75 a 1.5 grm/kg.). Es positiva 
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cuando los sintomas intestinales aparecen y elevaci6n de los­

niveles séricos de glucosa menor de 20 mg/dl por encima de la 

determinaci6n en ayuno previo. Sin embargo, falsas positivas­

Y negativas ocurren en un 20% de los sujetos normales, esto -

influenciado por el vaciamiento gástrico y metabolismo de la­

glucosa. 

La medici6n de Hidrogeno, eliminado por la via pulm~ 

nar posterior a la ingesta de lactosa, es una prueba más sen­

sitiva y especifica. Además, de no ser invasiva y no influen­

ciada por factores metab6licos o de vaciamiento gástrico. Se­

basa en que la lactosa no absorbida es convertida a hidrogeno 

por ]as bacterias co1onicas y subsecuente eliminaci6n via pul 

monar. Desafortunadamente esta prueba no esta al alcance de -

nuestro medio. 3,4 
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OBJETIVOS. 

I.- Conocer la casuistica del Sindrome de Absorc16n­

Intestinal Deficiente en el Hospital.Gral. Ignacio Zaragoza". 

ISSSTE. 

2.- Desarrollar un sistema algorftmico de estudio en 

pacientes con sospecha de Sindrome de Absorción Intestinal D! 

ficiente. 
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MATERIAL Y METOOOS 

En el presente estudio, retrospectivamente se revis! 

ron 14 expedientes clfnicos de pacientes que acudieron a la -

consulta externa del servicio de gastroenterologfa en un lap­

so de dos anos. 

Las edades registradas, varian de 20 a 80 anos con ~ 

promedio de 49.7 aflos. Predomino el sexo masculino, 8 en to-­

tal (57.14%) en relaci6n con el sexo femenino de 6 (42.8%) -­

(grafica ll En todos ellos la manifestaci6n clinica predominan­

te y motivo de consulta fué la diarrea mayor de 3 semanas de­

evoluci6n con caracterfsticas de ser fétidas, abundantes y 

flotantes, aunado la pérdida de peso. A todos ellos se les d~ 

termin6 Hb, VCH (volumen corpuscular medio), cálcio y albúmi­

na sérica, grasa fecal, pruebas de absorci6n de la 0-Xilosa y 

de la vitamina B-12 (Schilling), coproparasitoc6picos, placa­

simple de abdomen, tránsito intestinal y biopsia de intestino 

delgado. 

Antecedentes de importancia.- Dos pacientes con dx.­

de diabetes mellitus no in~ul inodependientes.(Grafica 2) 
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M- 51.4% 
SEXO F-42.85'% 

GRAFICA 1.- OISTRIBUCION POtt SEICO 



DIABETES 

GRAFICA 2-eFRECUENCIA DE DIABETES MELLITUS. 
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RESULTADOS 

No hubo cambio en los tiempos de coagulaci6n. En la­

determinaci6n de la Hb, 8 pacientes (57,14%) menor de 12 grm. 

y en el resto (42.86%) las concentraciones fueron normales .. 

(grafica3) 

El volumen corpuscular medio en 7 pacientes (50%) -· 

fué mayor 100 ft., en seis (42.8%) normales y uno (7.14%) me­

nor de 80 ft. (grafica 4). 

La concentraci6n sérica de albúmina en 8 pacientes . 

(57.1%) fue menor de 3 Gr. Los restantes normales. {Grafica5) 

El cálcio sérico, menor de 9 gr. en 11 pacientes " . 

(78.5%) (graflca 6) 

La grasa fecal en todos \os pacientes resultó anor·· 

malmente elevada. 

La prueba de absorción de la D-Xilosa realizada re­

sultó anormal en doce pacientes (85.7%). (grafica 7) 

La prueba de Schilling anormal en 7 pacientes (50%)· 

(grafica 8) 
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Los resultados de los coproparasitoscópicos en un -

21.4% se observó giardia lamblia, siendo negativos los resta~ 

tes. (grafica 9) 

Diagnósticos finales.-(Tabla !)Diagnósticos diferen­

ciales.- Enteropatía por gluten (42.8~) seis pacientes en to­

tal, donde todos evidenciaron alteración en la absorción de -

ld 0-Xilosa, la prueba de Schilling anormal solo en uno de e~ 

tos, e inclusive cabe señalar que, a este paciente ademSs se­

detectó giardia lamblia por medio del coproparasitoscópico. -

El estudio del trSnsito intestinal en todos los pacientes re­

sultó con datos sugestivos de absorción intestinal deficiente 

consistiendo en transito rSpido, dispersión y segmentación. 

El estudio de biopsia de yeyuno realizado en todos -

los pacientes demostró aplanamiento de las vellosidades inte~ 

tinales, hipertofia de criptas, abundante infiltrado demononl!_ 

cleares y células plasmSticas en la lSmina propia. Posterior­

ª la prueba terapeGtica, que consistió en el retiro del glu-­

ten de la dieta y administración de manera conjunta de metro­

nidazo1 al paciente que presentó giardia lamblia, la mejoría­

clínica fué evidente, con ganancia de peso y desaparición de­

las evacuaciones diarreicas. 
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TABLA 1.- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL SINClfOME OE ABSORCIÓN­

INTESTINAL DEFICIENTE. 

ENTEROPATÍA POR 
GLUTEN 

,,_RASITOSIS POR 

No. CASOS 

........ 6 

GIAROIA l. · · · · · · · · · · .S 

" 
......... 42.811 

........ "21.U 

COC.AGEHOPATIAS · • • • • • • · • • • 1 · · · · · · · · · ·14.21 

CROHN . . . . . .. . . 1 .......... ·7.14 

INSUl'ICIENQA 
l'ANCREÁTIGA 
EXOCRINA ..... . . . . .. 

' ·7.14 

NEUROMTÍA 
\llCERAL ... . .. . . •. 1 . 7.14 

RESECCIÓN 
INTESTINAL 
AMPLIA . . · I .. . ·7.14 



El siguiente grupo en orden de frecuencia correspon­

dió a la parasitósis intestinal por giardia lambl ia en tres -

pacientes (21.42%) manifestando anormalidades en la prueba de 

la D-Xilosa. 

En los resultados de biopsia de intestino delgado -­

aplanamiento de las vellosidades intestinales, e infiltrado -

inflamatorio de linfocitos en la lámina propia. 

La evolución cl!nica en todos ellos fué satisfacto-­

ria, posterior al tratamiento con metronidazol. 

Col agenopat!as como enfermedad mixta del tejido eones_ 

tivo y escleroderma se presentaron en dos pacientes (14.2~).­

que aunado a la sintomatologfa sistémica de dichos padecimien 

tos, presentaban además diarrea y pérdida de peso. Las prue-­

bas de absorción de la D-Xilosa y de Schilling, sus resulta-­

dos fueron anormales, el tránsito intestinal demostró en am--

bos pacientes: dilatación de asas intestinales, segmentacio-­

nes del medio de contraste, con retardo del vaciamiento del -

mismo. Los resultados de la biopsia de duodeno evidenciaron -

fibrosis subyacentes a las glándulas de Brunner. Disminuyeron 

las evacuaciones diarreicas, posterior al tratamiento con an­

tibióticos de amplio aspectro (tetraciclina). 
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Enfermedad de Crohn se presentó en un paciente (7.14~l 

la absorción de la 0-Xilosa fué normal, con anormalidad de -­

prueba de Schil l ing, el estudio de tránsito intestinal demos­

tró segmentacidn de asas del intestino delgado y ulceraciones 

a nivel del ileo, por el estudio de yeyunoscopía se visualizó 

fragilidad de la mucosa, imposibilitando tomar biopsia. Post~ 

riormente se realizd intervencion quirúrgica con reseccidn in 

testinal, con hallazgos macroscópicos de ulceraciones múlti- -

ples no uniformes en yeyuno, ileo y cojan, Histoldgicamente -

gran infiltración de polimorfonucleares, obcésos pequeños en­

las criptas con zonas de destruccidn de las mismas y fibrosis 

de 1 a submucosa. 

Insuficiencia pancreática exócrina detectada en un P! 

ciente, haciendose el diagndstico mediante historia clínica -

que inclu!a etil ismo crdnico intenso, cuadros sugestivos de -

pancreatitis por antecedentes de dolor abdominal en epigas- -

trio, ameritando hospitalizaciones en dos ocasiones, con des! 

rrollo de diabetes mellitus no insulinodependiente, con estu­

dio radiográfico simple de abdomen, calcificaciones pancreáti 

cas, aunado a la pérdida de peso y diarrea crdnica, con resul 

tado de la rel.aci6n 5Bco 8121 s7COBl2 menor de 1.0. 

Moderada mejoría clínica a base de tratamiento con -

enzimas pancreáticas y supresión de las grasas en la dieta, 



30 

Neuropat!a viceral ocupando 7.14% de frecuencia el -

diagnóstico se bas6 en la historia clínica antecedentes de -­

diabetes mellitus, con una prueba de 0-Xilosa anormal, prueba 

Schilling anormal en los dos primeros tipos, normalizandose -

esta, posterior a la administración de antibiótico, es decir­

existiendo datos de sobrecrecimiento bacteriano secundario a­

la neuropatia viceral, hallazgos radiográficos del tránsito -

intestinal: dilatación de asas de intestino delgado, biopsia­

de yeyuno reportada como normal. Se dió tratamiento a base de 

antibióticos de amplio espectro y notando mejoría de su sintQ 

matolog!a gastrointestinal. 

Resección intestinal amplia, ocupó et 7.14% de los -

casos. 

Este paciente con antecedentes de cirugía abdominal, 

secundaria a Trombosis mesentérica, Se presentó con diarrea y 

pérdida de peso. 

Las pruebas de absorción de la 0-Xilosa y de Schi-

1 ing en sus tres fases fueron anormales. Serie esofagogastro­

duodenal con tránsito intestinal evidenciando vaciamiento ra­

pido. Proporcionandose al paciente dieta disminuida en grasas 

no conociendo la evolución por no acudir a citas de consulta­

posteriormente. 
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CONCLUSIONES: 

1.- La historia clinica, aunado a los resultados de­

las pruebas de la D-Xylosa, Schill ing, coprosparasitoscopicos, 

determinación de grasa fecal, estudios de gabinete y biopsia­

de intestino delgado, orientaron a los diagnosticas de base.­

Las distintas pruebas terapeÚticas utilizadas fueron determi­

nantes para verificar los diagnósticos. 

2.- No obstante, es necesario implantar un sistema -

algoritmico de estudio para aquellos pacientes con sospecha • 

el inica de Sindrome absorción intestinal Deficiente. De esta­

manera, contar con un plan de diagnóstico rápido, seguro y -­

orientado que pueda ser extensivo a todos los hospitales de -

la institución. (Tabla 2 y 3) 



Loberatorle: • 

Blometrla 

hlmotlco. 

Indice 

erltrocltlco. 

Qul111loa 

H91inea. 

Eadmen.a 

de ortna. 

e alelo 

eiirtco. 

Caproe 

etlkldle. 

E1PMID111: 

D-XyolOIG. 

SchRllng. 

Grata fecal. 

Panereatolauril, 

RIL "Coll"Col. 

PhltllCI del Cllllnto. 

altrlottna. 

EXAMENES DE LABORATO~IO Y GABINETE 
PARA EL ESTUDIO DEL SINDROME DE ABSORCION 
INTESTINAL DEFICIENTE. 

letu'1H 

ltadlogroflcoe, : 

PI eco Simple di Allllomen. 

SEGD y tránelto lntntlnal. 

Colon por enema. 

retrograda, 

Colon. 

Rectoel9111oldl1, 

TerapeuHca." 

Retiro dll Qluten de la dieta. 

Retiro • a1ucar11 d• la dieta ll•ch•I. 
Adminl1traci0n di antlbldtlcoe 

amplto eepectro Ct1tra11. 

Tratamiento para alorda1le. 

Admlllillraclon en1lma1 

Pancreatlca1 y retiro di grata 

en la dieta. 
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