UNIVERSIDAD NACIONAL
AUTONOMA DE MEXICO

FACULTAD DE MEDICINA
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO
uospital de Especialidades del Ceatro Médico “La Raza”™

ESTUDIO DISTOLOGICO DEL INTESTINO DELGADO Y DE SU
ABSORCION EN LL PACIENTE €ON CIRROSIS HEPATICA

T B S 18§

para obtener el Titulo en In Especialidad de
GASTROENTERCLOGIA -
prescnta

Dr. José Ariel Ortega Minervine

o

Febrero do 198§



pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



— - r—— ——

PAG.

DEDECATGRIA -

RESUMEN o
INTRODUCEI®N +vvvuusensnnnonsnonssnnsanennnns 1
ANTECEDENTES CIENTIFICOS 4
OBJETIVOS +.venvvvenenrssnnsesneensevensrsnnes 22
HIPOTESIS teveveversnseonnrvennescnsnrnranoses 23
MATERIAL ¥ FETOMIS +nveernensnnecensnsernvenss 28
RESULTADDS . .vvnvensasrssarrsnnrsassassssnense 26
DISCUSTON 4uuvvvrerancnessrrnesarssanssonnason @0
CONCLUSTONES vevvevonersnocnncososcacsssosnass 43
REFERENCIAS wiovvrsvenesanaaronioscosersasnans 46

Fodkh Aot de e e
ok ok fok
Ak drde otk
L s e
ik



RESUMEN

S8 estudiaron 16 pacientes ingresados en el Servicio de -
Gastroenterclogfa del Hospital de Especialidades del Centro MEdi
¢o la Raza, I.M.S5.5., todos diagnosticados comoe cirrosis hepéti-
ca, ocho de etiologla alcohbliica y ocho no alcohdlices, con edad
media de 54 afios {rango de 30 a 71 afios), con respecto al sexo,-

ocho fueron masculinos y ocho femeninos.

Ademas de los examenes basicos de laboratorio y radioldgi
cos, a todes los pacientes se les realizd determinacibn de gra--
sas en heces, prucba de Schilling, biopsia intestimal, ¥ a cinco
de ellgs, prueba de l1a D-Xilosa {en los 11 restantes se omitid -

por ascitis),

Se encontraron pocas alteraciones funcionales y de las --
pruebas de absorcion intestinal, pero en cambio se demostraron -
alteraciones moderadas en las biopsias intestinales en 14 de 16-
enfermos; ¥ dado que no Se encontrd una relacion causa-efecto --
inica, se pudo inferir que las alteraciones encontradas estén -
mas bien en relacion a factores miditiples como son, ademds del -
atcoholisme cronice, 1a alteracién vascular, debido a hiperten--
sidn portal y al mal estado nutricicnal que frecuentemente acom-

pafia a la cirrosis hepatica.



INTRODUCLCION

En la 1iteratura existe controvarsia en relacidn a la morfologfa
del intestino delgado en el paciente con cirrosis hapitica, tanto des
de el punto de vista macroscdpico como microsclpico.  Ademis, hay re
sultados contradictorios en cuanto a si existen alteraciones funciona
Tes del intestino delgado de estos enfermos, y aln no se ha podido —-
concluir con exactitud cudl es la causa etioldgica que podrfa produ--

cir estas alteraciones, ya que algunos autores cosideran a la hiper—-



tensidn portal como 1a causa de esto, otros 1o atribuyen al alcoholis

mo crinice y a la desnutricitn que con frecuencla acompafta al pacien-
te con cirrosis hepitica,

En relacidn a 1a morfologia del intestine delgado en Ta cirrasis
hepdtica, se han realizado varios trabajos que muestran resultados di
ferentes, por un lado Sumerskill y Moartel ([1962) encontraron mucosa
intestinal normmal en un estudio de siete pacientes con enfermedad he-
pitica cronica {21), por otre lado Sun et al. {1967} y Marin et al, -
(1969} infarmaron que la mucosa intestinal del cirrdtico con esteato-
rrea es5 normal en estudios de biopsia intestinal (1D y 11}, Cantor,
B. 5. et al. {1872} no demostraron ningfin cambio especffico de la mu-

cosa intestinal en un estudio de 18 pacientes con cirvosis hepdtica -
(22).

Losowsky y Walkerbe {1969) sbservaron en las biopsias intestina-
les de pacientes con ascitis, dilatacion de las criptas, edema, fibrg
sis e inflamacidn de la mucosa y consideraron que la hipertensién por
tal de Ja cirrosis puede producir una presion venosa mesentfrica sufi
cientemente alta, para interferir con la funcitn de ta mucosa del in-

testino delgado (8).  Astaldi y Strosselli {1960) describen una se-~



rie de alteracliones importantes en las biopsias intestinales en las
blopsias intestinales en diez pacientes con cirrosis hepitica y las
atribuyeron al éxtasis de 1a mucosa intestinal producido por la hi-

pertensidn portal (20),

Otros autores comentan que 1a desnutricion asbciada con las he
patopat{as podria afectar a la funci6n intestinal disminuyendo la -
reproduccion de las células epiteliales intestinales y deprimiendo-

asi la funcidn de absorcion (15 y 25}).

Se ha informado que los pacientes con cirrosis hepdtica presen
tan con mis frecuencia clerto aumento en la excrecidn de grasas en-
las heces y que la esteatorrea en la cirrosis suele ser leve, {8, 9,
10, 11). Por otra parte, se ha encontrade que un 50% de los pa---
clentes alcohblicos {con o sin cirrosis) presentan alteraciones en-
la absorcion intestinal y que en un 93% de alcohfBlicos, hay por lo-
menos un pardmetro anormal de absorcidn daficiente, asimismo la ---
prueba de Schilling ha dadoe valores bajos en el 10% de atcohdlicos-
(24),



ANTECEDENTES CTENTIFICOS

CIRROSTS HEPATICA:

La cirrosis es una enfermedad cronica en 1a que la destruccibn
generalizada de Tas células hepdticas ha precipitado un incremento-
difuso del tejido conectivo en el sitic de la necrosis y regenera—
cidn activa del parénquima hepitico, provocande desorganizacifn de-
la estructura anattmica normal del higado, Esta definicidn se en-

foca sochre la triada cldsica de necrosis, cicatrizacin y regenera-



cién del parénguima, y destaca }a relacidn patfgena de estos compo-

nentes de 1a enfermedad,

Clinicamente la cirrosis es una enfermedad crdnica del higado-
que puede ser silenciosa o caracterizarse por manifestaciones de -~
disfuncibn del pariénquima hepdtico o de hipertensidn portal o ambas

A

Clasiffcacidn otioldgica de la cirrosis:

1.- Alcohol.

2.~ Hepatitis viral,

3.~ Dbstruccidn biliar,

%,~ Dbstruccidn venosa hepatica.

5.- Hemocromatosis.

6.~ Enfermedad de Wilson,

7.- Toxicidad por férmacos.

B.~ Diversos
a).- Bitiar primaria
b}.~ Cortocircuito del {ntesting delgado
c}.~ Enfermedad por depdsito del giucigeno
d).~ Deficlencia de Alfa 1 antitripsina

e) .~ Fibrosis quistica



L.a asociacidn entre alcohol ¥y cirrosis es bien conocida dasde-
el siglo XVII, se basa en.la antigua, peroc precisa observacida de ~

que los bebedores consvetudinarios padecen frecuentemente cirrosis.

Joliffe y Jellinek reuniercn estadisticas de la literatura pa-
ra demostrar que Ta cirrosis tiene una freauencia siete veces mayor
en alcohblicos que en abstemios, y que existe una estrecha correla-
cion entre 1a mortalidad y el consumo de alcohol {2). La prohibi
cidn en Estados Unidos y Ta ocupacidn Alemana de Francia de 1940 a-
1945 redujo bruscamente el consumo de alcohol y proporciond pruebas
epidemioldgicas indicativas de una cstrecha asociacidn entre el con

sumo de alcohol y la cirrosis (3).

Snapper ha rechazado la hipOtesis del alcohol como causa al --
afirmar que factores nutricionales y otrus de tipo thxico son =----
probablemente los causales. Ademds afirma que, puesto que 13 ci--
rrosis tarda 15 afes o mas en presentarse, 105 bruscos camhios en <
la frecuencia cbservados durante 1a prohibicidn en Estados tnides y
1a ocupacifn Alemana en Francia ocurricron demasiado pronto para —-

ser relacionados con el consumo de alcohel {1).

Los estudios de Lelbach han relacionado claramente la produc--

cidn de Tesion hepdtica con el grado y la duracidén del abuso del al
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cohol en forma individualmente. En estudios de adiccifn al alco--
hol de mis de 15 afios de duraci6n, encontrd lesifn hepé&tica grave -
en 75% de quienes tuvieron un consumo diario de alcohol superior a-
160 g. en comparacifn con 17¢ de quiencs consumieron menos de tal -
cantidad.. La frecuencia de la lesidn hepitica grave después de -
15 afios de consumo excesivo de alcohol fue B veces mayor que des---

puds de 5 afios de abuso de 1a bebida (4).

Intestino Delgado:

El intesting delgadd es la parte del tubo gastrointestinal com
prendido entre el pfloro y 1a valvula jleocecal y es en donde se -~
producen la mayor parte de Tos procesos digestivos y absortivos.

Su longitud madia en el adulto es de 7 metros y su difmetro de 4 --

cm.; estd compuesto por 3 segmentos sucesives gue son: el dupdeno,
yeyuno ¥y el ileon.

El1 duodeno es 1a porcidn inicial y el segmento mis corto del -
intestino delgado, que mide 25 an. de longitud aproximadamente y el
difmetro es de 3-4 on.; se extiends desde el pfloro hasta el Tiga--
mento de Treftz, Es el sitio donde se mezcla el quimo gistrico --

con las secreciones intestinales, biliares y pancrefticas.



E1 yeyuno es el segmenta intermedio del intestino deigado y es
el sitio donde finpaliza 1a digestidn intraluminal y la homogeneiza-

¢cion del quiro, y se produce 13 absorcidn de 1a mayoria de 1os nu--
trientes.

€1 ileon es 1a proporcifn mis distal del intestino delgado y -
estd caracterizado por su potente musculatura, 1o que permite una -
mayor mezcla y homogeneizacidn del remanente del quimo intestinal,
Es el sitio de la resorcidn de 1os dcidos biljares y de la absor---
cidn de nutrientes, tales como la vitamina BIZ y ciertos productos-

de Ja digestidn de las protefnas y de los 1ipidos {1, 5 ¥y 6).

La pared de? dintestino delgado consta de 4 capas, que de fue-

ra hacia dentro son:

1}.- Serosa
2).=- Muscular
3).- Stubmucosa

4} .- Mucosa

La Serosa es una extensitn del peritoneo que cubre el yeyuno e

ileon por completo, pero s6io 1o hace con 1a porcidn anterior del -
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duodens (no retroperitoneal). Estd constitufda por cé€lu¥as mesote

-1iales que descansan sobve el tejido conectivo.

La Muscular estd constitufda por 2 capas de fibras de mlsculo-
1is0, una externa, la longitudinal as{ 1lamada por la disposicion -
de sus fibras que tienden a rodear el intestina, Esta disposicibn
de Tas fibras musculares facilita la eficaz propulsidn del conteni-

do intraluminal del intesting.

La Submucosa estd constitufda por tejide conmectivo, por c8lu-~

las que incluyen linfocitos, macrdfagoes, cosindfilos, mastocitos y-

células plasmiticas.

La Mucosa se divide en 3 capas, gue de fuera hacia dentro son:

1}.- Muscularis mucosae
2) .- Lamina propria

3).- Epitelio columnar

Esta O1tima capa cubre tanto las criptas como las vellosidades.
La funcidn principal del epitelio de las vellosidades es absortiva,

mientras que las de las criptas es la secrecifn y muitiplicacibn --
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(5 ¥y 6}). El epitelio que cubre las vallosidades intestinales esta
constitufdo por Jas células absortivas {Enterocitos), las c&lulas -

caliciformes ¥ algunas células endocrinas.
Las funciones del intestino delgado son:

a).- Funciones motoras
b).- Finciones secretoras

c}.- Funciones de digestidn y absorcin

En el intestino delgado se Tleva a cabo la digestidn y absor--
cidn det  hidratos de carbono, pretefnas, 1iptdes, vitaminas 1ipo-
solubles e hidrosolubles, agua y electrolites (Na, K, Ca, Cl, Mg, -
HCO3) y otros elementos inorganicos comg sen:  hierre, zinc, cobre,

Toda, ete. (7). .

Digestifn y Absorci6n en Ta Cirrosis Hepitica:

E1 conocimiento de la esteatorrea en las enfermedades hepiti--
cas data de 1835 {8). La absorcidn deficiente no sdlo se produce-
en la cirrosis alcchdlica, sino también en la criptogenética, en Ta

hemocromatosis y en la enfermedad de Wilson.
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Sé ha infoyrmado que aproaimadamente la mitad de Tos pacientes-
con cirrosis hepitica presentan clierto aumento en la excrecifn de -
grasas en las heces (8, 9, 10 y 11). La esteatorrea en la cirro--
sis suele ser leve; habituaimente, el aumento de 2 o 3 veces en la-
excrecifn de grasas con Tas heces no produce sintomas,  Una peque-
fia proporcitn de pacientes cirrdticos no superior al 5%, excreta —-
con las heces més del 30% de las grasas de la dieta y presentan es~
teatorrea (9}, Una importante proporcidn de cirrfticos son alcohd
licos crinicos que contindan bebiendo y es posible que su absorcidn
deficiente se vea afectada por la continua ingesta de bebidas alco-
hdlicas. ..E1 etanol produce una disminucidn en 1a actividad enzimi
tica de la mucosa del intestino delgado reversible con la adninis--

tracion del acido fdlico.

E1 etanol interficre con la absorcion dol folato do la dieta,-
no impidiendo sin embargo la absorcitn de grandes dosis de feolato,-
como por efempio: 15 Mg/dfa, aunque se tome a 1a vez que el alcohol
(12). En los alcohBlicos crbnicos existe absorcién deficiente no-
s0lo de folato sino también de vitamina Bg ¥ Tiamina procedente de-
1a dieta normal {13}. Aunque el etanol puede interferir con absor

¢idn normal de las grasas, 1a absorcifn deficiente persiste en la -
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cirrosis alech6lica mucho después de cesar el cansumo de bebidas —-
alcohblicas.

La esteatorrea en la cirrosis puede deberse a:

1}.~ Ingestifn continuada de alcohol.

2).- Complicaciones de la cirrosis (hipertensién portal),

3).- Tratamiento de la encefalopatia (neomicina, lactulosa),

4).~ Disminucidn de Va digestidn intraluminal de las grasas, -
por insuficiencia pancreftica o por descenso de la secre-

cidn de Acidos bil{ares en respuesta a la comida,

Las enfermedades hep3ticas pueden afectar por s mismas a la -
absorclon y digestidn intestinal, Los pacientes con hepatopatias-
no alcoh8lica presentan anomalfas en lz digestidn de las grasas.
No se ha confimado que €1 grado absorcidn deficiente fluctie en —
{ntima relacidn con fas anemalfas de las pruebas de funcitn hepiti-
ca, tampoco hay acuerdo general respectoc a 1a gravedad de las mani-
festaciones clinicas y bioquimicas de la enfermedad hepitica y el ~

grado de esteatorrea (14).

La desnutricion asociada con las hepatopatias podrfa afectar a
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1a funcifn intestinal en forma inespecifica, disminuyendo por ejem-
plo 1a reproduccitn de las células cpiteliales intestinales y depri
miendo as{ la funcidn de absorcién. En Ta enfermedad hepdtica, la
fase micelar en la luz intestinal contiene una proporcién disminuf-
da de Vipidos intraluminales; este defacto digestivo se asocia con-
la presencia de esteatorrea {15}. Los datos disponibles sugieren-
que la explicacién mids probable para 1a esteatorrea de 1a cirrosis-
consiste en el defecto de 1a fase intraluminal de la digestion.

No parece que los defectos en la sintesis de Acido cdlico sea res
ponsable de los trastornos digestivos intraluminales; sin enbargo,

los pacientes cirrbticos presentan una respuesta subnormal a la co
lecistocinina y este puede afectar a la fase micelar nomal de la-

digestidn intraluminal,

A pesar de todo, la flora bacteriana normal podria aumentar la
tasa de desconjugacion de los Acidos biliares, Yo que conducirfa a-
sy absorcidn rapida y producirifa un sindrome de deficiencia de es-
tos 8cidos con esteatorrea {B); sin embargo, se encontrd una flora-
intestinal normal en el ducdeno en 19 de 20 pacientes con cirrosis-
{10},
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En un estudio restrospectivo el 28% de 154 pacientes con cirrg
sis alcohflica presentaban lesiones pancreiticas en la autopsia.
En una investigacion prospectiva, la cirrosis alcondiica se asocis-
con funcidn intestinal novmal, puesta de manifiesto por nommalidad-

de 1a absorcidn de Xilosa y vitamina By, {10},

La hipertensidn portal de la cirrosis puede producir una pre—
s16n vencsa mesentérica suficientemente alta, para interferir con -
1a funcidn de 1a mucosa del intestino delgado; en a'lgu'nos pacientes
asciticos, la biopsia intestinal muestra dilatacidn de las cribtas.
edema, inflamacidn y fibrosis de Va mucosa {8), desapareciendo el -
edema intestinal cuando la ascitis cede mediante terapia diursStica-
(16}. _Sin embargo, otros autores no han encontrado lesiones muco-
sas en la biopsia intestinal de los pacientes cirrfticos con estea-

torrea (10 y 11).

Los resultados discordantes en cuanto a la asociacifa entre es
teatorrea y ascitis plantea dudas en relacion con la influencia de-
la ascitis sobre 1a digestidn o la absorcidn, Es probable que la-
hipertensifn portal juega un papel escaso en la absorcifn deficien- -

te puesto que el corto-circuito portocava no mejora el efecto de la
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digestitn de las grasas y las prote{nes en 1os paclentes cirriticos
(17); sin embargo, la absorcidn de Xilosa aumentd despufs de la ope
racidn de corto-circuito portosistémico en 13 pacientes cirréticos-

con hipertension portal {18).

La tasa de absorcidn de glucosa, sodio, cloro y agua es nor--
mal en la cirrosis, también es nommal el gradiente de absorcidn, es
dacir, tasas altas en las proporciones proximales y mds hajas en --
Yas porciones distales. Mo existe relacifn entre la gravedad de -
1a cirrosis o la administracion de diurdticos y la absorcitn de so-

dio y glucosa en el intestino delgado {19).

Hay varios trabajos de morfologTa de intestino delgado en la -
cirrosis hepdtica, que muestran resultades contradictorios; por un-
lade Astaldi y 5trosselli describen una serie de alteraciores impor
tentes en Yas biopsias intestinales de 10 pacientes con cirrosis he

pitica y esas alteraciones fuerom:

a).~ Estasis intenso, especialmente en las vellosidades.
b).- Edema de las vellosidades con degeneracidn de la membrana

basal y separacidn del epitelic del estroma,
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digestifn de las grasas y las protefnas en los pacientes cirrSticos
{17}; sin embargo, 12 absorcion de Xilosa aumentd despufs de la ope
racidn de corto-circuito portesistémico en 13 pacientes cirrfiticos-
con hipertension portal (18).

La tasa da absorcidn de glucosa, sodio, cloro y agua es nor--
mal en la cirrosis, también es nommal el gradiente de absorcidn, es
decir, tasas altas en las proporciones proximales y mds hajas en —
las porciones distales. MNo existe relacidn entre 1a gravedad de -
1a cirrosis o Va administracion de diurdticos y la absorcitn de so-

dio y glucosa en el intestino delgade {19},

Hay varios trabajos de morfologfa de intestino delgado en la -
cirrosis hepdtica, que muestran resultados contradictorios: por un-
lado Astaldi y Strosselli describen una serie de alteraciones impor
tantes en las biopsias intestinales de 10 pacientes con cirrosis he

pitica y esas alteraciones fueron:

a).- Estasis intenso, especialmente en las vellosidades.
b).- Edema de tas vellosidades con degeneracion de la membrana

basal y separacion del epitelio del estroma,
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c}.- Degeneracidon del epitelic y del estroma.

d).- Inflamacidn intersticial.

e}.~ Reemplazo fibroso del estroma y destruccitn de las pare--
des de los vasos.

f).- Dilatacidn de las criptas con degenmeracifn y atrofia del-
epitelio criptico y fibrosis (20).

Estos autores concluyeren que la causa de estas alteraciones -
fue el €xtasis de la mucosa intestinal producido por la hiperten——-
sifn portal. Summerskill y Heertel encontraron mucesa intestinal-
normal en un estudio de 7 pacientes con enfermedad hepdtica ¢rfnica
(21}. Por otro Tado, Cantor D. S. et al., no encontraren ninglin -
cambio especifico de la mucosa intestinal en un estudio consccutivo

de 18 pacientes con cirrosis hepitica (22),
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BIOPSIA DEL INTESTINO_DELGADO

La biopsia del intestino delgado permite el diagndstico de cer
teza de determinadas afecciones, el conocimiento del substrato ana-
tamico de algunos padecimfentos digestivos y las alteraciones del -
intestino delgado de ciertas enfermedades extraintestinales. Su
uso ha permitido definir nuevas entidades nosoldgicas y conocer la-
fisiologia y la fisfopatologia de la digestidn y de 1a absorcifn de

nutrientes con mis precision (1).

Instrumental:

E1 primer instrumento de biopsias de intestino delgado fue des
crito por Reger et al. en 1955, quienes modificaron la cdpsula de -
Wood para biopsia gistrica. Este instrumento ha cafdo en desuso,
Los més uttlizados actualmente son la capsula de Croshy-Kugler, el

de Carey, Flick, Gonzilez, Debray, Rubin, Brandborg y Bolt,

Téanica:

Previamente a 1a biopsia, se debe determinar el tiempo de pro-
trombina. Al paciente en ayunas hay que explicarle, en téminos - -
generales, 1a técnica y e} propdsito de la biopsia, para evitar la-

ans{edad que genera su aplicacién.
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En adultos, 21 paso de 1a sonda del estdmage al duodeno puede-
facilitarse siguiendo las recomendaciones de Palmer: se introduce
1a sonda hasta los 60 primeros centimetros, 1o cwal permite l1a 1le-
gada de la cipsula al antro; despufis el paciente se acuesta sobre -
el Tado derecho con la cadera y las piernas elevadas aproximadamen-
te 30 grados, y esto facilita 1a progresifn al piloro; luego se ---
avanza manualmente alqunos centimetros y se espera que la peristal-
sis la sitie en el duodeno, Otra manera de facilitar el paso, es-
mediante la inyeccifn intravenosa o intramuscular de 10 a 20 wg. de
metroclopramida, La posicién de 1a cdpsula se controla fluoroscod-
picamente, y se la debe colocar @ nivel del ligamente de Treitz, pa

ra tener un punto de referencia constante.

Preparacion del material obtenido:

£1 material obtenido se tiene que orientar de manera adecuada,
{a muestra se estira scbre un papel de filtro con la superficie de-
corte apoyada sebre 4ste y la superficie de las vellosidades hacia-
arriba. El espécimen se colioca en 1Tquido de fijacidn; despuds de
su preparacion, se efect@ian cortes seriados los que se colocan en -

hematoxilina y eosina y otras coloraciones.
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Complicaciones:

Son raras, y consisten en hemorragias, hematoma intramurai, --
perforacidn y desgarro de la mucosa. La perforacifn puede ser mi-
nima; en muchos casos, el paciente es tratado en forma médica, con-
aspiracidn intestinal, Tiquidos intravengsos y antibidtices. Pero,

por supuesto, la consulta quiriirgica es de rigor.



PRUEBAS DE ABSORCION INTESTINAL

Prueba de absorcidn de la D-Xilosa:

Es muy Gtil para valorar la fase de absorcifn mucosa. La ==
D-¥ilosa es un monosacarido, es una pentosa cuya absoercidn pasiva -
en el intestino delgado superior no requiere digestidn intestinal -
previa ¥y no es influfda por la accidn de 1a bilis o de las enzimas-
pancredticas, La prueba suele efectuarse con una dosis oral de --
25 g. de Xilosa, seguida de una coleccidn urinaria de 5 horas. Pa-
ra asegurar un flujo urinario satisfactorip, se recomienda ingerir-
como minime 500 ml, de agua durante la primera parte de Ya prueba y
el paciente debe ser mantenide en ayuno durante el resto de la prug

ba.

Puede ser ventajoso determinar la concentracion de Xilesa en -
la sangre simultianeamente con recoleccidn de 1a orina. Llos suje--
tos nomales excretan en la orina mis de 4.5 g, de Xilosa durante -~

las primeras 5 horas.

Prughas de absorcidn de vitamina Byo {Prueba de Schilling):
Es Gtil para valorar l1a absorcidn deficiente debida a prolife-
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racion bacteriana en el intestino delgado, enfermedad ileal y dis--
funcion pancredtica. Al efectuarse la prueba, el paciente ingiere

una capsula de vitamina B2 marcada con co®’

, seguida poco despufs-
por una inyeccign parenteral de 1 mg, de vitamina B,, no marcada, -
para saturar y bloquear todos los sitios de fijacion potencial de -
vitamina 512 en ios tejidos. Se recoge la orina de 24 horas y se-
getermina el porcentaje de vitamina 612 marcada,excretada en la ori
na durante el periodo de 24 horas. Los sujetos normales excretan~

mas de 7% de la vitamina B,, marcada ingerida, en 24 horas (1, 29j}.

Grasa Fecal:

La detenninacidn cuantitativa de grasa fecal es la prueba mis-
sensible pero menos especifica, de todas las pruebas para absorcitn
deficiente, Para determinar Ta excrecifn de grasa fecal se reco—-
gen heces durante tres dias, con una ingestifn diaria de grasa de -
60-150 g., mds de 6 g, de grasa por 24 horas en las heces, es indi-
clo de deficiencia en su absorcidn. En personal normales, la ex—-

crecion fecal de grasa es menor de 7% de la grasa ingerida diaria—
mente (30, 31}.



DBJETIVOS
8).- Determinar si hay alteraciones especificas de la mucosa intes -
tinal en el paciente con cirrosis hepitica y correlacionarlas
con alteraciones funcionales del intestino delgado y pruebas-
de absorcion intestinal.

b).~ Determinar si hay diferencias significativas a nivel de muco-
sa intestinal en los pacientes cirrfiticos aleoh8licos ¥ no al

cohdlicos,



HIPOTESLS

Dado que hay estudios que demuestran que en el paciente alco-
hdlico existen alteraciones en los mecanismos de absorcidn intesti
nal tanto desde el punto de vista funcional como a nivel de morfo-
logia del intestino delgado, se espera encontrar en el presente es
tudio que les pacientes con cirrosis hepdtica, de etiologfa aicoh
lica, presentan mayor grade de alteraciones funcional, de las prug
bas de absorcitn intestinal y a nivel de Tas biopsifas intestinales,
que Tos pacientes con cirrosis hepética, de etiologTa no alcoh&ii-

ca,



MATERIAL Y MEIQDOS

En el estudio se incluyeron 16 pacientes con cirrosis hepdti-
ca, confirmada clinica, bioquimica e histolégicamente. Con ellos
se formaron dos grupos: el grupos "A", con ocho pacientes cirrd-
ticos de etiologfa alcohdlica (7 masculinos, 1 femenimo), E) gry
po "B*, por ocho pacientes cirréticos, no alcohdlicos y con antece
dentes de haber padecido hepatitis viral {1 masculine, 7 femenino).
Para un total de ocho pacientes masculinos y ocho femenines, con -

edad media de 54 afios (rango de 30 a 71 aflos).
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De acuerdo a la clasificacidon de Chil, cinco fueron grado A,-
ocho grado B y tres grado C. £ estado de nutricifn fue conside-
rado malo en 10 pacientes {5 de cada grupo} ¥ buenc en seis enfer-
mos {3 de cada grupo}. Se excluyeron del estudio los pacientes -
con hemorragia activa del tubo digestivo, encefalopatfa hepdtica,-
en trataniento con neomicina o diurBticos, y pacientes con inpsufi-

ciencia renal aguda o crinica.

Ademis de los exdmenes bisicos de laboratorio y radiolégicos,
a todos los pacientes se les realizd determinaci6n de grasas en he
ces, prucba de Schilling, biopsia intestinal con cipsula de Crosby-
Kugler y a cinco de ellos, prueba de la D-¥ilosa {en los 11 restan

tes se omitid por ascitis).

E1 material de biopsias obtenido fue revisado por los mismos-
patGlogos, ¥ los dates que se valoraron en las biopsias intestina-
tes fueron: la altura de las vellpsidades, celularidad oe la 14-
mina propria, relacifn criptas-vellesidades, dilatacitn capilar y-

edema de las vellosidades.
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RESULTADOS
Sdlo en dos pacientes {no alcohdlices) hubo alteracitn de los
habitos intestinales consistentes en cuadres diarréicos fre--

cuentes, de un afio de evolucion,

La determinacién de grasas en heces sdlo fue anormal en un pa

ciente alcoh&lico y normal en el resto de los pacientes,



3.-

27,

La prueba de D-Xilosa fue normal en los cinco pacientes a —-

" quienes se les realizd {2 alcoh8licos ¥ 3 no alcohdlicos).

4.-

5.-

La prueba de Schilling resultd alterada en dos pacientes (1 ~

aleohdlico y 1 no alcohdlicol.

Biopsias intestinales consideradas nomales, se encontraron -
en dos pacientes (1 de cada grupe) y biopsias con alteracio--
nes histolfgicas modernas fueron reportadas en 14 pacientes -

{7 de cada grupo}, (Tabla 1).

Las tres alteraclones mis frecuentemente encontradas en las -
biopsias intestinales fueron: aumento d2 Ja celularidad en-
12 18mina propria, en 12 enfemios {6 de cada grupo), edema de
las vellosidades en 11 pacientes (5 alcohSlicos y 6 no alcohd
licos) y dilatacidn capilar en 11 pacientes (5 alcohdlices y-
6 no alcohplicos), (Tabla 2},

Las vellosidades intestinales fueron consideradas nomales en
11 pacientes (5 alcoh6licos ¥y 6 no alecohdlicos) y atréficas -
en cinco enfermos (3 alcohélicos y 2 no alcoh6lices), {Tabla-
3).
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8.~ En las bicpsias intestinales se reportaron criptas normales -
en 11 paclentes (5 alcohdlicos ¥ 6 no alcohdlicos) y criptas-
hipertrificas en cinco enfermos (3 alcohflicos y 2 no alcohs-
licos), (Tabla 4).

9.~ En cuanto a la relacion de la alteracitn en vellosidades y —-
criptas con el estado de nutricitn, encontramos que en 105 --
seis pacientes considerados con buen estado de nutricién (3 -
de cada grupo), las vellosidades y criptas fueron normales; -
pero, en los 10 pacientes cirrdoticos con un estado nutricio--
nal considerado malo {5 de cada grupo), se encontraron vello-
sidades y criptas alteradas en cinco pacientes (3 alcohélicos

¥ 2 no alcohdlicos), (Tabla 5),

10.- En todos los pacientes se encontrd exccitosis pero en ninguno

se reportaron formas parasitarias.

11.- No se encontrd relacidn de la presencia de ascitis con las al

teraciones encontradas en nuestros pacientes.

12.- No se reportaron complicaciones luego del procedimiento de to

mas de biopsias intestinales con la cédpsula de Crosby-Kugler,



Tablg |

ESTUDIO HISTOLOGICO DEL INTESTINO DELGADO
Y DE SU ABSORCION EN PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA

BIOPSIAS INTESTINALES

Sin Con Afteraciones
Alteraciones Histologicos
Histologicos Moaderados _
— ALCOHOLICOS i T
~NO ALCOHOLICOS 1 7

HEC.MR-1985



Tabla 2

ESTUDIO HISTOLOGICO DEL INTESTINO DELGADO
Y DE SU ABSORCION EN PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA

LAS 3 ALTERACIONES MAS FRECUENTES EN
LAS BIOPSIAS INTESTINALES FUERON:

ALCOHOLICOS

NO ALCOHOLICOS

— AUMENTO DE LA CELULARIDAD
EN LA LAMINA PROPRIA

— EDEMA DE LAS VELLOSIDADES

— DILATACION CAPILAR

5]

8

HE.CM.R.~ 1985



Tablo 3

ESTUDIO HISTOLOGICO DEL INTESTINO DELGADO
Y DE SU ABSORCION EN PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA

RESULTADOS DE BIOPSIAS INTESTINALES
VELLOSIDADES

- NORMALES ATROFIA
ALCOHOLICOS 5 3
NO ALCOHOLICOS 5] 2

TOTAL 1 5




Tablo 4

ESTUDIO HISTOLOGICO DEL INTESTING DELGADO
Y DE SU ABSORCION EN PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA

RESULTADOS DE BIOPSAS INTESTINALES

CRIPTAS
NORMALES HIPERTROFICAS
ALCOHOLICOS 5 3
NO ALCOHOLICOS 8 2

TOTAL X 5

H.E.C.M.R~1965




Tobla 5

ESTUDIO HISTOLOGICO DEL INTESTING DELGADO
Y DE SU ABSORCION EN PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA

RELACION DE LA ALTERACION EN VELLOSIDADES
Y CRIPTAS CON El. ESTADO DE NUTRICION

ALCOHOLICOS | VELL0SIDADES | CRIPTAS _
BUEN ESTADDO NUTRICIONAL 3 3 NORMALES 3INORMALES

2 NORMALES 2 NORMALES

MaL ESTADO NUTRICIONAL 5
3 ALTERADAS 3 ALTERADAS

NO ALCOHOLICOS | VELLOSIDADES | CRIPTAS
BUEN ESTADO NUTRICIONAL 3 3 NORMALES 3 NORMALES

Jrer e _— —_—

3 NORMALES 3 NORMALES
2 ALTERADAS 2 ALTERADAS

MAL ESTADO NUTRICIONAL 5

HEC MR.- 1985



FIGURA No. 1.- Vellosidades de aitura normal, perc con
edema.
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FIGURA No. 2.- Hipertrofia de T1a cripta, disminucitn de la

altura de las vellgsidades y edema,
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FIGURA No. 3.- Exocitos a base de linfocitos,
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FIGURA Wo. 4.- Aumento de la celularidad por infiltrado
de cflulas plismaticas y linfocitos en -
1a lémina propria.
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FIGURA No. 5.- Dilatacién de capilares e hipertrofia de

la cripta.
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Los resultados del presente trabajo difieren con algunos in--
formes de la Titeratura como son los de Summerskill y Meertel (21),
Sun et al, (1Q), Marin et al. (11} y Cantor, D. 5., et al, (22}, -
quienes no encontraron alteraciones en las biopsias intestinales -
de pacientes con cirrosis hepitica. Sin embargo, en nuestro estu
dio se encontraron resultados similares a 1eos reportados por ——-
Losowsky y Walkerbe (8) y Astaldi y Strosselli {20}, quienes infor
maron alteraciones moderadas y severas en las biopsias intestina—-

les de pacientes con cirrosis hep&tica.
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AsT mismo fueron encontradas alteraciones histoldgicas modera
das en las biopsias intestinales en 14 de 16 pacientes de nuestro—
estudio; pero no se encontrd relacion en cuanta a la presencia de-
ascitis y la severidad de las alteraciones histolfgicas, puesto --
que se presentaron alteraciones histolégicas tante en los enfermos
con o sin retencidn do liquido de ascitis; lo que difiere con 1o -
encontrado por otros autores (B} quienes en las biopsias intestina
les de pacientes asciticos, los hallazgos importantes fueron dila-
tacibn de las criptas, edema, inflamacidn y fibrosic de la mucosa,
desapareciendo el edema intestinal cuando la ascitis cedié median-

te terapia diurética.

En cuanto a la excrecitn de grasas en las heces, sélo results
aumentada en un pacientes alcoh6lico y fue nomal en el resto de -
Tos enfermos, y esto difiere con algunos infermes de Va literatura
{8, 9, 10, 11), en que aproximadamente el 50% de los pacientes con
cirrosis hepitica presentan cierto aumento cn la excrecitn de gra-—

sa fecal,

La prueba de Schilling resultd alterada en dos pacientes (uno

aleohdlidico y uno no alcohdlico), similar a 1o informado en la lite
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ratura {24). La D-Xilosa fue nonmal en los cinco pacientes a —-
los que se les realizd, y debido al reducide nimero de enfermos, -

estos resultados no fueron significatives,

Por otra parte, no se encontraron djferencias significativas~
en las biopsias intestinales del cirrdtico alcohdlico y del cirrg-
tico no alcohflico, como podria esperarse ya que se han reportado-
alteraciones histoldgicas a nivel de mucosa de intestino delgado -
en el sujeto alcohdlicos y por lo tanto, se pudo inferir que el al
¢ohol no es e Gnico factor responsable de las alteraciones histo-
18gicas del intestine delgado, encontradas en el paciente con ci--

rrosis hepdtica.
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CONCLUSLONES

Se encontraron pocas alteraciones funcionales u de las prue--
bas de absorcidn intestinal en 1os pacientes con cirrosis he-

patica.

En cambio, se demostraron alteraciones moderadas en las biop-

sias intestinales, en 14 de 16 enfermes.

No existen diferencias significativas en 1as biopsias del in-
testino delgado del cirrdtico alcohdlico y del cirrdtico no -

alcohdlico.
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Los cambios mds constantes en las biopsias intestinales fue--

ron: '

a},~ Edema

b).- Dilatacién capilar

¢).- Aumento discreto de la celularidad de la Vémina propria-
en ambos grupos.

Alteraciones en la altura de las vellosidades y la hipertro—
fia de las criptas fueron encontradas en la misma proporcifn-
en ambos grupos (3 pacientes alcohdlicos ¥ 2 no alcoh6licos),
cambios que fueron moderados, y la prueba de Schilling se en-

contrd alterada en dos de estos pacientes.

De los 16 pacientes, seis tenian buen estado nutricional (3 -
de cada grupo). En ninguno se encontrd alteracibn en vello-

sidades o criptas descritas como hallazgos de desnutricitn,

El procedimiento de toma de biopsia intestinal con la cépsu-
la de Croshy-Kugler, es un procedimiento benigno y con pocas-

complicaciones,

El alcoh@lismo continda prevalenciendo mds en el sexo masculi

no que en el femenino.
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9.- Dado que no hubo una relacidn causa-efecto dnica, se pudo in-
ferir que las alteraciones demostradas en los dos grupos de -
pacientes, estin mis bien en relacitn 2 factores mdltiples, -
como Son: ademds del alcoholismo crénico, 1a alteracifn vag
cular debido a la hipertension portal y al mal estado nutri--

cional que frecuentemente acompaiia a Ja cirrosis hepitica.
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