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Se estudiaron 16 pacientes ingresados en el Servicio de -

Gastroenterologfa del Hospital de Especialidades del centro Ml!dJ.. 

cola Raza, I.M.S.S., todos diagnosticados cano cif'rosis hepáti­

ca. ocho de etiologfa alcoh61ica y odlo no alcohólicos. con edad 

iredia de 54 años (rango de 30 a 71 años) 1 con respecto al sexo,­

odto fueron masculinos y ocho ferreninos. 

Además de los exámenes básicos de laboratorio y radiológl 

cos, a todos los pacientes se les n!alizli detenninaci6n de gra-­

sas en heces, prueba de Schilling, biopsia intestinal, y a cinco 

de ellos, pn.Jeba de la Q..Xilosa (en los 11 restantes se omitió -

por ascitis). 

Se encontraron pocas alteraciones funcionales y de las -­

pruebas re absorción intestinal, pero en cambio se demostraron -

alteraciones moderadas en las biopsias intestin;;i.les en 14 de 16-

cnfennos; y dado que no se encontró una relación causa-efecto -­

única, se pudo inferir que las alteraciones cncrotradas están -­

más bien en relaciOO a factores múltiples como son, adem~s c»?l -

alcoholismo crónico, la alteraci6n vasa.ilar, debido a hiperten-­

si6n portal y al mal estado nutricional que frecuentcrrentc accxn­

paña a la cirrosis hepática. 



l!!.IB.QQ!!..f.f.lQ!!. 

En la literatura existe controversia en relación a la morfologfa 

del intestino delgado en el paciente con cirrosis h~patica, tanto de!, 

de el punto de vista m¡¡,croscópico como microscOpico. Ademas, hay'!. 

sultados contradictorios en cuanto a si existen alteraciones funcion2._ 

les d?l intestino delgado de estos enfermos, y aún no se ha podido -

concluir con exactitud cuá:l es la causa etio16gica que podrfa produ-­

cir estas alteraciones, ya que algunos autores cosideran a la hiper-
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tensión portal como la causa de esto, otros lo atMbuyen al al coholi~ 

mo crónico y a la desnutrición que coo frecuencia acompaña al pacien­

te con ci rros is hepa: ti ca. 

En relación a la morfología del intestino delgado en la cirrosis 

hep.tlt1ca. se han realizado varios trabajos que muestran resultados dl. 

ferentes. por un lado SU017lerski11 y Moertel (1962} encontraron mucosa 

intestinal normal en un estudio de siete pacicntns con C?nfermedad he­

pática crónica (21). por otro lado Sun et al. (1967) y Marin et al, -

(1969) infannaron que la mucosa intestinal del cirrótico con csteato­

rrea es nonnal en estudios 00 biopsia intcst·inal ( 10 y 11). Cantor. 

D. S.- et al. (1972) no demostraron ningún cumbia especffico de la mu­

cosa intestinal en un estudio dQ 10 pacientes con cirrosis hcplitica -

(22). 

Los~ky y Walk.erbe (1969) obser\'aron en las biopsias intestina­

les de pacientes con ascitis, dilatación de las criptas, edema, fib~ 

sis e inflamación de la mucosa y cCt1sideraron que 1a hipertensióo po.r: 

tal de la cirrosis puede producir una presión venosa rresentérica sufi. 

cienteioonte alta, para interferir con la función de la mucosa del in­

testino delgado (8). Astaldi y Strosselli (1960) describen una se-
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rte de alteraciones importantes en las biopsias intestinales en las 

biopsias intestinales en diez pacientes con cirrosis hepattca y las 

atribuyeron al éxtasis de la mucosa intestinal prociJcido por la hi­

pertensión portal (20). 

Otros autores cosrentan que la desnutrición as.ociada con las h~ 

patopatfas podría afectar a la función intestinal disminu~endo la -

reproducción de las células epiteliales intestinales y dcprirniendo­

así la función de absorción (15 y 25). 

Se ha infonnado que los pacientes con cirrosis hepática prese!!. 

tan con mi1s frecuencia cierto aumento en la excreci6n de grasas en­

las heces y que la esteatorrea en la cirrosis suele ser leve. (B, 9, 

10, 11). Por otra parte, se ha encCfltrado que tJn 50% de los pa--­

cientes alcoh6ltcos {con o sin cirrosis) presentan alteraciones en­

la absorciOO intestinal y que en un 93% de alcoh61icos, hay por lo-­

trenos un parárretro anonnal de absorciOO OOficiente, asimismo la --­

prueba de Schilling ha dado valores bajos en el 10-X de alcohOlicos­

(24). 



CIRROSIS HEPATICA: 

La cirrosis es una cnfennedad crónica en la que la destrucción 

generalizada de las células hepáticas ha precipitado un fncremento­

difuso del tejido conectivo en el sitio de la necrosis y regenera­

ción activa del parénquima hep~tico, provocando desorgani.zaciOO de­

la estructura anatánica nonnal del higado. Esta definición se en­

foca sobre la triada clásica de necrosis, cicatrizaci6n y regenera-
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ción del parénquima. y destaca la relación pat6gena de estos ccmpo­

nentes de la enfennedad. 

Cli'nicairente la cirrosis es una enfermedad crónica del hfgado­

que puede ser silenciosa o caracterizarse por manifestaciones de M­

clisfuncit'5n del parénquima hepático o de hipertensión portal o ambas 

( '.) . 

Clasfffcacf6n etiológica de la cirrosis: 

l.- Alcohol. 

2.- Hepatitis viral. 

3.- Cl>strucción biliar. 

4.- Ct>strucci6n venosa hepática. 

5.- Hemocranatosis. 

6.- Enfennedad de Wilson. 

7.- Toxicidad por fánnacos. 

8.- Di versos 

a).- Bi 1i ar primaria 

b) .- Cortocircuito del intestino delgado 

e).- Enfennedad por cEpósfto del glucilgeno 

d).- Deficiencia de Alfa l antitripsina 

e).- Fibrosis quisti ca 
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La asociación entre alcohol y cirrosis es bien conocida desde:­

el siglo XVll, se basa en -la antigua, pero precisa observaci6o de .: 

que los bebedores consuetudinarios padecen frecuentemente cirrosis. 

Joliffe y Jellinek reunieron estadísticas de la literatura pa­

ra demostrar que la cirrosis tiene una frcaJencia siete veces mayor 

en alcoh61icos que en abstemios, y que existe una estracha correla-

ci ón entre la mortalidad y el consumo de al echo l (2) . La prohibí 

ción en Estados lhlidos y la ocupación Alemana de Francia de 1940 a-

1945 redujo bruscamente el consumo de alcohol y proporcioo6 pruebas 

epidemiológicas indicativas de una estrecha <isociaci6n entre el co!l 

sumo de alcohol y la cirrosis (3). 

Snapper ha rechazado la hipótesis del alcohol como causa al -­

afirmar que factores nutricionales y otros de tipo t6xico son----­

probablcirente los causales. Además afima que, puesto que la ci-­

rrosis tarda 15 aílOs o más en presentarse, los bruscos carrtiios en~ 

la frecuencia observados durante la prohibición en Estados lhidos y 

la ocupación Alemana en Francia ocurrieron demasiado pronto para 

ser relacionados con el consumo de alcohol (1). 

Los estudios de Lelbach han relacionado clarumente la produc-­

ción ~lesión heplitica con el grado y la duraci6n del abuso del al 
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cohol en fonna individualmente. En estudios de adicci6n ar alco-­

hol de m!s de 15 años á? duraci6n, encontró lesi6n hep:'i.tica grave -

en 751 de quienes tuvieron un consumo diario de alcohol superior a-

160 g. en comparaci 6n con 1 n de quienes consumieron IT'CROS de tal -

cantidad.. La frecuencia de la lesión hep:'i.ttca grave después de -

15 años de consumo ex.ccsivo de alcohol fue 8 veces mayor que des--­

pués de 5 años de abuso de 1 a bcbi da ( 4}. 

Intestino ~lgado: 

El intestino delgadó es ·la parte del tubo gastrointestinal c<.l]_ 

prendido entre el pfloro y la válvula ileocecal y es en donde se 

producen la mayor parte de los procesos digestivos y absortivos. 

Su longitud tm!dia en el adulto es 00 7 metros y su diámetro de 4 -­

cm.; está canpuesto por 3 segmentos sucesivos que son: el duot:k!no, 

yeyuno y el tleon. 

El duodeno es la porci6n inicial y el segmento m~s corto del -

intestino delgado, que mide ZS an. ~ longitud aproximadamente y el 

di&netro es de 3-4 an.; se ex.tiende desde el pfloro hasta el liga-­

rrento de T~itz. Es el sitio donOO se mezcla el quimo gSstrico -­

con las sec~ciones intestinales. bilia~s y pancreáticas. 
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El yeyuno es el segmento intermedio del intestino delgado y es 

el sitio donde finaliza la digesti6n intraluminal y la hc.mogeneiza­

ción del quino. y se produce la absorción de la mayorfa de los nu-­

trlentes .. 

El ileon es la proporción mSs distal del intestino delgado y -

estS caracterizado por su potente musculatura, lo que pennite una -

mayor mezcla y homogeneización del remanente del quimo intestinal. 

Es el sitio de la resorción de los ácidos biliares y de la absor--­

ción de nutrientes, tales cerno la vitc1fllina e12 y ciertos productos­

de la digestión de las prote1nas y de los lfpidos (1, 5 y 6). 

La pared del intestino delgado consta de 4 capas, que de fue­

ra hacia dentro son: 

1) .- Serosa 

2).- Muscular 

3) .- Submucosa 

4) .- Mucosa 

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

ileon por completo, pero s61o 1.o hace con 1a porci6n anterior del -
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duodeno (no retroperitonea1). Está constitufda por células meso"t! 

liales que descansan sobre el tejido conectivo. 

La Muscular está constitulda por 2 capas de fibras 00: músculo­

liso, una externa, la longitudinal asf 1 lrunada por la disposición -

de sus fibras que tienden a rodear el inrostina. Esta dfsposici6n 

de las fibras musculares facilita la eficaz propulsión del conteni­

do intraluninal del intestino. 

La Submucosa cst.t constituída por tejido conectiva. por célu-­

las que incluyen linfocitos, macrófagos, eosinófílos, mastocitos y­

c~lulas plasmáticas. 

La Mucosa se di vi de en 3 capas. que de fu~ ra hacia clcntro son: 

1).- Muscularis mucosae 

2) .- lámina propria 

3).- Epitelio collll'lnar 

Esta última capa cubre tanto las criptas COOlO las vellosidades. 

La función principal del epitelio de las vellosidades es absortiva, 

mientras que las de las criptas es la secreci6n y multiplicaci6n --
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(5 y 6). El epitelio que cubre las vellosidades intestinales está 

constitufdo por las células absortfvas (Enterocitos), las células -

calfcffonnes y algunas células endocrinas. 

Las funciones del intestino delgado son: 

a).- Funcf ones motoras 

bJ ... Funciones secretoras 

e).- Funciones de dfgestfón y absorción 

En el intestino delgado se lleva a cabo la digestión y absor-­

cfón de: hidratos de carbono, preteínas, lipidos, vitaminas lipo­

solubles e hfdrosolublcs, agua y electrolitos (Na, K, Ca, Cl, Mg, -

HC03) y otros elementos fnorg5nfcos como son: hierro, zinc, ccbre, 

Iodo, etc. (7). 

Digestión y /lbsorción en la Cirrosis Hepática: 

El conocimiento de la esteatorrea en las enfennedades hepáti-­

cas data de 1836 (8). La absorción deficiente no sólo se produce­

en la cfrrosis alcohólica, sino también en la criptogenétfca, en la 

hemocromatosis y en la enfennedad de Wflson. 
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Se ha info1'11\ado que aproximadamente la mitad de los pacientes­

con cirrosis hep~tica presentan cterto aumento en la excrcci6n de -

grasas en las heces (8, 9, 10 y 11}. La esteatorrea en la cirro-­

sis suele ser leve¡ habitualmente, el atmiento de 2 o 3 veces en la-

excreciOn de grasas con las heces no produce s~ntcxnas. Una peque­

ña proporción de pacientes cirróticos no superior al 5%, excreta -­

con las heces más del 30'.:. de las gr;;isas de la dieta y presentan es­

teatorrea (9). Una importante proporción de cirróticos son alcoh.Q. 

licos crónicos que continúan bebiendo y es posible que su absorción 

deficiente se vea afectada por la continua ingesta de bebidas alco­

hólicas •.. F.1 etanol produce una disminución en la actividad enzim! 

tica de la mucosa del intestino delgado reverSible con la adnints-­

tración del ácido fálico. 

El etanol interfiere can la absorción del folato de la dieta.­

no impidiendo sin cnbargo la absorción de grandes dosis de folato,­

cano por ejemplo: 15 Mg/d\a, aunque se t0tre a la vez que el alcohol 

(12). En los alcoh6licos crOOicos existe absorción deficiente no­

sólo de folato sino también de vitamina s6 y Tiamina procedente de­

la dieta nonnal (13). Aunque el etanol puede interferir con abso!. 

ción nonnal de las grasas, la absorci6n deficiente persiste en la -
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cirrosis alcoh61ica mucho después de cesar el consumo de bebidas -­

alcoh611cas. 

La esteatorrca en la cirrosis puede deberse a: 

1).- Ingestión continuada de alcohol. 

2).- Complicaciones de la cirrosis (hipertcnsi6n portal), 

3).- Tratamiento de la encefalopatía (neanicina, lactulosa). 

4) .... Disminución de la digestión intraluminal de las grasas, -

por insuficiencia pancreática o por descenso de la secre­

ción 00 ácidos biliares en respuesta a la comida. 

Las enfennedades hepáticas pueden afectar por sf mismas a la -

absorción y digestión intestinal. Los pacientes con hepatopatías-

no alcoh61ica presentan anonalías en la digestiOn de las grasas. 

No se ha confinnado que el grado absorción deficiente fluctúe en 

fntima relación CC1\ las anomalías de las pruebas de funci6n hep!ti­

ca, tampoco hay acuerdo general respecto a 1 a gravedad de las mani­

festaciones clfnicas y bioquímicas de la cnfennedad hep5tica y el -

grado de esteatorrca {14). 

La desnutrición asociada con las hepatopatías podrfa afectar a 
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la funci6n intestinal en fonna inespccifica. disminuyendo por ejem­

plo la reproducci6n de las células epiteliales intestinales y deprj_ 

miendo asi' la funcii5n de absorción. En la enfermedad hepática. la 

fase micelar en la luz intestinal contiene una proporción disminuf­

da de lípidos intraluminales; este defecto digestivo se asocia con­

la presencia de csteatorrea (15). Los datos disponibles sugieren­

que la explicación más probable para la csteatorrea de la cirrosis­

consistc en el defecto de la fase intraluminal ó::! la digestión. 

No parece que los defectos en la slntesis de ácido cólico sea re!,_ 

pensable de los trastornos digestivos intraluminales; sin enhargo, 

los pacientes cirróticos p~sentan una respuesta subnonnal a la'!?. 

lecistocinina y esto puede afectar a la fase mi celar normal 00 la­

digestión intraluminal. 

A pesar de todo, la flora bacteriana nonnal podrfa aumentar la 

tasa de desconjugación de los ácidos biliares, lo que conducirfa a­

su absorción rápida y producirifa un síndrome de deficiencia de es­

tos 6.cidos con esteatorrca {B)¡ sin embargo, se encontró una flora­

intestinal nonnal en el duodeno en 19 00 20 pacientes con cirrosis­

(10). 
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En un estudio restrospectivo el 28'1 de 154 pacientes con cir~ 

sis alcoh61ica presentaban lesiones pancreáticas en la autopsia. 

En una investigación prospectiva, la cirrosis alcoh6lica se asoctO­

con función intestinal normal, puesta de manifiesto por nonnalidad­

de la absorción de Xi losa y vitCITlina n12 (10). 

La hipertensión portal de la cirrosis puede producir una pre­

sión venosa nmsentérica suficientemente alta, para interferir con -

la función de la mucosa 001 intestino delgado; en algu
0

nos pacientes 

ascíticos, la biopsia intestinal muestra dilatación de las criPtas, 

edema, innamación y fibrosis de la mucosa {B}, desapareciendo el -

edema intestinal cuando la ascitis cede mediante terapia diuretica­

(16). Sin errbargo, otros autores no han encontrado lesiones muco­

sas en la biopsia intestinal de los pacientes cirr6ticos con estea­

torrea ( 10 y 11). 

Los ti?sul tados discordantes en cuanto a la asociaci fin entre e~ 

tcatorrea y ascitis plantea dudas en relación con la influencia de­

la ascitis sobre la digestión o la absorciOO. Es probable que la­

hipertensi6n portal jLCga un papel escaso en la absorci6n deficien­

te puesto que el corto-circuito portocava no mejora el efecto de la 
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digesti6n de las grasas y las protefnas en los pacientes cirr6ticos 

(17)¡ sin embargo, la absorción de Xilosa aumentó OOspul!s de la OP.!:., 

ración de corto-circuito portosistémtco en 13 pacientes cirr6ti cos­

can h1pertensi ón portal (18). 

La tasa de absorción de glucosa, sodio. cloro y agua es nor-­

mal en la cirrosis, también es nomal el gradiente de absorción, es 

decir, tasas altas en las proporciones proximales y más b.ajas en -

las porciones distales. No existe relac16n entre la gravedad de -

la cirrosis o la adriinistración 00 diuréticos y la absorciOO de so­

dio y glucosa en el intestino delgado (19). 

Hay varios trabajos de morfologfa de intestino delgado en la -

cirrosis hepátt ca, que muestran resulta dos con tradi ctari os; por un­

lado Astaldi y Strosselli describen una serie de alteraciones impo_!: 

tantes en las biopsias intestinales de 10 pacientes con cirrosis h~ 

pática y esas alteraciones fueron: 

a).- Estasis intenso, especialmente en las vellosidades. 

b).- Edema de las vellosidades con d!gcneración de la trorrbrana 

basal y separación del epitelio del estrana. 
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e) ... Degeneración del epitelio y del estroma. 

d).- Jnflonac1óo 1nU!,,;t1c1al. 
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e}.- Reemplazo fibroso del estroma y destrucci6n de las pare­

des de los vasos, 

f}.- DilataciOO. de las criptas con degeneración y atrofia del­

ep1te11o críptico y fibrosis (20). 

Estos autores concluyeron que la causa de estas alteraciones -

fue el éxtasis de la mucosa intestinal producido por la hlperten-­

sión portal. Sll1100rskill y Moertel encootraron mucosa intestinal­

nonnal en un estudio de 7 pacientes con enfermedad hep~tica cr6nica 

(21). Por otro lado. Cantor D. S. et al •• no encontraron ningún -

cambio especffico ele la mucosa intestinal en un estudio consecutivo 

00 18 pacientes con cirrosis hepática (22). 
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BIOPSIA IJEL INTESTlNO DELGADO 

La biopsia del intestino delgado permite el diagnóstico de ce.!: 

te za de determinadas afecciones, el conocimiento del substrato ana­

tánico de algunos padecimientos digestivos y las alteraciones del -

intestino delgado de ciertas cnfennedades extraintestinales. Su 

uso ha pennitido definir nuevas entidades nosológicas y conocrr la­

fisfologia y la fisfopatologia de la digestión y de la abs~rcf6n de 

nutrientes con más preclsión ( 1). 

Instrumental: 

El primer instrlllOOnto de biopsias de intestino delgado fue de1_ 

crlto por Roger et al. en 1955, quienes modificaron la cápsula de -

Wood para biopsia gástr1 ca. Este instn.unento ha cafdo en desuso. 

Los más utilizados actualirente son la cápsula de Crosby-Kugler, el 

de Carey, Flick 1 González, l);!bray, Rubin, Brandborg y Bolt. 

Técnica: 

Previamente a la biopsia, se ~be determinar el tiempo de pro­

troobina. Al paciente en ayunas hay que·explicarle, en ténninos -

generales, la técnica y el propósito de la biopsia, para evitar la­

ansiedad que genera su aplicaci6n. 
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En adultos, el paso de la sonda del est(mago al duodeno puede­

facilitarse siguiendo las recomendaciones de Palmer: se introduce 

la sonda hasta los 60 primeros centfr.ctros. lo rual pennite la lle­

gada de la cápsula al antro; después el paciente se acuesta sobre -

el lado derecho con la cadera y 1 as piernas elevadas aproximadmnen­

te 30 grados, y esto facilita la progn?s16n al píloro; luego se --­

avanza manualmente algunos centímetros y se espera que la peristal­

sis la sitúe en el duodeno. Otra manera de facilitar el paso, es­

rrediante la inyección intravenosa o intramuscular de 10 a 20 rng. de 

netrocl oprami da. La posición de la cápsula se controla fluorosc6-

picamentc 1 y se la debe colocilr a nivel d2l ligamento de Treitz, p~ 

ra tener un punto de ~fcrencia constante. 

Preparación del material obtenido: 

El material obtenido se tiene que orientar de manera adecuada. 

La muestra se estira sobre un papel de filtro con la superficie de­

corte apoyada sobre éste y la superficie de las vellosidades hacia-

arriba. El espécimen se coloca en lfquido de fijación; después de 

su preparación, se efectaan cortes seriados los que se colocan en -

hematoxilina y eosina y otras coloraciones. 
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Compl i cllciones: 

Son raras, y consisten en hemorragias, hematcxna intramural, -

perforación y desgarro de la mucosa. La perforaci6n puede ser mf­

nima; en muchos casos, el paciente es tratado en fonna médica, con­

aspiraci6n intestinal 1 líquidos intravenosos y antibióticos. Pero, 

por supuesto, la consulta quirúrgica es de rigor. 



PRIESAS r:E ABSORCICll IN1ESTINAL 

Prueba de absorción de la 0-Xilosa: 

Es muy útil para valorar la fase de absorción mucosa. La ---

[)..Xil osa es un monosacári do, es una pentosa cuya absorción pasiva .. 

en el intestino delgado superior no requiel'1! digestión intestinal -

previa y no es influida por la acción de la bilis o de las enzimas-

pancreáticas. La prueba suele efectuarse con una dosis oral de --

25 g. de Xilosa, seguida de una colección urinaria de 5 horas. Pa­

ra asegurar un flujo urinario satisfactorio, se recomienda ingerir­

cano mt'nimo 500 ml. de agua durante la primera pLtrtc de 1 a prueba y 

el paciente ci?be ser mantenido en ayuno durante el resto de la pr~ 

ba. 

Puede ser ventajoso determinar la concentración 00 Xi losa en -

la sangre simultáneooiente con recolección de la orina. Los suje--

tos nonnales excretan en la orina más de 4.5 g. de Xi losa durante -

las primeras 5 horas. 

Pniebas de absorción de vitamina B12 (Pn.ieba de Schi lling): 

Es útil para valorar la absorci6n deficiente debida a prolife-
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ración bacteriana en el intestino delgado, enfennedad i leal y dis--

función pancreática. Al efectua~e la prueba, el paciente ingiere 

una cápsula de vita.mina e12 marcada con Co57 , seguida poco después­

por una inyección parenteral de l mg. de vitamina B12 no marcada, -

para saturar y bloquear todos los sitios de fijación potencial de -

vitamina s 12 en los tejidos. Se recoge la orina de 24 horas y se-

detennina el porcentaje de vitamina s 12 marcada,excrctada en la or.:L 

na durante el período de 24 horas. Los sujetos normales excretan-

más de 7% de la vitamina e 12 marcada ingerid11, en 24 horas (1, 29) .. 

Grasa Fecal: 

La detenninación cuantitativa de grasa fecal es la prueba mS.s.­

sensible pero irenos espcclfica, 00 todas las pruebas para absorci!Sn 

deficiente. Para OOterminar la excreción de grasa fecal se rece--

gen heces durante tres di'as, con una ingesti6n diaria de grasa de -

60-150 g., m~ de 6 g. de grasa por 24 horas en las heces, es 1ndi-

cio de deficiencia en su absorción. En personal normales 1 la ex.-

creción fecal de grasa es menor de 7% de la grasa ingerida diarla­

trente ( 30, 31). 



a).- Detenninar si hay alteraciones específicas de la mucosa inte_! 

tinal en el paciente con cirrosis hepática y correlacionarlas 

con alteraciones funcionales del intestino delgado y pruebas­

de absorción intestinal. 

b).- Detenninar si hay diferencias significativas a nivel de tllJCO­

sa intestinal en los pacientes cirróticos alcoh6licos y no al 

cohólicos. 



!!.lf.Qisi!.i 

Dado que hay estudios que demuestran que en el paciente alco­

hólico existen alteraciones en los mecanismos de absorción fntestj_ 

nal tanto desde el punto de vista funcional cano a nivel de morfo­

togi'a del intestino delgado, se espera encontrar en el presente e.!_ 

tudfo que los pacientes ccn cirrosis hepática, de etiologfa alcoh~ 

lica, presentan mayor grado de alteraciones ~uncional, de las pru~ 

bas de absorcfl5n intestinal y a nivel de las biopsias intestinales, 

que los pacientes con cirrosis hepática, 00 etiologfa no alcoh61i-

ca. 



En el estudio se incluyeron 16 pacientes con cirrosis hep4ti­

ca, confirmada clínica, bioquímica e histológicamente. Con ellos 

se fonnaron dos grupos: el grupos "A11
, con ocho pacientes cirr6-

ticos de etiología alcohólica (7 masculinos, 1 femenino). El !JI"!!, 

po "B", por ocho pacientes cirróticos, no alcohólicos y con antec~ 

dentes de haber padecido hepatitis viral (1 masculino, 7 femenino). 

Para un total de ocho pacientes masculinos y ocho femeninos, con .. 

edad me di a de 54 años (rango de 30 a 71 años}. 
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De acuerdo a la clasificación de Ch11 1 cinco fueron grado A,­

ocho grado By tres grado C. El estado de nutrición fue conside­

rado malo en 10 pacientes (S de cada grupo) y bueno en seis enfer­

mos (3 de cada grupo). Se excluyeron del estudio los pacientes -

con hemorragia acti\la ~t tubo digestivo, encefalopatfa hep:i.tica,­

en tratamiento con ncomicina o diuri!ticos 1 y pacientes con insufi­

ciencia renal aguda o crónica. 

Además 00 los. exámenes básicos de laboratorio y radiológicos 1 

a todos los pacientes se les realizó detenninaci6n de grasas en hE.. 

ces, prueba de Schilling, biopsia intestinal con cápsula de Crosby­

Kugler y a cinco de ellos, prueba de la O-Xi losa (en los 11 resta!!_ 

tes se 001itió por ascitis). 

El material de biopsias obtenido fue revisado por los mismos­

pat61ogos, y los datos que se valoraron en las biopsias intestina­

les fuen:>n: la altura re las vellosidades, celularldad de la lá­

mina propria, relación criptas-vellosidades, dilataci6n capilar y­

edema de las vellosidades. 



l.- Sólo en dos pacientes (no alcohólicos) hubo alteracitln de los 

hábitos intestinales consistentes en cuadros diarréicos fre-­

cuentes. de un año de evolución. 

2.- la detenninaci6n de grasas en heces sólo fue anonnal en un pa 

ciente alcohólico y nonnal en el resto de los pacientes. 
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3.- La prueba de D-Xilosa fue normal en los cinco pacientes a -­

quienes se les realizó (2 alcoh61icos y 3 no alcoh61icos). 

4.- la pn.ieba de Schilling result6 alterada en dos pacientes (1 -

alcohóli<:o y 1 no alcohól~co). 

5.- Biopsias intestinales coosiOOradas nonnales. se encontraron -

en dos pacientes (1 de cada grupo) y biopsias con alteracio-­

nes histo16gicas modernas fueron reportadas en 14 pacientes -

(7 de cada grupo). (Tabla 1). 

6.- Las tres al terac1ones mtis frecuenterrente encontradas en las -

biopsias intestinales fueron: auirento 00 la celularidad en-

la lámina propria. en 12 enfen.1os (6 de cada grupo), edema de 

las vellosidades en 11 pacientes (5 alcohólicos y 6 no alcoh.§. 

licos) y dilatación capilar en 11 pacientes (5 alcoh61icos y-

6 no alcoh611cos), (Tabla 2). 

7.- Las vellosidades intestinales fueron consideradas nonnales en 

11 pacientes (5 alcdi.61icos y 6 no alcohólicos) y atr6ficas ... 

en cinco enfennos (3 alcohólicos y 2 no alcohOlicos), (Tabla-

3). 
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B.- En las biopsias intestinales se reportaron criptas normales -

en 11 pacientes (5 alcohólicos y 6 no alcohólicos) y criptas­

h~pertróficas en cinco enfennos (3 alcoh6licos y 2 no alcoh6-

1icos), (Tabla 4). 

9.- En cuanto a la relación de la alteracióo en vellosidades y -­

criptas con el estado de nutrición, encontrarnos que en los -­

seis pacientes considerados con buen estado de nutrición (3 -

de cada grupo}. las vellosidades y criptas fueron nonnales; -

pero, en los 10 pacientes cirróticos con un estado nutricio-­

nal considerado malo (5 de cada grupo), se encontraron vello­

sidades y cripta.i alteradas en cinco pacientes (3 alcohOlicos 

y 2 no alcohólicos), '(Tabla 5). 

10.- En todos los pacientes se encontró exocitosis pero en ninguno 

se reportaron formas parasitarias. 

11.- No se encontró relación de la presencia de ascitis con las al 

tcraciones encontradas en nuestros pacientes. 

12.- No se reportaron complicaciones luego 001 prooodimiento de t.2_ 

mas de biopsias intestinales con la cápsula de Crosby-Kugler. 



Tabla 1 

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

BIOPSIAS INTESTINALES 

- ALCOHOLICOS 

- NO ALCOHOLICOS 

Sin 
Alteraciones 
Histológicos 

Con Alteraciones 
Histológicos 

Moderados 

7 

7 

H.E.C.M.R.-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 : 

-----------------~-----------

- AUMENTO DE LA CELULARIDAD 
EN LA LAMINA PROPRIA 

- EDEMA DE LAS VELLOSIDADES 

- DILATACION CAPILAR 

ALCOHOLICOS NO ALCOHOLICOS 

6 6 

5 6 

5 6 

H.E.C.M.R. - 1985 



Tablo 3 

ESTUDIO HISTOLDGICO DEL INTESTINO DELGADO 
Y DE SU Al3SORCION EN PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA 

RESULTADOS DE BIOPSIAS INTESTINALES 
VELLOSIDADES 

NOílMALES ATROFIA 

ALCOHOLICOS 5 3 

NO ALCOHOLICOS 6 2 

TOTAL ti 



Tablo 4 

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

RESULTADOS DE BIOPSAS INTESTINALES 
CRIPTAS 

NORMALES HIPERTROF/CAS 

ALCOHOLICOS 5 

NO ALCOHOLICOS 6 2 

TOTAL 1 1 5 

H.E.C. M. íl.-1985 



Tablo 5 

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

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

----·· -- -
ALCOHOLICOS VEL lOSIDADES CRIPTAS 

- - . - -

BUEN ESTADO NUTRICIONA L 3 3 NORMALES 3NORMALES 
-· . ---

2 NORMALES 2 NORMALES 
MAL ESTADO NUTRICIONAL 5 

3 ALTERADAS 3 ALTEílADAS 

-- --r--
NO ALCOHOLICOS VEll.OSIDADES CRIPTAS 

. - --·- -
BUEN ESTADO NUTRIC\ONAL 3 3 NORMALES 3 NORMALES 

--- --.. --~------ -----
5 

3 NORMALES 3 NOílMALES 
MAL ESTADO NUTRICION AL 

2 ALTERADAS 2 ALTERADAS 

HE C M R.· 198~ 
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FIGURA No. 1.- Vellosidades de altura nonnal, pero con 
edema. 
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•. 

FIGURA No. 2.- Hipertrofia de la cripta, disminuciál á? la 
altura de las vellostdaOOs y edema. 
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FIGURA No. J.- Exocitos a b ase de linfocitos 
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FIGURA No. 4,- Aurento de la celularidad por infiltrado 
de relulas pl~maticas y linfocitos en -
la lámtna propria. 
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FIGURA No. 5.- OllataclOn de capilares e hipertrofia de 
la cripta. 



Qlif.l!.ilQ!! 

Los resultados del presente trabajo difieren con algunos in­

fonnes de la literatura c0010 soo los de SlmJJC:rskill y Moertel (21). 

51'1 et al. (10), Marin et al. (11) y Cantor, o. S., et al. (22), -

quienes no encontraron alteraciones en las biopsias intestinales -

de pacientes con cirrosis hepática. Sin errbargo, en nuestro est.!!_ 

d1o se encontraron resultados similares a los reportados por --­

Losowsky y Walkerbe (8) y Astaldi y Strosselli lZO). quienes info.!:, 

maroo alteraciones moderadas y severas en las biopsias intestina­

les de pacientes con c1 rrosis hep§tf ca. 
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Asf mismo fueron encontradas alteraciones histológicas moder~ 

das en las biopsias intestinales en 14 de 16 pacientes de nucstr<r 

estudio; pero no se encontró rclaci ón en cuanto a la presencia de­

ascitis y la severidad de las alteraciones histológicas. puesto -­

que se presentaron alteraciones histológicas tanto en los cnfennos 

con o sin retención de líquido de ascitis; lo que difiere con lo -

encontrado por otros autores (B) quienes en las biopsias intestin~ 

les de pacientes asc\ticos, los hallazgos importantes fueron dila­

taci6n de las criptas. edema, inflamación y fibrosi~ de la mucosa, 

desapareciendo el edema intestinal cuando la ascitis ced16 median­

te terapia diurética. 

En cuanto a la excreción de grasas en las heces, sólo resultó 

aumentada en un pacientes alcoh61ico y fue nonnal en el resto de -

los enfermos. y esto difiere con algunos informes de la literatura 

(8 1 9, 10. 11). en que aproximadamente el 50% de los pacientes con 

cirrosis hepática presentan cierto auirento en la excreciOn de gra­

sa fecal. 

La prueba de Schil ling result6 alterada en dos pacientes (uno 

alcohólico y uno no alcohólico). similar a lo infonnado en la lit!_ 
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ratura (24). La 0-.Xilosa fue nonnal en los cinco pacientes a --

los que se les ~aliz6 1 y debido al reducido número de enfennos, -

estos resultados no fueron significativos. 

Por otra parte, no se encrntraron diferencias significativas­

en las biopsias intestinales del cirrótico al cohóllco y del cirr6-

tico no alcohólico, como podria esperarse ya que se han reportado­

alteracianes histológicas a nivel de mucosa de intestino delgado -

en el sujeto alcohól·rco; y por lo tanto, se pudo inferir que el al 

cohol no es el único factor responsable de las alteraciones histo­

lógicas del intestino delgado, encontradas en el paciente con ci-­

rrosis hcpáti ca. 



1.- Se encontraron pocas alteraciones funcionales u de las prue-­

bas de absorción intestinal en los pacientes con cirrosis he­

pática. 

2.- En cambio, se demostraron alteraciones moderadas en las biop­

sias intestinales, en 14 de 16 enfermos. 

3.- No existen diferencias significativas en las biopsias del in­

testino delgado 001 cirrótico alccilólico y del cirrótico no -

alcohólico, 
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4.- Los cambios más constantes en las biopsias intestinales. fue­

ron: 

a).- Edema 

b).- Dilatación capilar 

e).- At.rrento discreto de la celularidad de la l~ina propria­

en ambos grupos. 

5.- Alteraciones en la altura de las vellosidades y la hipertro­

fia de las criptas fueron encontradas en la misma proporciOn­

en ambos grupos (3 pacientes alcohólicos y 2 no alcoh61icos), 

cambios que fueron moderados, y la prueba de Schilling se cn­

con.tró al te rada en dos de estos pacientes. 

6.- ~ los 16 pacientes. sets tenían buen estado nutricional (3 -

de cada gn.ipo). En ninguno se encontró alteración en vello-

sidades o criptas descritas ccxno hallazgos de desnutriciOO. 

7.- El procedimiento de toma de biopsia intestinal con la capsu­

la de Crosby-Kugler, es un procedimiento benigno y con pocas­

comp licac1 enes. 

8.- El alcohó11smo continúa prevalenctcndo más en el sexo mascul! 

no que en e 1 ferrenino. 
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9.- Dado que no hubo una relaci6n causa-efecto única, se pudo in­

ferir que las alteraciones demostradas en los dos grupos de -

pacientes, están más bien en relación a factores mtiltiples, -

cano son: además del alcoholismo crónico, la alteración va§_ 

cular debido a la hipertensión portal y al mal estado nutri-­

ci onal que frecuentcrren te accxnpaña a la cirrosis heptí.ti ca. 
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