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Alteraciones morfolégicas de la mucosa
intestinal en el curso de la desnutricién
proteicoenergética (DPE)

Por el Dr.:

JOSE R MOLINAT

Las deficiencias nutricionales de mi-
nerales, vitaminas, proteinas vy calorias
producen alteraciones del sistema diges-
tivo. Por otra parte, los trastornos de las
funciones digestivas acompafiados de
malabsorcion v diarreas causan deficien-
cias nutricionales en grados variables.

En la practica clinica se encara con
frecuencia el problema de un nifo o
adulto con desnutricion leve, moderada
o grave, que presenta también altera-
ciones de la funcién gastrointestinal. En
tales casos es necesaria la investigacidn
cuidadosa dirigida a determinar en qué
grado las alteraciones gastrointestinales
son la consecuencia o la causa de la
desnutricidn, cudles funciones se hallan
alteradas y cémo proceder para la reha-
bilitacion de esos pacientes (Viteri y
Schneider, 1974).

La coexistencia de diarreas y desnu-
tricion grave por deficiencia de protei-
nas v calorias fue informada desde las
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primeras descripciones de lo que hoy
conocemos con el término de “kashior
kor" (Trowell y colaboradores, 1954) - La
atrofia del pédncreas, en estudios post
mortem de ninos vy adultos con DPE fue
descubierta por Veghelyi (1950), mien.
tras que Tefeda v Restrepo (1962)" infor-
maron atrofia del intestino, que afecta
todas sus capas, incluyendo el plexo
ganglionar. Vela (1964)" informd hipoclor.
hidria ¥ atrofia de la mucosa géstrica.
También es conocida la hepatomegalia
por infiltracién adiposa grave del higado
en el tipo edematoso de la DPE (kwash.
higrkor), mientras que en el marasmo no
se presentan esas alteraciones (Viteri
y colaboradores, 1964)°

Desde las primeras investigaciones
sobre el kwashiorkor, comenzaron a con-
siderarse los factores fisiopatoldgicos
causantes de la diarrea v la malabsorcion
en los casos de DPE grave. Befar v sus
colaboradores postularon en 19567 un
mecanismo, aceptado generalmente, de
gue la carencia proteica produce defi.
ciencia de aminodcidos esenciales espe-
cificos, lo que a su vez causa atrofia
que afecta primariamente aquellos 6rga-
nos que en condiciones normales mues-
tran un recambio rdpido de células, pro.



teinas o ambas. Segin ese concepto,
fue interpretada la atrofia de las muco-
sas gastrointestinal v pancreatica.

Hoy es evidente que e£se mecanismo
no es el Unico y quizas ni el mas im-
portante. Hay que considerar en primer
lugar que la DPE en la infancia es un
problema de zonas pobres o subdesarro-
lladas, con ambiente sanitario inadecua-
do y contaminado. En efecto, segun plan-
tean Viteri v Schreider (19741 los cam-
bios en la "ecologia intestinal”, desen.
cadenados por la contaminacion del am-
biente que conduce a prolifaracion bac-
teriana y brotes frecuentes de diarreas
con alteraciones de la actividad disaca-
ridésica, disfuncidn del ileon terminal y
pérdida de acidos biliares, actia sinér-
gicamente con los factores carenciales,
y determina alteraciones estructurales,
particularmente de la mucosa del intes-
tino delgado.

Estas consideraciones sitdan al intes-
tino delgado la funcién central de las
alteraciones digestivas durante la evo-
lucion de la malnutricidn proteicosner-
gética. En nuestro criterio existen datos
suficientes para considerar al intestino
como el organo mas sensible a las defi-
ciencias nutricionales y el principal res-
ponsable de las manifestaciones diges.
tivas en la DPE.

Mosotros hemos demostrado en inves-
tigaciones experimentales en animales
que el intestino delgado, seguido del hi-
gado y el pancreas, es el drgano mas
gravemente afectado en diversos expe-
rimentos nutricionales. En el ayuno pro-
longado hemos encontrado que el peso
del intestino delgado en relacion al peso
corporal se reduce al 82% del valor nor-
mal, En animales con reduccién dieté.
tica global del 50% ese indice cae al
T78% v con una reduccion proteica del
A% cae al T7%.

Consideramos con mas detalles las
alteraciones intestinales en el curso de
la DPE.

En pacientes con DPE grave disminuye
el espesor total de la pared ¥ en parti-
cular de la mucosa (Passmore, 1947).°
puede recuperarse la estructura después
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de la administracion adecuada de protei-
nas y calorias (Scheneider vy Viteri,
1972)." Disminuye el espesor del epite-
lio vellositario v del borde estriado; la
actividad mitdtica disminuye, particular-
mente en la DPE en la linea marasmatica
(Brunser y colaboradores, 1966, 1968)" "
Todos esos cambios son reproducibles
en animales de experimentacion con gra-
dos wvariables vy combinaciones diferen.
tes de deficiencias de calorias v protei-
nas. En animales con deplecidn nutricio-
nal grave disminuye la produccién, mi.
gracién y maduracién de las células ab.
sortivas, y se registran también anoma.
lias ultraestructurales (Hooper y colabo-
radores, 1972.'° Rose vy colaboradores,
1971:" Takano, 1964);"° las cuales no se
ohservan en grados menores de desnu-
tricion [Mewtra v colaboradores 1974).7

Otras caracteristicas morfologicas de
la mucosa intestinal en casos de DPE gra-
ve, incluyendo el grado de celularidad de
la masa intestinal en casos de DPE gra-
la lamina propia, no son especificas, ya
que persisten después de la recupera-
cion nutricional y se observan en nifios
normales o con desnutricidn leve o mo-
derada que viven en ambientes conta-
minados.

En efecto, es bien conocido que las
alteraciones de la mucosa atribuibles a
factores de higiene ambiental, climati-
cos, etc., no estin limitadas a infiltra-
cion celular de la lamina propia, sino
que pueden determinar patrones de ar-
guitectura de la mucosa que quizas haya
que considerar anormales en otros am-
bientes y latitudes, pero que en el nues-
tro, por ejemplo, son las mas frecuentes.

En nuestra experiencia con mas de
500 biopsias intestinales de pacientes
ingresados en el servicio de nutricion
del hospital "William Soler”, sélo excep-
cionalmente hemos encontrado patrones
estructurales en que la longitud de las
vellosidades supere 3 veces la profun-
didad de las criptas, en otras palabras,
que puedan considerarse “normales”
aun cuando en un gran nimero de esos
pacientes ha sido completamente des-
cartada toda afeccidn intestinal (figura
1). Esos pacientes presentaban en casi
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Figura 1. A — Mucosa imtestinal gravemente stroliada, en un paciente con des.
nutricidn grave,
B — Mucosa intestinal del mismo pociente despuds de la recuperacidn nutricional
con diefa libre, Coloracion PAS. 100 x.
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Figura 2. Activided de dehidrogenasa succinica en ef epitelio vellositario. Parte

superior, paciente desnutrido: parte inferior, sufeto normal. Obsérvese la notable

dizminucidn de la activided enzimdtica en el paciente desnutrido. Método de
MNachlas ot al, 800 x.

su totalidad grados variables de malnu-
tricién proteoicocaldrica.

Disponemos de un nuevo método mor-
fométrico que permite calcular |la pro-
porcion volumétrica del epitelio vello.
sitario, del epitelio criptico y de la |4
mina propia, que debe ofrecer detalles
importantes sobre la genésis y los me-
canismos de la atrofia de la mucosa in-
testinal en DPE.

Mosotros hemos evaluado ese método
en experimentos de ayuno prolongado y
DPE en la linea del marasmo vy del kwa-
shiorkor en distintos animales, con re.
sultados muy satisfactorios. En el ayuno
prolongado, la atrofia de la mucosa ocu-
rre a expensas de todos sus componen.
tes estructurales. y no varian significa-
tivamente la proporcidn de dichos com-
ponentes. En la DPE, particularmente en
la linea del marasmo. se alteran esas
proporciones volumétricas, v se incre-
mentan la del epitelio criptico v la lami-
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na propia, mientras disminuye la del epi-
telio vellositario.

Por otro lado, hemos encontrado alte-
raciones histoquimicas que afectan a un
grupo importante de enzimas que inclu-
ven la fosfatasa alcalina, fosfatasa acida,
LDH, dehidrogenasa succinica y NAD ci-
tocromo C reductasa (figura 2).

Es obvio que el pediatra debe tener
en cuenta que al atender a un paciente
desnutrido, éste presenta el aparato di-
gestivo mas o menos alterado y en con-
secuencia, una capacidad digestiva muy
limitada. Ignorar este hecho puede con-
ducir a recidivas vy a prolongar el tiem.
po de ruptura de ese complejo circulo
vicisz o,

En nuestra opinidn, estd justificado
evaluar al menos la estructura de la mu-
cosa del intestino delgado en todas las
formas de DPE. Tales estudios pueden
contribuir a la decisidn de como proce-
der para la rehabilitacién y conservacidn
de la salud de esos sujetos,
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