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INTRODUCCION

En las Gltimas dos décadas sc ha avanzado considerablemente

en el entendimiento de los procesos de digestion y absorcidn
de diversos clementos asi como ¢n ¢l conocimiento de la his-
tologia de la mucosa intestinal en la salud y en la enferme-

dad.

La biopsia intestinal ha jugado un papel muy importante en -
estos avances, ya que a traves de clla ha sido posible iden-
tificar tanto en forma estatica como dinimica los procesos -
de absorcidn y digestion en estados fisioldgicos como patold

gicos.

En ¢l presente trabaio sc revisan los avances Jlogrados hasta
la actualidad en la digestion y absorcion de tres nutrientes
escnciales para la vida; estos son las proteinas, las grasas

y los carbohidratos.

Posteriormente se¢ revisa la historia y la evolucion de los -
instrumentos utilizados para obtener biopsias intestinales -
b L4 - : s .
por via oral asl como las complicaciones del procedimiento -

y la clasificacion histoldogica de los hallazgos observados.




Finalmente, se¢ presenta un informe de 20 pacientes estudiados
por padecer diarrea crdnica con o sin datos clinicos o de ga-
binete de absorcifn intestinal deficiente con cl objetivo de
valorar la utilidad de la biopsia intestinal en ceste tipo de
pacientes y no en el sindrome de absorcion intestinal defi -

ciente en donde su papel ya esta claramente establecido.



DIGESTION Y ABSORCION DE PROTEINAS

Gencralidades:

La protefna e¢s esencial para una salud 6ptima y mantener una
continua homecostasis nutricional (1-2). Un individuo adulto
de 70 Kgs requiere de por lo menos 35 gms de protetna dia -
riamente, para mantcener un balance nitrogenado positivo (3).
Adenmds de este ingreso exogeno el cual debe ser adecuado en

cuanto a aminodcidos esenciales y no csenciales, a la calp -
dad y cantidad de los mismos y a su digestividad (1), exis -
ten fuentes de protefna endogena las cuales incluyen a la se
crecidn de las glandulas digestivas (20-30 gms /24 hrs), cé-
Iulas de descamacidn provenicentes del reemplazo de los epite
lios de revestimiento (30 gms /24 hrs) y finalmente pequenas
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cantidades de proteinas plasmiticas (1-2 gms/24 hrs) (4).

Como se ve el balance nitrogenado positivo y la sintesis pro
teica depende no solamente de un ingreso adecuado de amino -
icidos esenciales, sino también de la velocidad y eficiencia
por medio de lo cual los amnicdcidos son proporcionados. Hay
que agregar que no toda la proteina ingerida es facilmente -
digerible. Excepto por raros ejemplos (alblimina de huevo) -
1a mayoria de los alimentcs naturales o procesados contienen

proteina que forma complejos ya se¢a con grasas o carbohidra-



tos y que por esta razdn su hidrolisis es dificil. Al coci-
nar o almacenar estos alimentos que conticnen proteina, esto
puede alterar las interacciones entre los grupos funcionales
de &sta y crear nuevos grupos de unidén que en un momento de-
terminado pueden ser resistentes a la hidrdlisis enzimatica

(1-5).

El adulto sano excreta de 1 a 2 gms de nitrdgeno fecal dia -
riamente ei cual equivale de 6 a 12 gms de proteina. Si to-
mamos en cuenta que el proceso global de digestidn y absor -
cién implica entre 100 y 300 gms de proteina diariamente -
(exogeno y endogena) podemos constatar que todo ¢l sistema -

es muy eficiente.

Para analizar el proceso de digestidon y absorcién protéica -
conviene dividir a éste en diferentes fases para su mejor en
tendimiento. Iniciaré con la fase gdstrica y la pancredtica
que pueden englobarse como eventos intraluminales y poste -
riormente la fase intestinal en la cual trataré aspectos de
digestién, tipos de absorcidn y transporte de los productos

de la hidrdlisis protéica.

FASE GASTRICA:

La digestion de proteinas se inicia en el estOomago gracias a



la accidn de proteasas gistricas o pepsinas que actuan en -
forma Sptima a un pH dcido. La pepsina, que e¢s la proteasa
gistrica mds importante provicne de un precursor denominado
pepsindgeno que se activa gracias a la unidn enzimatica se -
lectiva de un pegueno peptido bidsico (0-7). La pepsina por
si sola, posteriormente activa al pepsindgeno de tal forma -
que este fendmeno sc vuelve autocatalitico y funciona sola -
mente en determinados niveles de acidez (7-8). FEl grupo de
los productos obtenidos por esta digestidn péptica esta re -
presentado por peptidos con terminaciones de aminodcidos-N -
incluyendo a la Leucina y Fenilalanina, asi como oligopepti-
dos y pequcﬁas cantidades de aminoicidos (9). Por medio de
estudios elcctroforétricos, ha sido posible identificar a va-
rios tipos de pepsindgenos que se les ha clasificado en dos

grupos:

Grupo I: Pepsindgenos 1 al 5 que se encuentran confinados a
las gldndulas del fondo gastrico y a los cuales se les

puede encontrar en plasma y orina.
Grupo Ii: Pepsindgenos 6 y 7 que se cncuentran ¢n la totali
dad de la mucosa gastrica asi como en el duodeno y que

solo sc identifica en el plasma (10).

Cada uno de estos pepsindgenos se piensa que dan origen a -



distintos tipos de pepsinas (7).

Esta fase gistrica de digestidn estd influenciada por facto-
res hormonales (Gastrina, CCK y Secretina) asi como no hormo
nales (acidez gdstrica, grado de mezcla y la velocidad del -
vaciamiento gdstrico). La liberacidn de hormonas puede ser

estimulada por las proteinas, polipeéptidos y/o aminoicidos -
que ocasionan secrecidn de Gcido y pepsina. Por ejemplo la

gastrina estimula tanto la secrecion de acido como de pepsi-
na (11), mientras quec la secretina inhibe el estimulo basal

y de gastrina para la secrecidn de acido, sc¢ conoce como un

potente liberador de pepsina (12). La velocidad en el vacia
miento gdstrico ¥y su consecucnte entrega del contenido al -
duodeno, parece estar modulada por la actividad de recepto -
res sensibles no solamente al dcido, grasas y presion osmdti
ca, sino también a los aminodcidos (13). Algunos estudios -
sugieren que la velocidad en el vaciamiento gastrico, depen-
dia fundamcntalmente de la presidon osmdtica ejercida por ca-
da uno de los aminodcidos (14). Actualmente sc sabe que por
lo menos uno de estos elementos (L-Triptofano) es capa: de -
retardar el vaciamiento en condiciones fisiolbgicas (15). Fi
nalmente el piloro que representa una zona de alta presidn y
que se relaja con la peristalsis es capa: de contraerse bajo
la prescncia de aminodcidos y este hecho esta mediado por -

factores hormonales (16).



Conforme a los conocimientos con los que contamos actualmen
te parece ser que la fasc gastrica participa en forma minima
y no es indispensable en la asimilacidn protcica. Algunos -
pacientes con gastrectomia total son capaces de asimilar pro
teinas y mantenerse en un balance nitrogenado positivo (17-
26). Ademis, en pacientes con anemia perniciosa y una acti-
vidad proteolitica minima o ausente, son capaces de manejar

las proteinas en forma adecuada (18).

Bajo ciertas circunstancias la fase gastrica puede adquirir
mayor importancia. Un ecjemplo de esto es en aquellos anima-
les de experimentacion los cuales cursan con insuficiencia -
pancredtica exogena ¥y en donde sc¢ logrd incrementar signifi-
cativamente la absorcion intestinal de proteinas gracias a -

la incubacidn del alimento en acido v pepsina (19).

Se considera que la pepsina no sca directamente esencial en
la digestion protéica pero que en forma indirecta, si lo -
sea, ya que &sta puede desenmascarar peptidos y aminoacidos
que se encuentran incluidos en todas las moleculas proteicas
ingeridas y gracias a este efecto sc logra cn gran parte la

liberacion de en:zimas pancreaticas.

FASE PANCREATICA:

Esta fase también denominada intraluminal es mas importante



que la anterior. Los productos de la digestidn peptica son

secretagogos mis potentes para las células endécrinas intes-
tinales y que la proteina per se (9) Fig. 1. Estas celulas

enddcrinas liberan CCK y Secretina las cuales van a estimu -
lar a la c€lula acinar del pancreas para liberar precursores
de enzimas hidroliticas (9-20). Adenis estas hormonas tie -
nen un efecto adicional sobre la c¢lula de la mucosa intesti
nal las cuales liberan enzimas glicoprotéicas de las velloci
dades; estas enzimas son la fosfatasa alcalina, sucarasa y -

enteropeptidasa (enteroquinasa)(21).

La enteropeptidasa convierte al tripsinogeno c¢n tripsina -
(22-23) al quitar un hexapeptido de la terminacidn amino gra
cias a la hidrdlisis de la unidn peptidica que se encuentra

entre la Licina 6 y la lIsoleucina 7. La tripsina resultante
por si sola activa al tripsinogeno y a otros precursores en-
zimfticos liberados por el pancreas al duodeno (2%). EI ju-
go pancreatico activado contiene endopeptidasas y exopeptida
sas, las primeras estidn representadas por la tripsina, quimg
tripsina y elastasa las cuales actuan en las uniones peptidi
cas internas que s¢ encuentran en los polipeptidos. Las se-
gundas estdn principalmente constituidas por las Carboxipep-
tidasas A y B que actuan sobre las uniones peptidicas locali
zadas al grupo carboxflico terminal de la protefna.

Dentro de este jugo pancreftico ¢s posible detectar cantida-



des pequenas de aminopeptidasa (22-25). Los productos obte-
nidos por la accidn conjunta de¢ estas enzimas son pequcnos -
peptidos y aminodcidos. Estos peptidos estin constituidos -
por 2 a 6 aminoficidos y representan el 60 % del nitrdgeno in
traluminal y ¢l 40 % restantce proviene de los aminoacidos -

(26-27).

FASE INTESTINAL:

Posterior a la administracidn oral de proteinas, ¢l nitrdge-
no aminado que se¢ encuentra en la sangre depende casi oen su

totalidad de aminodcidos libres (28). Se¢ puede cncontrar -
en sangre portal algunos peptidos pequenos que contienen pro
lina o hidroxiprolina principalmente después de la ingestion
de gelatina (29) y la carnosina y arsenina al ingerir pechu-

gas de pollo (29).

En el feto y el neonato se absorben cantidades significati -
vas de proteina entera y algunas macromoléculas (30-31). El
sucro de los recién nacidos conticne albimina bovina después
de que se les alimenta (32) y comparando este suero con el -
de los adultos, se observa una mayor cantidad de anticuerpos
a antigenos de la dieta (33-34). Las inmunoglobulinas conte
nidas en el calostro parecen scr absorbidas en forma intacta

por el recién nacido lo cual le confierc inmunidad pasiva -



(31). Este proceso, es decir, la absorcidén de proteina in -
tacta parcce estar confinado a las primeras 48 hrs posterio-
res al nacimiento. Algunos estudios recalizados en el intes-
tino de mamiferos adultos (35) han demostrado que existe -
absorcidn de macromoléculas intactas. Estas macromoleculas

no parecen tener importancia nutricional, sino mis bien jue-
gan un papel antigénico o bioldgico (31). En los humanos -
adultos se ha demostrado que hay macromoléculas que atravie-
san la mucosa intestinal en condiciones fisiologicas (36). -
Un ejemplo de esto es el de encontrar anticucrpos a la leche

después de haberla ingerido oralmente (36).

El proceso final de la digestidon de los peptidos intralumina
les, parece estar confinado a las células mucosas intestina-
les. En €stas se encuentra una gran actividad de aminopepti
dasas, mientras que c¢n el contenido intraluminal esta activi
dad es mfnima (37-38). La concentracion de estas peptidasas
se encuentra principalmente locali:adas en dos fracciones -
subcelulares: En organclos intracitoplﬁsmicos y e¢n la mem -
brana de las vellosidades intestinales (37-38). Aunque las

dos son aminopeptidasas, existen marcadas diferencias en la

movilidad electroforetica, propiedades fisicoquimicas y la -
especificidad por substratos (39). La proporcién de activi-
dad enzimatica en estas dos fracciones subcelulares, varia -

importantemente dependiendo del tipo y longitud y cadena del
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substrato. Las vellosidades tienen actividad cenzimdtica en
menos del 10 % en relaci6n con dipeptidos, pero alcanza un -
60 % con los tripeptidos (40) y es casi del 100 § con tetra-

peptidos (41).

Como ya se menciond previamente, la mayor cantidad de produc
tos provenientes de la digestidn intraluminal son pequenos -
peptidos y aminoacidos. El transporte de los Ultimos a tra -
vés del intestino a sido revisado ampliamente (1-3-29-32) vy
parece existir varios sistemas de transporte activo depen -
dientes de sodio los cuales son especificos para los diferen
tes productos de la hidrdlisis. Estudios realizados en suje
tos con trastornos hereditarios a nivel del transporte de -

amino3cidos en el intestino, apoyan estas conclusiones.

Estos sistemas de¢ transporte incluyen:

1. Aminodcidos neutros ( monoaminomonocarboxilicos): Alani-

na, Glicina, Serina, Treonina, Valina, Leucina, Isolcucina,-
Fenilalanina, Tirosina, Triptofano, Aspargina, Histidina, -

Cisteina, Metionina y Citrulina.

2. Aminodcidos dibasicos (diamino): Lisina, Arginina, Orni-

tina y el aminodcido neutro Cistina.
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3. Aminoicidos dicarboxflicos (dcidos): Acido Glutimico y -

Aspartico.

4. Glicina e Iminodcidos: Glicina, Prolina ¢ Hidroxiprolina

Los productos de la hidrdlisis intestinal utilizan diferen -
tes mecanismos de transporte para los aminodcidos. Las si -

guicntes observaciones son validas:

Primero: Algunos anminodcidos tienen mayor afinidad por al -
glin sistema de transporte y un cjemplo de ¢éstos es la Glici-
na. Los estudios realizados en humanos (45-46) indican que
l1a velocidad de absorcidn c¢s mas rapida en ¢l yeyuno proxi -

mal que cn el ileon.

Segundo: Los aminodcidos de cadenas laterales largas y con
cargas eléctricas positivas o negativas (aminoacidos neu -
tros) tienen mayor afinidad por el yeyuno y son capaces de -
inhibir por conpetencia la absorcidén en este sector de ami -

nodcidos con menor afinidad.

Tercero: Algunos mecanismos de transporte parccen depender

en cierto grado de mecanismos en el tibulo renal (1-3-42 ).

Hace varios anos se creia que la hidrdlisis completa de las




proteinas se realizaba en la luz intestinal y posteriormente
venfa la absorcién de aminoicidos libres, sin embargo, ac -
tualmente se sabe que en la zona intraluminal existen peque-
nos peptidos. Los siguicntes puntos son una recepilacidn de
diversos autores en relacidn al transporte de peptidos (48-

49-50-51).

A) La absorcidn por la mucosa de aminoacidos y peptidos re -

presentan procesos diferentes.

B) Los di y tripeptidos son activamente transportados contra

un gradiente de¢ concentracidn.,

C) Los di y tripeptidos parecen compartir un mismo mecanismo

de transporte.

D) La velocidad de absorcidén frecuentemente es mayor para -

los peptidos que para los aminodcidos libres.

E) Mientras quec los aminodcidos son absorbidos mias rapidamen
te en el intestino proximal, los peptidos sc absorben tanto

en la :ona proximal como distal. Fig. 1.

Los peptidos pequenos tienen por lo mcnos dos mecanismos ge-

nerales de transporte. El primero corresponde a aquellos -
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peptidos pobremente hidrolizados por las peptidasas del bor-
de en cepillo y que son transportados en forma intacta a tra
vés de la membrana para posteriormente sufrir hidrolisis en
el citoplasma. Este tipo de transporte parece corresponder
al que comparten los di ¥ tripeptidos. El scgundo mecanismo
estaria representado por aquellos peptidos que ticenen mayor
afinidad por las enzimas de la vellosidad obteniéndose de la
accion de éstas, aminodcidos libres y di o tripeptidos, los
cuales serian absorbidos por sus respectivos procesos de -
transporte. Para aquellos peptidos de cadena larga el sitio
de hidrolisis parece corresponder en su totalidad a la mem -

brana de las microvellosidades.

TESIS CON
. DE ORIGEN
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DIGESTION Y ABSORCION DE GRASAS

Generalidades:

En el mundo occidental, 1la dieta habitual contiene de 90 a -
100 gms de grasa lo cual representa c¢l 40 % aproximadamente

del total de las calorfas ingeridas. La composicidn de esta
grasa depende principalmentce de trigliceridos ya sca de cade
na larga, mediana o corta; ademis de csto sc ingiere e¢n me-
nor grado Colesterol, dcidos grasos libres y fosfolipidos. -

La composicién porcental aproximada sc muestra en la tabla I.

Incluiré a las vitaminas liposolubles en la ingesta de las -

grasas, ya que su absorcidn y digestifn depende de estas.

En condiciones normales, el 90 a 100 % de la grasa ingerida
se absorbe cn el yeyuno proximal, este hecho habla de la efi
ciencia del mecanismo de absorcidn y digestidén por lo que se
infiere que es fundamental la integridad anatomica y funcio-
nal de dicho secgmento intestinal, Algunos autores informan
que el 5 % de la grasa obtenida en la materia fecal corres -
ponde a grasa producida por las cflulas intestinales, o bien
al producto de la flora normal del intestino. Ademas de la
integridad anatdomica y funcional del yeyuno e¢s necesario que

para la digestidn y absorcidn sea normal, el sistema bilio-
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pancrefitico, los vasos intestinales tanto los linfiticos co-
mo los portales scan también normales, ya que la digestién -
y absorcidn son un proceso multifactorial que depende de los

elementos senalados.

Recientemente se le ha dado especial importancia a la sinte-
sis y metabolismo de las lipoproteinas intestinales, ya que
se ha demostrado que juegan un papcl esencial en la forma -
cidn de los quiljmicrones, ademds de que representan una -

fuente importante de la poza total de lipoproteinas séricas.

Tradicionalmente ¢l capitulo que nos interesa, se ha dividi-

do para su estudio en tres fases principales denominadas:

I. Fase Intraluminal: Comprende a la emulsificacidon, hidré-

lisis y solubilizacidn.

II. Fase Mucosa o Celular: Integrada por la absorcidn pro -

piamente dicha, resintesis de trigliceridos y formacion de -

quilomicrones.

II1l. Fase de Transporte o Secrecidn: En esta se analizan el

papel de los vasos linfaticos y portales en la entrega al -

organismo de las grasas absorhidas.
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Asf pues no me alejaré de este enfoque tradicional y diddcti
co, pero s quiero hacer una aclaracidn pertinente al lec -
tor: " Si bien hay tres fases, €&stas no son independientes

una de otra y en ¢l contexto del tiempo se desarrollan con -

juntamente; es decir al unisono .

FASE INTRALUMINAL:

La grasa ingerida en forma de 1fpidos ncutros pcnetra al es-
témago en donde se inicia su preparacidn para ser absorbida

y digerida. Esta preparacidn consiste en la emulsificacién

de las grasas con el contenido gdstrico e intestinal y depen
de de las contracciones peristdlticas tanto gastricas como -
intestinales. Ya lograda la ecnulsificacidn, el contenido -
gdstrico se empicza a vaciar en el duodeno y yeyuno proximal
donde se inicia la hidrdlisis gracias a la accién de las li-
pasas pancrefticas. Sc ha descrito una lipasa gastrica, sin
embargo, esta no juega un papel importante en la hidrdlisis.
(32-53-54). Al 1llegar la grasa al duodeno continua la ecmul-
sificacién, ahora con ¢l contenido duodenal que esta formado
por lipasas pancredticas, sales biliares, agua y bicarbonato
pancredtico, este (1timo tiene como funcién la de alcalini -
zar ¢l contenido duodenal a un pH que varia entre 6 y 6.5, -
Esta alcalinizacidn es esencial ya que la acidez inhibe la -

accion de las lipasas de tal suerte que la hidrélisis de los



T TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

trigliceridos no se llevaria a cabo (55).

La presencia de grasa en ¢l duodeno es el gatillo para la -
secrecidn de Colecitoquinina la cual produce contracciones -
de la vesicula y relajacion del esfinter de 0Oddi para con es
to aumentar la cantidad de¢ sales en ¢l contenido duodenal, -
ademas de que estimula la secreccion exocrina del pancreas en
forma conjunta con la Sccretina que se libera por las cElg -
las epiteliales duodenales en presencia de HCL. Con esta -
preparacion se inicia la lipolisis de los trigliceridos que

estdfn formados por tres acidos grasos unidos a una molécula

de Glicerol en donde la lipasa actua produciendo una hidréll
sis reversible en las posiciones 1 y 3 de los trigliceridos.
dejando como productos de esta a un diglicerido o bien dos -
dcidos grasos libres, mas un beta-monoglicerido. Para que -
1a accidn lipolitica de la lipasa pancrcatica sea Sptima. se
requiere de la presencia de un factor pancreatico conocido -
como una proteina de bajo peso molecular denominada Colipasa.
La accidn de esta Colipasa, parece depender de su union con

la superficie de las sales biliares y los lipidos para asi -

facilitar la hidrdlisis de los trigliceridos (56).

En este momento el contenide intraluminal de lipidos esta -
constitufdo principalmente por monogliceridos, dcidos gra -

sos, colesterol (ya sea provenicnte de la dicta o bien de la
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secrecién del Higado), digliceridos, sales biliares asi co-

mo Fosfolipidos siendo el principal de €éstos la Lecitina o

la Isolecitina que correcsponde a la primera menos un acido -
graso gracias a la accidn de una fosfolipasa. Como se ve la
composicidn engloba a diferentes 1{pidos que por razones fi-
sicoquimicas y bioquimicas tienen diferentes grados de solu-
bilidad con respecto al agua de tal forma que sc encuentran

dispucstos en dos fases principales denominadas la oleada -
por un lado y la micelar por otro. Los elementos de la pri-
mera estan en constante transito a la fasc micelar constitu-

yendo as{ un fendmeno importantemente dinamico.

La fase oleosa se cncuentra integrada por lipidos tipo I, es
decir, por l{pidos de minima solubilidad al medio acuosoc que
estin representados por los trigliceridos, digliceridos, Ecl
dos grasos y quizd Lecitina. La fase micelar integrada a su
ve: por 1ipidos tipo Il y 11l representados por aquellos con
mejor grado de¢ solubilidad que comprende a los acidos gra -
sos, monogliceridos, sales biliares, Colesterol e Isoleciti-
na. Esta Ultima fase representa el inicio de la solubiliza-
cidon de los 1lfpidos en medio acuoso gracias a la accibn amfi
filica de las sales biliares, efecto que es sumamente impor-
tante y que conticne conceptos esenciales para la compren -
sidn del meccanismo de actuacidn. Dade que como menciond en

un principio en los Gltimos anos han habido avances conside-
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rables en la comprensidn de la fisiologia de las sales bilia

- : ry
res hare un inciso aparte para analizar estos avances.

SALES BILIARES Y SU IMPORTANCIA EN LA ABSORCION DE LIPIDOS

Las sales biliares son acidos biliares dihidroxilados o tri-
hidroxilados y que se encuentran conjugados con Taurina o -

Glicina (57).

Los acidos biliares primarios que son el Colico y Quenodeso-
xicolico provenicentes de 1la accion de una enzima denominada
la 7-alfa hidroxicolesterol, sobre el Colesterol, represen -
tan el 80 % de los acidos biliares secretados en la bilis y
el 20 % restante lo forman los acidos biliares secundarios -
representados por el icido Desoxicolico derivado del Colico
por accion bacteriana intestinal y ¢l Urocolico proveniente
del Quenodesoxicolico bajo las mismas circunstancias. Para
que estos acidos biliares sean resistentes a la accion de -
las diferentes cniimas digestivas es necesario que se conju-
gen con Taurina o bien Glicina representando la conjugacian
con esta ultima el 75 % de las sales biliares secretadas por

el higado hacia la bilis.

La produccion hepatica diaria de sales biliares varia de 600
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a 800 mgs. siendo esta cantidad la que sc recupera diariamen
te en el excremento. La reserva total es de 4 gms aproxima-
damente y la cantidad de sales biliares que circulan por el

intestino en 24 hrs. es de 20 a 30 gms. Este fenomeno se -
explica por el hecho de que estas sales se absorben casi en

su totalidad en ¢l ilcon terminal por mecanismos no conoci -
dos y regresan al Higado por via portal para de nuecva cuenta
secretarse, lo que integra el llamado ciclo enterohepﬁtico -

de las sales biliares (58)

De los papeles mds importantes de las sales biliares en la -
absorcidn de las grasas es aquel que depende de dos propieda
des fisicoquimicas de estas sales las cuales son la bipolari
dad y ¢l hecho de que su molécula esté constituida por dos -
extremos con cualidades diferent2s: Uno de cllos es hidrof{
lico y el otro es lipofilico constituyendo as{ la mal llama-
da propiedad amfifilica. Gracias a esta propiedad son capa-
ces de mantener en solucidn a los lipidos dentro de un medio
acuoso representado por el contenido intraluminal en base a

la formacidn de micelas (59).

Estas micelas son agregados colidales formados por compues -
tos amfifilicos (sales biliares) en agua, sobre una concen -
. - . “w € - . 2
.tracion critica de solutos {iipidos) y una concentracion cri

tica micelar la cual s¢ calcula que en ¢l humano es de -




15 mMOL/Lt. y representa a la concentracidn critica mice -
lar. De esta forma el compuesto polimolecular, la micela, -
distribuye sus extremos hidrofflicos hacia el exterior de la
luz intestinal donde sc pone en contacto con ¢l medio acuoso
y los extremos lipofilicos hacia el interior en donde se en-
cuentran los productos de la lipolisis ya solubilizados. Es
ta fase micelar dnica en el humano es esencial para la absor
cién de los lipidos de tal forma, que se reconoce como even-
to fisiopatoldgico de la estcatorrea la ausencia o disminu -
cidn de las sales biliares por debajo de la concentracion -

critica micelar.

Recientemente, se publicé un articulo en donde por microsco-
pia de luz polarizada se sugiere que la formacion micelar es
ta integrada por varios pasos que dependen principalmente de
la ionizacidén de acidos grasos y la presencia de Ca. para -
formar una fase cristalina inicial y progresar a una fase -
viscosa ¢ isotropica (60). Estos hallazgos por demas inte -
resantes deberdn de somcterse a investigaciones posteriores

para otorgarles la importancia que en verdad merccen.

Otro de los papeles de las sales biliares en este proceso de
absorcion compete a la resintesis de trigliceridos dentro de
la celula ya que las enzimas responsables de esta resistesis

parece que son activadas en alguna forma por las sales bilia
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res aunque &stas no penetran a la célula. El mecanismo para
esta activacidn se propone e¢s en base a receptores de membra

na para estos compuestos (61).

FASE MUCOSA O CELULAR:

En esta fase tratar¢ tanto a la absorcidon de lipidos como la
resintesis a trigliceridos, el transporte de estos dentro de

la celula y la formacidon de quilomicrones.

En cuanto a la velocidad de absorcion de los lipidos, esta -
depende principalmente del tamano de la cadena de los acidos
grasos y el grado de saturacion de los mismos (62). Es de -
cir, mientras mas corta es la cadena y menos saturacion del-
acido, la absorcion es mas rapida. Esto es particularmente

interesante en aquellos acidos grasos con cadenas compuestas
por mcnos de 12 carbones y aquellos trigliceridos de cadena

mediana en los cuales inclusive sin sufrir hidrélisis intra-
luminal pueden ser absorbidos en forma directa y ya dentro -
de la c€lula son excretados a 1os vasos portales tal y como

ingresaron o bien sufrir hidrolisis gracias a la lipasa pro-
pia de 1la cclula, y ya convertidos a acidos grasos los cua -
lc¢s son excretados por via portal (63). La primcra opcidn -
de absorciSn. ¢s decir, la directa sin hidrolisis represcnta

el 90 % de la absorcion de los acidos grasos de cadena corta
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y los trigliceridos de cadena media. Este hecho tiene impli
caciones terapcéuticas en aquellos pacientes que padecen tras
tornos tanto cn la hidrdlisis intraluminal como aquellos con

deficiencias enzimaticas y proteicas intracelulares.

Los caminos de absorcion de estos lipidos y las diferencias
que estos comparten con los trigliceridos de cadena larga y

otros lipidos se muestran en la Fig. 2 y Tabla II.

En cuanto al mecanismo de absorcidn de 1ipidos por la célula
intestinal, aunque no sc conoce exactamente (64), la mayorfh
de los investigadores se inclinan a pensar que se trata de -
un mecanismo de difusion pasiva dependiente de la solubili -
dad de los lipidos con la membrana celular y el gradiente -
de concentracion entre la lu:z intestinal y el interior de la
c¢lula. Ya absorbidos son inmediatumente fijados por una -
proteina ligadora de acidos grasos (PLAG) recientemente des-
cubierta (65) y que &sta ex la responsable de transportarlos
al reticulo endosplismico liso en donde se llevara a cabo la

resintesis a trigliceridos. Los pasos bioquimicos de esta -

resintesis sc¢ muestran en la Fig. 3.

Otras teorias rcferentes al mecanismo de absorcion que aun -
. .
que no se han demostrado cn forma total, en la microscopia -

electronica las imagenes obscrvadas parecen corresponder a -
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fenomenos de pinocitosis o bien microcitosis.

Considero que e¢s importante senalar el hecho de que las mice
las no se¢ absorben en su totalidad dado que este concepto -
erréneo lo manejan atGn muchos médicos. La micela gracias a

su extremo hidrofilico permite un contacto fntimo entre &sta
y la superficie de la vellosidad que se encuentra banada por
una capa muy delgada de agua (66-67), gracias a este contac-
to se facilita la unidén de los lipidos del interior de la mi
cela con los lipidos de la membrana y asi se lleva a cabo la
difusion de @éstos. Las sales biliares, integrantes esencia-
les de la micela, no sec absorben y se utilizan de nuevo para
formacion de otras micelas en la lu: intestinal. En caso de
que se lleguen a absorber las sales biliares esto sucede en

minima cantidad en el yeyuno y en forma muy importante en el
ileon terminal de lo cual ya hice mencidn en el inciso de sa

les biliares.

En cuanto a la resintesis de trigliceridos, se ha demostrado
que las enzimas responsables de e¢ste proceso, se¢ encuentran

localizadas en el reticulo endoplasmico liso (REL) en la por
cion apical de las celulas , inmediatamente por debajo de -
las microvellosidades (68). Ya formados los trigliceridos -
estos migran por ¢l REL hacia zonas nis inferiores donde aun

dentro de e¢ste se unen a fosfolipidos principalmente Leciti-



na que sc¢ obtiene de la refosforilacidn de la Isolecitina -
gracias a una fosforilasa localizada en el REL. Al llegar -
al reticulo endopldsmico rugoso (REG) en forma de trigliceri
dos mas fosfolipidos, son cubiertos por apoproteinas prove -
nientes de la sintesis en el mismo REG y as{ ya formados co-
mo quilomicrones ¢stos emigran por medio de microcanaliculos
citoplasmaticos hacia el aparato de Golgi donde son almacena
dos y posteriormente egresados por la porcidn latero basal -
de la cclula hacia los casos linfaticos. La forma de expul-
sion de las células parcce corresponde a pinocitosis inversa
que se efectua entrc el espacio comprendido en la union de -

dos enterocitos (68-69).

Si se analiza el contenido de los quilomicrones (Tabla IIl)-
se puede observar quc el 91 % de los mismos esta compuesto -
por trigliceridos, un 7.5 % por fosfolipidos (Lecitina) y el
1.3 § restante por protcinas que corresponden a apoproteinas
sintetizadas en el REG (70). A pesar de representar un por-
centaje pequeno, estas npoprotcfnas son csenciales por dos -

razones:

La primecra es que sin ellas no es posible la formacion de la

capa del quilomicron.

La scgunda ¢s quec estas npoprotcfnas intestinales represen -
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tan el 30 3§ de las lipoprotcfnas séricas totales que se¢ sin-
tetizan diariamente (70). Por estos motivos haré un inciso

aparte para analizar las caracteristicas de estas proteinas.

CARACTERISTICAS DE LAS LIPOPROTEINAS INTESTINALES

Si se analizan por electroforesis las proteinas que se en -
cuentran cn el quilomicron, se¢ encuentra un complejo de pro-
teinas formado por elementos especificos. Este complejo son
las apoproteinas con diferentes pesos moleculares distribuf-

das por scgmentos denominados B, A-1I, A-1V, Cy C-1I.

Especialmente importantes en ¢l transporte de los lipidos, -
son las apoprotefnas B y 1a A-I ya que éstas son las protei-
nas cuantitativamente mas importantes de las circulantes y -
representan entre ambas el 20 % de la composicion proteica -
del quilomicron (70). Ademis se¢ le conoce otra a la apopro-
teina A-I que consiste cn activar a la enzima denominada Co-
lesterol-lecitintransferasa la cual es la responsable de la

esterificacion del Colesterol (70).

La apoprotcina A-1V recientemente descubierta, s¢ sabe juega
un papel primordial en la formacion de la pared del quilomi-
cron y también ticne importancia para el transporte y secre-

cion del mismo. Esta apoproteina es sintctizada en su tota-




lidad en la célula intestinal (71-72).

El otro grupo mencionado en un principio es la apoproteina C
que corresponde a la de menos peso molecular y en donde la -
fraccidn C-I1 se conoce que es la responsable de la activa -
cién de la enzima lipoproteinlipasa que es la que se encarga
de desintegrar al quilomicron después de su secrecidn celu -
lar y por lo tanto de liberar a las demis lipoproteinas inte

gradoras para que sc¢ les ocupe en otras funciones (73-74).

Actualmente se sabhe que el intestino es el responsable de la
sintesis de tres apoproteinas que corresponden a la B, A-I y
A-IV. El resto de cllas tienen otros sitios de sintesis y -
las adquicre el quilomicron al ponerse en contacto con el -
torrente linfatico o venoso en el momento de su secrecidn ce

lular (75).

FASE DE TRANSPORTE O SECRECION:

En los incisos anteriores se ha mencionado en forma indirec-
ta el sitio y la forma de secrecion de los lipidos absorbi -
dos. Se sabe que son des vias, por un lado la linfatica que
se encuentra situada en las porciones laterobasales de la cé
lula y la portal que se representa por c¢l capilar venoso por

tal el cual tiene contacto con toda la basc celular. La pri
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mera via es utilizada principalmente para la secrecion de -
los quilomicrones y la segunda para los dcidos grasos de ca
dena corta, trigliceridos de cadena media y parte del Coles-
terol. Los estados patoldgicos que ocasionen interrupcion -

en ambos vasos no ser&n motivo de revision cn este trabajo.
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DIGESTION Y ABSORCION DE CARBOHIDRATOS

Generalidades:

La ingesta de carbohidratos es totalmentc dispensable. La -
dieta occidental contienc de un 50 a 60 y de carbohidratos y
en algunos pueblos este porcentaje puede ser mayor. El1 in -
greso diario varia dc 250 a 800 gms, aproximadamente y esto

proporciona de 1000 a 2500 calorias.

La composicidn de carbohidratos en la dieta esti representa-
da principalmente por ¢l almidén vegetal cl cual esti inte -
grado por cadenas lineales y laterales de glucosa. Las pri-
meras sc manticnen entre s1 por uniones glucosidicas en la -
posicidn I-4 alfa y las scgundas por uniones en la posicion

I-6 alfa. En menor cantidad se encuentran otros homopolisa-
ciridos de la glucosa que incluyen al glucdgeno animal; algu
nos homopolisaciridos de galactosa, manosa, arabinosa y xylo
sa; asi como heteropolisacaridos. Los oligosaciridos cuanti
tativamente mds importantes son la sucarosa (glucosa-fructo-
sa), naltosa (glucosa-glucosa) y la lactosa de la lech (glg
cosa-galactosa). En cuanto a monosacdridos se reficre, la -
ingesta es minima ¢s la dieta normal. Algunas hexosas de -
alcohol, pentosas y derivados amfnicos de carbohidratos se -

pueden encontrar inclufdes como parte integrante de comple -
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jos moleculares.

La hidrolisis del almiddn esta catalizada por las amilasas -
salival y pancredatica. Los disacaridos se disocian al poner
se en contacto con las microvellosidades intestinales para -
posteriormente ser absorbidos y la glucosa as{ como la galac
tosa son los azucares mas activamente transportados. La -

fructosa se absorbe por difusion facilitada (76).

DIGESTION DEL ALMIDON:

El almiddn es inicialmente atacado por la amilasa salival y

el grado de digestidn de €sta, depende fundamentalmente de -
la mezcla insuficiente del contenido gdstrico con el dcido y
del retraso en el vaciamiento de este contenido al duodeno.-
Casi el 50 % del almiddn es fragmentado en esta primera eta-
pa. En el duodeno, el almidon se mezcla con la amilasa pan-
creatica en un medio con un pHH favorable para la accion de -
esta enzima. La mayorfa del almiddn, esta represcntado por

la amilopectina la cual esta constituida por cadenas linea -
les largas de moleculas de glucosa y cadenas laterales del -
mismo eclemento que se encuentran unidas en las posiciones -
previamente sehaladas. Las amilasas (salival y pancredtica)
atacan al almidon en las uniones I-4 alfa, sin embargo, no -

son capaces de hidrolizar las uniones I-4 alfa terminales o
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bien las I-6 alfa de las cadenas laterales. Consecuentemen-
te los productos de la hidrdlisis por estas enzimas sobre la
amilopectina son la maltosa (glucosa-glucosa) con unidn J-4
alfa terminal), maltotriosa (glucosa-glucosa-glucosa con la
misma unidn )} y una mezcla de dextrinas que contienen a las
cadenas laterales 1-6 alfa y que promedian seis residuos de
glucosa. La digestion del glucogeno el cual también contie-
ne cadenas con uniones [-6 alfa es semcjante al de la amilo-
pectina, La hidrdlisis en el duodeno e¢s muy rapida. Al me-
dir la concentracidon enzimitica de nuestras intraluminales -
tomadas despué&s de la comida, muestran que la amilasa esta -
maximamente concentrada en este sitio y que su contenido en
un mililitro puede hidrolizar 5 gms de¢ almiddn por hora a -
37° C. En los primeros 10 minutos de permanencia en el duo-
deno, el almiddn es fragmentado a compuestos que en promedio
tienen tres hexosas, y los cuales rapidamente completaran su
hidrdlisis. Estos productos de la digestidn del almiddn, -
son osmfticamente activos a diferencia de su precursor. La
hidrolisis de 10 gms de almiddon a glucosa crea 60 mOs. Se -
calcula que se requiere de 200 mls de agua para retornar al
contcnido duodenal a la isotonicidad después de la hidr6li -

sis de esta pequena cantidad de almidén,

HIDROLISIS DE LOS OLIGOSACARIDOS:

La actividad de las en:zimas que hidrolizan a los oligosncé -



ridos es muy baja en el contenido intraluminal, las enzimas
presentes en este contcnido, no provienen de secrecifn sino
del contenido localizado en las c€lulas de descamacién. Con-
secuentemente los oligosacdridos no se hidrolizan en la luz
intestinal. Por otro lado, en la sangre portal solo se de -
tectan monosacdridos como productos de absorcion de los car-

bohidratos.

Las enzimas que catalizan la hidrdlisis de los oligosacari -
dos se les denomina disacaridasas y se sabe que en el humano

hay cinco tipos de ellas (77}):

a) Isomaltasa b) Sucrasa c) Maltasa I1 d) Maltasa III

e) Lactasa.

Estas disacaridasas actuan sobre los oligosacaridos para ob-
tener monosacdridos. La accibn de estas enzimas se muestra

a continuacidn:
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ENZIMAS SUSTRATO PRODUCTO
Isomaltasa Isomaltosa Glucosa
(Maltosa Ia) Maltosa Glucosa
Sucrasa Sacarosa Glucosa-Fructosa
(maltosa TIh) Maltosa Glucosa
Maltasa 11 Maltosa Glucosa
Maltasa III Maltosa Glucosa
Lactasa Lectosa Glucosa-Galactosa

En los sujetos normales, estas c¢nzimas sc¢ encuentran distri-
buidas en toda la extensidn del intestino delgado, pero su -
mayor concentracién se encuentra en el yeyuno y ¢l ileon pro
ximal siendo bajas en ¢l duodeno ¢ ileon terminal, Las disa-
caridasas son componentes de las microvellosidades de las cé
lulas epiteliales y dos de¢ estas (Sucrasa y Maltasa) se han

identificado como partfculas de 60 A adheridas a la superfi-
cie externa de las microvellosidades. Todas las disacarida-
sas se han podido detectar en las microvellosidades e inclu-
S0 no solo estin presentes estas, sino que ademas sc identi-

fican al grupo de c¢n:imas denominadas fosfomonoesterasas.

Los oligosaciridos son hidrolizados al ponerse en contacto -
con las microvellosidades y los productos de esta hidrdlisis

pueden ser absorbidos o regresados al contenido intraluminal.



Las moléculas de glucosa y galactosa son recogidas por un -

sistema de transporte activo que se encuentra localizado en

la membrana celular cerca de la enzima hidrolitica y asi las
dos hexosas son acumuladas en el interior de la celula antes
de ser excretadas a la sangre portal., Este sistema de trans
porte activo parece ser sodio dependiente. La fructosa, que
no es transportada activamente sc¢ absorbe con mayor veloci -
dad. En el humano el ritmo de hidrdlisis es mayor que el de
absorcion de 1la glucosa y esta sc absorbe 3 a 6 veces mas ré
pidamente que la fructosa. El resultado es que cantidades -
variables de glucosa y mucho mayores de fructosa se encuen -
tran en forma transiteria cn el contenido intraluminal duran
te la digestidn de la sacarosa. La maltosa es hidrolizada -~
tan rapidamente como la sacarosa, pero la lactosa se fragmen

ta solo a la mitad de esta velocidad.

PAPEL DEL SODIQ EN EL TRANSPORTE DE GLUCOSA:

Independientemente de la auscencia de una definicidon clara -
del papel que tiene ¢l sodio en el transporte de glucosa, es
ta establecido quc la presencia de este ion hace que la menm-
brana de la c€lula epitelial intestinal sca mas permcable a

la glucosa. E1l grado de dJdependencia de esta azdcar por el -
sodio para poder ser absorbida esta aun en discusion dado -

que los reportes de estudios {n v{fre ¢ (n vdive difieren -
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significativamente (78). Probablemente esta dependencia de

la glucosa sca un fendomeno privativo de los estudios in vd -
Zro como consecuencia de la ruptura celular. Probablemente

al sodio no se le requicra en un medio externo {(1iquido in-

traluminal) ya que se¢ encuentran p;cscntc en las secreciones
de la mucosa y forma parte de la capa que cubre a las micro-
vellosidades y la cual se¢ cncuentra entre el liquido intralu
minal y la memhrana cclular (79). Este evento es un punto -
en discusién. Se ha demostrado que si se infunde en liquido
que previamente ha sido depletado de sodio y ademas se logra
desplazar totalmente la presencia de este idén en la superfi-
cie de la mucosa, la glucosa continda siendo absorhida en -
forma activa y en gran medida independientemente de la con -

centracién de este ion.

Los experimentos <r vd{tic que han demostrado la relacidn que
existe entre el sodio v ¢l transporte de glucosa, indican -
que esta relacidn parece ser una reaccion de cquidad; el so-
dio y la glucosa entran en la célula en una proporci&n mole-
cular de I : I en donde ¢l papel del ion es el de crear un -
complejo ternario constituido por el ion, ¢l transportador y

la glucosa para poder atravesar la membrana celular.

Los rcportes de estudios <n vifac en relacion con la impor -

tancia del sodio en el transporte de la glucosa no han podi



do ser extrapolados a estudios in vivo , ademas el hecho de

que el transporte de sodio es independiente del de la azlicar
tampoco se ha podido establecer. Los estudios 4n vivo de -
muestran claramente que el transporte de sodio es dependien-

te en cierto grado de la prescncia de glucosa (80).

Independientemente de 1a explicacidon final a este fendmeno,-
estd claro que tanto el sodio como la glucosa atraviesan jun
tos la membrana de 1la microvellosidad y que posteriormente -
el primero es expulsado al contenide intraluminal por las zo

nas laterales de la membrana.

SISTEMA DE TRANSPORTE POR DISACARIDASAS:

La idea de un sistema de transporte dependicente de las disa-
caridasas ha sido recientemente emitido (81). El concepto -
esta basado en la observacion de que el transporte de la D-

glucosa se¢ incrementa sobre su miximo tedrico cuando al me -
dio donde se encuentra este monosacirido se lc agregan disa-
caridos y todo ¢l complejo sc pone en contacto con la super-
ficie mucosa intestinal. Los disacaridos han demostrado ser
inhibidores de aquellos monosacaridos que compiten con la -
glucosa para su absorcion. Estos competidores estan repre -
sentados por la galactosa y ¢l beta metilglucosido. Concomi

tanterente sc¢ ha probado que existen otros componentes en ¢l



transporte de glucosa que son independientes del sistema mo-
nosacdridos-sodio dependientes y que estos componentes perte
necen al sistema de disacaridasas que también es sodio depen
diente. Se piensa que las disacaridasas puedan servir como

mediadores en ¢l transporte de la glucosa y un buen punto de
apoyo es cl hecho de que la glucosa proveniente del disacari
do sacarosa sca mas facilmente transportada que si se encon-

trara en su forma libre,
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LA BIOPSIA INTESTINAL

Generalidades:

La biopsia intestinal peroral fue por primera vez descrita -
hace 25 anos por Royer (82) y Shiner (83-84) los cuales in -
trodujeron instrumentos cspecfficamente disenados para obte-
ner por succidn muestras de tejido del intestino delgado. Es
tos instrumentos eran principalmente modificaciones del tubo
para biopsias gdstricas previamente discnhado y en forma inde
pendiente por Wood (85) y Tomenius (86)}. Posteriormente, se
han reportado modificaciones a estos instrumentos sin que se
haya abandonado ¢l principio bisico de los mismos. Corsby y
Kugler (87) disenaron un instrumento de¢ mayor longitud y una
gran flexibilidad que permitidé por primera ve: obtener nues-
tras de tejido del yveyuno distal y también del ileon. Otro

avance fuc el advenimiento de un sistema hidri3ulico que fue

descrito en forma independiente por Flick {88) y Baker (89)-
y el cual permite tomar miltiples muestras a cualquier nivel
del tubo digestivo con la ventaja de no tener que oxtraer el
instrumento v ademis con gran rapidez y en forma automdtica.
Con este diseno fue posible por primera ve: obtener mucstras
en forma secuencial que permiten ver los cambios morfolbgi -
cos e¢n situaciones fisioldgicas normiales y anormales con lo

cual sc¢ ha incrementado enormemente las investigaciones en -
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este campo. Por otro lado también se ha descrito instrumen
tos y técnicas especificas para biopsiar a poblaciones pedii

tricas (90-91) a las cuales no me voy a referir.

Técnica:

La técnica utilizada para la biopsia intestinal por succion

es simple y segura. Los diferentes instrumentos con los que
actualmente se cucnta no difieren entre sf del tipo de técni
ca gencral excepto en ¢l sistema hidrfulico en donde las va-
riantes a la misma dependen principalmente del manejo del

aparato y no del paciente.

Como primer paso antes de hacer la biopsia, se deberd de -
practicar a todos los candidatos un ticempo de protrombina y
un interrogatorio intensionado para descubrir evidencia de -
fendmenos hemorragiparos. Si existe alguna duda o el tiempo
de protrombina es anormal, ¢s necesario practicar examenes -
completos de la coagulacidn. Los pacientes que pasan este -
examen son instruidos para que se¢ abstengan de tomar medica-
mentos capaces de afectar la coagulacion por le menos 72 ho-
ras antes del procedimiento y agregar un ayuno total de 8 -
hrs. Con esta preparacidn se les da una explicacién comple-
ta del procedinmiento con el objeto de calmar al paciente y -

lograr una mejor cooperacion. Se procede a anestesiar la hi



pofaringe con Spray de Xylocaina al 2 % hasta abatir lo mds

posible el reflejo nauseoso y ya logrado esto se da a tragar
la sonda (Multipurpose Suction Biopsies Tube Type Quinton )-
Fig. 4, en forma voluntaria y controlada hasta que han alcan
zado a deglutir 20 c¢ms de la misma. cen este momento se¢ colo-
ca al paciente de pie frente a un fluoroscopio con ¢l objeto
de avanzar la sonda por la curvatura mayor del estdmago has-
ta que el extremo distal sc encuentre en la regibn prepilori
ca y cntonces sc le pide que se coloque en una camilla en de
cubito lateral derecho y aplicamos 20 mgs de Mctoclorpramida
intramuscular para facilitar el paso de la sonda a través -
del pfloro bajo control fluoroscdpico. Genceralmente el efec
to sobre la peristalsis gistrica sc ohserva 5 minutos des -
pués de la aplicacidn de la Mectoclorpramida y cn ese momento
se avanza la sonda para pasar al duodeno ¥ llegar al dngulo

de Treitz y pasar 5 cms mds Jde este en donde tomamos las -
biopsias con el objeto de evitar confusi’®n entre la zona de

transicion del duodeno y ¢l yeyuno. La toma de la biopsia -
sc¢ realiza colocando un mandmetro de presién negativa en el

pivote de succifén ¥y se aspira con una jeringa de 50 cc.Fig.$
El man6metro sirve para tener presiones negativas controla -
das de las cuales nosotros usamos entre 20 ¥ 30 c¢c¢ de agua -
con lo cual se ohtienen muestras que incluyen Muscularis nmu-
cosa sin el defecto de extravasacidon de hematies en las -

vellosidades y la Lamina propia que se observa f{recuentemen-



te cuando la presidn utilizada excede a este rango. El obje
tivo de la presidn negativa es lograr que la mucosa intesti-
nal se invagine en los orificios de la capsula y asi al -
correr la cuchilla cilindrica que se encuentra en el inte -
rior de la misma se obtengan dos fragmentos de la mucosa. -
Posteriormente se cxtrae todo el instrumento y se desconecta
la capsula en la cual sc encuentran las biopsias. EL manejo
de las mismas requiere gran entrenamicnto y destreza ya que

se encuentran cnrolladas sobre si mismas por prolapso de la

muscularis mucosa. Las vellosidades estin orientadas hacia

el exterior por lo que hay que colocarlas por medio de una -
aguja hipodérmica de insulina sobre el dedo indice previamen
te humedecido para evitar que la mucosa sc adhiera a la piel
lo cual condicionaria artificios en el momento de la inter -
pretacion. Para extender la muscularis mucosa es necesario

identificarla por medio de una lente de aumento, y asi con -
la punta de la aguja se¢ inicia su extensidn en forma centri-
peta hasta lograrlo completamente. A continuacidn se le co-
loca sobre papel filtro humedecido gracias a un movimiento -
de rotacidn del dedo indice sobre el mismo papel de tal for-
ma que ya colocadas las vellosidades apunten hacia el obser-
vador y la muscularis mucosa se¢ encucntre cn contacto con el
papel filtro. Todo ¢l manejo de la biopsia debera hacerse -
con minima presicon sobre la misma y evitando tocar las vello

sidades para que €stas sc cncucentren intactas en el momento
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de su interpretacion. "Después de que la biopsia esta orien-
tada correctamente se le deposita en liquido de Bouin por es
pacio de 2 horas al cabo de las cuales el técnico en patolo-
gia la procesa para cortarla y tenirla. El proceso de corte
requiere de gran destrecza ya que la cuchilla debera seguir -
una direccion perpendicular a la muscularis y desde las -
vellosidades hacia la lamina propia ya que si se hace en sen
tido inverso las vellosidades pueden lesionarse por arranca-
miento. El tipo de tincidn quc-se utiliza en forma rutina -
ria incluye la Hematoxilina-Eosina y al P.A.S. y en caso de

creerlo necesario se pueden utilizar otro tipo de tinciones.
En cuanto a la interprectacibn se¢ refierc, &sta dependeri de
la preparaci6bn y experiencia del pat6logo, senalando que hay
cinco situaciones en las cuales es imposible hacer una ade -
cuada valoracifn:

1. Defecto en el manejo y orientacibn por parte del clinico.

2. Defecto en el procesamiento y corte por parte del técnico

3. Informacibén inadecuada y/o incompleta por parte del clfni

co al patblogo.

4. Apreciacién inadecuada por parte del patSlogo en reclacifn
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a la histologia normal.

S. Incapacidad del patdlogo para apreciar la significacidn -

clinica de su interpretacidn.

Complicaciones:

Las complicaciones de este procedimiento estan represcntadas
por la perforacion (92), el hematoma (93), la infeccidn (94)
y la hemorragia. La frecuencia de las mismas ¢s realmente -
baja y como cjemplo se puede citar al grupo de Perera y -
Rubin los cuales han practicado 4200 biopsias con sdlo un ca

so de hemorragia (95).

Clasificacion:

La informacidn que proporciona la biopsia intestinal en di -
versos padecimientos puede ser clasificada en cuatro catego-
rias ( Tabla IV ). El primer grupo esth constituido por pade
cimientos en donde la biopsia tiene invariablemente valor -
diagnsstico. El segundo grupo ecsta compuesto por padecimien
tos donde la hiopsia puede o no dar informacion diagnostica

especifica. El tercer grupo es donde se encuentran los pade
cimientos que generalmente cursan con lesion de la mucosa in
testinal, pero ©sta no cs especifica. Por Gltimo el grupo -

de padecimientos donde la biopsia intestinal es normal.



Grupo I:

Grupo I1:

Grupo [III:

Grupo IV:
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TABLA 1V

Alteraciones histolGgicas patognomonicas:

Enfermedad de Whipple
Abetaliporpoteinemia

Sprue colagcnoso

Linfoma

Gastroenteritis cosinofilica
Giardiasis

Linfangiectasia
Inmunodeficiencias

Enfermecdades que puceden diagnosticarse por biopsia:

kt

)
)
)
)
)

ocaenoy

Alteraciones histologicas

Enfermedad de Crohn

Stndrome de Zollinger-Ellison
Acrodermatitis enteropitica

Amiloidosis

Enfermedad granulomatosa crénica
Enfermedad por almacenamiento de 1fpidos
Enfermedad citomegalica de inclusibn
Histoplasmosis

Capilariasis

identicas:

Sprue Celiaco

Sprue tropical
Gastroenteritis infecciosa
Sfndrome de estasis
Desnutricifén.

Yevuno normal:

Pancreatitis

Alcoholismo

Cirrosis hepldtica

Hepatitis

Ancmia por deficiencia de hierro
Colitis ulcerosa

Gastrectomfa

C6lera



INFORME DE 20 CASOS

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

Objetivo:

Utilidad diagnbstica de la biopsia intestinal en pacientes -
con diarrea cronica con o sin datos clinicos o de gabinete de

absorcidn intestinal deficiente.

Material y Métodos:

Se estudiaron 20 pacientes en el periodo comprendido entre -
marzo de 1979 y novicmbre de 1980 los cuales se incluyeron en

el protocolo.

Dichos pacientes tenian como sintoma principal diarrea croni

ca sin diagnéstico establecido.

El grupo estuvo integrado por 9 hombres con edad minima de -
20 anos y maxima de 82 con una media de 48 anos. Las 11 muje
res que completaban el grupo tenian una edad minima de 23 -

anos con mixima de 64 y una media de 39 anos.

R . ;-
Todos los pacientes padecian de diarrea cronica con duracidn

minima de 4 meses y maxima de 23 anos con una media de 3.6 -



ahos. A todos los pacientes se les practicaron eximenes de -

laboratorio y gabinete los cuales incluian:

Biometria hemdtica; glucosa, firea y creatinina séricas, tiem
pos de protrombina, electroforesis de proteinas séricas, co-

lesterol sérico, absorcidn de D-Xylosa, coprocultivo, copro -
parasitoscdpicos en serie de 3 y Serie esdfago-gastro-duode -

nal con transito intestinal.

La cuantificacidn de grasa fecal, vitamina BlZ (Schilling), -
dcido folico sérico, Colon por enema y colecistografia oral,-
s6lo se¢ practico en la mitad de los pacientes. Estos pacien-
tes mostraban anemia megaloblastica, datos clinicos de estea-
torrea sintomatologia colonica y antecedentes compatibles con

patologia vesicular.

Posteriormente a estas prucbas, se les tomd biopsia intesti -
nal segdn la técnica dec Rubin y Perera (95-96) previamente -
descrita. El instrumento utilizado fue el Miltipurpose -
suction biopsy tube tipo Quinton con cidpsula de doble orifi -

cio.

Todos los pacientes recibieron 20 mgs de Metoclorpramida por
via intranmuscular para facilitar el paso de la sonda por el -

piloro.



Las biopsias obtenidas se fijaron en liquido de Bouin por es
pacio de 2 hrs. para posteriormente procesarlas y todas las

interpretaciones fucron hechas por el mismo patdlogoe. En to
dos los casos se utilizd tincidn de Hematoxilina-Eosina y so
lo en la tercera parte de los casos fue necesaria la tincidn
de PAS. En 1 caso se practicd inmunofluorescencia porque se
sospechaba inmunodeficiencia sclectiva en base a una IgA sé-

rica anormal.

Se practicaron biopsias de control post-tratamiento en los -
casos en los quc sc considerara necesario y que correspondie
ron a todos los enfermos con Sprue y 1 paciente con desnutri

cidn.

La interpretacidn de la biopsia se clasificd conforme a la -

Tabla 1V previamente descrita.

Resultados:

Los datos clinicos, resultados dec laboratorio y gabinete se

mucestran en las Tablas V y VI,

Se obtuvieron 27 biopsias yeyunales en los 20 pacientes. El
tamano de los fragmentos varido de 0.2 cms. a 0.5 cms. E1 -

tiempo utilizado para la toma de la biopsia varic de 20' a -



90' con una media de 27'. No tuvimos complicaciones media -
tas ni inmediatas, y en 18 pacicntes la biopsia fue tomada -
cen el primer intento, solo en 2 hubo necesidad de practicar

un segundo intento cl cual resultd exitoso.

Se encontraron cn la interpretacidn 9 biopsias anormales y -
el resto dentro de la normalidad y en 7 biopsias de control

post-tratamiento se¢ observo mejoria significativa. En la Ta
bla VII se muestran los diagndsticos finales de los pacien -
tes con biopsias anormales y en la Tabla VIII los diagndsti-

cos finales de los pacientes con biopsias normales.

Biopsias anormales:

Como se puede observar en la Tabla VII que agrupa al 45 %\ de
los pacientes, las biopsias obtenidas mostraron alteraciones
inespecificas segiin la clasificacidn de la Tabla IV en el -
35 § de los casos que corresponden a 6 pacientes con Sprue -
( 1 tropical y S no tropicales) y a 1 paciente con desnutri-

cion primaria.

En el 10 § restante la biopsia mostrd alteraciones especifi-
cas que correspondieron a una paciente con deficiencia selec
tiva de IgA en la cual se le practicd inmunofluorescencia de

1a mucosa yeyunal ¥ otra paciente con linfangiectasia intes-
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tinal en donde por el cuadro clinico, tiempo de evolucidn y
hallazgos en una linfografia sc le catalogd como del tipo -

congénito.

En el grupo de pacientes con Sprue se encontrd cierta unifor
midad en las anormalidades de laboratorio y gabinete. En el
100 % de ellos se detcctd colesterol sérico bajo que varid -
de 80 a 148 mgs/m! con una media de 104 mgs/100 ml. La cur-
va de absorcidn a la D-Xylosa fue plana con cifras que varia
ron de 0.6 a 4.4 gms cn orina de 5 hrs con una media de 1.90
gms. En relacion a los estudios de gabincte, todos los pa -
cientes de este grupo mostraban transitos intestinales anor-
males con cambios que variaron desde la flucolacidon solamen-

te hasta el cdema de la nmucosa.

Otro dato frecuente fue la hipoproteinemia que se encontrd -
en el 83 % a expensas de hipoalbuminemia con cifras que va -

riaron de 2.8 a 3.3 gms/100 ml con una mecdia de 3.02.
En la mitad de los casos sc¢ detectd anemia megaloblastica, -
esteatorrea y cifras de vitamina By, y acido folico por deba

jo de lo normal.

La paciente con deficiencia selectiva de IgA era portadora -
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de un Lupus eritematoso sistémico de 1 ano de evolucidn y -
sus ex@imenes de laboratorio y gabinete mostraron leucopenia
minima con diferencial normal, una IgA sérica de 50 mgs/dl,
colesterol sérico normal, D-Xylosa normal con excrecidon de -
S gms en orina de 5 hrs. No habia esteatorrea. La vitamina
Bj2 y el dcido folico eran normales. Los coproparasitoscopi
cos fueron negativos y una aspiracidn de contenido duodenal
para examen microscdpico no mostro evidencia de Giardia Lam-
blia. E1 transito intestinal mostraba patron nodular quizd
secundario a hiperplasia nodular linfoide y en la biopsia in
testinal con inmunofluroescencia se¢ observaron numerosas ce-
lulas plasmiticas en la lamina propia que contenian IgM en -
su citoplasma con menor cantidad de IgG. El C3 y la IgA se
encontraban ausentes. Las vellosidades se encontraban con -
su arquitectura conscervada y no se observaron Giardias Lam -
blias. Con estos hallazgos se integrd ¢l diagndstico de de-
ficiencia selectiva de IgA ¥y se procedid a aumentar la dosis
de prednisona la cual llevaba varios meses tomandola. Con -
este aumcnto del esteroide sc observd una evolucidn clinica

favorable disminuyendo la diarrea.

En cuanto a la paciente con linfangiectasia, fue posible do-
cumentar un cuadro tipico de enteropatia perdecdora de pro -
teinas. La exploracidn fisica mostraba edema masivo de ex -

tremidades y ascitis. En el laboratorio se documentd una -
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biometria hemStica con cuenta diferencial normal. Las pro -
teinas totales en 3.8 mgs/100 ml con albGmina de 2.07 y Glo-
bulina de 1.7 gms. El colesterol sérico fue normal. El -
transito intestinal fue tipico de linfangiectasia intestinal

y la biopsia corrobord la imagen radioldgica,

El diagndstico de tipo congfnito se basd en el hecho de que
la paciente tenia patologia linfitica en diferentes territo-

rios desde su infancia.

Se instituyd tratamiento a base de albfimina humana por via -
intravenosa, dieta elemental (Vivonex), diuréticos y predni-
sona con lo cual mecjoraron los niveles de albimina sérica y

casi desaparccid el edema de extremidades y la ascitis.

Biopsias normales:

En la Tabla VIII que corresponde a los diagnésticos finales

de los pacientes con biopsias intestinales normales se puede
obscrvar que estan enlistadas tres entidades patoldogicas que
cursan con anormalidades en la mucosa y que sin embargo no -

se detectaron no sc demostraron por cste medio.

Los pacientes con giardiasis no mostraron anormalidades en -

sus eximenes de laboratorio incluyendo coproparasitoscopicos

.



negativos, curvas de D-Xylosa con excreciones urinarias por
arriba de 4.5 gms en orina de 5 hrs y grasas fecales norma -

les.

El diagnbGstico final se obtuvo por examen microscdpico de -
los aspirados del contenido duodenal en donde se pudo obser-

var al parasito.

En estos pacientes se instituyd terapia a base de Metronida-

zol con lo cual la diarrea desaparecid y se logrd curacidn.

En relacidn al caso de tuberculosis intestinal, el paciente

no tenia alteraciones en su teleradiografifa de torax, la -
bisqueda de BAAR ¢n cxpectoracidn, jugo gastrico, orina y he
ces fueron negativos y s6lo en el trinsito intestinal se en-
contrd patologia del! tipo d¢ ecdema y patrdn nodular en -

territorio del ileon principalmente terminal.

El diagndstico final se logrd por medio de la peritoncosco-
pia por medio de la cual se obtuvo biopsia del mesenterio y
de un ganglio linfatico y en estos tcjidos se demostro el -
granuloma fimico. Se instituyd tratamiento especifico y el
paciente actualmente se encuentra sin diarrea y en mejores -

condiciones generales.
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En cuanto al caso de enteritis granulomatosa inespecifica se
contaba con el antecedente de diarrca de 8 meses de evolu -
cidn sin datos de desnutricidn ni carencias especificas de -
nutrientes. Los eximenes de laboratorio incluyendo D-Xylo -
sa, grasas ecn heces, vitamina 812 y dcido fb8lico fueron to -
dos normales. La electroforesis de proteinas mostrd eleva -
cidn de la IgG a 2500 mgs/100 ml con IgA e IgM normales. E1
trinsito intestinal mostraba floculacion del medio de con -
traste con edema de la mucosa que se extendia desde el yeyu-
no hasta ¢l ileon. En el ilecon terminal existia patrdn nodu
lar sin poder identificar en todo el intestino zonas de este
nosis o fistulas. La angiografia selectiva de tronco celia-
co y mesentfricas mostrd anormalidades vasculares inespecifi

cas en el ileon.

En base al cuadro clinico, la IgG elevada, el patrén nodular
en el trinsito‘intestinnl y las alteraciones angiograficas -
se decidio practicarle laparotomia exploradora con lo cual -
sc establecid el diagndstico final corroborado por biopsias

tomadas en ¢l acto quirldrgico.

Actualmente el paciente se encuentra bajo régimen terapeuti-
co a basec de Prednisona y Azulfidina y su evolucion hasta es

te momento ha sido satisfactoria sin presentar nuevos cua -



dros de diarrea.

En el resto de los pacientes que corresponde a seis sujetos
con trastornos funcionales y a 1 sujeto con deficiencia de -
hierro la biopsia fue normal porque en estas entidades no es

td afectada la mucosa intestinal.

Discusibn:

Desde hace 25 anos con el desarrollo de instrumentos y técni
cas para obtener biopsias del intestino, este m€todo ha 1o -
grado ocupar un sitio importante en el diagnéstico de pacien
tes que cursan con absorcidon intestinal deficiente (96). So-
lo con la biopsia el médico puede incluir o excluir ciertos

padecimientos difusos de la mucosa intestinal que condicio -

nan trastornos en la absorcidon intestinal.

Durante estos 25 anos de investigacidn, la biopsia intesti -
nal se ha situado en forma paralela con el estudio de absor-
cidn intestinal deficiente ¥y poco interés se ha mostrado en
la utilidad diagndstica de este método en cl estudio de la -
diarrea cronica que cursa o no con trastornos de la absor -
cion, por lo que esta falta de interes me motivdo a desarro -
llar el trabajo en discusidn para poder valorar a este méto-

do en un problema ciertamente frecuente al que nos enfrenta-



mos diariamente los internistas y gastroenterdlogos.

El trabajo aqui presentado no posce significacidn estadisti-
ca suficiente dada la exiguidad de las cifras valoradas. Pro
porciona una imagen mis bien cuantitativa de la patologia -
responsable de la diarrea crdnica que presentaron nuestro -

grupo estudiado.

Como sc puede observar por el reporte de resultados, el gru-
po protocolizado estaba constituido por sujetos portadores -
de un problema crdnico que habla condicionado miiltiples con-
sultas médicas y por ende, miltiples tratamientos sintomati-

cos sin que €stos hubiesen solucionado su padecimiento,

La biopsia intestinal resultd ser til en todos ellos ya sea
proporcionando datos patognomonicos, sugestivos de o con da-
tos no especificos pero que daban la pauta para justificar -
pruebas terapéuticas {(como en los casos dec Sprue) o bien -
biopsias normales que descartaban la presencia de patologia

difusa de la nmucosa intestinal,

El orden de esta discusidn se inicia con el anialisis de las
biopsias anormales, posteriormente con las biopsias normales

y finalmente se¢ hace mencidn de las posibles causas que ex -



pliquen la presencia de falsas negativas con este metodo.

Biopsias anormales:

Estas biopsias anormales agrupan a 6 pacientes con Sprue y 3
pacientes con diferentes patologias: LinfangiectasYa, inmu-
nodeficiencia selectiva de IgA y desnutricién. Con estas ci
fras encontramos que en las biopsias anormales la patologia

ndfs frecuente resultd ser el Sprue lo cual concuerda con re-

portes previos (83-97-98).

Si bien es cierto que las alteraciones histologicas observa-
das en este padecimiento no son especificas del mismo ya que
existen otras entidades patoldgicas que pueden condicionar -
cambios semcjantes (ver Tabla IV), también es cierto que es-
tas alteraciones son muy sugestivas y que por frecuencia de
las mismas e¢s necesario investigar este padecimiento como -
primera opcidn diagndstica. En estos pacientes después de -
ver los cambios histoldgicos instituimos una prueba terapeu-
tica consistente en dieta pobre en gluten con lo cual se -
observd una dramitica mejoria clinica y sus biopsias post- -
tratamiento también mostraron mejoria aunque no se encontra-
ban totalmente normales. Estos hechos ya sc han reportado -

ampliamente por otros autores (98).
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El paciente con desnutricidn primaria mostraba cambios histo
1%gicos muy parecidos a los observados en el Sprue solo que
en los exAmenes de laboratorio como la D-Xylosa y ¢l transi-

to intestinal fucron normales lo cual no se observd en nues-

n

tros pacientes con Spruc ya que como s¢ menciond en los re -
sultados todos estos pacientes tenian anormalidades en estos
estudios. Ademds contaba con ¢l antecedente de minima inges
ta dietética. En este paciente se le administrd dieta hiper
calorica e hiperprotéica con lo cual su diarrea desaparecid

paulatinamente y una biopsia de control post-tratamiento mos

trdo reduccion importante de la atrofia de las vellosidades.

En este grupo con biopsias anormales observamos canmbios pa -
tognomonicos en la mujer con Inmunodeficiencia selectiva de

IgA los cuales consistieron en presencia de cclulas plasmiti
cas en la lamina propia con gran contenido de IgG e IgM pero
sin IgA. La arquitectura de las vellosidades cra normal. Es
tos cambios han sido ampliamente e¢studiados(100). JPor otro

lado, se¢ ha reportado una asociacidn frecuente cnire este -
tipo de inmunodeficiencias y la presencia de Giardia Lamblia
(101) 1o cual no se reprodujo en nuestro estudio ¥a que en -
este caso no encontrames vestigios de Giardia @n el aspirado

duodenal o en las heces. s

En cuanto a la linfangiectasia intestinal no la menciono co-



mo hallazgo patognomonico ya que el hecho de encontrar dila-
taciones linfaticas en la mucosa no nos aclara el origen de

las mismas, sdlo establece el diagndstico sindromitico de -
linfangiectasia intestinal. Algunos autores consideran este
cambio como patognomonico (95) con lo cual no estoy de acuer
do, ya que si la causa de la linfangiectasia no sc ha podido
establecer es necesario hacer toda una rutina diagndéstica -
hasta 1legar al origen de la misma que generalmente resulta

ser de tipo congénito (102-103) pero esto no se logra acla -
rar hasta tener una linfografia (104) o bien tener otras cau

sas (105-~106).

Biopsias normales:

En el 55 3 de nuestros pacientes la biopsia resultd ser nor-
mal como se¢ puedc ohservar en la Tabla VIII en donde se¢ en -
listan los diagndsticos finales de estos padecimicentos, exis
ten tres padecimientos que cursan con alteraciones de la mu-
cosa intestinal los cuiales corresponden a dos pacientes con

Giardiasis, un paciente con TB intestinal y uno mis con en -

teritis granulomatosa inespecifica.
I

Giaradiasis: Este pardsito se lc ha reconocido como un ele-
mento frecucntemente responsable en cl desarrollo de diarrea

y se sabe que gencralmente se le cncuentra en ¢l yeyuno pro-



ximal en donde puede localizarse en la luz intestinal o bien
llegar a invadir la mucosa. Cuando se encuentra en la luz -
intestinal su sitio predilecto es el espacio intervelloso -

donde se adhiere al moco.

En el trabajo de Rubin, Percra y Weinstein (95) estos auto -
res mencionan que la observaci®n del parasito en la biopsia

intestinal es diagndstico de esta entidad, lo que no mencip

nan es el hecho de que la frecuencia en la que se observa el
pardsito es muy baja y de ahi que existen mejores métodos pa
ra cl diagndstico de esta entidad como son el examen micros-
cbpico del aspirado duodenal (107-108). Por otro lado cuan-
do la Giardia no ha invadido la mucosa y el cuadro es leve,-
la mucosa intestinal puede ser totalmente normal, por el con
trario, cuando se¢ trata de invasion la mucosa puede estar -

severamente alterada (109).
En nuestro trabajo sucedid la primera situacion: los pacien
tes no cstaban invadidos y la mucosa fuc normal y el dingnﬁg

tico final se¢ hizo con ¢l examen decl aspirado duodenal.

Tuberculosis intestinal:

Patologia ampliamente conocida en nuestro medio de la cual -
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»no voy a profundizar y solo mencionar® que afecta a la muco-
sa intestinal en forma segmentaria y prefercntemente a las -

porciones distales del intestino delgado.

En nuestro paciente con este padecimiento la biopsia fue nor

mal por dos razones:

Primero: Fue tomado del yeyuno proximal (raramente afecta -

do) .

Segundo: Se utilizd cdpsula de dos orificios y solo se toma

ron dos biopsias.

Se sospechd el diagndstico de TB intestinal por el tranmsito
intestinal ya que aunque no era tipico del padecimiento mos-
traba cambios en el ileon terminal compatibles con esta enti

dad.

En primer lugar cuando se sospechan lesiones segmentarias -
de la mucosa intestinal, se recomienda utilizar una capsula
de cuatro orificios y hacer dos intentos para obtener ocho -
especimenes de biopsia con lo cual las falsas negativas se -

reducen considerablemente (95).

En segundo lugar, cuando la lesion se¢ encuentra cn el ileon



distal es necesario utilizar sondas de longitud apropiada -

para alcanzar la lesidn,

Nosotros no seguimos estos lineamientos porque en el momento
actual no contamos con ciipsulas de este tipo ni sondas de es
ta longitud. Quizd el presente estudio justifique adquirir

estos instrumentos.

Finalmente, dado que la biopsia fue normal pero continuamos
sospechando esta patologia, se decidid hacer peritoncoscopia

con lo cual se logrd establecer el diagndstico de certeza.

Enteritis granulomatosa inespecifica.- Lo mencionado para -
el caso anterior es vdlida para el presente y no considero -

necesario ahondar mds en este tema.

Vale la pena senalar que lo incidioso del padecimiento, so -
bre todo ¢n etapas iniciales dcl mismo y la auscncia de da -
tos orientadores cn el laboratorio (solo JIgG elevada) hicie-
ron dificil el diagndstico de este caso. El transito intes-
tinal ciertamente mostrd patrdn nodular en el ileon terminal
y edema que se extendia desde el yeyuno hasta la valvula -
ileocecal, sin embargo, no hab{a zonas de estenosis o fistu-

las que orientaran mas al padecimiento. Por esta razon se -



decidid practicar arteriografia selectiva de tronco celiaco
y mesentericas,la cual did mas luz al diagndstico final y se

decidid la laparotomia cxploradora que resultd diagndstica.

En los siete pacientes restantes donde la biopsia intestinal
fue normal no se pudo documentar ni por laboratorio o exame-
nes de gabinete algln padecimiento de tipo organico. Todos -
estos pacientes sc les diagnostico como portadores de tras -

tornos funcionales del aparato digestivo por exclusion.

En estos casos la biopsia tuvo importancia ya que al no en -
contrar anormalidades descartd la presencia de padecimientos
difusos de la mucosa intestinal y en menor grado a los pade-

cimientos que condicionan alteraciones scgmentarias.

En estos casos se utilizd tratamiento médico sintomatico que
incluyd en la mayoria de los casos ansioliticos dado que se

detectd fondo psiconcurdtico. La evolucidn hasta el momento
actual ha sido satisfactoria, aunque no podemos asegurar que

en un futuro no presenten cxacervacion de su diarrea.



CONCLUSIONES

En el presente trabajo la biopsia intestinal mostro al-
teraciones en la mucosa intestinal en el 45 % de los ca
sos estudiados. En el 10 % cambios patognomonicos y en
el 35 % restante las alteraciones histologicas fueron -

muy sugestivas de enfermedad celiaca.

En nuestra serie s0lo ¢l 35 % de los pacientes con -
diarrea crdnica mostraban absorcion intestinal diferen-

te.

Las falsas negativas aqul observadas son secundarias a
errores teécnicos cen la toma de la biopsia, capsula ina-

decuada y sondas Jde longitud inapropiada.

En todos los pacientes la biopsia intestinal constribu-
yo al diagnéstico final ya sca demostrando patologia o

bien descartdndola.
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TABLA VII

BIOPSIAS ANORMALES CON DIAGNOSTICOS _FINALES

S8PRUE NO TROPICAL 5 PACIENTES
SPRUE TROPICAL 1 PACIENTE
INMUNODEFICIENCIA IgA 1 PACIENTE
LINFANGIECTASIA 1 PACIENTE
DESNUTRICION 1 PACIENTE
TABLA VIiI

BIOPSIAS NORMALES CON DIAGNOSTICOS FINALES

TRASTORNOS FUNCIONALES 6 PACIENTES
GIARDIASIS 2 PACIENTES
TUBERCULOSIS INTESTINAL 1 PACIENTE

ENTERITIS GRANULOMATOSA
INESPECIFICA 1 PACIENTE

DEFICIENCIA DE HIERRO 1 PACIENTE
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