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I. Chyme mete entre estas areas aqui, surge la absorcion de agua y nutrients, basicamente la parte de arriba de velo intestinal es absorcion, en area de cripta, funcion de ella es secrecion y la capa muscular, el proposito eso es dar la motilidad

II. Capas:  mucosa, submucosa, muscular, serosa

III. Anatomy

A. Duodenal bulb

1. 5cm in length

2. gastroduodenal artery, CBS, portal vein are located posterior

3. GB anterior

B. Second portion

1. 7-10CM

2. Pass in front of the kidney and 12 to pancreatic head

3. postero-medial wall ampulla de vater and minor papilla:  sangrado GI, si no vemos papilla, y seguro que no viene sangrada de alli, tambien sangre de vias biliares por papilla, hay que estar seguro cuando se hace endoscopia para ver la papilla

C. Third portion

1. 10cm

2. anterior to spine, aorta and inferior vena cava

D. Fourth portion

1. 5cm

2. end in the ligament of treitz

IV. GI motility

A. Contraction:  two layers of muscles

1. outer longitudinal:  limpiar area de intestino

2. inner circular:  proposito es facilitar la digestion a traves

B. Electrical activity

1. Slow wave potential mediated by sodium pump. Are the pacemaking potential of the gut. Not action potential and occurs at frequency of 12 per minutes and regular decreasing in frequency as moving distally

2. Spike potentials are true action potential 1-10 spike-second. Depends heavily on neural and hormonal activity

V. Interdigestive motor complex (IMC) or migratory motor complex (MMC)

A. Cycle of contractile activity from the stomach to the distal small intestine

B. MMC occur ever 84-112 minutes, as long as the individual is fasting

C. Its function is to sweep undigested content from the stomach, through the small intestine, into the colon

D. Pacientes con problemas de malabsorbcion, scleroderma problemas de colageno, personas con diabetes, no limpian bien el contenido de comida en el intestino, queda alli, viene bacterial overgrowth

VI. MMC Phases

A. Phase I:  period of motor quiescence or resting period after active digestive cycle. Last 30-60 minutes or 40-60% of entire cycle

B. Phase II:  intermittent random and segmenting phasic contractions in pattern similar to feed state

C. Phase III:  forceful rhythmic contractile activity that last 6-10 minutes. These contractions propel the small intestinal contents in to the colon and maintain low bacterial counts in the small intestine. This phase is initiated by motilin (important)

VII. Absorption and secretion of water and electrolytes

A. Small bowel is an absorptive and secretory organ, absorption mainly in the villus cells, secreton mainly in the crypt

B. Absorption and secretion occurs simultaneously, however, inward movement of sodium and water (lumen to blood) exceeds the outward movement of sodium and water (blood to lumen)

C. Different secretagogues (bacterial enterotoxins, bile salts, hormones, cytokines and prostaglandins) can cause the secretory component exceed the absorptive component with resultant loss of fluids into the lumen of the small bowel, causando una diarrea masiva, puede tener hasta 12L de agua al dia

D. Small bowel is exposed to 9L of fluids per day

1. 2L ingested food and fluids

2. 1L saliva

3. 2L gastric juice

4. 2L pancreatic juice

5. 1L bile

6. 1L small intestine

E. 90% fluid reabsorbed in small bowel, sodium, Cl, water are reabsorbed through the entire small intestine. Water passively, electrolytes by several mechanism (Na/K pump, Na/K-ATPase, active transport), si tiene Crohn’s mas liquido llega al intestino y mas diarrea, si tiene intolerancia de lactosa, lactosa no degrada, el agua en vez de absorbe, se secreta y tiene diarrea, asi que el agua mueve libremente de lumen hacia celula y vice versa depende del gradiente

VIII. Digestion and absorption of nutrients

A. American diet is composed of 50% carbos, 10-15% protins, 30-40% lipids

B. Hydrolysis of this compounds is caused by digestive enzymes secreted by mouth, stomach, pancreas liver and enterocytes

C. Come proteinas, menos grasas, vive con carbos y cuando no hay mas glucose come proteinas, proteinas del musculo, no baja la barriga, al menos de que no tiene musculos

D. Digestion and absorption of carbohydrates

1. Major sources of carbos

a. Sucrose

b. Lactose

c. Starches

2. Digested by salivary and pancreatic amylases into oligosaccharides

E. Disaccharidases (lactase, sucrase, maltase, alphadextrinase) located in the microvilli of the brush border hydrolase the disaccharides to end product of glucose, fructose, galactose, which are transported into the epithelial cell for absorption

F. Glucose and galactose are absorbed by Na dependent active transport

1. Glucose and Na share the same con-transporter

2. High concentration of Na facilitates

3. Low concentration of Na retards sugar influx

4. Tiene gradiente de sodio alto, va a entrar, a traer azucar con el hacia adentro, por eso pediatrias usan azucar para tratar los nenes para tratar deshidratacion, aprendio el coach del equipo de los Gators, vendio la formula de Gatorade

5. Si tengo paciente con ketoacidosis diabetico o pancreatitis, o por vomitos, no podemos hidratar oralmente, pero si tiene ejercicio como maratones, o si tiene diarrea, si podemos hidratar oralmente, Gatorade tiene azucar, carbohidratos, no para mantener el cuerpo, solamente para recuperar el volumen perdido

6. secreta insulina, hace el unica hormona anabolica, respuesta que cuerpo usa durante ejercicio, comer glucose antes de competir, porque sistema completa del cuerpo cambia, necesita epi, cortisol, testosterona, etc para poder estimular cuerpo para que funciona, por eso ejercicio es un poco distinto, bebe con deshidratacion, da este tipo de forumular no deshidrata, si no responde en la casa, lo adminita para solucion intravenosa, pero no funciona para volumenes grandes, que necesita usar el IV

G. In same manner provision of glucose can drive absorption of na and water (this pathway is use for oral hydration therapy)

H. Maximal rate of glucose absorption 120g per hour

I. Fructose use a different carrier and absorption is independent of Na

J. Volumen, si mucosa intacta, si tiene intolerancia de lactosa, como crohn’s, como sprue, absorcion mucho menor, paciente empieza a perder peso, la de fructose, no estimula, insulina, si usted quiere usar azcuar, no va a entrar al mismo sistema, va a poner engordar, azucar simple no engorda, usted la quema, lo que hace engordar es las grasas porque no quema, lo que hay que hacer es dieta, hacer ejercicia, para poner musculo bien, y eliminar la grasa

IX. Digestion and absorption of proteins

A. Dietary proteins are cleared to oligopeptides, tripeptides, dipeptides and amino acids by gastric pepsin and pancreatic andopeptidase and exopeptidase

B. Only L-isomers of amino acids are absorbed by carrier mediated mechanism like glucose

X. Digestion and absorption of lipids

A. Dificil porque no son hidrosoluble, tiene que buscar otra metodo para absorber, de alli, viene sales biliares

B. Dietary fat composed of

1. Phospholipids

2. Cholesterol

3. Triglycerides

C. Intestinal lipid digestion

1. Secretion:  bile and lipases secreted to intestinal lumen

2. Emulsification

D. Enzymatic hydrolysis: ester linkages are hydrolyze by lipase. Long chain fatty acids diglycerides mosoglycerides and fatty acids

E. Solubilization:  ypolitic products into the bile micelles

F. Absorption

G. In the present of normal amount of bile salt 97% of the fat is absorbed. Without bile salt 40-50% is absorbed

XI. Cosas que necesitamos para la digestion de carbos y proteinas

A. Azucar empieza en boca a traves de saliva

B. En estomago empieza proteinas con peptina

C. Intestino tambien secretar para degredar como enterokinasa, lactasa, si esto no esta, o si pierde, desarrolla intolerancia de lactosa, en EEUU mas comun causa de diarrea por problemas de azucar es intolerancia de lactosa ocurre en 1/300

XII. Pasa para lo que esta escrito alli, la absorcion de la grasa, viene la lipolisis, que secreta la lipase, y esto pasa, la lipolisis no pasa en pancreas, pero pancreas secreta lipase, si no secreta lipase, o si no hay condiciones alcalinas, no funciona

XIII. Higado secreta sales biliares para emulsificar grasas hasta micelles entran en la celula, porque hacen soluble, porque phospholipidos estan afuera, grasas adentro, en enterocitos, se separan en acidos grasas y colesterol, se esterifcan, se forma quiclomicrones, van a la circulacion, y van al higado, van a la barriga, donde va a guardar, de aqui, lo paso importante, tiene que haber lipase y sales biliares, si no, no se absorbe, no entran a la celula, cuando no hay absorcion de grasa, no hay absorcion de vitamina disuelto en grasas, a,d,e y k, y tenemos deficiencia de esta vitamina

XIV. Vitaminas

A. Vitamina D can be endogenously produced in the skin

B. Niacin can be produced in the liver

C. Intestinal microflora produce vitamin K, pyridoxine (B6) and biotin

D. Water soluble vitamins

1. Thiamine (B1)

2. Riboflavin (B2)

3. Folic Acid

4. Cobalamine (B12):  mas preguntado, persona 100% vegetariana todo la vida, porque se encuentra en la carne

5. Pantotheic acid

6. Niacin

7. Ascorbic acid ©

8. Pyridoxine (B6)

9. Biotin

E. Absorbed by carrier medicated processes dependent of Na [riboflavin (B2) pantotheic acid, biotin]

F. Absorbed by passive diffusion [niaicin, pyidoxine (B6)]

G. Active absorption – proximal 1/3 of small bowel (folic acid)

H. Folated hydrolase in brush border is crucial in absorption of folates

XV. Vitamin 12 absorption

A. Cobalmin is ingested bound to proteins

B. Gastric proteases hydrolyze this bond liberating cobalamin

C. Cobalamin bind R-protein in saliva and gastric juices

D. R-protein is hydrolyzed in the proximal small bowel by pancreatic trypsin releasing cobalamin

E. Free cobalamin bind intrinsic factor (IF)

F. IF – cobalamin attaches to specific receptor in the terminal ileum

XVI. Fat soluble vitamins

A. A, D, E, K, are absorbed like dietary fats

B. Vit E absorbed from duod and jej

C. Vit K absorbed in jej and ileum by active tranport and incorporated into chylomicrons

XVII. Mineral

A. Iron absorbed in duod (predominantly) 10% of dietary iron is absorbed. But if remove duod it will still be absorbed, vitamin C and meat facilitates absorption, hemochromatosis es enfermedad en el intestino no en el higado, el higado dana porque come el hierro

B. Phosphorus – absorbed in the proximal small bowel by Na dependent brush border phosphorus transporter

C. Zinc: absorbed mainly at jejunum

D. Calcium:  30-60% of dietary intake is in the ionized form Ca, and is readily available for intestinal absorption, can be absorbed in two ways:

1. high affinity, active, saturable transcelular process regulated by active vit D and occurs in duod and prox jej

2. Low-affinity, passive, non saturable paracelular transport pathway that depends on luminal conc of calcium

XVIII. Vamos a resumir

A. Duod:  iron, but can not have duo and still absorbe

B. Jejnum:  folic acid, water, electrolytes, products and digestion (fat, carbo, prot), and vitamins (water and fat)

C. Ileo terminal:  bile salts, vitamina B12

XIX. Circulacion enterohepatic

A. Paciente con appendix perfora, paciente con crohn’s, etc, piedras vesicular

B. Antes anos atras, separa parte de ileo para rebajar, y todo desarrollan bajan circulacion enterohepatica, aun revertirlo, cirrhosis todavia existio, porque desarrollan debido al bypass intestinal, donde rompieron circulacion enterohepatica, si quitamos parte de ileo o jejeno, no tanto grasa absorba, y no va a engordar, engoradaron porque cirrosis, y muchas veces en mujeres jovenes, en edad reproductive, a 50 anos, no tenia higado, y hacer transplante de higado, muy dificil

C. Bili sigue, y si quieta ileo, no regresa, higado va a tener corto de bili, va a tener malabsorcion de grasa y esteatorrea

D. Tampoco bacteria no puede degradar tanto bili, pero cholystiramina, coge bili, bueno para esto, para gente con crohn’s

XX. ESOFAGO PATOLOGIA

XXI. Corkscrew esofago

A. Asociaba con dolor del pecho

B. Manometria, vamos a ver, la onda venia tragaba y la onda seguia moviendose con esofago, pero aqui, todas las ondas son simultaneas, y intensidad mucho menor que normal

C. Muchos pacientes son asintomatico, otros tiene dolor de pecho, hace estudios, y tiene eso, puede dar calcium channel o relajante de musculo para ver si funciona, pero no tiene razon

XXII. Achalasia

A. Bird’s peak, esfinter gastroesofagico espasmo severo, mas espasmo, mas dilata esofago, y aqui viene el estomago

B. Tratamiento, corta musculo, pero esfinter no cierre, y va a subir reflujo

C. Musculo puede romper con dilatacion neumatica, infla bomba hasta lacera

D. Entre los dos miometia major, pero dos son efectivo

E. Inyectar toxina de botulina, se muculo se relaja y queda abierto, hacemos en ninos para alimentar major, y poner balance, y despues hacer miomotomia

F. Manometria

1. Ondas toda a la vez

2. cuando traga, el esfinter esta contraido, debe haber bajado la onda por baseline, porque cuando uno traga, el esfinter tiene que abrir, sin embargo, esto es un diagnostico

3. estas cosas, siempre tiene que hace endoscopia porque cancer puede parecer a achalasia

4. comida queda en union gastroesofago, no pasa al estomago , tiene malnutricion, perdida de peso, disfagia a solido y liquido (achalasia), disfagia solido (vamos a ver adelante), si vomito comida casi sin degradar (achalasia), sin degradar con achalasia (tiene diverticulum)

XXIII. Scleroderma

A. Manometria

1. Unica diferencia de achalasia es cuando traga, hay relajacion completo del esfinter

XXIV. Diverticulum de Zenker

A. No relaja esofago, combo de msculo liso y estriado, liso es mas debil, tiene un pseudodiverticulo, comida viene aqui, esta queda alli, bacterial overgrowth, putridifacion, tiene olor

B. Tratamiento, es cortar mscularo por el esfinter superior, y hay que hacer cirugia para removerlo

C. Contraccion sostenido del esfinter cricofaringeo

D. En uno no hay mucho disfagia, aunque hay dificultad en tragar, cuando bajan no queda en achalasia, pero aqui, donde queda en diverticulo empieza a digerirse parcialmente y tiene olor que sale de la boca, que no funciona con pastel de dientes

XXV. Chatsky ring

A. Disfagia, un anillo, esto es lo que hacemos, dilatamos, anillo de Chatsky, antes dijeron es genetico, la verdad que muchos piensan que debe al reflujo, pero en esta caso, estenosis por reflujo, pasa dilatacion y lo abre y acaba problema, tiene problema de disfagia por mucho tiempo, diferencia no pierde peso, si tiene dificultad de tragar y perdida de peso, tiene cancer, scleroderma o achalasia, pero aqui tiene dificultad a tragar pero no pierde peso, hace estudios de motilidad

B. Solamente dificultad tragar solido (no perdida de peso), en achalasia es dificultad tragar ambos liquidos y solido (perdida de peso)

C. Piensa que es por reflujo, quema area, cicatriza y cierre el area

D. Chatsky tiene sintomas intermitente: achalasia y scleroderma no son intermitente

E. Primera vez que engancha, la proxima vez mastica carne hasta pasar facilmente, no es espasmo, es fijo, el anillo es fijo pero sintomas intermitentes porque primera vez que pasa mastica mucho para no pasar lo otra vez or they lean to one side and drink water and pass the food to the stomach, tratamiento es pasa dilatador, rompemos anillo, y se acaba el problema

F. Cuando asocial con ulceras, se llama strictures, tiene ulcercion en el area, pero basicamente

XXVI. Cancer esfoago

A. Problemas achalasia, chansky ring, es rapido, paciente siento que n puedo trgar desde hace un mes, antes bien, si siempre tiene reflujo, ya tiene reflujo no puede tragar de momento, tiene que pensar en cancer, y encima de eso, perdida de peso,

B. Cancer mas rapido aumentando frecuencia en EEUU, adenocarcioma de esofago y de cardia aumenta incidencia

C. Primero es melanoma, Segundo es esta cancer, teoria no entramos, despues en alguna occasion y hablamos de esto, le hablamos de las teorias, lo importante que sabe de cancer del esofago

D. Barret’s: lesion premaligna que degnera en carcinoma de esofago, no necesita baret para tener adenocarcioma de esofago

E. Cancer de esofago se asociac con fumar y alcohol

F. Cancer adenocarcinom del esfoago se asocial con reflujo (barret)

XXVII. Dolores abdominales

A. Esto es de frente

1. Colico biliar y un infarto inferior, presentacion es mas o menos el mismo

2. Dolor intenso, derecho upper qudarant, hacia escapula y hombro, y parte del cuello, N/V

3. Diferencia es historial, paciente tiene problema biliares no es agudo, de tiempo, pregunta de intolerancia de grasas, no puedo comer lechon, cada vez me pone mal, dolor asociado con la comida, si no come, no tiene dolor, porque no estimula sistema biliar

4. No esta relacionado con ejercicio, importante para descartar de la corazon, obviamente colico biliar, corazon lata, si corazon no lata, muere el paciente, importante, tiene que pensar en corazon tambien

5. Ulcera que perfoera puede estar parecido

6. Rinon derecho, puede dar dolor como vesicular, caso en st lucas, dolor de colesistitis agudoa para hacer ERCP, llena de sangre en ureter con piedra, pero si no vi la sangre en la orina, no puede diferenciarlo entre otro, porque dolor igual

7. Pancreas y intestinal y mesentierica puede dar dolor

B. Ahora de atras en la espalda

1. Mediado por nervio frencio

2. Ulceras perforada gastricas:  dolor en cuello, tiene que tener historia de ulcera porque dolor cuello por muchas rezones, irrita diafragma, a traves de frenico tiene dolor en cuello y otros, Cuando pasa capsula de hgado, es dolor en cuello de higado, 50% veces nica que queja, y en esta area del escapula tambien

3. Pancreatitis:  dolor en la espalda, como en la frente, siente como atrevsando de un lado al otro

4. Sacra:  dolores de recto, intestino

XXVIII. Dolor abdominal semiologia

A. Puede pensar en cholesistitis, o pancreatitis, o tiene otra cosa, puede tener infarto agudo, puede tener un cholangitis, y si piensa mucho en infarto y no piensa en cholangitis, se muere en la cama

B. Por eso, hay que pensar como es el curso natural, como evoluciona, si no puedo hacer diagnostico diferencial adecuado

C. Si pienso en pancreas, causa mas comun de pancreatitis es cholelitiasis, en hospitals privados es cholelitiasis, en el hospital publica es alcoholismo, asi que va a tener paciente, N/V deshidratcion, paciente se quema, igual a poner aceite en el piel, y si se forma pseudoquiste en el pancreas, es mismo cosa, una quemadura

XXIX. Diarrea

A. Malabsorcion

1. lactosa:  mas comun

2. frustosa

3. sorbitol:  si pone que cuando come dulce, cada vez tiene diarrea, esto es sorbitol, pone lactante pero en dosis alta, tambien en los ciruelas or prunes

B. cuando hablamos de diarrea, piensa en duracion, y de donde viene, de intestino Delgado o grueso porque son dos diferentes con tratamientos diferente

XXX. Acute diarrea

A. General

1. <2 weeks duration

2. often with fever, malaise, dehydration

B. Risk factors

1. HIV

2. Immunosuppresion

3. Travel

4. Poorly cooked food

5. Medication use

C. Medications

1. antibitocs, lactulose, antacids, diuretics, sorbitol, cisapride, quinidine, theophylline

2. Antacids most important, toma mujeres para osteoporsis, le da diarrea por el aceso de minerales

D. Viruses:  rotavirus, Norwalk agent, cytomegalovirus

E. Bacteria:  campylobacter, yersinia, E coli, vibrio, M avium complex

F. Virus and bacteria:  causa inflamacion small bowel, hace atrofia de brush border, recupera un dia de diarrea, proxima dia come helado, y tiene que corer al bano porque se fue brush border y se fue la lactasa y tiene como si tuviera intolerancia de lactosa

G. Parasites:  giardia, entabmoeba, cryptosporidium, microsporida, isospora, cyclospora

XXXI. Chronic diarrhea

A. Small bowel barium study

B. Diarrhea cronica:  intolerance lactosa mas comun de small bowel

C. Sprue

1. Celiac

2. Tropical

D. Como hacemos un diagnostico, esta grafico hizo un radiologo, empezo con small bowel study en vez de endoscopia

E. En small bowel study, buscamos si vellos intestinal estan patentes, porque si estan flat, vamos a ver adelante, todo que puede ver flat, no hay absorcion, todo la liquido adentro intestino va a seguir el rol hasta el colon

F. Si vells intestinales estan normales, hayque pensar en toxina, porque la absorcio, malabsorcion se dana vellos intestinal, no estan absorcion las cosas, de alli tiene la toxina de cholera, e coli enterotoxigenic, etc

G. Esta anormalidad se puede ver con small bowel follow through con contrast, se ve si tiene edema o no, tambien se puede ver con endoscopia

1. Pero la importancia de esto, es en el small bowel follow through, tambien le da crohns en ileo terminal, entonces no necesita hace scopia para empezar tratamiento

2. La semana que viene empezamos con crohn’s y ulcerative colitis, dificil ver entre los dos, viene P-ANCA a ver si nos ayuda

3. Desorden structural, lesions, si es bueno, el estudio radiologico, porque en endoscopia, inflama intestino y se distiende y si hay disminucion de lumen por lesions no vamos a poder verlo bien

4. Aqui falta uno, es escleroderma, intestinal pseudoobstruccion, es patron que se puede diagnosticar por small bowel follow through porque no hay motilidad

5. Structural disorder:  adhesions, whipple, crohn’s disease, sprue, ischemia

H. Si el estudio radilogo sale normal, no problema con small bowel barim study

1. tenemos que ver que esta pasando porque no absorbe las cosas, que esta asando que tenemos malabsorcion, tnemos que ver si hay grasas o no grasas en el excreto, si el transito es muy rapido y hay grasa en el excreta, que tenemos que pensar

2. si hay estatorea, es grande, 

a. tnemos que pensar en insuficiencia pancreatico, porque no esta dirigiendo la grasa, 

b. porblemas biliares, porque no hay suficiente bili para bregar con la grasa, 

c. tenemeos que pensar en el sprue donde anormalidad brush border flat, no absorbe nada

3. Si no hay estatorea

a. Tiene diarrea y entonces, empieza quejar, va al medico alli, capacita el diarrea, no encuentra nada que esta pasando, pero es abuso de laxante

XXXII. En historial de la diarrea

A. Asocia con comida a no

1. Si diarrea por malabsorcion y no come, no tiene diarrea porque no esta absorcion de nada

2. Si diarrea son porque tiene vibrio cholera, no importae si no come, va a estar con diarrea

3. Tiene que pensar en infeccioso, en toxina, etc si se relaciona con la comida, vamos mas al malabsorcion

B. Cantidad de la diarrea

1. Si paciente dice voy al bano, chispito, y levanto muchas veces del bano, el volumen es poco, sigue evacuando, esto es problema de large bowel

2. crohn’s, colitis pseudmoembranos, diverticulitis, isquemia, ulcerative colitis

3. pero si hay mucha cantidad, sabemos que es small bowel

4. con estas 2 preguntitas, sabemos mucha diagnostico

C. Se ha visto sangre en el excreto

1. Mas comun:  colitis pseudomembranoso, inflammatory bowel disease, si tiene sangre, obviamente, si tiene melena que puede dar diarrea, sanger aumenta transito intestinal, si tiene ulcera sangrando, va a tener diarrea en forma de melena, o black tarry stools, pero esto es por ulcera, esto es por sangre, pero si no hay sangrado, estos son los dos mas comun

2. sangre de excreta y dolor abdominal y diarrea, infllmmatory bowel disease es primero, pero tambien algunos diarreas con sangre son por bacterias pero son agudos, no cronicos como IBS

XXXIII. Clues and diseases

A. Diarrea cronica, historia familia importante en sprue y en deficiencia de lactosa, si tiene historia familial, siempre tiene diarrea, que le dijeron que tenia, sprue, a pues, bizcocho

B. Diabetes tambien causa diarrea y estrinimiento, puede causar cualquier trastorno en sistema GI, es dolor de cabeza prque hay que excluir monton de cosas primero, pone catapres, da estrimiento, bacterial overgrowth, puede ser por bacterial overgowth, no por mioenterico

C. Cirugia:  importante porque deforma sistema continuidad del sistema intestino, y del musculo intestinal, por lo tanto, no va a contraer normalmente, va a ver cosas mas communes bacterial overgrowth, despues va a ver en otra ocascion

D. En Crohn’s disease or ulcerative colitis, puede haber relacion familial, pero es muy raro, aunque si puede corer en familia, lo tipico, es paciente tiene historia de crohn’s o de ulcerative colitis, pero padres no tiene, pero se puede ver

E. Liver disease or inflammatory bowel disease:  primary sclerosing cholangitis (pregunta de examen) 90% con primary sclerosing cholangitis tiene enfermedad colitis ulcerativo, pero no todos que tienen colitis ulcerativo tiene cholangitis, y tambien liver disease puede estar relacionado con inflammatory bowel disease, pasa aunque ha quitado colon del paciente, secundario a eso cholangiocarcinoma

XXXIV. Enteropathis associated with partial or total villous atrophy on small bowel biopsy

A. Radiografia en vez de hacer endoscopia porque todas condiciones puede dar flat villi en intestino y no tengo diagnostico, necesito hacer radiografia

B. mas comun es celiac sprue

C. colagenous sprue

D. tropical sprue

E. folate or vitamine B12 def

F. Radiation enteritis

G. Drug toxicity

H. Zollinger Ellison syndrome:  mucho acido alli

I. Giardiais

J. AIDS enteropathy

K. Viral gastroenettiritis

L. Cow’s milk protein intolerance

M. Soy protein intolerance

N. Immunoproliferative small intestinal disease

O. Eosinophilic gastroenteritis

P. Whipple’s disease

Q. Vascular disease

R. Protein-carolie malnutrition (kwashiorkor)

S. Graft-versus-host disease:  no funciona tan bueno para pacientes con short bowel disease, no como transplante de higado o de corazon, es dificil transplante de intestino, areas de necrosis y muerto intestinal

