
85 

ACTUALIZACIONES 

DIGESTION Y ABSORCION 

H. DIAZ 

Como todo ser perteneciente al reino 
animal, el hombre necesita para su subsis-
tencia de un balance adecuado entre la 
ingestión y el catabolismo de nutrientes. 

La utilización normal de los alimentos a 
nivel digestivo necesita de un equilibrio en 
el aporte, la calidad y aptitud de los mis-
mos, la realización de los procesos de 
digestión y transporte, la regulación de la 
motilidad intestinal y el concurso de la 
flora intestinal. Cuando se presenta asin-
cronismo de alguno de estos factores, se 
afecta la acción de los demás de manera 
que en cualquier situación patológica puede 
existir alteración de uno o de varios de 
ellos. 

La estrecha relación entre mala absor-
ción, diarrea y desnutrición produce 
profundos trastornos en el aprovecha-
miento de las diferentes sustancias esen-
ciales para el normal metabolismo celular. 
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El objeto de la presente revisión es el de 
analizar de manera sucinta los aspectos 
fisiopatológicos, clínicos y de laboratorio 
útiles en el estudio de los problemas de ab-
sorción. 

FISIOPATOLOGIA 

La mayor parte de los alimentos son in-
geridos en forma tal que no están prepa-
rados para ser asimilados por el organismo 
hasta cuando ocurra la digestión y sean 
desintegrados en pequeñas moléculas que 
faciliten su absorción. 

Los cambios químicos son ayudados 
por enzimas que hidrolizan los almidones 
convirtiéndolos en mono y disacáridos, las 
proteínas naturales en dipéptidos, mo-
nopéptidos y aminoácidos, y las grasas en 
monoglicéridos, glicerol y ácidos grasos. 

El proceso se inicia en la cavidad oral 
donde la ptialina o amilasa salivar desdobla 
parcialmente los almidones y el glicógeno 
en maltosa en un tiempo relativamente 
rápido; luego en el estómago por efecto de 
la renina se produce coagulación de la leche 
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y por acción de la pepsina las proteínas se 
trasforman en proteosas y peptonas. El 
contenido estomacal o quimo pasa al 
duodeno en donde por la alcalinidad de las 
secreciones pancreática y biliar se favorece 
la acción de las enzimas presentes en el in-
testino. 

El jugo pancreático cumple diversas 
funciones: a) glucolítica por medio de la 
amilasa, desdobla el almidón y el glucó-
geno en maltosa, oligosacáridos y glucosa; 
b) proteolítica por acción de la tripsina y de 
la quimiotripsina convierte las proteínas en 
polipéptidos y aminoácidos por efecto de 
las peptidasas (carboxi, amino y dipep-
tidasa). También por las nucleasas (ARN 
asa y ADN asa) hidroliza específicamente 
los ácidos ribonucleico y desoxirribonu-
cleico; c) lipolítica por intermedio de la 
lipasa, trasforma los triglicéridos en di-
glicéridos, monoglicéridos, glicerol y 
ácidos grasos. Por otra parte la colesterol-
estearasa cataliza la esterificación del coles-
terol libre e hidroliza los ésteres del coles-
terol. 

En la luz intestinal existen enzimas 
secretadas por la mucosa tales como las 
amino y dipeptidasas que actúan sobre las 
proteínas; las disacaridasas que desdoblan 
los disacáridos y las polinucleasas y nu-
cleosidasas que hidrolizan los nucleótidos y 
nucleósidos; las fosfolipasas que convier-
ten los fosfolípidos en glicerol, ácidos 
grasos, fosfatos y colina; y una fosfatasa 
que separa los fosfatos. 

La bilis, por acción de las sales biliares, 
disuelve los ácidos grasos y los jabones in-
solubles en el agua para constituir la fase 
micelar indispensable en la absorción de las 
grasas (1). 

La regulación de las secreciones diges-
tivas está a cargo de las hormonas gastroin-
testinales que son polipéptidos producidos 
por las células endocrinas del estómago y 
del intestino delgado (células APUD). Las 
más conocidas son la gastrina I y II que es-
timulan la secreción de HC1 y de pepsi-

nógeno, la enterocrinina que interviene en 
la producción de jugo gástrico, la entero-
oxintina que activa la secreción gástrica, la 
enterogastrona que inhibe la acidez gás-
trica, el péptido intestinal vasoactivo que 
inhibe la producción de HC1 y de pepsina y 
estimula la secreción intestinal y de HC03, 
la secretina que favorece la secreción pan-
creática y biliar, la pancreozimina-
colecistoquinina que actúa sobre la se-
creción pancreática e induce la motilidad 
intestinal y biliar, y la quimodenina que es-
timula el páncreas para la secreción es-
pecífica de quimotripsina (2). 

Cuando hay alteración de la digestión, 
los alimentos incompletamente desdo-
blados favorecen el sobrecrecimiento bac-
teriano y aumentan la fermentación de los 
mismos por acción de las bacterias enté-
ricas con incremento de la putrefacción y 
producción de gases como C02, metano, 
hidrógeno, etc. (3). Por otra parte, casi 
siempre producen diarrea por mayor os-
molaridad que ocasiona secreción de lí-
quidos y electrolitos con pérdidas exa-
geradas de los mismos. 

La unidad funcional del intestino del-
gado está formada por una cripta y una 
vellosidad recubiertas de células epiteliales 
las cuales se originan por mitosis muy 
acelerada en la base de las criptas; allí el 
ADN y la síntesis proteica son activos y la 
acción hidrolítica y de transporte es aún in-
madura, realizándose ésta principalmente 
en el cuerpo de la vellosidad. 

Los monosacáridos, producto del des-
doblamiento de los oligo y disacáridos, se 
absorben en el yeyuno donde según el tipo 
de alimentación predomina la glucosa 
sobre la galactosa y la fructosa (Figura 1). 

Las disacaridasas están localizadas en 
las pequeñas protuberancias del borde en 
cepillo de las células epiteliales intestinales 
y su actividad comienza 24 horas después 
de iniciado el proceso de formación del 
epitelio, teniendo su máxima actividad en 
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Figura 1. Secuencia de los procesos de digestión y absorción de los carbohidratos.

la parte media y superior para luego decaer 
en las células de la cima de la vellosidad 
(Figura 2) (4). Hay 5 disacaridasas: isomal- 
tasa (maltasa Ia), sucrasa (maltasa Ib), 
maltasa II, maltasa III y lactasa (5) que es 
la más importante y cuya deficiencia se 
presenta en el 40 a 100% de las razas negra 
y amarilla, 67% de judíos, 63% de indúes, 
20% de anglosajones y en el 10% de 
caucásicos (6-10).

La glucosa y la galactosa tienen un 
mecanismo de transporte común, realizán­
dose contra un gradiente de concentración 
y siempre con un consumo de energía, gas­
to de ATP y la acción de un transpor­
tador móvil que lleva glucosa y sodio a 
través de la membrana hasta el interior de 
la célula intestinal; allí se desprende de 
ellos, volviendo el sodio a la luz del intes­
tino para iniciar nuevamente el proceso

conocido con el nombre de “bomba de 
sodio” (Figura 3) (11).

La absorción de la fructosa es más 
lenta efectuándose mediante una “difusión

Figura 2. Correlación de la actividad funcional con la formación y 
localización de las células epiteliales del intestino delgado.
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facilitada” que no requiere concurso de 
sodio, ni gasto aparente de energía y cuan­
do su concentración aumenta en el intes­
tino puede pasar rápidamente a la célula 
con la misma velocidad de la glucosa (12).

En la insuficiente absorción de car­
bohidratos, una parte de ellos se excreta 
con las materias fecales, una pequeña can­
tidad se absorbe por difusión y luego se 
elimina por la orina, la mayor parte es 
desdoblada por las bacterias del colon en 
pequeños carbohidratos y productos de 
fermentación, tales como hidrógeno en gas 
y ácido láctico, responsables de la flatulen- 
cia y la disminución del pH de las heces; así 
mismo, facilitan la colonización y proli­
feración de las bacterias intestinales, au­
mentan las pérdidas exageradas de agua y 
electrolitos, complican la diarrea con 
acidosis metabólica y alteran el estado 
nutricional (13).

La actividad de disacaridasas y el trans­
porte de monosacáridos pueden estar 
comprometidos en una variedad de enfer­
medades crónicas del intestino tales como:

Figura 3. Transporte activo de la glucosa a través de la mucosa intes­
tinal.

Figura 4. Diferentes etapas de la digestión y absorción de las proteínas.
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a) intolerancia congénita a la lactosa, in-
tolerancia familiar a la leche, intolerancia 
tardía o racial a la leche, deficiencia de 
sucrasa-isomaltasa, intolerancia a la su-
crosa y mala absorción de glucosa-
galactosa por deficiencia primaria de la 
respectiva disacaridasa; b) entero-
patía por gluten, esprue tropical, algunos 
casos de deficiencias inmunológicas, gas-
troenteritis, giardiasis (en individuos con 
alteración de inmunoglobulinas) y der-
matitis herpetiforme, que tienen deficiencia 
secundaria de disacaridasas por lesión de la 
mucosa yeyunal; c) fibrosis quística, 
colitis ulcerosa, ileitis regional, acroder-
matitis enteropática, ciertos tipos de ci-
rugía digestiva y acción de algunos me-
dicamentos, donde se puede presentar 
deficiencia secundaria de disacaridasas 
pero la histología yeyunal casi siempre es 
normal. 

De las proteínas presentes en la luz in-
testinal aproximadamente el 95% es absor-
bido o reabsorbido en los 2/3 superiores 
del intestino delgado. Luego de los pri-
meros procesos conocidos de la digestión 
(Figura 4), son asimiladas en forma de pép-
tidos pequeños y de aminoácidos. Los 
primeros resultan de la conversión de los 
dipéptidos y tripéptidos por acción de las di 
y tripeptidasas localizadas en el borde en 
cepillo de las vellosidades y, por un me-
canismo de transporte activo dependiente 
del sodio, penetran a las células de la 
mucosa en donde sufren una subsiguiente 
hidrólisis intracelular. Lo s aminoácidos 
libres, L-isómeros y D-isómeros, atraviesan 
la mucosa utilizando un mecanismo activo 
dependiente de su propia energía los 
primeros y un mecanismo de difusión 
los segundos (14). 

En la mala absorción de proteínas 
aumentan los productos de su degradación 
en materias fecales y orina (ácido indol-
acético, ácido hidroxiindol acético e in-
doxil-sulfato o indican). Los niveles de al-
buminemia están más disminuidos en 
pacientes con lesión del intestino delgado o 
con síndrome de sobrecrecimiento bac-

teriano que en enfermos con insuficiencia 
pancreática crónica y se agravan cuando 
existe enfermedad hepática concomitante 
con disminución de la síntesis proteica. 

La deficiente absorción de proteínas de 
por sí excepcionalmente es causa de dia-
rrea, a menos que haya deficiencia con-
génita de enteroquinasa presentándose ac-
tivación incompleta del tripsinógeno (15). 
Cuando se asimilan proteínas no hidro-
lizadas o de molécula grande se puede 
presentar un estímulo para respuesta in-
munológica anormal (edema de Quinck, 
urticaria) (16). 

Hay alteración de la absorción proteica 
en los siguientes casos: a) anormalidades 
del transporte activo como sucede en la cis-
tinuria, la enfermedad de Hartnup, el sín-
drome de Lowe, etc.; b) lesión de las cé-
lulas de la mucosa como en el caso de la en-
teropatía por gluten, esprue tropical, etc.; 
c) defectos en la función pancreática exo-
crina como en la fibrosis quística, la pan-
creatitis crónica, el síndrome de Shwach-
man-Diamond; d) pérdida de proteínas en-
dógenas constituyendo el síndrome de la 
gastroenteropatia con exudación de 
proteínas dentro del cual están la gastroen-
teritis alérgica, la enfermedad de Mene-
trier, la enteritis granulomatosa, la íleo-
yeyunitis no granulomatosa, el linfoma y la 
linfangiectasia intestinal, la fístula gas-
trocólica, etc. 

De las grasas ingeridas aproximadamen-
te el 95% son absorbidas y casi en su to-
talidad en los primeros 100 centímetros del 
yeyuno y solo un 10% en el resto del intes-
tino. La mayoría de los lípidos ingeridos 
vienen en forma de triglicéridos de cadena 
larga que contienen ácidos grasos saturados 
(como palmítico y esteárico) y no saturados 
(como oleico y linoleico). 

Convertidos los triglicéridos en ácidos 
grasos y beta-monoglicéridos, forman con 
las sales biliares las micelas mixtas y sus 
componentes, ácidos grasos y beta-
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monoglicéridos, entran a la célula por 
difusión luego de haberse desprendido de 
las sales biliares; estas sales biliares con­
tinúan hasta el íleon donde son reabsor­
bidas para ser reutilizadas (circulación en- 
terohepática de las sales biliares); los ácidos 
grasos y los beta-monoglicéridos derivados 
de los triglicéridos de cadena larga (C16 a 
C18) son re-esterificados en la célula a 
triglicéridos por acción de enzimas del 
retículo endoplásmico; luego estos tri­
glicéridos forman con lipoproteínas, coles- 
terol y fosfolípidos, los quilomicrones y 
lipoproteínas de muy baja densidad para 
ser conducidos a los linfáticos intestinales 
(17) (Figura 5).

La esteatorrea usualmente es más se­
vera en la insuficiencia pancreática que en 
enfermedad primaria del intestino y origina 
pérdida de complejos micelares, de coles-

terol y de vitaminas liposolubles. La 
diarrea en la esteatorrea es producida por 
los ácidos grasos del grupo hidroxi que por 
un mecanismo similar al que ocasiona el 
aceite de ricino, alteran la motilidad intes­
tinal, aumentan la secreción de moco, 
producen “enterocolitis química” y dis­
minuyen el transporte de sodio; por esta 
razón la reducción en la ingesta de grasas 
de por sí merma la esteatorrea.

Los ácidos grasos derivados de los 
triglicéridos de cadena media (C6 a C10) no 
son re-esterificados, ni incorporados a las 
lipoproteínas sino que entran directamente 
al sistema venoso portal donde son trans­
portados como ácidos grasos ligados a al­
búminas; la bilis no es necesaria para su 
absorción y un tercio de ellos lo hace en 
ausencia de lipasa pancreática (18); su 
transporte no lo afecta bloqueo linfático

Figura 5. Secuencia de la digestión y absorción de grasas.
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alguno ni lo altera la síntesis proteica. En 
consecuencia los triglicéridos de cadena 
media tienen primordial importancia en el 
tratamiento de la esteatorrea (19,20).

Las sales biliares juegan un papel fun­
damental en la absorción de los lípidos; son 
sintetizadas en el hepatocito a partir del 
colesterol y excretadas en la bilis en forma 
de glicina o taurina conjugadas con los 
ácidos biliares (21); son detergentes porque 
tienen los grupos polar (hidrofílico) y no 
polar (hidrofóbico); durante la digestión 
forman las micelas con los ácidos grasos y 
los beta-monoglicéridos; disminuyen el pH 
de la lipasa pancreática de 8,5 a 6,5, 
igualándolo al del intestino superior, lo 
cual facilita los procesos de asimilación. 
Hay depleción de sales biliares en la enfer­
medad hepática, ocurre dificultad en su 
transporte en las anormalidades del tracto 
biliar, se verifica deconjugación de ellas en 
el sobrecrecimiento bacteriano en la luz in­
testinal, hay pérdida excesiva cuando se ha 
resecado el íleon y se produce atrapamiento 
por sustancias como la colestiramina. En la 
Figura 6 podemos apreciar la circulación 
enterohepática de las sales biliares. La in­
suficiente absorción de éstas puede pro­
ducir diarrea por aumento de su concen­
tración en el colon donde producen irri­
tación e impiden la reabsorción de agua.

La mayor parte del colesterol prove­
niente de los alimentos, bilis, suero y cé­
lulas descamativas se absorbe en el intes­
tino delgado superior, por medio de so­
luciones micelares pasando a la célula in­
testinal en estado de monoglicérido para 
ser transportado luego a los linfáticos en 
forma de quilomicrones y lipoproteínas de 
baja densidad.

La vitamina B12 es ingerida como 
cianocobalamina que es fisiológicamente 
inactiva hasta cuando se convierte en las 
células del íleon en las coenzimas metilco- 
balamina y desoxiadenosilcobalamina. Su
absorción se produce por dos mecanismos: 
uno que requiere la adición de factor in­

trínseco (glicoproteína secretada por las 
células parietales de la mucosa gástrica) y 
otro por difusión simple. El primero, el 
más importante, consiste en la formación 
de un complejo con el factor intrínseco que 
es captado por receptores específicos si­
tuados en el borde en cepillo del íleon y 
desintegrado en la superficie de la célula, 
dejando libre a la B12 para ser convertida 
en desoxiadenosilcobalamina y pasar a la 
circulación portal, donde es captada por las 
globulinas transportadoras transcobala- 
mina I y transcobalamina II (22). El segun­
do mecanismo, menos importante, es por 
difusión a todo lo largo del intestino del­
gado; se realiza en una proporción tal, que 
solamente del 1 al 2% de la dosis ingerida 
es absorbida y ello explica la necesidad de 
administrar grandes dosis de vitamina B12 
por vía oral en el tratamiento de la anemia 
perniciosa (23), al no utilizarse la vía 
parenteral sistemáticamente recomendada.

Figura 6. Circulación enterohepática de las sales biliares y digestión 
de los lípidos.
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La vitamina B12 es llevada al hígado 
por los transportadores y allí se almacena 
en cantidades suficientes para postergar la 
aparición de su deficiencia cuando los 
mecanismos de absorción han fallado. 

La absorción de la vitamina B12 está 
diminuida en caso de ausencia o dismi-
nución de factor intrínseco como en la 
anemia perniciosa o en las gastrectomías, 
en presencia de factor intrínseco genéti-
camente inactivo, cuando la flora del intes-
tino delgado proximal la consume, por 
ausencia o alteración funcional del íleon y 
bajo acción antagonista de algunos me-
dicamentos como el PAS, la neomicina, 
el KC1, la colchicina y el etanol. 

Los folatos se encuentran en diversos 
alimentos de origen animal y vegetal. Su 
forma primaria es la de pteroilglutamatos 
que son biológicamente inactivos. Se 
pueden asimilar como pteroilglutamatos, 
triglutamatos y monoglutamatos; parece 
que la manera principal de absorción se 
verifica después de la correspondiente 
hidrólisis de los pteroilglutamatos. Estos 
son desdoblados en el medio alcalino del 
yeyuno por la pteroilglutamato-oxidasa 
que los convierte en monoglutamatos; des-
pués ocurre una reducción y metilación por 
la cual los 5 metil-tetrahidrofolatos son 
convertidos a tetrahidrofolatos, sustancias 
que actúan como coenzimas intracelulares; 
la vitamina B12 toma parte en esa conver-
sión (24). 

El mecanismo de transporte no es bien 
conocido y el sitio principal de almace-
namiento es el hígado en donde se depo-
sitan como monoglutamatos (5 metil-tetra 
hidrofolatos), en cantidades suficientes 
para suministrar folatos al organismo 
durante 4 meses en caso de no estar in-
cluidos en la dieta. 

Se presenta defectuosa absorción de 
folatos en enfermedad primaria del intes-
tino delgado como la enteropatía por 
gluten, el esprue tropical, etc.; en enfer-
medades inflamatorias crónicas del intes-

tino como la TBC, linfoma, etc. y en el 
sobrecrecimiento bacteriano. Hay deficien-
cia con la administración de algunos 
medicamentos tales como fenobarbital, 
hidantoínas, isoniacida, cicloserina, pri-
midona, algunos contraceptivos orales, 
sulfatalazina, etanol; pero el mecanismo de 
interacción no está determinado, pues unos 
opinan que es a nivel intestinal y otros a 
nivel tisular. En 1970 fue referida mala ab-
sorción congénita de folatos (25). 

La disminución de factores de ma-
duración celular (ácido fólico y vitamina 
B12) puede llevar al individuo a presentar 
anemia megaloblástica, más común en el 
esprue tropical que en la enteropatía por 
gluten y muy rara en la enfermedad pan-
creática, donde solamente se presenta en 
estados avanzados y asociados con des-
nutrición y alcoholismo. 

La tiamina o vitamina B1 se asimila en 
el intestino delgado superior pero su ca-
pacidad es muy limitada, depende de la 
concentración tisular y se efectúa por trans-
porte activo. Su absorción está restringida 
en el esprue tropical, la enteropatía por 
gluten y la enfermedad inflamatoria crónica 
del in testino (26). 

La riboflavina o vitamina B2 pasa 
rápidamente a la circulación general por un 
mecanismo especial de saturación: el 
monofosfato de riboflavina es defosfo-
rilado en la luz del yeyuno, refosforilado 
luego en la mucosa y transportado al hí-
gado donde nuevamente es defosforilado. 
Su asimilación está disminuida en el esprue 
tropical y la enteropatía por gluten (26). 

La piridoxina o vitamina B6, el fosfato 
de piridoxal y la piridoxamina participan 
en el metabolismo de los aminoácidos; su 
absorción es rápida en el yeyuno y su trans-
porte por difusión pasiva (26). Hay notable 
reducción en la enteropatía por gluten. 
Cuando se presenta deficiencia de vitamina 
B6, hay falla para catabolizar los derivados 
quinurénicos, con aumento de la excreción 
urinaria de los metabolitos del triptófano 
tales como los ácidos xanturénico y qui-
nurénico y puede manifestarse en forma de 
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anemia microcítica sin deficiencia de hierro 
o de anemia sideroblástica.

La vitamina C o ácido ascórbico cruza 
rápidamente la mucosa intestinal por un 
mecanismo de transporte contra gradientes 
de concentración e influido por el estado de 
saturación del organismo; los niveles plas­
máticos se elevan a la 1-1 1/ hora de la ad­
ministración oral. Su deficiencia es rara en 
los síndromes de mala absorción (26).

Las vitaminas liposolubles (A, D, E, K), 
se asimilan con los lípidos a través del 
yeyuno, dependiendo principalmente de su 
concentración micelar, pues la reducción 
de las sales biliares disminuye su absorción. 
La vitamina D involucra en su metabolis­
mo a nivel de la mucosa intestinal al 25- 
hidroxicolecalciferol.

Pacientes con enfermedad severa difusa 
del intestino o con enfermedad intestinal 
moderada pero inadecuada exposición a los 
rayos ultravioletas solares, tienen pertur­
bado el metabolismo de la vitamina D por 
defectuosa absorción; sus manifestaciones 
están relacionadas con el metabolismo del 
calcio, encontrándose disminución de la 
calcemia, fosforemia y elevación de la fos- 
fatasa alcalina debida a hiperparatiroidis- 
mo secundario. Individuos gastrectomi- 
zados pueden sufrir osteomalacia y frac­
turas (27) quince a veinte años después de 
la intervención. En la enfermedad pan­
creática es infrecuente la deficiencia grave 
de vitamina D a pesar de encontrarse en 
ella la esteatorrea más notable.

El paso de la vitamina K a la circulación 
general está trastornado principalmente en 
enfermedades con lesión intestinal difusa o 
severa que producen esteatorrea y, es nor­
mal en la insuficiencia pancreática o en el 
sobrecrecimiento bacteriano porque la 
flora microbiana sintetiza la vitamina K.

Las concentraciones plasmáticas de 
vitamina A y E están bajas en pacientes con

esteatorrea y son utilizadas en estudios de 
absorción de lípidos.

El hierro de los alimentos está en forma 
de complejos férricos que son parcialmente 
desdoblados en los procesos de digestión y 
reducidos, con la ayuda del HC1 del jugo 
gástrico, a la forma ferrosa que es de más 
rápida absorción. El intestino asimila la 
cantidad suficiente de hierro para reem­
plazar las pérdidas por el tubo digestivo, 
piel, útero, orina, etc. y para suplir las 
necesidades del crecimiento.

Su transporte se efectúa entre una y 
treinta horas después de ingerido, en el 
borde en cepillo de las células epiteliales del 
duodeno y yeyuno alto, por proceso activo 
metabólico dependiendo del estado de 
saturación del organismo; se aumenta 
cuando forma complejos con otros com-

Figura 7. Regulación de la absorción del hierro en la mucosa intes- 
tinal.



94 DIAZ 

ponentes de la dieta como fructosa, ácido 
ascórbico y los aminoácidos histidina y 
lisina(28, 29). 

En la deficiencia de hierro hay incre-
mento de la absorción entre el 15 y 30% de 
la dosis suministrada y el resto se pierde en 
forma de ferritina con las células epiteliales 
de descamación. Por otra parte, el aumen-
to de la hematopoyesis también eleva la 
asimilación, beneficiando la recuperación 
en pérdidas sanguíneas, pero con peligro de 
conducir a intoxicación en estados he-
molíticos crónicos. En los casos de so-
bredosis, una considerable cantidad es 
retenida en las células de la mucosa para ser 
eliminada con ellas (Figura 7), pero a pesar 
de ésto hay poca protección contra el en-
venenamiento agudo (30). 

El paso de hierro a través de la mucosa 
sufre disminución cuando constituye sales 
insolubles como fosfatos y oxalatos, fe-
nómeno favorecido por la alcalinidad del 
intestino delgado y que explicaría en parte, 
la mayor absorción de hierro en el duodeno 
debido a formación gradual de sales in-
solubles a medida que desciende en el 
yeyuno. 

Una dieta normal contiene 5 a 20 veces 
la cantidad de hierro que se necesita; el de 
origen animal, especialmente el de la he-
moglobina, es el que más rápido y mejor se 
asimila (31). Hay algunos alimentos ve-
getales como el maíz y la arveja que blo-
quean su absorción; contrariamente, el 
hierro con que se fortifica al azúcar es 
mejor asimilado que el que fortalece otros 
vegetales (32). Con la adición de sulfato 
ferroso a la alimentación para prevenir una 
deficiencia, hay respuesta igual o mejor 
que con el natural de las comidas; el 10% 
de sulfato ferroso incorporado a los 
productos lácteos se absorbe e indica que 
son vehículo apropiado para suplemen-
tarios con dicha sal. 

El hierro medicinal es mejor utilizado si 
se ingiere solo, pero la rara intolerancia 

digestiva es menor cuando se ofrece con los 
alimentos. Es preferible administrarlo 20 a 
30 minutos antes de las comidas y frac-
cionar la posología diaria en pequeñas 
dosis para que su aprovechamiento pueda 
exceder al 40%. 

La deficiencia de hierro es común en las 
enfermedades inflamatorias del intestino 
delgado o por sangrado crónico. 

El calcio se moviliza de la luz intestinal 
al plasma, contra gradientes de concen-
tración, eléctricos y químicos. Su transpor-
te se realiza en el duodeno y yeyuno alto 
por un proceso activo dependiente de ener-
gía y unido a una proteína que es sinteti-
zada por el 1.25-dihidrocolecalciferol 
(metabolito de la vitamina D) (33). Tam-
bién se efectúa por transporte pasivo a 
través de los mismos canales por donde 
pasa el agua, trasladándose de altas con-
centraciones en la luz intestinal a bajas 
concentraciones intracelulares. 

La asimilación se aumenta con la inges-
tión simultánea de algunos azúcares como 
glucosa, fructosa, lactosa, que reducen la 
concentración de sodio en la luz intestinal, 
pues éste interfiere la absorción de calcio. 
Las sales biliares aumentan la captación de 
calcio formando complejos solubles y 
facilitan la penetrabilidad del mismo en las 
capas de lípidos de la membrana celular. 

El calcio forma jabones insolubles con 
los ácidos grasos de cadena larga, de tal 
manera que su absorción está disminuida 
en la esteatorrea. Por otra parte, la asi-
milación disminuye cuando forma sales in-
solubles con los fosfatos, oxalatos o fi-
tatos. 

La vitamina D y sus metabolitos juegan 
papel importante en la correcta absorción 
del calcio; en cambio la parathormona 
tiene importancia menor. 

En la enteropatía por gluten y la linfan-
giectasia intestinal los niveles de calcemia 
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están más disminuidos que en el esprue 
tropical, retornando a cifras normales con 
el tratamiento correcto. En la insuficiencia 
pancreática crónica no es frecuente la dis­
minución de la calcemia y solamente se 
puede encontrar en casos severos. La 
diarrea puede producir pérdida de calcio y 
de magnesio que en ocasiones son notables, 
llevando al cuadro clínico de tetania y al­
teración del SNC cuya corrección in­
mediata se logra con calcio I. V. o sulfato 
de magnesio I. V. o I. M.

Del agua presente en el quimo duodeno- 
yeyunal se absorbe o reabsorbe el 45%, del 
quimo ileal el 70%, y del contenido se- 
misólido colónico el 90%. La Figura 8 
muestra la concentración hídrica diaria a 
diferentes niveles del tubo digestivo. A 
pesar de la mayor dilución presente en el 
intestino superior, hay mayor paso de agua 
a la circulación en el íleon.

El agua es llevada pasivamente con el 
transporte de electrolitos y otras sustancias 
de la luz intestinal a la mucosa a través de

los espacios intercelulares llamados 
“canales o poros”, por gradientes elec­
troquímicos, de presión osmótica y en 
soluciones de arrastre donde el sodio es 
esencial para sus movimientos (34, 35).

La absorción deficiente de agua es 
secundaria a insuficiente absorción de so­
lutos o a la presencia de compuestos cua­
litativa o cuantitativamente anormales en 
el contenido intraluminal; así mismo, los 
disturbios en su absorción y secreción son 
factores fundamentales en los mecanismos 
de producción de la diarrea.

El paso del sodio de la luz intestinal a la 
célula se realiza por un proceso activo y 
puede proceder independientemente de 
gradientes eléctricos y de concentración; o 
sea que depende de la energía celular que se 
utiliza en el intercambio de sodio por hi­
drógeno, facilitado éste por la presencia de 
bicarbonato en las secreciones del tracto 
gastrointestinal superior. También el sodio 
es transportado activamente con ingredien­
tes no iónicos como glucosa y aminoácidos; 
alguna cantidad de sodio se mueve de 
soluciones altamente concentradas en la luz 
intestinal a las de bajas concentraciones en 
las células; también el sodio es absorbido 
contra grandes gradientes en la porción 
distal del intestino delgado y principalmen­
te en el colon donde el proceso es más efec­
tivo. La entrada de sodio a la célula puede 
ser por un mecanismo de intercambio con 
potasio por medio de una ATP asa 
localizada en el borde lateral de ella, en la 
proporción de 3 iones de sodio por 2 de 
potasio (36, 37).

El potasio se absorbe en el colon en 
cantidad moderada por movimientos 
pasivos y el resto se elimina con las ma­
terias fecales donde se encuentra en altas 
concentraciones; contribuyen a la excre­
ción de este electrolito, la mayor absorción 
de agua en los primeros segmentos del in­
testino y la presencia en los excrementos de 
mucus, células descamativas y bacterias 
(38).Figura 8. Porcentaje acuoso intraluminal.
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Los principales aniones que acompañan 
al sodio en sus movimientos son cloruros y 
bicarbonatos. Los primeros se transportan 
activamente y pasan a la circulación ge­
neral por intermedio de las células del íleon. 
Cuando el hidrógeno se encuentra en el 
yeyuno, una pequeña cantidad de bicar­
bonato es transformada en CO2 que va a la 
sangre y la mayor parte es eliminada (39).

Los disturbios de absorción se asocian 
frecuentemente a diarrea con desequi­
librio hidro-electrolítico y alteración ácido- 
básica. Normalmente las materias fecales 
contienen más potasio que sodio; pero en 
los procesos diarreicos por perturbación 
anatomo-funcional del intestino delgado, 
hay incremento en la secreción activa de 
agua y electrolitos; además, como conse­
cuencia del tiempo insuficiente para su 
reabsorción, se produce aumento de sodio y 
de cloruro en las materias fecales con dis­
minución de potasio. Por otra parte, los 
ácidos grasos no hidroxilados que se ex­
pelen, inhiben la reabsorción de agua y de 
sodio en el colon.

CUADRO CLINICO

Generalmente los pacientes con sín­
drome de mala absorción tienen deposi­
ciones abundantes, de una a seis o siete en 
el día, con peso mayor de 200 gr en 24 
horas, amarillo-grisosas, espesas, con 
grasa, fétidas y que flotan en el agua.

El signo clínico más prominente es la 
disminución de peso debido a la esteatorrea 
y a la pérdida de proteínas. La anorexia es 
característica de los pacientes con enfer­
medad difusa del intestino delgado y de los 
enfermos con anemia megaloblástica; en 
cambio, habitualmente los pacientes con 
insuficiencia pancreática tienen buen 
apetito. También se presentan: distensión 
abdominal, borborigmos y cólicos prin­
cipalmente diurnos que no mejoran con la 
defecación. Según la cronicidad y severidad 
del padecimiento pueden existir retraso en 
el crecimiento, edemas, ascitis, desórdenes

esqueléticos, parestesias, tetania (signos de 
Chvostek y Trousseau) y convulsiones 
(Figura 9).

Los síntomas en ocasiones pueden ser 
ambiguos o intermitentes haciendo difícil el 
diagnóstico, caso en el cual los pacientes 
únicamente se encuentran crónicamente 
fatigados o tienen retraso pondo-estatural. 
Cuando las manifestaciones son más se­
veras, se puede observar anemia, desnu­
trición y múltiples deficiencias vitamínicas: 
glositis, queilitis, dolores musculares 
profundos, neuritis periférica, alteración 
de la sensibilidad vibratoria, hiperque- 
ratosis folicular, equimosis, hematuria y 
dolores óseos o fracturas. La Tabla 1 
resume las manifestaciones clínicas que 
produce la mala absorción de nutrientes en 
los diferentes sistemas.

Figura 9. Estado general de un paciente con mala absorción cuando 
ingresó al hospital. Se puede apreciar el severo estado de desnutri­
ción.
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Según la naturaleza de la enfermedad 
de base se pueden presentar complicaciones 
en su evolución como infección sobrea-
gregada, deshidratación y desequilibrio 
electrolítico. 

LABORATORIO 

Las pruebas tamiz en estudios de absor-
ción intestinal se verifican en sangre y en 
materias fecales. En la primera, se deter-
minan los niveles de hemoglobina, albú-
mina, calcio, colesterol, carotenos, pro-
trombina y tolerancia a la glucosa. En las 
segundas, se analiza su aspecto, volumen, 
el pH y las sustancias reductoras; el exten-
dido en fresco para buscar protozoarios o 
monilias, recuento de Stoll y la investi-
gación del guayaco; además coloraciones 
del frotis por los métodos de Gram para 
Shigellas o Salmonellas, de Wright para es-
tafilococo, monilias y recuento de poli-
nucleares, por el método del sudán para 
Tabla 1. Manifestaciones extraintestinales del síndrome de mala absorción. 

hallar grasa (cualitativa) y coprocultivo en 
investigaciones especiales. 

Un estudio más a fondo comprende 
balance de absorción de grasas, pruebas de 
absorción de d-xilosa y de vitamina B12 
marcada con cobalto radioactivo, biopsia y 
radiografía de intestino delgado, y según el 
caso análisis de nitrógeno fecal y pruebas 
de función pancreática. Hay otros métodos 
muy especializados que se emplean según la 
naturaleza de la alteración y comprenden 
cultivo anaerobio de microflora yeyunal, 
investigación de pérdidas entéricas pro-
teicas por medio de albúmina marcada con 
I131 y Cr51 y de ceruloplasmina marcada 
con C u67 , cuantificación de hidrógeno y 
CO2 radioactivos en la respiración, cro-
matografía, balance de ácido láctico ex-
cretado en 24 horas, métodos de sobrecar-
ga con disacáridos y/o monosacáridos, 
determinaciones enzimáticas (luminares y 
parietales), estudios inmunológicos (in-
traluminares, parietales en lámina propia, 
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tisulares, celulares, humorales), micros-
copía electrónica y pruebas de perfusión 
con sondas de varias luces para investigar 
osmolaridad, concentración de azúcares, 
electrolitos y sales biliares. 

El balance de absorción de grasas se 
efectúa ofreciendo durante 3 días una dieta 
de prebalance que proporciona a los niños 
de 20 a 60 gr. diarios de lípidos (36% del 
total de las calorías recomendadas) y 100 
gr. a los adultos; se continúa con una dieta 
de iguales características denominada de 
balance en los 3 días siguientes, colectando 
la materia fecal excretada durante estos 3 
últimos días para su análisis y cuantifi-
cación; se anotan rigurosamente las can-
tidades de alimentos ingeridos durante el 
procedimiento a fin de verificar los cálcu-
los. El método empleado para deter-
minar grasa en las materias fecales es el de 
Van de Kamer (40) en el cual las grasas se 
saponifican en solución concentrada de 
etanol, hay liberación de ácidos grasos con 
ácido clorhídrico, extracción de ácidos 
grasos con éter de petróleo y etanol al 96% 
y cuantificación de los mismos. 

El resultado se expresa en diferentes 
modalidades: 
1) Porcentaje de grasa con relación al peso 

de la materia fecal emitida (normal en-
tre 1% y 7%). 

2) Cantidad total de grasas excretadas en 
24 horas (normal por debajo de 7 gr.). 

3) Coeficiente de absorción, o sea la re-
lación entre la grasa ingerida y la ex-
cretada utilizando la siguiente relación: 

grasa ingerida - grasa excretada 
CA x100 

grasa ingerida 

En condiciones normales el coeficiente 
debe indicar absorción superior al 94 -
95%. 

La prueba de absorción de la d-xilosa es 
una medida de la capacidad funcional de la 
mucosa para el transporte de los carbo-

hidratos; se utiliza el método de Santini 
(41) en el cual previa micción y en ayunas se 
administran al paciente por vía oral o por 
sonda gástrica 5 gr. de la pentosa diluida en 
250 c.c. de agua; a la hora se ofrece más 
agua para forzar la diuresis y se inicia la 
recolección de orina durante las siguientes 
5 horas. La d-xilosa en un medio ácido 
(ácido acético y tiourea) al reaccionar con 
la p-bromoanilina a una temperatura de 
70°C. produce un compuesto de color rosa 
que se calcula en concentración o inten-
sidad en el espectrofotómetro. Si la absor-
ción de la d-xilosa es normal, hay en la 
orina cifras superiores al 20% en niños y al 
25% en adultos, o sea l,0gr. en niños y 1,25 
gr. en adultos. Esta prueba tiene poco valor 
en fallas renales y hepáticas, en pacientes 
con edemas y en individuos mayores de 50 
años. 

La prueba de Schilling determina la ab-
sorción de vitamina B12 marcada con 
cobalto 57 radioactivo (42). El paciente 
previa micción y en ayunas ingiere una 
dosis de 0,5 μg.de B12 con Co57 ; a la hora 
se aplican por vía intramuscular 1.000 μg. 
de B12 con el objeto de saturar los de-
pósitos e impedir que se utilice la B12 
radioactiva; luego de ingerir la cápsula de 
B12 con Co57 y por 24 horas se colecta la 
orina y del total se llevan 4 c.c. a un con-
tador gamma para medir su radioactividad. 
Se considera normal un valor excretado 
superior al 6% de la dosis de vitamina B12 
radioactiva ingerida. En la prueba de 
Schilling número dos se administra por vía 
oral factor intrínseco simultáneamente con 
la B12 radioactiva continuándose el mismo 
procedimiento. 

La biopsia de intestino delgado es un 
procedimiento muy útil en la valoración de 
pacientes con lesión difusa del mismo; se 
puede tomar con cápsula para una sola 
muestra o con sondas para varias muestras 
a diferentes niveles; la cápsula de Kugler-
Crosby (43) es la más empleada. De las cer-
canías del ángulo de Treitz se obtienen los 
fragmentos que pronta y cuidadosamente 
se colocan en un papel de filtro para ser 
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fijado luego en solución de Bouin durante 2 
horas; posteriormente se pasan a un frasco 
con etanol al 70% donde pueden ser con­
servados indefinidamente; después se in­
cluyen en parafina y se procede a seccio­
narlos perpendicularmente a la superficie 
luminal; luego se realiza la tinción con 
hematoxilina-eosina, PAS, Giemsa o 
tiocromo dependiendo del diagnóstico 
clínico.

La biopsia debe ser examinada al 
microscopio sistemáticamente: observar la 
arquitectura de la mucosa, no analizar cor­
tes tangenciales, ver que corresponda a 
yeyuno y no confundir nódulos linfoides 
(frecuentes en los niños) por aumento de 
infiltrado linfocitario. La interpretación de 
la morfología de la mucosa la efectuamos 
según la clasificación de Schenk y Klipstein 
(44) que considera 5 grados: 0 o normal 
cuando el patrón de vellosidades se dife­
rencia claramente en forma de dedos de 
guantes, la relación vellosidades-criptas es 
de 3 a 1 ó 4 a 1, el epitelio es regular y 
columnar, la lámina propia tiene celula- 
ridad normal y la membrana basal no está

engrosada. Grado 1 + cuando las vello­
sidades están ligeramente acortadas y an­
chas, la relación vellosidades-criptas es de 2 
a 1, el epitelio está aún normal, hay au­
mento del infiltrado linfoplasmocitario en 
la lámina propia y la membrana basal está 
levemente engrosada. Grado 2+ cuando 
las vellosidades están aún más cortas y an­
chas, la relación vellosidades-criptas es de 1 
a 1, el epitelio ha perdido su estructura, el 
infiltrado inflamatorio en la lámina propia 
ha aumentado moderadamente y la mem­
brana basal está engrosada en forma 
mesurada. Grado 3 + cuando hay marcado 
engrosamiento y acortamiento de las ve­
llosidades hasta el punto de predominar el 
área de las criptas, el epitelio ha perdido su 
estructura, el infiltrado inflamatorio 
aumenta notablemente y la membrana 
basal está más engrosada. Grado 4 + cuan­
do no existen vellosidades o sea hay atrofia 
total y únicamente se aprecia el área de las 
criptas muy engrosadas y con abundante 
infiltrado inflamatorio (Figura 10).

La morfología yeyunal normal puede 
apoyar el diagnóstico de esteatorrea de

Figura 10. Clasificación morfológica de la mucosa intestinal: grado 0 = normal; grado 1+ = cambios inespecíficos; grado 2 + = atrofia modera­
da; grado 3+ = atrofia severa; grado 4+ = atrofia completa.
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origen pancreático, de mala absorción 
postgastrectomía o de diarrea funcional. Se 
consideran significativas de atrofia, las al-
teraciones estructurales de 2 + o más. 

La biopsia yeyunal tiene gran valor 
diagnóstico en las enfermedades siguientes: 
enteropatía por gluten, entidad que pro-
duce los cambios más severos cuando no ha 
sido tratada; enfermedad de Whipple, que 
en la coloración de PAS muestra 
gránulos finos en los macrófagos de la 
lámina propia y además bacilos durante la 
fase activa; hiperplasia nodular linfoide 
con las vellosidades normales pero distor-
sionadas por la presencia de nodulos hiper-
plásicos; A-betalipoproteinemia, presenta 
vellosidades normales y vacuolas de células 
llenas de lípidos; linfangiectasia (primaria y 
secundaria), cuyos linfáticos dilatados en la 
lámina propia alteran su arquitectura y 
presenta macrófagos llenos de lípidos; 
amiloidosis (primaria y secundaria), que 
con la coloración de Schiff muestra los 
depósitos de sustancia amiloide en los 
vasos sanguíneos y en la muscularis mu-
cosa; linfoma, deja ver vellosidades nor-
males y presencia de células linfoides 
malignas en la lámina propia; mastocitosis, 
con distorsión de las vellosidades por infil-
tración de mastocitos en la lámina propia. 

Hay otro grupo de entidades en las 
cuales la biopsia yeyunal no es necesa-
riamente diagnóstica y son: esprue tropical 
que puede tener grados variables de atrofia 
e incluso morfología de 1 +; enteritis re-
gional cuyas lesiones son a parches con ul-
ceraciones superficiales o profundas; en-
teritis eosinofílica con excesivo infiltrado 
eosinofílico y las vellosidades con diferen-
tes grados de atrofia; parasitismo intestinal 
que muestra la giardia, el estrongiloide y la 
isospora (belli, hominis y nataleusis) entre 
las superficies de las vellosidades o en la 
submucosa. 
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