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INTRODUCCION

El sindrome de intestino corto es una entidad incapacitante, de --
dificil! manejo, que ha 1levado hasta la actualidad un sin nimero de tra-
bajos experimentales para tratar de ayudar en la solucidn o control de -
los graves problemas que trae consigo. Su descripcifn se inicia en el -
siglo pasado, donde pacientes con reseccifn masiva, presentan alteracio-

nes importantes con elevacidn de la mortalidad.

la reseccidn masiva de intestino delgado, ocasiona desnutricibn, -
perdida de peso, esteatorrea, diarrea acida, que obliga a un tratamiento
inmediato. La sobrevida de este tipo de pacientes, esta en relacidn a -
la capacidad del intestino residual para la adaptacitn, la persistencia_
de 1a enfermedad de origen ¥y los cambios de la mucosa. Los cambios mor-
fologicos de adaptacidn incluyen aumento de la circunferencia intestinai,
engrosamiento de la pared, aumento de la altura de las vellosidades, pro
fundidad en las criptas y aumento de la proliferacidn celular. E) fac--
tor mas importante para la estimulacidn de la hiperplasia es la exposi-- -

cidn de l1a vellosidad intestinal al alimento.

En 1a actuslidad, 12 nutricién parenteral, aporta requerimientos -

bisicos para el crecimiento, facilita el fenSmeno de adaptacién.

Se presenta una revisifn, que inicia con datos histdricos, analiza
el comportamiento del intestino desde su formacidn y su estructura, la -

funcitn de este y los mecanismos de absorcidn, digestibn de alimentos, -



para entender porque se producen alteraciones tan complejas en pacientes

con reseccidn masiva y las alternativas de apoye clinico y quirdrgico.

EY manejo por largos afios de pacientes con sindrme de Intestino --
corto, nos obligan a aportar con nuestra experiencia, por lo que al fi--

nal del presente, nos permitimos presentar una metodologia de estudio y_

tratamiento.




HISTORIA

La resecci6n intestinal masiva, es una entidad cuyas primeras des-
cripciones se inician en el sigloc pasado. En 1880 Xoeberle reporto un -
caso con reseccitn de 205 vm. de intestino, el paciente sobrevivio al --

acto quirirgico, se desconoce su eyplucidn y tratamiento.58

A partir -
de este momente se pretende definir cudl es el 1imite, para considerar -
una reseccifn masiva como sindrome de intestino corto; Senn en 18BB rea-
1iza resecciones masivas y define la extensibn de 200 cm. o las dos ter-
ceras partes como limite para definir el sindrome de intestino cortoad.

Posteriormente se indicaria que la perdida de tal magnitud de intestino_

ocasionaria alteraciones importantes en la absorcidn,

Las resecciones intestinales amplias, no son procedimientos comu--
nes, sino son cirugias que enfrentan al cirujano a la alternativa de de-
Jar morir al paciente ¢ realizar un acto heroico para salvarlo, con esta
conducta menciona Haymond, se reportaron 257 casos, basados en ese crite

rio45.

En 1900 los reportes de Obalinski, Fantino, Ruggi, Shepherd, Scla-
ter, Dreesmann, Monprofit y Franz, son recopilados por Haymond donde - - .
muestra a pacientes con alteraciones funcionales, con indices elevados -
de mortalidad, sus observaciones y el no poder controlar las manifesta--.
ciones clinicas fue el inicic para plantear experimentalmente trabajos -

quir&rgicos.“'14

Schlatter en 1906, es el primero en recolectar casos, de reseccibn



intestinal masiva, valora 1a utildiad de 1a vadlvula ileocecal, reporta -
las ventajas y complicaciones que presentan pacientes que prescinden - -
de este segmento46.

Dz 1907 a 1923 autores como Storp, Soyesima, Cannaday, Watson, re-
portan casos y series de pacientes con sindrome de intestino corto. Al-
gunos con Indices de mortalidad bajes, Flint con #8 scbrevivientes de --
50 casos manejados; Flechtenmacher con 50 pacientes de evolucidn favora-
b]e de un total de 57 casosq. £s necesario mencionar que la mayor parte
de los reportes, se refieren a la recuperacidn inmediata, no mencionan -

las complicaciones a largo plazo.

A partir de 1935 se intenta encontrar procedimientos quirfirgicos -
que ayuden a disminuir e! transito intestinal y tambi&n a aumentar la --
capacidad de absorcibn del intestino para poder compensar el desequili--
brio hidroelectrolitico secundario a hipovolemia, acidosis metabblica y_

deficiencia de absorcién de nutrientes71.

Haymond en 1935 inicia estudios dando valor a variables como edad,

sexo en pacientes con Intestino Corto, reportando mortalidad del 33%.

Cartell en 1945, Meyer 1946, Congwell 1948, Lawler y Bernard 1962,
May 1966 desarrollaron técnicas quirlirgicas con segmentos peristdlticos,

también procedimientos como la vagotomia y piloroplastia con el fin de -

10

combatir 1a hiperacidez gadstrica’", 1a recirculacion dé asas, aunque Tos

resultados de estos procedimientos conforme referiremos en su uportuni——

dad no aportaron grandes 1ogr05105.



En la década del 70 se empieza a definir la extensi6n del Sindrome
de Intestino corto, es Wilmore en 1972 que delimita en ninos el segmento
residual de yeyunoiledn de 75 cm. o menos, ademas considera que para que
un intestino se adapte se requiere la presencia de vilvula ileocecal y -
por 1o menos 15 cm. de intestino residual o 38 cm. de intestino sin la -
presencia de vdlvula ileocecal. Este reporte apoya la definici6n del --

Sindrome de Intestino corteo en el adu1t0112.

En 1977 Compston y otros determinan que al perderse 70¢ o mis de -
intestino desarrollan sindrome de intestino corto con deficiencia de ab-

sorcibn y desnutr1c16n101.

La 1legada de la Mutricibn parenteral Total, desde los trabajos -
de Dudrick, significan la era hasta el momento de mayor avance en el ma-
nejo de estos cuadros pato]ﬁgicos.26 Durante los G1timos énos se han -~
desarrollado y continuan trabajos experimentales de varios grupos en el_
transplante intestinal, transplante de intestino fetal, alternativas de_
crecimiento de mucosa y también la posibilidad de lograr una adaptacién_

mds rdpida, con la ayuda de la alimentacidn enteral temprana.27



EMBRIOLOGIA

La formacifn del tracto gastrointestinal, se inicia dentro de la -
décimo octave a décime noveno dlas de la fecundacion. A consecuencia --
del encorvamiento cefalocaudal y Tateral del embrién, la cavidad revesti
da de endeodermo se divide en una porci6n intraembrionaria (intestino pri
mitivo) y dos porciones extraembrionarias, el saco vitelino y la alantoi
des. En el extremo cefdlico y caudal del embrién, el intestino primiti-

vo es un tubo ciego, llamado intestino anterior e intestino posterior.

La procifn media o intestino medio conserva pasajeramente la comu-
nicacidn con el saco vitelino por virtud del conducto onfa]uﬂsentérico.-

estos cambins se 1levan a cabo alrededor del vigésimo octavo dia.

El intestino primitivo da lugar a las siguientes partes: Intestino
faringeo o faringe: Forma l1a porci6n craneal del intestino anterior y --
comprende desde 1a membrana bucofaringea hasta el diverticulo traqueo- -
bronquial. Porcidn caudal del intestino anterior: situada caudalmente -

al diverticule tragueobronquial, que abarca hasta la yema hepaticaﬁl.

Intestino medio: comienza caudaimente al brote hepitico, se extien
de hasta el .sitip donde en el adulto estd l1a uni6n de dos tercios dere--
chos con el tercio izquierdo del colon transverso o vestibulo intestinal

poasterior.

Intestino posterior: Comprende desde el vestibulo intestinal postg'



rior hasta 1a membrana cloacal.

El endodermo forma el revestimiento epitelial de) aparato digesti-
vo y origina las glindulas del mismo, Los componentes muscular y perito
neal derivan de 1a hoja esplécnica o visceral del mesodermo o mesodermo_

esplacnico.

En el embridn de 5 mn. el intestino medio se extiende desde el ves
tibulo intestinal anterior hasta el vestibulo intestinal posterior, cuel
ga de la pared abdominal dorsal por un mesenterio corto y comunica am- -
pliamente con el saco vitelino, Va rama cefflica del intestino medio se_

convierte en porcidon distal del duodeno, yeyuno y parte de 1106n61.

La rama caudal se transforma en porcién inferior de 1lebn, ciego -
y apéndice, colon ascendente y dos tercios proximales de colon transver-
s0. La unidn de estas ramas solo puede identificarse en casc de persis-

tir el conducto onfalomesentérico y/o Diverticulo de Meckel,

El desarrollo posterior se caracteriza por un alargamienic rdpido_
sobre todo de 1a rama cefdlica. A consecuencia del crecimiento rdpido -
y de} aumento simultdneo del higado, la cavidad abdominal se torna dema-
siado pequefa para contener asas intestinales, las cuales se introducen_
en el celoma extraembrionario del corddn umbilical durante la sexta sema
na de la vida intrauterina, Simultdneamente con el alargamiento del'asa.
intestinal experimenta rotacidn sobre un eje formado por 1a afteria me-;:
sentérica superior en forma contraria a Jas manecillas del reloj, rét&n-_”-

do aproximadamente 270°,



Hacia el final del tercerc mes, l1as asas intestinales herniadas --
comienzan a volver a la cavidad abdominal. La porcitn proximal del yeyu

no es la primera, el hrote cacal el ﬂltimoEl.

Al retornar e} intestino a la cavidad ahdomian] el mesenterio que-
da comprimido ‘contra la pared abdominal pasterior, en varias zonas se --
fusiona con el peritoneo parietal, fijando de esta manera algunas asas -

intestinales a la pared abdominal posteriorls.
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rama celilics def as duodens
- ilestiood primitiva coton lransverso
anterly mesentiiica
superion
conductn o
wleling - brote cecut
103 candal el asa
Tntestinag peimltiva intestion defgada

® ®

A, Eequema dal cac {ntestinal primitiva antes de experimentar ro-
tacwn (visla lalm:l) La arteria mesentdricas superior forma el efs del ama, Lo
flecha indica In direcelén de la rotacién, en ssntido contrerio 'al movimients de
taa manecilize dal relof. B, Vista lateral igual o A, donda ss observa el asa
{ntestinal primitiva despuds da Aader afectuado rotacidn de 180% ¢n sentido con-
trarlo a las manecilles del relof, Bl colon lransverso se sitia por delants del
duodeno, (Senin Giroud, eon modificacioner.)

dvodens aldmg doadens.|
coloa trantversy

colon

trantversa
brote ercal colon ascend enfe
a3 yeyuncdesle, - dmzau
tiego
pediulo viteling aolndice O slpmoides

@ ®

A, Azgs inlestinales cistor por ln cars anlerlor, despuls de haber
efectuads rala:ldn de £70° an sentido condrario ol movimiento dv lax manecillas*
del relof. Obeérvenne el enrollamiento de las aece del intesline delgado v la po-

#leidn del brole cecal en ol ‘cuadrante wuperior, derecho del abdomen. 5, Vista
anterior, en la cual se observan las csax iniestinales en gu posicién dafmu(vn.
El clego y el opéndice ae slidan en of cuadrante inferior derecho del cbdomen.
(Sepin Giroud, con modificaciones,) .
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inlesting Taringen

y Corts sagital de un embridn d¢ 2 mm (aprozimadamants 25
dias}. Ft nl&mgo 94 odvierts como una pequeia dilatactén del intestino ante-*
rior; el diverileulo kepdiico ea presenta en forma de proliferacién ded revesti-
mieata ‘endodérmico epilelial de la parte termingl del {nteetino anterfor. B, Bl
wmismo corte en un embriin do § mm (22 dias, poco mie o menos). Loa cordones
hepdticas se han fnireducido en ¢ meringuima del seplum irangvertim.

Herniaeldn umbilical de {ar aeas infetlinaler en un embridén de ocho
amaxu co mda o menot (Iongitud de crdneo o rabadilla, 35 mm), Se aprecian

1 enyollamients ds las asas del Intesiine delgade v o formacién del
ciwo. (Ssmzu Brdel, modificads.)
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ARATOMIA

El intestino delgado, se extiende desde el piloro hasta la vidlvula

jleocecal y consta de: Duodeno, Yeyuno e 1leon,

Duodeno.- Es 1a porcién inicial del intestino delgado. Por su si-
tuacibn profunda, por su fijeza, por sus conexiones Intimas con el cole-
duco y o5 conductos excretorios del pancreas, se distingue del resto --
del intestino delgado tanio desde el punto de vista anatbmico y fisiolo-

gico como desde el punto de vista quirdrgico.

E1 dupdeno mide aproximadamente 20 a 30 cm. con un didmetro, de --
3 abcem yund circunferencia de 12 a 13 em. Su calibre no es regular_
y su capacidad media es de 110 cc., tiene la forma de herradura y ocupa_
una situacién muy profunda en el abdomen, pegade a la columna vertebrali_

y 1a pared posterior del abdomen.

Se divide en 4 porciones: La primera porcibn ligeramente oblicua,-
denominada bulbo duodenal; La sequnda porcibn descendente, desde el cue-
110 de la vesicula biliar hasta 1a parte inferior de la cabeza del pan--
creas. Lla tercera porcidn horizontal, en relacidn con los vasos mesen--
téricos, La cuarta porcidn, oblicua ascendente hasta el dngulo duodeno_
yeyunal; esta 01tima porcion se encuentra fija por el ligamento de - -
Treitz, es una extensibn que ocrre oblicuamente hacia abajo de la cruz -

del diafragma, delimitando l1a unidn duodenc yeyuna113.

Yeyunoiliedn,- Es la porcibn flotante del intestino delgado, un -
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importante plieque del peritoneo, el mesenterio, une el yeyuno iledn con

la pared abdominal posterior.

E1 yeyunoilebn es un largo conducto cilindrico. Su Tongitud en el
caddver es de 5 a 6 m,; el yeyuno comprende los dos quintos proximales -

¥ su significado el vacid, los tres quintos distales se denomina ilebn,-

que significa "enrn]]adu“ag. En el adulto vivo le longitud varia de 3 a
4 m.zq. Su didmetro en la porcidn inicial es de 25 a 30 mm., disminuyen
18

do gradualmente hasta la porcifn terminal donde es de 15 a 20 m.

La divisibn entre yeyuno e iledn es arbitraria, pues no existen 1%
mites exactos, si se observa parametros anatémicos que orientan hacia el

cambio gradual.

Entre los que podemos mencionar:

- la pared del yeyuno es gruesa y con lumen ancho, hay disminucién gra-
dual del didmetro del intestino, desde el duocdeno hasta el ilebn ter-

minal.

- La grasa del mesenterio, que Se extiende desde la rafz de éste no g
ga al borde del yeyuno y deja asi una zona clara donde se observan --
Tos vasos sanguineos, en el iledbn la grasa es mis gruesa, llegando --
hasta su borde. El mesenterio del ilefn tiepe militipies nfdulos lin-
faticos, la pared del intestino normalmente esta infiltrada de linfo-
citos solitarios o en nbdulos que particularmente se desarrollan en - -

el borde antimesentérico del ilefn, formando asy las placas de Peyer.
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- La mds clara diferencia, es el patrin vascular de su mesenterio se --
presenta‘en forma mis compleja en el iledn, dando lugar a arcos arte-
riales de 20, 30, do. y hasta 50. orden, mientras, en el yeyuno los -
arcos son simples, dando lugar a vasas rectos largos, que llegan al -

intestino con una rama anterior y otra posterior.

La disposicién intrabdominal de las asas es al azar, pero en gene-
ral, el yeyuno ocupa la porcidn superior izquierda y el iledn la pelvis,
ademds de la parte inferior derecha, Esta posicifn estd dada por la si-
tuacidn del mesenteria, adoptando una forma de sitalica y una distancia_
de 15 cm.75.

Irrigacion.- Esta dada por la arteria mesentdrica superior, que -
se origina en la cara anterior de la aorta abdominal a nivel de D-12-L1,
1a cual bordea 1a cara anterior de la aorta por detrds del istmo del --
pincreas. Cruza el ducdeno por delante a nivel de la 3a. porcidn, por -
su borde izquierdo de 12 a 16 arterias intestinales; 4 a 6 yeyunales y -

6 a 10 1deales, que van a formar los arcos arteriales,

La circulacidn venpsa, es muy semejante a la arterial. Los vasos_
intestinales drenan a la vena mesenterica superior, para dar lugar a la_
vena porta, al unirse por detrds del péncreas a la esplicnica y mesente-

rica inferior.

Los 1inf&ticos toman su principal origen de los tubos linféticos -
rontenidos en las vellosidades, formando redes submucosas; intramuscula-

res y subserosas que constituyen los vasos lacteos o quiliferos del me--
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senterio y desembocan finalmente en la cisterna de Pequet, a nivel de la

sequnda vértebra lumbar, que a su vez drena al conducto toracicols.

Inervacibn. - Estd dada por nervios simpdticos inhibidores, a tra
vBs del nervio espidcnico mayor, que tiene sus nlcleos a nivel de D6 a -
b9. E1 parasimpitico exitador a través del neumogdstrico o décimo pS?'-
craneal, Muchas fibras vagales son preganglionares, mientras que otras_
provenientes de los ganglios abdominales son postganglionares. Algunas_
fibras del vago son colinérgicas, mientras que 1a de los plexos abdomina
les son adrenérgicas. Se hallaron evidencias fisiolbgicas y anatdmicas_

que existen otros neurotrasmisores no identificadnsza.
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(EL HIGADO SE HA LEVANTADC PARA MOSTRAR SUCARA INFERIOR Y EL EPIPLON GASTRO-
HEPATICO:LA FLECHA INDICA LA ENTRADA DEL HIATO DE WINSLOW. )

 1-PARED ABDOMINAL 2-PARED TORACICA 3-ESOFAS0, CON 3'GCARDIAS
4rESTOMAGO S-DUODENO 8-CABEZA DE PANCREAS 7. HIGADO 8-VESCULA
BiLIAR 9-EPIPLON GASTROHEPATICO 10-RINON DERECHO Y CAPSULA SUPRA-'
RRENAL |1~-YEYUNOILEON 127 PORCION TERMINAL DEL ILEON 13-CIEGO CON
13'-SU APENDICE |14 COLON ASCENDENTE 15~ COLON TRANSVERSO 18.-COLON
DESCENDENTE 17-COLON ILOPELVIANO 18- VEJIGA 19-HOJA PARIETAL DEL
PERITONEO 20-BAZO 21-DIAFRAGMA 22 AORTATORACICA
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HISTOLOGIA

El intesting delgado tiene 4 capas que son: a.- Mycopsa; b.- submu-
28

cosay €.~ Muscular; d.- Subserosa y serosa“ .
La mucosa se extiende con unos pliegues circulares, conocidos como
pliegues de Kerkring, son mis altas y abundantes en el duedeno y yeyunc_

" que en el Hesn™,

La membrana mucesa del intestino delgado estd cubierta por vellosi

¢ de --

dades en toda su longitud, existen de 20 a 40 vellosidades por mm
mucosa, cada vellosidad es una proyeccidn en forma de dedo de 0,5 a 1 mm
de longitud cubierta por una sola capa de epitelio columnar, contiene -
una red de capilares y vasos linfdticos. Finas extensiones de miisculo -
1iso provenientes de la submucosa, corren longitudipalmente con cada ve-
1losidad hasta la porta. Los bordes libres de las c&lulas epiteliales -
de las vellosidades se dividen en diminutas microvellesidades. Las vil-

vulas conniventes, las vellosidades y las microvellosidades incrementan_

grandemente la superficie de absorcifn, aproximadamente 200 a 500 m222.

Las células de la membrana epite]iai que revisten el intestino del
gado, la mayor parte son cilindricas altas, cada una tiene un borde li--
bre de gran ndmero de microvellpsidades, &stas tienen fundamentélmente -
la funcidn de absorver y no secretar moco, entre ellas se hallan distri-
bufdas c&lulas caliciformes que secretan moco, tambi&én se encuentran cé-

lulas enterocromafines, estas pertenecen a tas células conocidas comg -~
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APUD y tienen una actividad polipeptida endberina.

Las c&lulas de Paneth son de secrecidn exocrina, situadas cerca de
1a luz o base de las criptas de Lieberkuhn, su citoplasmas contiene Zinc

y Se cree que son c&lulas productoras de Zimogena.43

. tas c&lulas de la mucosa son desechadas a la luz intestinal en --
gran cantidad, y rdpidamente repuestas, la velocidad de recambio es de -
1 a 3 dfas, la secrecidn de proteinas a 1a Juz intestinal por el desecho

celular es de 30 g/dia.

Ldmina propia.- Se extiende entre las criptas de Lieberkuhn y en -
los armazones de las vellosidades. 5Su cardcter es distintivo e incluye_
una trama de fibras reticulares y presenta muchos caracteres del tejido_

linfatico laxo.

9u1za convenga describirlas mejor como tejido conective aereolar -
laxo con tendencias linfoides. En la tramaz de fibras reticulares se en-
cuentran c&lulas reticulares primitivas, con nGcleos grandes ovales y --
palidos, linfocitos, macrffagos y células plasmiticas. Los leucocitos -
eosindfilos, en particular, son patentes despufs de emigrar de 105 vasos
sanguineos. C(&lulas de musculatura lisa orientadas a 1o largo de Tas --
armazones de las vellosidades guardan relacién con los capilares linfdati
cas, que se infcian en forma cerrada en {as vellosidades, contienen gra-
sa absorbida despuds de 1a ingestidn de alimentos y por €110 en el teji-
do fresco vivo tienen color blanco. También se les ha denominado vasos_

quiliferas.
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Ademds de los 1infocitos mencionados se encuentran en la lémina --
propia gran cantidad de follculas solitarios, o ganglios linfiticos ais-
lados, que son mis numerosos en sentide distal en el intestino, Si son_
grandes, pueden ocupar el grosor de la mucosa y sobresalir de la superfi
cie, No hay vellosidades ni tampoco criptas en la superficie de los - -
grandes folfculos, los que estin separados de la luz solamente por epi--
telio cilindrico simple. En muchas regiones, especialmente en el ileon,
Tos folfculos pueden ser tan numeroses y unidos entre s que se agregan_
en grandes masas de tejido linfoide visibles a simple vista. Varian de_
12 a 20 mm. de largo y de 8 a 12 mm, de ancho, y su eje mayor sigue el -
eje longitudinal del intestino y por lo regular estin situados en el bor
de antimesentérico, esto es, en el berde en donde no se fija el mesente

rio. Sin las denominadas placas de Peyer, 0 ganglios agregados.

La muscalaris mucosae, la submucosa, la muscular y la serpgsa no --
Justifican descripcidn separada, aunque tambi&n hay que notar que la -«
submucosa puede estar infiltrada con 1infocitos en la regi6n de las pla-

cas de peyer,

Gléndulas de Brunner.- Estas glindulas submucesas del ducdeno es-
tin integradas por c&lulas clibicas elevadas con nlcleos basales obscuros,
aplanados, con citoplasma vacualade clare. Secretan moco, perc tienen -
otras funciones. Las porciones glandulares se continGan en los conduc--
tos, revestidos por células ctibicas bajas, y penetran la muscalaris mucg
sae para desembocar en 1as criptas de Lieberkuhn. Ceon frecuencia Ta mus

cularis mucosae forma una capa completa sobre las gléndulas, y prolonga-
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ciones de musculatura lisa se extienden en el tejido conectivo entre los

18bulos.

A veces, las glindulas de Brummer se extienden en la zona alta del

yeyuno.43
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FISTOLOGIA
MOTILIDAD DEL INHTESTINO DELGADO

La motilidad del intestino delgado estd organizada para facilitar_
a1 maximo la digestign y absorcién de elementos nutritivos. Por lo tan-

to las contracciones cumplen por lo mencs tres funciones:

1.-  Mezcla de los alimentos ingeridos con 13s secreciones y enzimas di

gestivas.

2.~ Circulacidn de todo el contenido para facilitar el contacto con la

mucesa intestinal,

3.-  Propulsidn del contenido intestinal en direccibn caudal.

Motilidad.- El1 intestino delgado es fldccido en 1o0s intervalos en
tre las contracciones, de manera que, sus presiones intraluminales son -
mis o0 menos las mismas que las presiones intrabadominales. Cuando la --
musculatura se contrae, la Tuz se ocluye en todo o en parte. La mayoria
de las contracciones son locales y abarcan 1 a 4 centfmetros de intesti-
no cada vez. Estas contracciones producen ondas de presidn intraluminal
que se presentan como picos, casi simétricos, de forma uniforme con una_

duraci6n media de 5 segundos.

El efecto que cada contraccifn ejerce sobre el contenido intesti--

nal depende del estado de 1a musculatura por adelante y por detras del - = .

sitio de 12 contraccidn. Si una contraccidn no se coordina con la acti-

vidad, el contenide intestinal se desplaza en direccidn proximal y dis-- -
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tal al mismo tiempo, y que puede volver el mismo cuandoe sobreviens la --
relajacibn. £E£sto sirve para mezclar y hacer circular localmente el con-
tenido intestinal. Como estas contracciones aparentan dividir el intes-
tino en segmentos, se habla de segmentacién, pero si en sitios adyacen--
tes las contracciones ocurren en una secuencia proximal distal, ocurre -
propulsidn en direccidn caudal, £sta respuesta peristaltica, descrita -
por primera vez por Bayliss y Starling, se conoce como ley de los intes-

tinos,

Las contracciones del intestino son controladas por la actividad -
del misculo 1iso, por su inervacibn y sustancias humorales cé&lulas muscu
lares Yisas tienen un potencial de membrana, con despolarizaciones y re-

polarizaciones ciclicas de 5 a 15 mV.53

Cambios Tonicos.- Son cambios locales en la velocidad o grado de_
contraccidn del mlsculo 1150 que ocurren lentamente en todas las partes_

del tubo digestivo.

Movimientos pendulares.- consisten en pequedas ondas de contrac- -
citn que se desplazan hacia adelante y atrds, arriba y abajo. Con ello_
el contenido intestinal es desplazado adelante y atrds, as{ conserva per

fectamente mezclado el quimo.

- .

Segmentacidn.- Son contracciones en forma de anillos, aparecen en
intervalos regulares a 1o largo del intestino, luego desaparecen y son -
reemplazadas por otras en los segmentos que quedaban entre aguellos con-

traidos, estos movimientas son controlados por un ritmo eléctrico bisico,.
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originado, en el misculo longitudinal, cerca de )a entrada del colédoco_
¥y su frecuencia decrece de 12/min. hasta aproximadamente 9/min en el -~

yeyuno y el ileon respectivamente.m"zz'41

Movimientos de las vellosidades.~ En la muscularis mucosa se pue-
den originar unos pligues mucosos, Jos cuales multiplican la superficie_
de contacto en el quimo y el grado de absorcibn. Las contracciones de -
las vellosfidades originan un ordefio de 1as mismas que permite a a linfa
de los vasos centrales alcanzar el sistema }infdtico general. Las con--
tracciones de estas veliosidades son provocadas por reflejos locales en_
respuesta a la presencia del quimo en el intestino. E1 agente hormonal_
vellocinina estimuia 1as vellosidades independientemente una de otra a -
un ritmo irreguiar, su secrecidn estd dada por la presencia del quimo en
e} intestino, este es vertido a la circulacidn para estimuiar asf a Yas_

ve11051dades.41

HOTILIDAD DEL INTESTINO GRUESO

Las contracciones de) intestino grueso estédn organizadas para per-
mitir una absorcidn &ptima del agua y electrolitos, para propulsar el --
contenido en direccidn caudal y realizar el almacenamiento y evacuacidn_

ordenada de las heces.

Contracciones de la vdtvula ileocecal.- E1 contenido del intesti-
no delgado pasa al intestino grueso en forma intermitente vegulado en --

parte por un mecapismos esfinteriano que se halla en Ta unibn ileocecal.
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El manometro ubicado en esta unidn registra presiones de varios milime--
tros de mercurio maycres que en el ileon o en el colon, pero esta pre- -
si6n no es continua porque el esfinter se refleja periddicamente, en mo-
mentos en que las contracciones ileales propulsan al contenido hacia el_

intestino grueso,

E1 tono del esfinter ileocecal es en esencia, de origen miogéno, -
aunque lo modifican factores nerviosos y humorales. Lla distensibn del -
calon provoca un aumento de la tensidn esfinteriana, por una accibn re--
fleja en la que intervienen nervios mientericos intrinsecos. La disten-
sién del ileon, en cambio hace que el esfinter ileocecal se relaje y se_
acentua la actividad contractil del §leon. A esto se le denomina refle-
Jjo gastroileal. Para algunos, este reflejo es mediado por hormonas gas-
trointestinales, en particular gastrina, acrecienta 1a actividad contrac
til del 1leon y produce relajacidn del esfinter ileocecal, para otros --
investigadores, este reflejo es mediade por los nervios autbnomos extrin

secos del 1ntestin063.

SECRECION DEL INTESTIND DELGADO

En Ta superficie intestinal existen las gldndulas de Brunner, se -
encuentran principalmente en ducdeno y secretan moco; tambidn existen --
“otro tipo de glandulas, son tubulares y se denominan criptas de Lieber--

kuhn.

Las calulas epiteliales que se encuentran en las criptas son las -

productoras de secreciones intestinales, producen un promedio de 2.000 -
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ml/dfa de secrecibn, con un pH de 6.5 3 7.5 y son reabsorbidas répidamen
te, propdrcionandn un vehSculo acuoso para la absorcifn de substancias -
procedentes del 10men del intestino, que es en s1 la funcidnprimaria de_
este O6rgano. Estas secreciones contienen enterocinasa que activa la --
tripsina y una cantidad pequefia de amilasa. S5in embargo las cElulas epi
teliales de la mucosa contienen grandes cantidades de enzimas digestivas
y digieren substancias mientras son absorbidas a través del epitelio, --
estas enzimas son: 1.- Peptidasas, para desintegrar polipéptidos en ami-
nodcidous, 2,- Sacarasa, Maltasa, y Lactasa para desintegrar disacaridos_
en monosacaridos, 3.- Lipasa intestinal para desintegrar grasas neutras_
en glicerol y &cidos grasos. La mayor parte de estas enzimas estén en -
el borde ciliado de las células epiteliales. Por lo tanto catalizan la_
hidr6lisis de Jos alimentos en las superficies externas de Tas micrbve—-
1losidades antes de tener lugar 1a absorcién de los productos finales de
la digestion., Cabe mencionar que las enzimas antes indicadas son parte_
integrante de la membrana del borde ciliado, & excepcifn de la fosfatasa
aicalina y enteroquinasa, que Si son secretadas mediante estimulacién --

de la secretina y co'lecistoquinina.zz'“'32

DIGESTION Y ABSORCION

Practicamente la digestién y absorcitn de todos los productos prin
cipales de l1a dieta tienen lugar en el intestino delgado. La superficie
de contacto entre la mucosa y el contenido intestinal es muy grande debj
do a tres modificaciones amatdmicas. Los pliegues de Kerkring o vdlvu--

las conniventes, que son protrusiones Tongitudinales de mucosa que exis-
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ten en cantidad variable y se destacan mds en la mitad proximal del in--
testino delgado. En estos pliegues y en los espacios entre ellos se su-
perponen vellosidades, que sonumas prolongaciones digitiformes de muco--
sa. Las vellosidades cuya cantidad puede ascender a2 25 millones, exis--
ten en todo el intestino delgado y su forma puede variar desde el duode-
no hasta el fleon. Cada vellosidad estd tapizada por enterocitos {cBlu-
Jas epiteliales columnares), y c&lulas caliciformes cuyas membranas tie-
nen unas prolongaciones en sus extremos apicales que se 1laman microve--
11osidades. En conjunto la regibn de las microvellosidades se denomina_
ribete en cepillo y esto aumenta de manera enorme la superficie de la --
Tuz 1ntest1na].41

Los enterocitos son importantes en las funciones de absorcibn y di
gestion del intestino delgado, sintetizan y secretan una cantidad de pra
tefnas, como el componente secretorio de las inmunoglobulinas. Las c&ly
jas caliciformes se conocen en particular por su aptitud para secretar -
moco, su funcidn no es clara pero se relacionaivia con ia proteccidn fisi
ca, quimica e inmunolbgica. En esta Gitima funcifn, participan los lin-
focitos granulares o leucocitos globulosos, son unos glbbulos biancos --
que ocupan los espacios intercelulares, entre los enterocitos, se postu-
16 que estas serian células centinelas sensibilizadas en la superficie -
de Ta mucosa que interaccionan con ias moléculas antigénicas en la luz -

lntestinai.2

EV tiempo en el que se efectua el recambio cetular en el hombre --

es de 4 a 5 dias, aunque no se conccen exactamente las causas de esto, -
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se sabe que Se aceleran en estados de inanicidn o reseccidn parcial de -
intestino. Ademds de los traumatismos y del hibito de alimentacidn, -
otros factores que afectan al recambio de células epiteliales en el in--

testino delgado son Ta flora intestinal y la vitamina D.

Digestién.- La digesti6n (degradaci6n quimica de Jos alimentos},-
se realiza en parte por accién de enzimas hidrolfticas vinculadas con --
el ribete en cepillo del enterocito. La hidr&lisis del alimento por es-
tds enzimas se conoce como digestién de contacto ¢ de membrana. MHis --
aceptable es hablar de digestiSn de membrana porque digestidn de contac-
to suele conotar digestién por enzimas de origen extrinseco, como las --
‘pancréaticas que se fijan a@ la superficie del enterocito.  Digestifn de_
menbrana significa que las enzimas fijadas al ribete en cepillo son sin-
tetizadas por los enterocitos mismos y forman parte integrante de la - -

membrana celular.

La digestidn extracelular, también llamada digestion Tuminal cavi-
taria, esta a cargo de enzimas secretadas por las gldndulas salivales, -
por c&lulas principales del estdmago y en particular, por el pancreas --
ex8cerino, En resomen puede decirse que si bien cierta digestién de car-

bohidratos y protefnas tiene lugar en el estdmage, la digestibn final de

estas substancias a monoscaridos y aminodcidos, respectivamente, ocurre_ =

en el intestino delgade. La hidrdlisis de las grasas a &cidos grasos 1i

bres y monegliceridos ocurre por campieto en el intestino delgado.
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ABSORCION

Papel de la memprana mucosa,- Una vezr degradados los alimentos --
por las diversas hidrolasas digestivas, los productos son transportados_
desde la luz para su metabolismo. Se considera a la membrana plasmitica
del enterocito como el Gnico factor gue restringe el libre movimiento --
de sustancias desde 1a luz hacia 1a sangre o linfa. El movimiento trang
mural en realidad sigue una completa trayectoria. Los solutos que atra-
viesan al enterocito desde la luz intestinal hasta la sangre, tienen que
franguear Ja capa estitica del liquido el glucocaliz, la membrana apical
y baso lateral, 1a membrana basal y por O1timo la pared del capilar o --
Hnfiatico. Las micrnve]losidade§ son modificaciones morfolégicas de la_

membrana celular, que comprende el ribete en cepillo.

Procesos de transporte.- Dentro de los procesos de transporte --
existe la micropinocitosis que se encuentra en la base de las vellosida-
des, el cual es el principal mecanismo de la captacidn de proteinas y --
1ipidos: otros procesos son la difusiGn pasiva, difusién facilitada y --
- transporte active. En la difusion pasiva, el epiteiio se comports como _
una barrera inerte y las particulas atraviesan estaz capa por la membrana
celular, La unidn firme entre enterocitos adyacente no pefmite que el_
1fquido interstical se mezcle con el contenido luminal, pero es permea--
ble para los iones y el agua, de modo que permite cierto intercambio en-

tre Ta luz intestinal y los espacios intercelulares laterales.

La difusidn pasiva es regida por las diferencias de la concentra--
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cion de solutos a travEs de la membrana y la afectan variables como tama
fio molecular, solubiiidad en los 11pidos y carga eléctrica en el soluto.
E1 transporte activo se caracteriza porque el soluto se desplaza en con-
tra de un gradiente electroguimice y con consumo de energia de origen -~

metabblico.53

ABSORCION DE LIQUIDOS ¥ ELECTROLITOS

Los minerales y el agua entran en el cuerpo por via intestinal y -
praoveen solutos y el disolvente para los 1fquidos corporales. Los elec-

+

trolitos de primordial importancia son Ma*, k%, C03". c1”, K, re?t ¥

2+

Ca Cada uno de estos iones atraviesa el epitelic intestinal por me--

dio de uno o mis mecanismos de transporte.

;.E] rifidn es el principal regulador de la cantidad y concentracién_
de electrolitos de los 19quidos corporales. E1 intestino absorbe Ya ma-
yor parte de la sal y agua que entra en su luz, y no regula mayormente -
sus procesos de transporte, pero el proceso de transporte de sal y agua_
puede alterarse por muchos de los mismos factores que regulan el trans--
porte en el rifon. En condiciones patoldgicas las pérdidas del 1fquido_
hacia 1a luz intestinal puede acarrear un desequilibrio hidroeiectrolfti
co el volimen neto de 1iquide que entra por dia en el intestino es de --

unos 10 litros. De estos, entre 1.5 y 2.% se ingleren, 1 a2 1.5 entran

como saliva, el estfmago secreta 2 a4 3, y el intestino delgado secreta
1 a2 1itros. En condiciones normales todo este 1iquido se absofbe en -

al intestino delgado y grueso con excepcidn de 0.2 que se excreta como -

-
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heces.

Las areas del intestino proximal estan especializadas para corre--

gir 12 osmolaridad de su contenido y equilibrar1a.53

La absorcisn de 1iquidos y electrolitos a partir de la solucifn -«
resultante tiene lugar en el fleon y en el intestino grueso. EI fleon -
absorbe unos 9 litros y el intestino grueso cerca del 1 litro de liqui--
do hipertdnico, de modo que lo traslada venciendo un gradiente de concen

tracidn.

Transporte de agua y sal.- A lo largo del intestino existe un -~
gradiente del transporte del ClNa y H20, o sea que los flujos secretorio
{sangre hacia 1a luz), y de la absorci6n (luz hacia la sangre) son rela-
tivamente altos en el duodeno, y disminuyen de manera progresiva hacia -
el colon. En condiciones Gptimas de transporte las prociones proximales
del intestino pueden absorber ClHa y H20 con mayor rapidez que los seg-~
mentos mas distales si se Tes compara de acuerdo a su longitud, pero no_

si se les compara de acuerdo con la superficie de 1a mucosa.

E1 agua no se transporta si no se 1nc1uyenlsolutos. 51 se reduce_
Ta absorcifn de solucién salina del intestino, substituyendo el Na por -
jones que no se absorben bien, entonces la ébsorcibn de fones de H20 dis
minuyen en forma proporcional. Por lo tanto la absorcibn de Na resulita_
de una diferencia entre dos flujos unidireccionales, mediada por varios_

: mecanismos.53
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DE LAS ENIZIMAS Y MOLECULAS PORTADORAS ,
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El promedic de ingesta de Na en el adulto es de 100 a 200 meq/dia_
{6 a 12 gr), de los cuales se absorben en el intestino delgado el 95 al_
995, mis del 505 de estos se absorben enm el yeyuno y el restante en e? -
jleon y colon.22-41

La absorcién del potasic K+ es en gran medida pasiva. E1 K* de la
luz intestinal establece un equilibric electroquimico con relacidn a su_
concentracién en la sangre y a fa diferencia de potencial a través del -
epitelio. 3Su absorcitn es efectiva cuando su concentracifn intraluminal

esta arriba de 7.8 meq/]t.22

Los fones Calcio {Ca) y Flerra (Fe) se absorben principalmente en_

duodenoy yeyuno, mediante un transporte activo.

E1 magnesio por retraolimentacion tiene una absorcifin pasiva. EI_
cloro, fosfato y bicarbonato se absorben en forma pasiva en el yeyno y -

en el fleon en forma activa.g

DIGESTION Y ABSORCION DE NUTRIMIENTOS ESPECIFICOS
PRINCIPIDS NUfRITIVOS HIDROSOLUBLES: CARBOHIDRATOS.

Digestidn.- La digestién luminal del almiddn empieza en la boca --
con la alfa amilasa salival, y termina en el intestino delgado. La ma--.
yor parte de la digesti6n del almidén tiene Tugar en e8] intestino delga-
do par accidn de la amilasa pancredtica. No solamente ocurre hidrdiisis

en la luz, sino también en l1a superficie de células epiteliales, a causa
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dé la amilasa que se absorbe el ribete en cepillo. Los productos de la_
accidn de Ta amilasa sobre el almiddn y sobre otros azdcares principales
de la dieta se hidrolizan todavia mis por accibn de enzimas asociadas --
con la membrana microvellosa de los enterocitos. La actividad de &stas_
encimas del ribete en cepillo culmina en el yeyuno distal y es minima en

el fleon.

Absorcidn de los productos digestives.- Para que el cuerpo aprove
che los monosacéridos provenientes de la hidrélisis de los hidratoes de -
carbono dietéticos, es menester que los absorba. Existen conductos acuo
sos entre los enterocitos y porss de unos 8 a 10 Ao de diimetra en la -
membrana de ribete en cepillo, las hexosas de la dieta son demasiado - -
grandes y no atraviesan las membranas en cantidades importantes mediante
difusidn simple, En consecuencia, su principal ruta de entrada en los -

eritrocitos son los sistemas portadores de membrana.

La fructucsa se transporta dentro de las células y, por ende, pasa
a la sangre difucion facilitada, La glucosa y galactosa se ahosrben ac-
tivamente por medio de un sistema portador dependiente del Na+ ademds --
de la captacidn de glucosa se halla intimamente acoplada con 12 hidréli-

s$is de los disacdridos,

Regulacién de la absorcidn. E) intestino delgado humano tiene una
enorme capacidad para absorber azGcares l1ibres. Se calculd que en un --
dfa absorberia hexosas equivalentes a 10 K1 de sacaresa, lo$ cuales es--

tarian controlados por quimioreceptores que regularfan el vaciamiento -~
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desde el estdmage con sistema de retroalimentacidn para la utilizacitn -

por el intestino solo de 1o asimilable,

£l ingreso diario medio de hidrates de carbono es de unos 350 a --
400 gr; de &ste total cerca del 60% es almidén. La sacarosa representa_
un 30%, la lactosa un 6% y la maltosa un 1.55. EIl resto es glucosa, - -

fructosa y otros azdGcares de bajo peso molecular.53

PROTEINAS

Digesti6n intestinal.- La presencia de alimento en el intestino -
delgado estimula Ta liberacitn de CCQ, y esto, a su vez, hace que el pan
creas secrete una cantidad de enzimas proteolfticas hacia el intestino -

delgado,

Las proteasas pancredticas se sintetizan en las células ascinosas_
¥y se secretan en el dupdeno como precursores inactives. El tripsindgeno
que carece de actividad proteolftica, es activado por la enteroguinasa,-
" enzima que se encuenira en el ribete en cepille de los enterocitos duode
nales, Esta enteroquinasa activa el tripsinfgeno y 1a tripsina activa -
ast formada, ejerce una accibn autocatalitica de Ta misma manera que lé_.

enteroquinasa, convirtiendo en tripsina el resto del tripsinSgenc.

Una vez secretada en el intestino delgado las enzimas pancredticas
experimentan una r&pida inactivacifn por la autodigestibn, sfendo la - -

tripsina 1a principal responsable de &ste proceso.
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Absorcibn de productos de 1a digestidn.- La digestidn y 1a absor-
cion de membrana son fenbmenos §ntimamente vinculados entre si en la asi
milacién de proteinas. en una época se supuso que el principal mecanis-
mo de la absorcibn de aminodcidos 1iberados por hidrdlisis proteica era_
la difusidn, sin embargo posteriormente se comprob8 que los L-isomeros en
Yos aminodcidos se absorben por mecanismos mediados por portadores de --
manera muy similar al de 1a glucosa. En la mayorfa de los casos que se_
examinaron, el proceso requiere de la glucosa. £n 1a absorcifin de ami--
nedcidos libres se comprobn que estos aparecen en la sangre pertal mas -
pronto y alcanzan un nivel muchs mds alte cuando los péptidos de un hi--
drolizado dcido de protefna establece contacto con la mucgsa intestinal,
que cuando hay una cantidad molecular de dcido libre. Ademds se absor--
ben mayor cantidad de nitrGgeno total de la solucitn enla unidad de tiem
po a partir de hidrolizados de proteinas obtenidos con tripsina, que a -
partir de scluciones que contienen concentraciones equivalentes de ami--

noacidos 1ibre.53

ACIDOS NUCLEICODS.

Sobre 1a asimilacifn de icidos nucleicos se sabe poco; esta se ini
cia a partir de l1a liberacién de enzimas pancredticas, convirtiendolas -
en nucleftidos, que se hidrolizan a nucleosidos por acciﬁq de fosfatasas
intestinales, en la regidn del ribete en cepillo del enterocito. A pe--
sar de la aptitud de Tos enterocitos para realizar el transporte activo_
de primidina libre y purinas, la importancia de esta capacidad es dudosa

porque se sabe que los aniﬁa]es'incorpnran en los dcidos nucléicos endd-
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genos los nuclebtidos y nuciebsidos ingeridos con una rapidez mucho ma--
yor de lo que podrian incorporarse niveles comparables de bases 1ibres -

ingeridas.
VITAMINAS

Las vitaminas son compuestos argdnices que el cuerpo no elaborar,-
pero que son vitales para su metabolismo. Ho se conocen bien los proce-
s0S en que intervienen dentro de a captacidn intestinal, se sugiere gue
en su mayor parte es por difusi6n pasiva, aunque la tiamfna vitamina C,-
dcido folico y vitamina B12 constituyen excepciones, pues en ellas se --.

trata de un mecanismos de transporte especial.

En bajas concentraciones, la tiamina se absorbe por proceso activo
¥y en concentraciones grandes por difusibn pasiva, la vitamina C se absor
be en el intestino por procesos pasives y transporte activo gue requiere
Na+, el dcido f6lico experimenta transporte activo en el ducdeno y yeyu-
no, la absorci6n de vitaminas Bi2 requiere del factor intrinseco, gluce-
proteina que se secreta en 1a c6lula parietal de la mucosa gdstrica. Pa
ra la fijacidn en receptores especificos del ribete en cepillo del §leon
humano. tas vitaminas liposolubles A, D, B, y K deben solubilizarse hor
medio de sales biliares para penetrar en la membrana del enterocita. De

ah{ son transportados a través de los vasos quiliferos.
PRINCIPIOS NUTRITIVOS LIPOSOLUBLES.

La mayoria de los conocimientos se basan en estudios efectuad05 ;-
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con trighHceridos, que constituyen la porcién principal de los 1fpidos -
de 1a dieta. Como estos no se disuelven en agua, su asimjlacidn depende
de vartos factores, para ingresar a la sangre se emulsifican primero y -
se hidrolizan después por accifn de la lipasa pancredtica también deben_
solubjlizarse por accion de las sales biliares para penetrar al enteroci
to, ya dentro, los dcidos grasos libres y monoglicéridos se resintetizan
en triglicéridos y se incorporan a los quilomicrones para su transporte_

por los vasos quiliferus.41

Digesti6n de grasas.- La asimilaci6n de las grasas empieza en el_
estémago, donde el alimento, digerido en parte por la pepsina, se disgre
ga en una mezcla tosca y pasa en pequefias porciones al duodeno. Con ex-
cepcitn de los dcides grasos de cadena corta, en el estdémago no se absor
ben grasas. Una de las funcicnes de 1as sales biliares en el duodeno ya
liberadas es perpetuar la emulsificacibn de las gotitas de grasa. La --
lipaza en la interfase hidrooleosa de 1a emulcifn actua, esta enzima que
se secreta en exeso, hidrolisa a las grasas con rapidez, pero, ademds --
despTiega especificidad por los enlaces 8steres de Tos triglicéridos. -~
Los productos del clivaje son, l.- Acidos grasos libres, 2.- 2-monoglice

ridos y dantidades muy péqueﬁas de 3.- glicerol 11bre.53

Absorcidn.- Cuando 1a concentracibn de sales en el intestino au--
menta, hasta un nivel critico, Tos monomeros de sales biliares forman --.
aglomeraciones hidrosolubles que se 1laman micelas. Las miselas, que --
miden unos 70A° de didmetro poseen superficle externa hidrofila y cen--

tro hidrofobo. Los dcidos érasos ¥y monogliceridos no hidrosoTubles for
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mados en 12 Tipolisis se solubilizan en el centro hidrofobo de 1a mise--
la; el colesterol y las vitaminas 1iposciubles se splubilizan de la mis-

ma manera,

La absorcidn de los productos de la lipolisis y de las vitaminas -
liposolubles de las miselas suele completarse en el yeyumo, aungque no se
sabe el mecanismo exacto por el cual cumpien esa funcifin a nivel del en-
terosito. Ocurrida la absorcién, las sales biliares regresan al higado
y vuelven a secretarse Gnicamente el 2% de de esta sales biliares se - -
pierde con las heces o se metabolisa durante este ciclo. Dos rasgos --
principales corroboran la importancia de la absorcién de los productos -
lipolisis a partir de miselas: Primero, en el intestino aparecen mise--
las mixtas (sales biliares mds 1ipidos); segundo, los dcidos’ grases de -
cadena larga y los monogliceridos se absorben con mayar rapidez a partir

de 1a solucibn miselar que a partir de emulsiones.

Procesamiento intracelular de los productos de l1a lipolisis.- Una
vez que los entergcitos absorben monogliceridos y dcidos grasos libres,-

los resintetizan en trigliceridos por dos vias diferentes:31

La via de_
la acilacidn de monogliceridos y la via del &cido fosfatidico, que entra
fia 1a sintesis de trigliceridos a partir de &cidos grasos absorbides y -
su esterificacifin con el glicerol provenientes del metabolismo intrace--
Tular. Los &cidos grasos absorbidos que intervienen en la resintesis --
de triglicerides suelen consistir en cadenas de mis de 12 carbonos. Los_

&cidos grasos de cadena mis corta no se reesterifican a trigliceridcs -

sing que pasan directamente a 12 sangre portal; en cambio, los triglice-
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ridos resintetizados abandonan las c&lulas epiteliales como quilomicro--
nes que difunden a2 los espacios intercelulares y de ahi a los vasbs qui-

1iferos.

La formacidn de quilomicrones también es importante en 1a absor- -
cién de vitaminas 1iposolubles aungue los esteres de colesterol y dcidos
grasos constituyen una pequefa porcitn del quilomicron, la principal --
via de entrada del colesterol en la sangre se hace por media de una Vi--
poproteina de muy baja densidad que difiere de los quilomicrones por sus

propiedadeslfisica, morfoldgicas e inmunolbgicas,

Cuajquier alteracidn a nivel de 1a asimilacidn de los lipidos se -
considera como mal absorcifn, en este aspecto 1as grasas no se absorhen_
en el intestino delgado y 1legan al colon apareciendo en las heces, he-=

cho que no se observa con carbohidratos y prate1nas.53
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SINDROME DEL INTESTINCG CORTO

DEFINICION:

El stndrome de intestino corto es un t&rmino, utilizado para des--
cribir signos y sfntomas cifnicos que son resultado de extirpacitn del -
yeyunoileon; para otros autores como Raffensperger el sindrome del intes
tino corte es el trénsito intestinal rdpido, digestidn inadecuada y la -
absorcidn deficiente que peresenta un paciente posterior a extirpacitn -
masiva de asas intestinales. Tiison afirma que dicho stindrome es una --
combinacibn de absorcidn deficiente y desnutricibn despu&s de extirpar -

01 Las definiciones se--

un segmento importante del intestino delgado.1
fAatadas, a1 igual que otras contienen dos denominadores comunes: pérdida
de una porcifn importante del intestino delgado y falta de capacidad --
de conservar facilmente la nutricibén adeucada, por parte del segmento --

residual,

Algunos investigadores han buscado mayor precisifn al tratar de --

definir 1a longitud especifica o el porcentaje de asas restantes o elimi

nadas por la cual se produce el sindrome. Sin embargo algunos factores_

dificultan su definicibn. En estudios disponibles existe gran variabiii

dad con Jimites normales amplios sobre la longitud del intestino en dj--

ferentes edades. No existe acuerdo a 1a mejor forma de medir la longj--

tud del intestino delgado in situ,

Las mediciones que se hacen en el borde mesenierico suelen ser me-

nores que las que se practican en el antimesenterico. E1 estiramiento -
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de las asas durante el proceso de medicidn genera una Tongitud significa
tivamente mayor. Las mediciones hechas en autopsias por lo regular se -
practican despuds de extraer el mesenterio, lo cual facilmente duplica -
la longitud del intestino. Por todo To sedalado es dificil a veces la -

longitud de las asas extirpadas o que permanecen en la persona.

De 1o mencionado hasta la actualidad, se ha 1legado a la conclusién
de que pacfente a quien se ha extirpado un 70% de su intestino, necesita
ri apoyo nutricional especial para responder a las necejsdades sintomdtj
cas y de su evolucidn futura, este pardmetrc muestra que esta entidad --

incapacitante se denomina sindrome de intestino cortu.65

ETIOLOGIA

Las causas que originan la pérdida de segmentos de intestino delga
do y su comportamiento posterior varian dependiendo entre otras cosas da
la edad; en el pasado, lactantes y niflos con funcibn intestinal iandecua

da a menudo no sohrevivian.m4

Hace unos afos el doctor Willis Potts seflalo que los neonatos no --
podian soportar perdidas mayores de 13% de la longitud de su intestino --
delgado y desde esa fecha diversas pubTicaciones experimentales y clini--
cas han demostrado ﬁue la pérdida masiva de asas intestinales a veces es_
compatibie con la supervivencia, Dicha pérdida puede depender de facto-
res congénitos o adquiridos y ocurrir antes del nacimiento o después de -

&1, por lo que Schwartz y Maeda To clasifican de 1a siguiente manera:



Prenatal

Accidentes vasculares

Atresia intestinal maitiple
Defectos de la pared intestinal
{gastrosquisis, onfalocele)
V6lvulo de intestino medio --
{acompafado de rotacion defec--
tuosa)

Volvulo segmentaric {acompaiiado
de badas intraabdeminales, con-
ducto onfalomesenterico, vy ~--

otres).

43
Postnatal

Enterocolitis necrotizante
V&lvula de intestino medio 0 --
segmentario.

Enteropatia inflamatoria
Traumatismo

Trombosis venosa

Trombosis arterial

En nifios 1z causa mas comunes son el vblvulo de intestino medio y_

la enterocolitis necrosante.

19-112

En personas de fase intermedia de 1a vida, la enfermedad de Crohn_

y la enteritis por radiacibn, también lesiones jatrogénicas. En los an-

cianos 1a vasculopatia mesentertca; con estas consideraciones Meryin -

Deitel en 1980 efectuo una clasificacidn eploldgica donde incluye causas,

¥ en general las subdivide de 1a siguiente manera;

I.- Resecciones masivas

Oclusidn vascular mesentéarica

Resecciones mbitiples por enteritis regional
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Enfermedades malignas

Heridas por proyectil de arma de fuego

I1.- Derivaciones:
Derivacidn por obecidad morbida e hipercolesterolemia
Gastrolleostomia incidental

Fistulas internas.

111.- Enfermedades que comprometen al intestino delgado
Enteritis granulomatosa extensa
Enteritis por radiacion
Carcinomatosis

Atresia intestinal del recien nacido.

La presencia del sindrome del intestine corto y su severidad depen
de de la extensidn de la reseccibn, sitio de la reseccin, presencia de_
vilvula ileocecal, funcionamiento intestinal del segmento remanente, es-
témago y otros Organos digestivos, adaptaci6n del intestino residual y a
la enfermedad primaria que es responsable de la pérdida del segmento in-

test‘ina].24

FISIOPATOLOGIA

E1 sindrome de intestino corto se manifiesta por diarrea severa y_
desnutricidn consecutiva a 1a importante pérdida en 1a capacidad de ab--
sorcitin del intestino. La causa mis frecuente es reseccibn como ya ha -

sido mencionada pero tambi&n puede deberse a derivacién qhirﬁrgica 0 en~
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fermedad intestinal intrinseca. 5Su gravedad depende de varios factores_
como: longitud remanente de intestino delgade, resecciones concomitantes
de estomdgo y colon, reseccifn de vilvula 1leocecal, persistencia de en-
fermedad en el intestino remanente asf como tiempo transcurrido desde la
reseccién.so

Todavla se discute Ta longitud minima necesaria para que haya ab--
sorcifin suficiente. Las mediciones de la longitud del intestino delgado
normal en sujetos vivos dependen del grado de concentracifn y relajacién,

estas han variado desde 2.6 m. hasta 8 m. en el adulto.109

La longi--
tud promedio descrita es de 3.5 m. en vida y 6 m. postmortem, Es diffi--
cil evaluar la longitud del intestino remanente y calcular el porcentaje
que este representa de la longitud total en un paciente sometido a rese-
ccign intestinal extena el intestino inflamado se acorta después de la -
operacién 1o que explica en parte porque el resultade sintomitico en el_
reseccidn extena, no correlaciona bien con la longitud calculada de re--
secciﬁn,101

No obstante una reseccidén de 70% del intestinc deigado, o un rema-
nente de 70 a 100 cm. trae consigo secuelas metabllicas graves que re- -

quieren sosten nutricional intensivo.lB

La Tongitud del ileon resecado determina Ta fisiopatologia de la -
diarrea, lo que & su vez tiene implicaciones terapluticas y prondsticas_
importantes. 3e requiere un minimo de 100 cm. de Tleon para absorcidn -

completa de sales biliares, Cuando el colon estd en continuidad con.el_
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intestino delgado remanente, las sales biliares no absorbidas son descon
Jugadas por bacterias del colon lo que estimula la secrecidn acuosa de -
&ste y empeora la diarrea. La reseccidn extena de Tieon con lleva una -
pérdida irreversible de sales biliares,24 con 0 sin continuidad del co-
lon. Y aln cuando la pérdida estimula la sintesis hepitica, en estos --
pacientes se representa una mayer frecuencia de colelitiasis. Por Glti-
mo el trinsito intestinal que en el ileon normalmente es mis lento que -
en &l yeyunc, permanece asi después de resecciones masivas. Por tanto,-
cuanto mayor ilaon funcional quede mis lento serd el trdnsito intestinal

y menor el volumen de la heces.33

La reseccién de yeyuno con preservacidn de ileon no produce defi--
ciencia permanente en la absercidn de protefnas, carbehidratos y electro

Htos.u4

El fleon compensa la mayor parte de las funciones de absor--
cion, pero no asf a la secrecidn yeyunal de enterg hormonas. La reduci-
da produccidn de colecistocinina y secretina después de reseccibn de ye-
yuno disminuye la contracciGn vesicular y la secrecibn pancredtica. Tam
bién hay mds hipersecrecidn gastrica tras reseccin de yeyuno que de -~
fleon; se asocia con concentraciones séricas elevadas de gastrina y pare
ce resultar de la pérdida de hormonas inhibidoras, como ei_;oTipéptido -
inhibidor gdstrico v el polipéptido intestinal vasoactivo secretados en_
yeyuno.g6 La hipersecrecifn gdstrica puede iniciarse 24 horas después -
de la operacitn, y lesionar 1a mucosa distal al estbmaqgo, la cuantiosa -
carga de.501utus secretados en estdmago y la incativacibn de las enzimas

digestivas por el bajo pH intraluminar tambifn son tausas de diarrea en_

el sindrome de intestino cor:to.6
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Las resecciones cplbnicas simultdneas influyen tambié&n en los cua-
dros sintomdtico y nutricional de pacientes con reseccidn intestinal ma-
siva. El colon normalmente actGia como principal sitio de absorcibn de -
agua y electrolitos. Al aumentar el volumen que sale del fleon, el co--
lon puede aumentar su capacidad de absorcifn de tres a cinco veces. - -
También cuenta con una discreta capacidad para absorber nutrimentos, las
bacterias que lo colenizan normalmente fermentan los carbohidratos no --
absorbidos que 1legan a &1 formando dcidos grasos de cadena carta (SCF

11-12

as), sobre todo del tipo propionato y butirato. La mucosa del --

colon absorbe eficientemente los {SCF as} y &stos pasan a la circulacibn

portal utilizdndose como fuente de energia para el organism0.45

Actual-
mente se estd investigando si éstas substancias pueden convertirse ep --

una importante fuente de calorias en e) sindrame de intestine corto,

Aunque es deseable preservar intacte &1 colon, esto implica posi--
bles complicaciones. Ademis de la dlarrea colerética provocada por las_
sales biliares los pacientes con reseccifn masiva de intestino delgado ¥
colon §ntegro tienden a formar cilculos renales de oxalato de calcio, -
E1 oxalato de la dieta normalmente se une al calcio en la Tuz intestinal,

1o que 1o hace inscluble y por tanto no absarbible,

En el intestino corto con esteatorrea el calcio luminal se une de_
modo preferente a Scidos grasos no absorbides dejando oxalato libre y --

aumentando su absorcitn por el cn]on.llo

Mantener la v&lvula ileocecal en las resecciones de intestino del-
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gado es una medida que puede prevenir secuelas metabdlicas indeseables -
ya que retarda el trinsito intestinal y evitando el reflujo de bacterias
al yeyuno, también por consiquiente disminuird el riesgo de colonizacibn
del yeyunoileon se vuelven substratos para el wmetabolismo bacteriano, en
vez de ser absorbidos por la mucosa. Ademds Ya excesiva proliferacidn -
bacteriana en intestino delgade de pacientes con sindrome de intestino -
corto que reciben nutricibn parenteral total, parece aumentar la frecuen
cia de disfuncidn hepatica. En casos de sobrepoblacifn bacteriana exis-
te un riesgo de cambios repentino de flora, bajo éstas circunstancias --
algunas especies de bacterias se vuelven predominantes, aumentando en --
cantidad importante y sus productos metabdlicos aumentarén en la sangre_

sin poder ser metabolfzadas y excretadas en forma 5atisfactoria.25

La funcidn del intestino remanente es otra jmportante variable en_
la évo1uci6n di1 sindrome de intestino corto, en especial en paciente --
con resecciones miltiples por enfermedad de Crobn. Y como &sta casi ~ -
siempre recibida la reseccidén solo resulta paliativa., la enfermedad --
sigue su evolucitn en el intestino remanente y puede agravarse por el --

aumento en las secrecicnes y la proliferacion bacterijana.

La nutricién parenteral ha permitido a los investigadores obtemer_
datos scbre: 1.- La evolucidn propia e intrinseca de las comsecuencias -
metab6licas de la pérdida intestinal masiva; 2.- E1 fenbmeno de la adap
tacion intestinal despuds de la pérdida de asas, 3.- £ prnn65t1c0 de la
Tongitud ¥y sitio de las asas perdidas. Las secuelas descritas son en --

parte consecuencia de absorcibn deficiente de sutratos, vitaminas y mine
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rales, En algunos enfermos ocasicnan gastrinemia e hipersecrecibn de --

acido.96

La p&rdida de §leon ocasiona hiperxaluria y formacidn de cdl-
culos ranales.30 También se ha determinade que &1 Sieon tiene mayores_
posibilidades de adaptacidn que el yeyuno.10 Por la capacidad del - -
fleon para transportar activamente dcidos biliares y vitamina Bl2, al --

parecer constituye un tramo residual mds ventajoso.

El sindrome de intestino corte, en su inicio presenta reduccibn de
1a lactosa, ademds de otras enzimas ocasionando intolerancia a los car--

76 La lactasa es 1a enzima wmis afectada, por tal mﬁtivo -

bohidratos.
una dieta con lactosa es mal absorbida, ocasionando aumento de dcido lac
tico en el volumen intestinal, produciendo de ésta manera una diarrea --

76

osmbtica y marcada flatulencia. A nivel de la circulacitn enterohepd

tica recientemente se ha descrito interferencia en la recirculacidn de -

las Eniimas pancreaticas.73

El higado es sitio de sTntesis de AlbOmi--
na, la mala digestidn de proteinas y mala absorcién de péptidos y amino-
Gcidos impiden una adecuada produccitn de albGmina, ccasionando hipoalbu
minemia con aparicion de edema, mostrando de &ste modo una desnutricibn_

marcada. 111

Tambi&n se pueden encontrar cuadros de hipersecrecibn gastrica, la
cudl va en relacibn de la longitud del 1ntestino.resecadu. Los niveles_
séricos de gastrina altos se atribuyen a 1a disminucitn del catabolismo_
de tsta y a la falta de produccibn de hormona inhibitoria que se prudu-;
cia normalmente en el intestino sapo. La hipersecrecitn empieza a las -

24 hrs., pefo tiende a disminuir paulatinamente. Esta hipersecrecifn --
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puede inactivar también a la lipasa pancredtica y contribuir a la estea-

torrea.lOI

Ante la deficiencia de calcio ocasionada por 1a estatorvea y la -~
falta de un aporte adecuado, ademis de 1a malabsorcidn ocasiona cuadros_
de tetania, osteopenia, ostenma1acia.86

Como se ha mencionado existen inumerables alteraciones producto de
1a disminucidn importante del intestino delgado, si a esto se agregan --
patologfas adicionales el prondstico de éstos pacientes realmente es - -
critico y solamente un estudic integral podra determinar alternativas de

maneju.ﬁg

CURSO CLINICO:

E1 curso clfnico general de la pérdida masiva de intestino delgado

puede dividirse en tres etapas.

ETAPA 1.- E1 dato mis importante es la diarrea que jinicialmente es

severa excediendo de 2.5 litros al dia en determinados casos,111

y abli
ga a mantener un estricto contrel hidroelectrolitice. Por 1o regular, -
no se intenta la nutricitn por via oral y las calerias se aprotan por --
alimentacidn intravenosa. Se desconocen los mecanismos especfficas de -
esta respuesta, pero a veces surge hipergastrinemia e hipersecrecidn de_

“scido por el estﬁmago.ﬁ5

La presencia de hiperacidez en el duodeno inac
tiva a veces la lipasa pancrestica y genera la esteatorrea; también la ~

secrecitn del estbmago hace que aumente 1a carga hidrica y osmdtica en - -
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el tramo residual de jntestino. Pruebas recientes han sugerido que la -
masd de Ta mucosa yeyunoileal disminuye cuando todas las calorfas necesa
rias son suministradas por via endovenosa. Por tanto, pudiera haber ven
taja en dar cantidades pequefias de sustrato, para que pasen al tramo re-

sidual de intestino, mediants goteo contfnuo.

La presencia de estatorrea, dada por la no absorcidn de las grasas
y proteinas puede en algunos casos y de acuerdo a la severidad llevar --

al paciente a una acidosis metabglica,102-105

Esta etapa tiene una duracifn de 0 a 2 meses.

ETAPA 11.~ Se denomina etapa de adaptacidn; puede tener una dura--
c¢idn de varios meses Tlegando inclusive al afio. En éste lapso surge me-
jorfa de la funciGn intestinal como resultado de adaptacidn de dicho &r-
gano. Puede mejorar la ingestibn de alimentos, pero es muy variable el_

nivel de tolerancia para la absorcidn da sustratos,

En &sta etapa se percibe una pérdida de peSo del paciente, ademis_
de Ta presencia de anorexia se han encontrado otras alteraciones 1legan-

do inclusive a presentar osteomalasia, anemia y otras pato]ogfas.m1

En relacién a la diarrea, &sta se estabiliza y puede lograrse un -
balance positivo de 11quidos y electrolitos, pero por otro lado énmo ha_
sido mencionado la grasa se absorbe mal y puede aparecer deficiencia de_

calcio y magnesio.ao
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ETAPA 111.- Es el resultado de 1a adaptacién mixima del intestino
delgado. 51 se logra funcidn intestinal suficiente puede terminar la --
alimentacitn endovenosa, Puede ampliarse y variarse la ingestion de ali
mentos, tanto en volumen como en variedad, segdn los tolere el sujeto. -

Lamentablemente algunos sujetos no alcanzan esta etapa.

La duracion de ésta etapa depende del estado y evolucibn del pa- -
ciente hasta controlar su patolegia, en caso contrario hasta que las con

diciones generales del paciente 1o permitan.

ADAPTACION INTESTINAL

Despu&s de la reseccitn masiva de intestino delgado, el intesting_
remanente se adapta a la pérdida de superficie de absorcidn. Bertzhold_
y Howard indican que a simple vista el intestino delgado se dilata, alar
ga y engruesa.El yeyunoileon remanente se observa mayor nimero de célu--
las en la zona proliferativa de las criptas, que migran riapidamente a --
las vellosidades. E! resultado es hiperplasia de &stas, con incremento_
proporcional en la produccifn de enzimas del borde de cepillo. El colon
también sufre dilatacidn, alargamiento y proliferaciin de 1z mucosa, por
adaptacion lo gue favorece mayores capacidades de absorciﬁﬁ y almacena--

miento, que compensan el acortamiento del intestino delgado.

Gran parte de la investigacién sobre sindrome de intestine corte -
se ha concentrade en los estimulos de la respuesta adaptiva, y las accig

nes terapéuticas que pueden acelerar esta adaptacitn. La bilis y las -~
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secreciones pancrefticas, hormonas, y los mas importantes nutrientes in-
traluminales, estimulan la adaptacitn del intestino. Estos Giltimos son_
cruciales no solo para la respuesta de adaptacidn tras la reseccidn, si-

no también para mantener la masa intestinal moral.

Se ha efectuado ensayos experimentaies en ratas con administracién
de glucosa por venoclisis en la porcién media del intestino, habiendo --
observade el crecimiento de la mucosa intestinal, no solo en la zona agd-
yacente a la infucibn, sino en todo el brganc., Este efecto se anula al_
inhibir con floricina la absorcién de la glucosa, nediada por transperta
dores, lo que indica que para que el trofismo se efectue es esencial la_
captacidn de glucosa por la mucosa. Otros monosacdridos metabolizados -

¥ no metabolizables muestran efectos similares.zg

La administracitn de disacaridos hidroljzables estimula mis el cre
cimiento de la mucosa que cantidades equivalentes de monosaciridos. Asf_
pues, la hidrdlisis intraluminal de disacdridos tienen un efecto trdfico
adicional respecte a la captacibn de monosacdridos por la mucosa. la --
administracidn de aminodcidos metabolizables solo en 1a porcidn media --
del intestino, también estimulan el crecimiento de 1a mucosa intestinal.
Los efectos de los 1¥pidos son mis complejos, ya que los trigliceridos -
de cadena larga estimulan el crecimiento de la mucosa mis que los de ca-
dena intermedia, pero menos que los &cidos grasos 11breos.38 Pér todos:
estos detalles observados se han utilizado dietas elementales durante --

la fase de adaptacidn tras reseccibn de intestino delgado.
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Con 1a administracitn de las dietas elementales se comprobo como =

ya mencionamos que la mucosa del intestino delgade aumenta la prolifera-

cién celular, el colon sufre un proceso contrario, ya que se atrufia.60

Se ha demostrado recientemente que agregar pectina, fibra fermentable, -
a una dieta elemental, favorece la proliferaci6n de células de la mucosa

tanto en intestino delgado como en colon de ratas durante la fase de -~

&7

adaptacidn de reseccitn extensa de intestino delgado. £l empleo de -

fibras fermentables también puede ser fitil en fases avanzadas del sindro

me de intestino corto, sobre todo cuando hay colon integro. Esta demos-
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trado que Ta pectinz retarda el vaciamiento gastrico, alarga el trdn-

sita en el intestino delgado y grueso,47 se une a las sales biliares y_
aumenta la fermentacidn bacteriana en el colon, 1o que en conjunto hace_

que disminuya la diarrea.g5

Los dcidos grasos de cadena corta {AGCC), productos de fermenta- -

ci6n en coleon, estimula la proliferacibn celutar en la mucosa no solo --

21-81

de &ste sino de todo el tubo digestive. La administracidn intrave

nosa de (AGCC) y nutricién parenteral total a ratas durante la fase de

adaptacibn a la reaccidn extensa de intestino delgado favorecieron una

mayor proliferacitn de c&lulas en la mucesa remanente. Actualmente se
investiga si la pectina y 105 AGCC tienen un efecto directo sobre las --
células de la mucosa.‘pordue proporcionan un sustrato combustible, o in-
fluyen indirectamente en 1a secrecidn de enterohormonas aungue gastrina,
colecistocinina, peptido inhibidor gdstrico, secretina y factor de cre--
cimiento epidérmico se han considerado mediadores de la respuesta adapti

va a la reseccion de intestino He]gadu, el enteroglucagon tiene una im--
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portancia capital. Se encuentran células que lo producen sobre todé en_
el colon ¢ fleon distal, los carbohidratos y 4cidos grasos intralumina--

les estimulan su 1iberacién.2

En resumen, la investigacidn actual indica que el trofismo, cica--
trizacin y adaptacidn despuss de la reseccidn del intestino pueden ser_
influenciados por las modificaciones diet&ticas. Uno de los mecanismos_
del efecto tr&fico de los nutrimentos sobre el intestino parece ser la -
modulacidn en l1a secrecifn de enterchormonas. En teorfa, pedria estimu-
larse la cicatrizacidn de fistulas enterales y la adaptacidn tras resec-
citn de intestino delgado mediante procedimientos dietéticos. Combusti-
bles y agentes trificos intestinales especificos en la dieta, permitiran
noe solo la nutricion adecuvada sino una mejor cicatrizacién y adapta- - -
cion, 12781

Todos los estudios sobre adaptacién 1legan desde Monari en 1986, -
pasando por Baltimore en 1912, y otros donde se iniciaren los descubri--
mientos de la hipertrofia en intestino delgado de animales, &stos hechos
permitieron desarrollar trabajos en honbres certificindose los mismos --
hechos aungue menciondndese que en ésta etapa de adaptacién la hipertro-

fia en el hombre es mis 1enta.al

TRATAMIENTO MEDICO,
CONSIDERAGIONES GEMERALES..

EY manejo de pacientes con sindrome de intestino corto ha 1q§radu“ ;;,%3

un progreso importante al poder contar con la alimentacitn endovenosa. -
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Aunque es necesario manifestar que tambi&n se ha demostradon que &sta no_
ésta exenta de algunas complicaciones, de las cuales las mis comunes son
de indole metabblico y hepdtica, y pueden en alguno$ casos ocasionan la_
muerte, También las complicaciones por el catéter como la sépsis o la -

trombosis, son comunes y pueden agravar-.52

En el postoperatorip inmediato casi todos los pacientes deben reci
bir nutricion parenteral total. Ya que en la diarrea excesiva son comi-
nes las pérdidas de sodio, potasio y 1fquidos. En personas con alimenta
cién intravenosa, la transicidn a 1a alimentaciGn oral debe ser gradual,
a veces dura meses o afos. Existen particularidades por edades, por --
ejemplo en lactantes una sonda de gastrostomfia pucde simplicar la - -
transicitn al comenzar a través de e11a la alimentacion continua con po-
co volumen o los alimentos durante la noche entre tanto duerme el peque-

fio.

En afos recientes se han expedido formulas fundamentales. Algunas
formulas no contienen grasas ni carbohidratos, y de ese modo es posible_
agrandar dichos sustratos en concentraciones cada vez mayores, con mejo-

ria a nivel de tolerancia.

La tolerancia de los carbohidratos varia notablemente en personas_
con sindrome de intestino corto, y al parecer depende, cuando menos en -
parte de los niveles de disacaridasa en el borde en cepillo. La defi- -
ciencia de lactasa que puede ocasionar intolerancia a las fdrmulas con -
lactosa o 1a leche., la glucosa es absorvida ripidamente porque no nece-

sita hidrdlisis. Sin embargo las concetraciones altas de el carbohidra-
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tos pueden aumentar en grado notable 1a osmolalidad de Ta formula. Los_
polimercs de glucosa come policosa tienen menor actividad osmdtica, y --
son hddrolizados por la maltasa, que suele estar en mayor concentracion_

que otros disacdridasa.

Con la diminucifn en el tiempo de trinsito las grasas suelen ser -
las substancias menos toleradas, especialmente al faltar el fleon. Las_
grasas de cadena larga no $e absorben en cantidades importantes, ocasio-
nando esteatorrea. Los triglicéridos cadena mediana por 1o regular cons
tituyen una mejor fuente de grasas, porque son parcialmente hidrosolu- -
bles y no ngcesitan de dcidos biliares para su absorcitén. Sin embargo -

existen criterios como el de Jeejeebhoy.51

quien cuestiona esta hipdte-
sis y sefiala que la dieta rica en grasas al parecer no incrementa el vo-

lumen de las heces, De &ste modo existe aln datos en investigacidn.

Nutricidn Parenteral.- Durante la primera fase, €1 Onico medio de
alfmentaci6n posible es la nutricibn parenteral total (T?N).a5 Su ad--

ministracidn y formulas merecen consideraciones especiales,

Acceso Venoso.- El accesoc a una vena central se hace vital, siem-
pre debe intentarse proteger las venas de la lesifn quimica, infecciosa_
y quirirgica, Tamentablemente estos pacientes por las alteraciones pre--
sentes ya han sufrido cateterizaciones frecuentes 1levando inclusive el_
riesgo de formar trombfsis u obstruccibn de 1a vepa cava superior lo que
hace necesario en algunos casos, afortunadamente raros, procedimientos -

gquirdrgicos mayores, como cateterismo directo a auricula derecha, paraz --
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establecer acceso venoso .81

y también se ha encontrado la positilidad -
de introducir cateteres dentro del flujo de Ta vena cava inferior donde_
aparentemente se reducirfa el riesgo de otras venas como 1o postulan - -
Fabrd y colaboradores.55

Por tal razdn en cuanto se establece el diagndstico de sindrome de
intestino corto debe colocarse un cateter central de silictn para redu--
cir el riesgo de infeccién y trombfisis. Las complicaciones como roturas
de cateter o trombosis venosa pueden corregirse sin necesidad de extraer
lo. ta trombosis venpsa suele tratarse mediante instalacidn de urocina-
sa o estreptocinasa, Otro tipo de coﬁplicaciones como las infecciones -
mds importantes se deben a 5. Aureus, 5. Epidermidis, 5. Bovis; la cag--
sa de la aparicidn de &sta Gitima bacteria esta en relacifn al daio de -
Ta mucosa por la diarrea crénica, asociada con el sindrome de intestino_
corto, 1o que. determina su 0rigen.54 tawbisin se han encontrado otros --
gérmenes, que sin duda estan en relacifin al cuidado del cateter y las --

caracteristicas de! medio, como la enfermedad intercurrente,

Medicamentos.- Un problema fundamental es la administracién de --
medicamentos. Los f&rmacos por via oral que no alcanzan concentraciones
terapéuticas o agravan la diarrea deben administrarse pnr-vta parente- -
ral. Unos cuantos como Ja cimetidina, pueden mezclarse sin problemas --
con la solucidn de TPH. Otros requieren administracidn por otra via. -
La via intramuscular debe reservarse para agueiiovs que no pueden adminis

trarse por otras vias como la vitamina X1,

Calorfas.- La administracin de TPN por lapsos prolongados trae --
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consigo una elevada incidencia de disfuncibon hepdtica, manifestada por -
elevaciones séricas ligeras de fosfatasa alcalina y transaminasas o bien

sfndrome colestisico en plenp e insuficiencia hepatica.

Estudios microschpicos realizados en pacientes mostraron presencia

de infiltracifn grasa y colestasis.

Una causa conocida de disfuncibn hepitica es la adminsitracidn --
excesiva de calorias de carbohidratos. Cuando los carbohidratos que Vle
gan al hfgado rebasan su capacidad de oxidacifn (5 a 7 mg. de carbohidra
to por Kg. de peso corporal por minuto}, se convierte en grasa y se de--
posita alli. Por tal razbn, deben evalyarse con gran cuidade las necesi
dades calfiricas de un paciente con sindrome de intestino corto desde que
se inicia la TPN. Indudablemente l1a mejor forma es mediante la calorime
tria indirecta, para medir gasto de energfa en reposo y coeficiente res-
piratorio, Un coeficienta respiratorioc mayor a 1, durnate TPN indica 1i

pogénesis hepdtica, y debe reducirse 1a adminsitracion de carbohidratos.

Proteinas.~ Las necesidades globales de proteinas de &stos suje--
tos no difieren de 1a de otro;.pacientes gquirirgicos, ¥y dependen sobre -
todo del grado de estres postoperatorio y de proteolisis muscular, En -
15 actualidad se satisfacen las necesidades de protefnas con soluciones_
normales de aminoacidos.94

Sin embargo investigaciones recientes han demostrado que el intes-

tino delgado es un sitic activo de metabolismo de aminodcidos. E1 intes
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tino normal capta glutamina tanto de su luz coma del torrente sanguineo.
La glutamina es un combustible respiratorio para las células epiteliales
del intestino delgado, y ocurren cambios importantes en el metabolismo -
intestinal de &sta substancia después de el estres quirlrgico y resec- -
cién de intestino delgado. Las soluciones intravencsas de uso actual no
contienen glutamina. Se esta investigando si el proporcionar glutamina_

exbgena fomenta la adaptaci6n del intestino remanente.94

Minerales y Electrolitos.- La primera fase despuds de reseccién -
extensa de intestino delgado se caracteriza por pérdidas masivas de elec
trolitos en heces o por el estoma. No solo se plerden electrolitos endd
genos, sino tambi&n magnesio y zinc en respuesta a la administracifn --
'Intravenosa.60 Durante &sta fase son necesarios anilisis frecuentes - -
cualitativos y cuantitatives, de sangre, de orina y pérdidas intestina--
les para lograr baiance positive de minerales y e]ectro]itos.59 El --
balance de los pacientes con p&rdida de sodio, estd en relacidn con el -
remanante de colon que pueda existir, ya que a mayor presencia de colon_
existe mayor posibilidad de homeostatsis de sadio. La restitucitn de --
Zinc es importante especialmente para la sintesis de DNA, RNA y sintesis
proteica, y por tanto su deficiencia, desajusta la divisidn celular y --

el crecimiento de}l mismn.106

Al mismo tiempo se demostrd que pacientes
con éstas caracterfsticas y con administracitn de TPK suelen presentar -
niveles bajoé en selenio, por lo que parece razenable administrarlo sin_

esperar manifestacién cHnica.4

Nutrici6n Enteral.- E) principio bisico del manejo de éstos pa- -
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cientes es iniciar el estimulo del {ntestino remanente mediante nutri- -
dién enteral tan pronto como el paciente se encuentre estable y haya re-
cuperado la funcitn del mismo. Esto se logra mejor a través de sonda --
nasogdstrica delgada e instilacibn contfnua de férmula isotbnica. Se --
empieza con solucidn de glucosa al &%, en solucibn salina normal, para -
evaluar el volGmen miximo que puede administrarse. Una vez que logre --
mantener el equilibric de 1fquidos con la administracién concomitante --
de TPn y de 1a solucidn enteral, se cambia &sta por una fOrmula dietéti-
ca definida, La dieta ideal quizd sea una mezcla de disacdridos dipépti
dos o tripéptidos libres, con bajo contenido de dcidos grasos libres. -
Los pacientes con estoma proximal y distal simultdneos pueden beneficiar
se si se {nstila la excrecitn del proximal en el segmento distal, para -
que los nutrientes estimulen al méximo las secreciones pancredticas y --
billares. Levy y colaboradores han utilizado esta técnica con ayuda de_
una bomba especial., En este punto, 1a alimentaci6n enteral es tan solo_
un medio para estimular a la mucosa intestinal, y no debe intentarse - -

elevar su contenido para satisfacer todas las necesidades.

Deben administrarse bloqueadores H2 (cimetidina o ranitidina) para
reducir las secreciones gdstricas, y medicamentos antidiarreicos. Los ~
pacientes tienden a la adiccidn, por io que deben emplearse con cuidado_
los opiaceos. Un preparado de caolin-pectina puede ser antidiarreico --
tan eficaz como &stos, sin efectos indeseables. Pueden utilizarse coles
teramina cuando hay reseccifh ileal y colon fntegro. El1 beneficio de --
éstas substancias fué estudiado por Goldman quien experimentalmente de--

mostré que paciente que recibfan cimetidina y co]estaraﬁina tuvieron - -
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aumento de peso, aunque no existid disminucibn en la excrecisn de 1fpi--
dos, entre tanto que en los que recibieron solamente cimetidina se encon
tro disminucibn. de las pBrdidas fecales de 1Ypidos y aumento de peso. --

Sin que 1a dosis fuera determinante.36

El mecanismo de la pectina, que es una fibra dietética no celular,
soluble en agua fermentada por las bacterias del celon, es que aumenta -
el tiempo de transit intestinal, estimula la secrecidn pancredtica influ
ye al estado hormonal del intestino e incrementa el flujo sanguineo, --
por 1o que facilita la adaptacidn intestinal, aunque por otro lado afec-

ta la retencibn de nitrﬁgeno.ST

Nutricidn por ¥ia Oral.- Conforme la diarrea cede o se estabiliza
y el paciente entra en segunda fase, puede iniciarse la ingesta. E£s -~
preciso manejarlo con una dietista para evitar los secretagogos ¥y alimen
tos que contienen lactosa, celulosa y aitas concentraciones de grasa. --
Durante &sta fase los pacientes pueden tratarse en consulta externa y --

con nutricibn parenteral domiciliaria.

51 el paciente 1lega a la tevcera fase, en que 1a sola ingestidn -
por via oral puede satisfacer todas las necesidades nutricionales, debe_
formularse una dieta sobre las siguientes consideraciones. Las protei--
nas y carbohidratos se toleran mejor con reseccidn de yeyuno, en tanto -
que 1a grasa se to]era mejor con 1a de fleon. Cuando el colon esta inte
gro, deben evitarse los alimentos con oxalato, como chocolate, bebidas -

de cola, té, zanahorias, apib, espinacas, pimienta, nueces, cirue]as, -
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higos y fresas. Ademds la dieta para &stos casos debe complementarse --
con Yactato o gluconato de calcio., Los preparades de potasio bucal se -
absorben mal y pueden agravar la diarrea; por tanto la dieta debe incluir
alimentos ricos en potasio, como pldtanos y jugo de maranja., La defi- -
ciencia de magnesio puede evitarse con sales de magnesio por via oral. -
Deben medirse las deficiencias de vitaminas y tratarse con suplementos -

parenterales (icido f6lico y vitamina B12 y D).

$1 1a dieta no logra satisfacer las neces{dades nutricionales, pue
de precisarse de nutricifn parenteral de por vida. Algunos pacientes - -
quiza sean capaces de asimilar una cantidad considerable de nutrientes -
por via oral y solo requeriran suplementos pararenterales a intervalos -
variables. Otros en cambic necesitaran administracitn diaria de una for
mula de TPN cqmpleta. Estos (1timos tienden a sufrir deficiencias de --
vitaminas y oligoelemenentos, osteopatfia metabblica y transtorno psicold

36

gico. Las complicaciones son diffciles de tratar y se precisa de un -

equipo multidiscipﬁnario.g2
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NUTRICION ENTERAL Y PARENTERAL DOMICILIARIAS

Actualmente existe un desarrollo notable en la nutricién enteral -
y paranteral Yo cual ha permitido iniciar la etapa de la adminisiracibq_
domiciliaria. Esto ha resultado de la prictica, dar de alta de hospital
a los pacientes en fases mis tempranas de la recuperacibn, se logra asfy_
la cpcibn terapéutica de mantener a los pacientes con nutricibn enteral
y parenteral por periodos larges, reduciendo notablemente los costos, -
brindindoies comodidad y evitando la posibilidad de adquivir otras pato-

logfas por procesos infecciosos en hospitales.

Para 1a atencidn domiciliaria a estos pacientes con sfindrome de --
Intestino Corto con nutricifin existen algunos criterios bdsicos que son:
1.~ que no exista enfermedad aguda que amenace la vida, 2.- que tengan -
ta necesidad de reposicifn cantinua de las deficiencias nutricionales y_
metablilicas, y 3.- que presenten una tolerancia demostrada al régimen ad
ministrado. Ademds, el paciente debe Ser capaz de aprender y con su fa-
milia poder participar en el programa sin dependencia de familiares o --
personas que vivan fuera de la casa. Por O1timo, debe evaluarse facto--
res econbmicos y de este modo que tanto e} paciente, la familia y el per
sonal de salud entiendan las implicaciones econfmicas de Ta nutricitn --

domiciliaria.

La indicacidn general para sosten nutricional domiciliaric es la -
necesidad de nutricion enteral o parenteral prolongada, varios trabajos

reportan 1a eficacia de este m&todo en pacientes con sindrome de intesti
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ne corto. De esta manera el administrar alimentacitn nutricional puede_
1legar a ser temporal, mientras el intestino remanente se adapta, o re--

presenta la (inica forma posible de alimentacibn y ser permanente.

En casa, la nutricidn enteral y parenteral pueden administrarse de
manera intermitente o continua, La principal ventaja del tipo intermi--
tente es que brinda al paciente cierta independencia de la terapéutica -
nutricional durante el dia, Lla alimentacibn intragistrica suele tolerar
se bien en forma de bolo. Cuando se administran nutrimentos directamen-
te al intestino delgado, la alimentacifn en belo puede causar diarrea. -
La nutricibn parenteral se administra mis a menudo de modo intermitente_
o ciclfco. Ademds de dar mayor libertad al paciente, la medalidad cicli
ca puede reducir la aparicidn del higado graso, porque permite mejor mo-
vilizacibn de grasa entre instilaciones, gracias a menores concentracio-
nes de insulina en sangre. Una desventaja de la administracién intermi-
tente es que ocasiona poliuria durante el periodo de instilacidn, que --
generalmente es nocturno. Se ha sefalado asoclacitn entre administra- -
cién ciclica e hipercalciuria. Lo que podria ser un factor causal impor

tante de enfermedad Gsea metab&lica.

La administracién domiciliaria requiere entrenar al paciente en ~-
las técnicas de administraci6n, preparacidn de la formula, cuidados del_
cateter ¢ sonda de alimentacién, e identificacitn y tratamiento de urgen

cias de las complicaciones que pudieran presentar, El seguimiento de -- .

estos pacientes debe estar basado en programas de instituciones de salud, -

los cuales deben efectuarse bajo supervisiones perifdicas para descubrir
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posibles alteraciones nutricionales, metabdliicas, tambidn efectuar revi-
siones del cateter, evaluar el cumplimiento de los objetivos, controlar_
1a tolerancia a Yos medicamentos. Algunos pacientes durante su periodo_
de hospitalizacibn recibieron medicamentos o narcHticos por lo que deben
vigilarse probables adiciones y todo 1o relacjionado para continuar brin-
dandoc atencitn mBdica completa. También se acoplard equipos para traba_
Jo multidisciplinario, como psicédlogos, nutriblogos, etc. asty se podrin_

detectar todos los problemas y enfrentarios inmediatamente.

Hasta el momento se ha escrito y experimentado bastante respecto

al resultado de la terapdutica mencionada en pacientes con sindrome de

intestino corto, tanto en lactantes, nifios y adultos. Algunos autores
112

como Wilmore mencion§ factores que guardan relacidn con los buenos -
rasultados después de ablacidn intestinal extensa, entre los que mencio-
na la presencia de vilvula ileocecal, 1a longitud del tramo intestinal -
residual y el apoyo de 1a nutricifin parenteral especialmente durante el_
periodo de adaptaciﬁn.112 A esto se suma también una serie de observa--
ciones por otros autores quienes mencionan que la causa mds comin de - -
muerte por el sindrome de intestine corto no fue la desnutricidn calori-
co-proteica sinc la hepatopatia terminal que dependia totalmente de la -
nutricidn parenteral tuta1.37 AGn no existe un total definicidn de to-
dos los parametros de mangjo, todavia hay grupos en investigacidn para -
12 administracion de determinadas formulas de alimentacitn parenteral y_
tambié&n se descubren muchas otras complicaciones algunas menos 1mbortan-
tes, gque obligan a continvar estudiando sobre el resuitado del manejo --
médico en pacientes con alimentacién parenteral y las ven;ajas ¥ conse--

cuencias de esta Gltima por periodes prolongades de administracign.
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ALTERNATIVAS QUIRURGICAS EN EL SINOROME DT INTESTINO CORTO

Las resecciones intestinales amplias conducen generalmente a alte-
raciones metab&licas y nutricionales, por lo que durante mucho tiempo se
han efectuado diversos procedimientos enfocados a la prevencibn, de alte
raciones mencionadas y crear alternativas aque ayuden en su manejo, por -
1o que los objetivps quirdrgicos son 1.- disminuir el trdnsito intesti--
nal y, 2.- aumentar la superficie de absorcwn;2 para mayor orientacidn
desarrollaremos una clasificacidn que nos permite efectuar una revision_

completa,

A.-  Procedimientos que disminuyen el trinsito intestinal:

Construccidn de esfinteres y vdlvulas
. Inversitn intestinal antiperistaltica
Interposicidn de colon
. Recirculacibn de Asas
Presencia de marcapasas intestinales
Denervacibn quimica
Vagotomia y piloroplastia

B.- Procedimientos que aumentan la superficie de absorc16n:68

Alargamiento de asas intestinales
Parches de serosa

Estenoplastias
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C.- Procedimientos de control de la hiperacidez gdstrica
Control quirGrgico.

D.- Posibilidades futuras y en actual experimentacifn

Transplante de intestino delgado
Transplante de intestino fetal
Neomucosa de intestino delgado

Factores de grecimiento de 1a mucosa de intestino delgado

E.- OTROS.

Construccion de esfinteres y vilvulas.- Se conoce desde hace tiem
po importancia de la vdlvula ileccecal en el trinsito iﬂtestina1.g3 Wil
'morellz destacd su relevancia en pacientes sometidos a extirpacifén de -
intestino, £1 tiempo de trénsito puede ser la tercera'parte del que se_
advierte en el paciente con una longitud equivalente de intestino, pero_
con valvula i]éoceca]. Ademds del efecto en el tiempo de trinsito, la -
vidlvula mencionada iﬁpide el refluio del contenido del ciego, inciufda -
su microflora, en el fleon. En pacientes con Segmento residual corto la
proliferacitn excesiva de bacterias puede ocasionar absorcidn deficiente
de gran maqnitud. Por la importancia de la vilvula mencionada, se ha --

93

hecho esfuerzos para duplicar sus funciones, La extirpacibn del mfiscu

1o longitudinal permite que el misculo circular de la pared del intesti-
no alcance un estado de constriccitn y con elle logre la accibn de up «-

a7

esfinter, Waddell, Colsw7 ¥ RicottaﬂT han descrito dos t&cnicas -

para crear una invaginacion Jimitada y se han utilizado en perros con -
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40

buenos resultados. Ha habido intentos aislados en pacientes, pero --

tos beneficios no han sido totalmente comprobados.77'107

En este propbsito de disminuir el trdnsito intestinal la construc-
cibn de vdlvulas se procede invaginando e! intestino sobre si mismo, pa-
ra que desempede la funcidn de la vdlvula ileccecal, lamentablemente - -
una de las complicaciones a este procedimiente ha sidc el alto indice -

de estenosis con la obstruccifn subsecuente de los pacientes.77

Inversibn intestinal antiperistdltica.- Esta nueva modalidad, es_
un nuevo intento por incrementar el tiempo de trénsito, varfos investiga
dores han estudiado el efecto de aislar un segmento corto de intestino -
delgado y recolocarlo en continuidad, en direccién antiperista]tica.g'35
Esta interposicidn en sentido antiperistaltico funciona como una valvula
fisiolGgica, disminuye la actividad miclectrica y produce disrupcidn del
plexo nervioso. A pesar de que su funcionamiento se ha demostrado ra- -
dioltgicamente no siempre da buenps resultados. Dichp segmento debe me-
dir 10 cm. en los adultos y 3 cm. en los nifos, E1 beneficic de este -~
procedimiento tiene una vida media de 6 meses ya que posteriormente por_

caracteristicas histoldgicas y fisioldgicas pierde su funcionalidad.76-100

Este método se ha probado en varios pacientes, aunque el control -
objetivo posterior ha sido dificiil, por lo que consideraciones muy pos--
teriores a los meses de probable utilidad el paciente en mejoria podria_ 
no haber dependido de la inversidn segmentaria, sino del proceso natura}l

4

de adaptacibn,7 E1 métedo tambi®n se ha acompafado de obstruccifn --
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intestinal, en particuiar cuando el segmento antiperistiltico es demasia
do largo por Yo que deberd mantenerse en lo manifestado anteriormente. -
La absorcién mejoraria totalmente, especialmente en 1o referente a la --
vitamina B12, por mayor tiempo de contacto con la mucosa intestinal resi

dua'l.6

Interposicitn de colon.- Se han utilizado en formaz experimental -
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y clinica, consiste en la interpoiacibn de un segmento insoperistal--

tico o investido de colon, precisamente en un punto preyuyunal48 o prei

leal,??

Tiene 1a ventaja de gue no se usa parte de intestinc remanen--
te, con 1a colocacibn del colon isoperistdltico, ayuda a disminuir el --
trinsito, convirtiéndose este en mis lento por naturaleza. Se ha demos-
trado l1a absorcibn de agua y electrolitos. Los segmentos de colon deben
colocarse proximaimente y los segmentos del intestino delgado distalmen-

100

te. Los resultados mencionados hasta el momento son aislados, y tam-

bign 1a técnica utilizada es aGn 1imitada.l>

Uno de lps autores que --
mds trabajos aportd en la interposicidn de colon fue Lloyd, demostrando_
las posibilidades de éxito y sus compiicaciones habiendo encontrado tam-

bién 1a obstrucibn como la alteracidn mds frecuente e importante.

Recirculacién de Asas.- La técnica es un esfuerzo tambi&n por meF
jorar el tiempo de trdnsite y también producir un doble contacto o los -

potenciales en espiga acompapan a las contracciones peristalticas.23

Ordinariamente el mavrcapaso duodenal mids rapido, fija 1a frecuen--

cia del potencial mas distal. E1 aislamiento del intestino distal tiene
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una disminucifn intrinseca en la frecuencia de! marcapaso. Sin embargo,
a menos que el tejide muscular y nerviose sea interrumpido fisicamente -
o por division y anastomosis, el potencial fijo del intestino distal es_
controlado por el marcapaso duodenal! mds rdpido. Sarr y col., reporta--
ron que }a direccidn del potencial fijo puede ser proximalmente reverso_
a una sefal eléctrica del marcapaso., Asimismo, demostrd que la direc- -
cidn de la peristalsis en segmentos yeyunales aislados fue reversa proxi
malmente a una seial controlada por el marcapaso. Esto demustra que los
impulsos eléctricos del segmento yeyunal pueden influencia la direccibn_
¥ propagacibn del contenido intestinal., La divisidn y renastomosis del_

pequefio intestino proximal elimina la influencia del marcapaso ducdenal_
83

sobre l1a funcidn del intestino distal.

Por 1o mencionado se dgtermina que los fmpulsos eléctricos rever--
sos disminuyen el tiempa de trdnsito en ambos segmentos aislados del in-
testino y segmentos de intestino electricamente aislados del marcapaso -
duodenal, por tanto estos impulsos raversos proporcionan un incremento -
en la absorcitn de quu1do§:y nutrientes, flujo de agua y tiempo de =
trinsito intestinal. Por lo que la estimulacién eléctrica reversa puede
ser una medida Gti1 en los casos de sTndrome de intestino corto con ente

rostomTa.83

Denervacidn quimica.- La realizaciGn de este mecanismos también -#
es atribuido a Sawchuk y col., quienes efectuaron estudios para evaluar_
el efecto de la denervacin quimicamente inducida del intestino, evaluan

do aumento o pérdida de peso tiempo de trénsito intestinal y la absor-~ -
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. cibn de D-Xilosa, despufs de una reseccibn del 805 de intestino delga--
do.g7 Estos trabajos experimentales se efectuvaron en ratas, el segmen-
to depervado mediante la aplicacion de cloruro de benzalconio al 0.1% -
por 30 minutos, evaluindose posteriormente, al cabo de 30 dias, con los_

siguientes resu1tados.32

Los datos encontrados indican que los segmentos denervados disminy

yen el tridnsito intestinal, aumentan la absorcibn de D-xilosa, ayudan a_
1a ganancia de peso y aumentan la sobrevida en ratas con reseccibn del -
80%. NO se conocen datos de aplicacitn de estos trabajos experimentales
_en hombres, por 1o que sus consideraciones futuras dependeran de un ma--

yor estudio experimental.82

Vagotomia y piioroplastia.- Se sugirif la prictica del método por
que podia retrasar el vaciamiento géstrico y disminuir la hipersecrecidn
dcida que a veces acompaia a la reseccidn amplia de intestino de\gado.34
LoS datos experimentales en perros sugirteron que este método podria ser
benéfico, pero pocos datos en humanos han reforzado tal impresifn, de --
hecho el método podrfa ser ventajoso. En estudios en perros la vagoto--
mia disminuye 1a respuesta de adaptacitn del intestino delgado. Asimis-
mo, 1a posibilidad de contar con antagonista de receptores H2 histamini-
cos come la cimetidina, puede inhibir la hiperacidez gastrica,zo por --

mecanismos farmacoldgicos,

Margamiento de asa intestinal.- Con el objeto de aumentar el drea

de absorcién se ha creado el método de estrechamiento de las asas dila--
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tadas mediante la sutura en el borde antimesenterico, con lo cuél'dismi-

nuyen la poblacidn bacteriana.loo

Se ha sabido que la porcidn restante del intestino delgado se dila
ta como parte del proceso de adaptacign, y que el calibre de las asas «--
suele alcanzar el doble del que se tiene el intestino delgado normal. -
En 1980, Bianchi describif un m&tode singular para duplicar la longitud_

del intestino delgado.65

Logré separar los planos u hojas del mesente-
rio a nivel del borde mesenté&rico, y secciono el intestino con un dispo-
sitivo engrapador hasta l1a 1inea media, en sentido longitudipal. Por --
consigquiente, se lograba que el intestino tuviera el doble de longitud -
con un calibre interior que era de la mitad del didmetro previoc. Boeck-
man y col., han sefalado resultados clinicos parciales con esta técnica%0
A diferencia de ctros métodos que incrementan el tiempo de trénsito al -
crear obstruccidn parcial, la técnica de Bianchi posiblemente mejore el_
peristaltismo y también la mezcla de nutrimentos y el contacto con la su
perficie mucosa. ODe las manipulacianes quirlirgicas existentes esta téc-
nica es la mis prometedora para mejorar la absorcifn en pacientes con un

tramo excesivamente corto de intestino delgado residual.

Este procedimiento puede efectuarse en pacientes con atresia intes
tinal, ademds es necesarioc mencionar que el intestino recupera su morta-

lidad en un intervalo de 20 dfas después de la operacibn.99

Parches de serosa.- Esta técnica tiene por objeto ampliar la su--

perficie de absorcidn intestinal, ya que se ha encontrado que la serosa_
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de dicho parche se recubre con mucosa. Algqunos autores sugieren el uso_
de una Y de roux con el objeto de evitar la estenosis y la angulacidn «-

del intestine en el segmento parchado.gg

Los parches de serosa favorecen el desarrolle de nueva mucosa con_
1o cual aumentan el d&rea de absorcién. Dicha necmucosa tiene una fun- -
cibn casi similar a 1a de la mucosa normal, Esta se desarrolla en B se-
manas en defectos menores de 15 em. y hasta 36 semanas en defectos mayo-
res. Los defectos tienden a contraerse a la mitad del original. Se ha_
observado que 12 mucosa no se desarrolla en protesis de dacron, y que --
se desarrolla mds ripidamente en el fleon que en el yeyuno, y despufs -«
de resecciones intestinales sin estar éstas influenciadas por Ta exten--

sioén o el ticmpo trans:urrido.100

Estenoplastia.- Los pacientes que son sometidos a resecciones am-
plias son candidatos a formar estenosis, ya sea de la zona de anastomo--
sis, o debidas a fnflamaciones. La reseccidn de estas zonas conduce a -
un agravamiento del sindrome, por lo anterior se ha creado ﬁna técnica_
que se 1lama estenoplastia, 1a cual consiste en hacer una incisidn longi
tudinal a nivel de la estenosis y posteriormente se sutura en sentido --
transvarsal en uno o dos plancs, La plastia de heinikes-Mikulicz pueden
usarse en estenosis cortas y la de Finney para estencsis de mas de 15 --

em. 32

En pacientes con enfermedades infiamatorias del intestino, l}a ten-

dencia quirirgica actual es la de hacer resecciones cortas con objeto de
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preservayr el mayor porcentaje de intestino.

Se han escrito varios reportes en relaci6n al manejo de pacientes_
mostrando altos Indices de morbilidad y mortalidad, especialnente en - -
aquellos cuyo padecimiento es 1a enteritis por radiacitn. En el caso de
enfermedad de Crohn se ha reportado el éxito de resecciones de obstruc--
ciones de 5 cm, no susceptibles a plastia. Se comprobo que el invelu- -
crar mirgenes 1leva a tener un aumento considerable de complicaciones, -
Por lo mencionado es necesario tener un manejo global a pacientes con --
sindrome de intestino corto y tambifn es determinante analizar sus cau--

sas productoras de la patologfa y su evolucién, lo que permitird plan?

1

tear una alternativa quirtrgica adecuada o que ayude en su evolucion y

prondstico.

Procedimientos de control de la hiperacidez gdstrica.- Tanto en

el hombre como en los animales sometidos a reseccifn intestinal amplia

se presenta hipersecrecibn gistrica que 1leva a ulceracibn y diarrea, --
con disminucién de la funcidn enzimatica pancredtica. Es menos frecuen-
te en 1os hombres y transitoria, ocurre infrecuentemente si se deja mis_
de un .tercic de intestino remanenﬁe. Se ha encontrado hiperplasia de.--
células parietales y aumento en los niveles de gastrina, 1o que sugiere_
una respuesta tr&fica relacionada a la gastrina, probablemente por pérdi
da del factor inhibidor de secrecidn géstrica, dismipucidn de la degra--

dacién de 1a gastrina o aln-secretagogo del intestino remanente.

E1 control quirGirgico de dicho problema se efectua con una vagoto-
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mia con piloroplastia aunque esta no es constante en sus resultados, com
parados con los manejados en base a los antagonistas HZ2, que muestran un
control efectivo de la hipersecrecidn gastrica.44 Se ha demostrado que
con ta cimetidina hay un aumento en la absorcitn de protefnas y carbohi-
dratos con una reducci6n del 50% de las grasas fecales, 22% del nitrbge-

no fecal, y 34% del volumen fecal.
POSIBILIDADES FUTURAS.

Transplante de intestino delgado.- Teniendo en cuenta que el sin-
drome de intestino corto es una entidad incapacitante, obligb a efectuar
muchos trabajos de experimentacifn para poder plantear alternativas de -
solucibn, y entre &stas la de efectuar transplante de intestino delgado.
Esto se inicio con Jos trabajos de Carre] en 1901, pero la técnica ac- -
tual comenz6 con los trabajos de Richard C. Lillehei y colaboradores en_
1959.54 investigando en animales de laboratorio la posibilidad de trans
plantar para corregir la enfermedad. Los autores describieron homotrans
plante satisfactorio del intestino de perros, y ese estudio demostrd que
eran posible las anastomosis de vasos finos y que el intestino podia so-
portar un periodo de interrupcitn completo de riego sanguineo. A pesar_
de los progresos iniciales, se ha demostrado que el transplante de intes
tino es una tarea formidable. E1 intestino es un Grgano con enorme inmy
nosuficiencia, que es colonizado por microorganismos, y recibe sangre de
un n@mero relativamente pequeiio de vasos fines. Se han pubiicado inume-
rables investigaciones de laboratorio desde los primeros estudios de - -

Lillehei y cols. por lo que'el.tema se ha convertido en alternativas pa-
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ra pacientes con sfndrome de intestino corto, 113-36

Lz posibilidad de contar con nutrici6n parenteral total disminuyd_
1a necesidad urgente de transplante satisfactorio del intestine delgado_
en persgnas con la patologfa que estamos tratando. Anteriormente se in-
tentaron transplantes de intestino delgado en humanos, pero todos fraca-
saron, Desde las primeras publicaciones las técnicas microvasculares --
han disminuido los riesgos de pérdidas del injerto por complicaciones -
técnicas. Se han demostrado m&todos para conservacifn de intestino aun-
que no han surgido ninguna que ofrezca mayor ventaja que las publica- --

das.88-102—103

Lamentablemente uno de los principales obsticulos para obtener bue
nos resultados son las reacciones inmunitarias propias de rechazo o de -
ta enfermedad de injerto contra huésped {GVHD). La supervivencia de pe-
rros sip tratamiento después de alotransplante de intestino ortopicoe - -

fué Onicamente de 8 a 156 dias.17

Se sospechd fuertemente la presencia_
de enfermedad de injerto contra el huesped (GVHD) como causa Dx de muer-
te en los animales, por la gran cantidad de tejido linfoide transplanta-
do y 1a hipertrofia masiva de 1os ganglios mesentéricos del homoinjerto.
Se observd correlacidn entre la longitud del intestinc transplantado y -
el tejido de reaccién inmunitaria: al parecer los segmentos largos causa
ron GYHD en tanto que los mis cortos heterotépicos sufrieron rechaze con
signos de necrosis hemorrdgica e infiltracifn densa de mucosa y submuco- -

sa por Iinfucitos.42

Tentendo en cuenta que el método comin de inmunosuprecifn se efec-
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tha a base de prednisona, azatioprima y globulina antilinfocito, ha lo--
grado resultados aunque pocos pero Gtiles en el rechazo, especialmente -
en animales y también humanos y valorando la posibilidad de la ciclospo-
rina con resultados buenos en transplante de 6rganos s6lidos como rifdn_
y corazén, se vio la posibilidad de aplicar al transplante de intestino_
delgado, efectuaidose varios trabajos de experimentacién y en diferen- -

tes anima]es.79

Resnick y cols. estudiaron la eficacia de la ciclosporina en pe- -
rros obteniendo una sobrevida de 90 dias en los que recibieron ciclospo-
rina y Tos que no recibieron de 12.5 dias, pere solamente tres animales_

presentaron esa larga scbrevida. Ricour y cu\s.7g

sefidlaron mayer su--
pervivencia en caso que Ja ciclosporina intravenosa inicialmente y poste
riormente por via oral. Monchik y Russel en su estudio de transplante -
de yeyuno 1leon en especimenes de ratas, obtuvieron wmejores datos de in-
teraccitn entre huésped e injerto aﬁnque 1a sobrevida fué minima, pero -
permitio obtener comportamiento especialmente de linfocitos pasajeros --
que serian 105 encargades de 1a GVHD, 1legande &stos a mantener supervi-

vencia indefinida de receptures.67

A pesar de los resultades totalmente insatisfactorios entre+1960 -
y 1979 se hicieron y publicaron siete intentos de transplante intestino_
deldado en humanos.56 Del grupo seialado, cince cases culminaren en - -
fracasos en etapa muy temprana, antes de siete dias, por razones técni---
cas, y solo en un caso 12 supervivencia del injerto fue lo suficientemen

te grande para contribuir en grado minimo a1l estado nutricional deil pa--
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ciente. Ademis, los siete enfermos fallecfieron por problemas técnicos -

o de sépsis tal vez relacionados con rechazo de injertos.l7

Uno de los progresos mds importantes en &ste tema ha sido el descu
brimiento de la ciclosporina como agente supresor de jnmunidad selecti--
vo. Por los buenos resultados que se obtuvieron inicialmente en el - -
transplante de otros Srgancs y por el efecte logrado en algunos animales
de experimentacidn, lo que ocasiona poder continuar los trabajos de expe

rimentacidn en &ste tema., La mayor supervivencia en &stos trabajos es

mencionado por el grupo de Diliz-P&rez en perros con transplante total

y adminjstraciGn de ciclosporina y esteroides, obteniendo sobrevida de 4

meses en el 40% de su serie y de 550 dias en el 20% &sta es al momento

1a serie mis 1mportante.“3

Es necesario efectuar una vigilancia al aloinjertc para identifi--
car tempranamente el rechazo y combatirlo, los aloinjertos de intestino_

no poseen marcadores seroldgicos que indiquen el rechaze como sucede en_

el rifbn, higado o corazbn, Para su vigilancia se efectfian biopsias se-

riadas, éstas anuncian borramiento o aplanamiento de las vellosidades, -
e infiltraci6n por mononucleares, en mucosa y submucosa. El esfacelo de
Ta mucosa o Ta nacrdsis hemorrdgica del injerto denota rechazo avanzado,
por lo regular irreversible y muerte inminente. La administracidn de la
ctclosporina hasta el momento retrazd la secuencia histflogica, mejoran-
do la posibilidad de combatir oportunamente.

Por todo lo mencignado, los resultados son aiin escasos en el trans

ESTA TENIS N1 DiBe
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plante de intestino delgado, sera necesarjo continvar la investigacidn -
para posteriormente intentar aumentar las series en humanes ya que hasta
el momento no han existido resultados, con la gran cantidad de pacientes
con sindrome de intestino corto, Este trabajo podria ser de gran valor,-

y plantear en el futuro alternativas mais adecuadas.

Transplante de tntestino fetal,~ En 1971, Zinzar y cols. sehala--
ron que era pesible transplantar el intestino delgado del feto de rata -
en plang buscutdpea, par injerto libre, en huBspedes adultos singénices,
y ellg permitia la diferenciacitn del ;ejidu intestinal. Posteriormente
en 1974 Leapman y cols. sefalaron que el intestino del feto de rata - -
transplantada podia abserver sustrates y Jograr niveles adecuados de di-
sacaridasa. Schwarts y cols., senalo que la ciclosporina lograba buenos
resuitades para evitar el rechazo de dichos injertos después de coloar_
el intestino de fetes de rata en huespedes no sfgénicos.eg El aspeétq_
de tales injertos, a simple vista, es similar al del tubo fntestinal. -
La imagen microscopica fu€ casi normal en la mayor parte de los injer- -
tos; tambiédn el intestfno fetal transplantado pudo abserber algunos su--
tratos. Leapman y Schwartz han intentado incorporar el intestino de fe-
to en vias gastrojntestinales del huesped para evaluar su posible utili-

dad clinica pero solamente se han logrado resultado parciales.g2

Son necesarios nuevos estudios para utilizar el dntestino fetal cp
mo fuente de absorcibn de nutrimentos para que tenga utilidad clinfca ~-

dicha técnica.
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Neomucosa de intestino delgado.- Varios investigadores han inten-
tado hacer crecer la rucosa del intestino delgado en diversos tejidos. -
Se ha sefialado las experiencias con treozos o parches de serosa del co- -

lon.78

colon separado de la mucosa y pediculos de pared abdominal vascu-
larizados. Ademds se han estudiado materiales proteicos como matriz pa-
ra el crecimiento de Ja mucosa del intestino delgado. Han sido muy limji
tados 1os resuitados con el uso de materiales proteices y el crecimiento
de 12 neumucosa se ha limitado solo 2 unos cuantos milfmetros. Con las_
demds técnicas se han lograde resultado satisfactorios para estimular --
el recubrimiento de! drea descubierta, por medio de mucosa. 5in embar-
go hay pocos datos sobre el beneficio funcional de estas técnicas y no,-

se han sefalado caso alguno de uso humano, habiéndose efectuado solamen-

te dentro de el plano experimental.lu

Factores de crecimiento de la mucosa de! intestino delgado.- El1 -
epitelio del intestino delgade tiens mayor rapidez de recambio, entre -
todos los tejidos normales. Este es un date, que la proliferacifn de =«
calulas epiteliales y el recambio sean acelerados en el segmento resi- -
dual del intestino delgado, después de eliminar el intestino mencionado,
Esta capacidad y reserva funcionales para regenerarse es el fenfimeno de_
1a adaptacién intestinal. Se desconoce los factores que que desencade--
nan y regulan la respuesta, y si es posibie identificar uno o mis de -~

" ellos, seria factible influir o controlar la adaptacion 1ntest1na1.7

En los Gitimos 10 aflos han podido identificarse nuevos péptidos. mu

].63

chos de los cuiles provienen del aparato gastrointestinaz El cono-;-
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cimiento reciente de la importancia que en la fisiologia y la farmacelo-
gia tienen algunos de ellos, sugiere que pudiera ejercer un efecto trofi

ce en el epitelio del intestino delgado.8

En 1973 Johnson y cols. sedalaron que la gastrina podfa incremen--
tar 1a sintesis de DNA en al mucosa del estbmago y dudedeno, que prolife
raba en cultivo de 6rganos. Nuevas publicaciones han sugerido que la -~
colecistocinina, el glucagen y el factor de crecimiento epidermico tam--
bién ejerce un efecto trdfice en 1a mucosa del intestino delgado.16 --
Los estudios iniciales fueron bisicamente breves, estec es, 24 a 72 hrs.-
-Tambi&n hubo estudios sobre la influencia de tales peptidos en la absor-
ci6n intestinal. En una serie de investigaciones Schwartz y Storozuk --
han demostrado que el gotes continuo de gastrinal 7 durante 14 dias a ra
tas que habfan recibjdo previamente injerto singénico de intestino delga
do fetal, produjo un jincremento de 2.5 veces la concentracifn de DNA del
intestino fetal. La absorcion de galactosa aumentd 2.5 veces y la de --

glicina 1.3 veces, después de la estimulacion por gastrina.ag

El intestino de la rata madura fud expuesto al goteo continuo du--
rante 14 dfas, con octapeptido-colecistocina o aglucesa y se midio la =~
absercitn de sustratos. Los resultados se sedalan con incremento esta--
distico significativamente en la absorcitn de galactosa por fleon, tanto
con el glucagon como la colecistocina. Seglin se piensa, el factor de --
crecimiento cpidérmico que es un péptido con 53 aminoicidos que aparece_
en gldndula salival y el duodeno, es una substancia trofica en via intes

tinales y dicho p&ptido se administrd por goteo durante 14 dias a ratas,
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S5e advirtid un incremento imprecionante de 2.5 veces la absorcifn de ga-
lactosa por el fleon., También se observo un incremento quintuple en la

absorcidn del mismo aminodcido, por el Yleon,

Por todo lo expuesto, los estudios mencionados han identificado --
por primera vez que los péptidos exbgenos intensifican 1a funcibn intes-
tinal. Los estudios futuros permitiran saber si estas observaciones ten

drén utilidad clinica.l13

En resumen el tratamiento de pacientes con sindrome de intestino -
corte ha presentado progresos extraordinarios durante las dos Gltimas dé
cadas. Ha existido un cambio en el conocimiento sobre el origen y causa

de 1a muerte de éstos pacientes.BB

S5in embargo la mortalidad global ha mejorade. Probablemente con--
tinvarén los trabajos experimentales que a su vez ayuden en disminuir --
las complicaciones y bajar los fndices de mortalidad de 8stos pacientes_
y poder controlar la morbilidad y complicaciones que se vayan presentan-
do conforme el progreso de la enfermedad hasta completar el control de -

la patologfa.
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TECNICA PARA RETARDAR EL TRANSITO
INTESTINAL

]
Wil
(g '“ijlfu;:;r/-,‘; o
\\ \\\\\\\l\ N l“|{|‘|(|(” % » )

TRANSDUCTOR
DUODENAL

ELECTRODO
ESTIMULANTE

1-VALVULA INTESTINAL 2-SEGMENTO INTESTINAL ANTI-
PERISTALTICO 3- ASAS RECIRCULANTES 4-MARCAPASO
RETROGRADO ELECTRICO.



“TECNICA DEL PARCHE SEROSO

8s




T

PLASTIA DE ESTENOSIS LA CONSTRICCION SE ABRE
LONGITUDINALMENTE Y SE CIERRA TRANSVERSALMEN-
TE. A | .



A- DISECCION ENTRE O3 PLANOS
SETERIG ONEO e

B+ ESPACK INTERVASCULAR EN EL
ﬁ:g! MESENTERICO DEL INTES~

0O~ ASAINTESTINAL ENTRE L AS QUI-
JADAS OE LA AUTOENGRAPADORA ,
ANTES DEL CORTE.

D+ ~HEMIASAS - QUE SON RESULTADD
DEL CORTE , ENGRAPAMIENTD Y
SECCION DEL {NTESTINO.

E- ANASTOMOS13 ISOPERISTALTICA
ENTRE LAS HEMBRAS

TECNICA DE ALARGAMIENTO DEL. ASA
INTESTINAL



MATERIAL Y METODOS

En el perfodo comprendide entre enerc de 1986 y diciembre de 1988,
en el servicio de Apoyo Nutricional del Centro Médico Nacipnal Siglo --
XxI, se manejaron 356 pacientes, de los cuales correspondieron 17 casos_
con diagnbéstico de Sindrome de Intestino Corte. Se excluyeron aquellos_
cen sobrevida menor a 72 hrs. después de efectuada la intervencibn gqui--
rargica inicial, también a los que no fueron manejados por el servicio -

de Apoyo Nutricional,

Para efectuar un andlisis global, se tomaron varios parimetros, --
come son: Datos generales, antecedentes previos al desarrollo de la pato
logfa, eticlogfa, diagnéstico, hallazgos transoperatorios, caracteristi-
cas de dreas lesionadas, extensién de la reseccidn, presencia.de vilvula
ileocecal, remanente y manejo quiriirgico inicial; del mismo modé se valo

rh el comportamiento histol&gico del remanente.

Se tomd en cuenta la valoraci&n nutricional previa, y su comporta-
miento con nutricibn parenteral, sus cambios, 7%a respuesta clinica de -
los pacientes, asi como sequimiento por laberatorio, rayos X, para deter

minar 1a evolucidn de los mismos.

La t&cnica de nutricifn fué la wmezcla total de nutrimentos en una_
bolisa {inica, con utilizacidn de grasas, carbohidratos y proteinas;: con -
una concentracion promedio de carbohidratos del 12% inicial, el culdl se_

modific en funcién a }a evolucidn del paciente. Las grasas administra-
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das como aporte caldrice energético fué del 40%, también con variaciones
de acuerdo a la patologfa concomitante del paciente. La administracidn_

de proteinas estuvo en relacidn al nitrbdgeno ureico y al grado de stress.

E} c&lculo energético y calbrico diario Se basd, en la formula de_
Harris y Benedickt, contemplando ademis factores de correccifn, agregdn-
dose electrolitos, vitaminas, oligoelementos, heparina, insulina y otros

de los cuales requeria el paciente,

Se efectud una revisibn retrospectiva del comportamiento de pacien
tes en respuesta al apoyo nutricional, sus vias de administracidn, nutri
cin enteral, caracteristicas de catéteres y complicaciones; también su_

morbilidad y mortalidad,

Del mismo modo se analizb estancia hospitalaria, balance nitrogena

do durante el tiempo de alimentacidn artificial.
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RESULTADOS

De los 356 pacientes manejados por el Servicio de apoyo Nutricional,
del Centro MEdico Nacional Siglo XXI, correspondieron a pacientes con -~

Sindrome de Intestino Corto 17, representando el 4.8%. (cuadro # 1}.

£l grupo total, dividido por sexo muestra los sigufentes datos: --
13 pacientes corresponden a sexo masculino (76%), y 4 a sexo femening -
{24%), con frecuencia mixima eatre 1a 5a. y 6a. década de la vida, con -

una medfa de 60 afos, con variaciones de 18 afios y 78 afos. (cuadro # 2)

La etiologia fug mGltiple, 1a de mayor frecuencia obedecio a pato-
Togia vascular (trombosis mesenterica) en 9 casos (53%), mecinico (her--
nias estranguladas), en 4 casos {24%), latrogénico {perfaracitn instru--
mental), en 2 casos (11%), Traumatismo en 1 caso (6%) y finalmente infla

matorio en un caso {6 %), (Cuadro # 3).

En relaci6n a la edad, el padecimiento presento 1a siguiente rela-
cion: En 1a primera decada de la vida, 2 casos, ambos correspondieron a_
causa traumitica y mecdnica respectivamente; en la segunda década, el «-
finice caso fud por etiologfa latrogénica (perforacidén uterina, intesti--
nal, con sepsis); en 1a tercera década se presentan 3 casos, 2 obedecen_
2 etiologia mecénica y el Ultimo latrogénico {similar al referido ante--
riormente. La cudrta década afectads por 2 padecimientos vasculares; --
la quinta con 3 casos, 1 de eticlogia mecinica y 2 vasculares; la sexta_

década con 1 de causa inflamatoria {Enfermedad de Crohn) y 4 restantes -
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vasculares. Finalmente en la séptima década el Gnico caso que se presen

to fué de causa vascular, (cuadro ¥ 4),

£l manejo quirlirgico inicial, se 1levo a cabo solamente en el 40%_
de los casos en nuestro hsopital, siende el 60% restante referidos de --
ptras unidades, ya con 1 o mds cirugias; de este Ultimo grupo el 80% re-
quirieron de 1 6 mds cirugias posteriores, que consistieron en su mayor
parte en laparotomias por el estade de gravedad que 1legaban dichos pa--

cientes (Cuadro # §).

La magnitud del compromiso intestinal resecado, en el total de ci-
rugias fué importante, por lo que para mejor descripcitn las dividimos -

en 5 grupos:

E1 grupo 1: Cuando el segmento afectado es el yeyuno Gnicamente, -
nuestro grupo de estudio con promedio de reseccifn de 133 cm. Estos pa-

cientes alin scbreviven,

Grupo I1: Que incluye fleon distal sin cormpometer vilvuia ileoce-
cal, con promedio de reseccidn de 175 ¢m, tambidn con 3 casos y evolu-. -

cidn favorable.

Grupo I11: Comprende ileon con valvula ileocecal, con promedio de
reseccidn de 180 cm. con 3 casos, de 1os cuales uno fallecid y 2 sobrevi

ven.,

Grupo 1V; Comprende segmentos de yeyuno e ileon, con 5 casos con -
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promedio de reseccién de 260 cm. de los cudles 3 sobrevifen y 2 fallecie

ron.

Grupo V: Comprende segmentos de yeyuno, ileon y partes de colon,-
con promedio de reseccidn de 280 cm. con 3 casos, 2 vives y uno falle- -

cis. { cuadro # 6)

El estado nutricional previe, al inicioc de la nutrici6n parenteral,
fué de mucha utilidad para Ta administracibn de carbohidratos, grasas y

proteinas, y los pacientes presentaban los siguientes datos:

Con desnutricitn Jeve 4 casos (24%), con desnutricibn moderada 9 --

(53 %), y finalmente con desnutricidn severa 4 (24 %), (cuadre # 7)

Efectuando un andlisis global de estos pacientes y verificando el_
manejo instituido, presentamos un cuadro resumen, de su coemportamiento -
hospitalario y el apoyo brindado, comoe también Ja magnitud del dafo que_

presenta:

El promedio total de reseccibn fué de 325 cm. que representa el --
78% del mismo, los dfas de ayun previo al fnicio de 1a NPT fué de 15 « -
dfas, con variaciones entre 3 y 25 dias respectivamente. Esto obligh -~-
a periodos prolongados de NPT con una media de 85 dias, con variaciones_
de 15 dias y 350 como miximo durante primera etapa de hdsp1talizaci6n, -
en algunos casos contfruan por periodos mds largos con NPT domiciliaria_
0 internamiento subsecuentes, que no se toman en cuenta para este primer

andlisis,
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La dieta element2l promedio fué de 35 dias, con estas medidas se -
logrd elemental promedio de nitrdgeno promedfo de 2,54 m gr/dla. Todo -
esto también obligo a gastos elevados y dfas de hospitalizacibn prolonga

dos con promedio de 70 difas. ( cuadro ¥ 8 )

Este comportamiento muestra diferencias significativas, en pacien-
tes que sobrevivieron y en Yos que fallecieron, dando los siguientes da-

tos:

De los 17 pacientes manejados, 11 de ellos el 64% sobrevivieron, y
6 que corresponden al 36% fallecieron; con una edad promedio de 43.5 - -

afos en el primer grupo y 60 afos en el segundo. {cuadro # 9)

La extensidn de la reseccibn promedio fus de 220 cm, (73.3%) de --
lo ﬁué sobreviven y 260 cm. { 79,8% ) de los fallecidos; los dfas de ayu
no fueron de 12 en Yos que sobreviven, y 20 en el grupo de fallecidos. -
L.a NPT fué mayor con 90 dias en los primeros y solamente 55 dias en los_
sequndos; los dias de estancia hospitalaria de 93 promedio en los vivos_
y 60 dfas promedic en defuncienes. E1 balance de ganancia de peso dfa -
hospital fue de 4.2 gr. en vivos ¥ =5, gr. en muertos, finaimente el --
blance nitrogenado dfa en vivos fué de 3,25 mgr/dfa y en muertos de - -

-1.50 mgr/dfa. (cuadro # 10)

Las causas de las defunciones, mostraron los siguientes resultados:
La causa de muerte mas importante fué la faila orgdnica maltiple ep 4 --

casos con un 66,6%, posteriormente la sepsis en un caso el 16% y final--
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mente falla cardiaca con un 16%. (cuadro # 11)

Las complicaciones que presentaron ambos grupos por etapas fueran_
similares, por lo gue agrupamos de la siguiente manera primera etapa: --
esteatorrea, diarreas {ncohersibles, fistulas enterocutdneas y desequi--
Jibrio hidroelectrolitico como las mas importantes. Segunda etapa: ane-
mia, pErdida de peso, deficiencia de Ca, magnesio, Zinc. Tercera etapa:

Pérdida de peso, deficiencia de Zinc, magnesio, etc. (Cuadro # 12)

Finaimente se efectua una correlacidn entre antecedentes patoldgi-
cos previos, ayuno previo y edad, mostrando, que a mayor edad, con enfer
medad previa y estade nutricional severo, existen mayor posibilidades de

mortalidad. (cuadro # 13}
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SINDROME DE INTESTINO CORTO

PAC&E“TES CON SINDROME DE INTESTINO CORTO

96.2%

356
CASOS
TOTAL PACIENTES DO

POR APOYO NUTRICIONAL

PACIENTES CON
s.I.C.

CUADRO No.l
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SINDROME DE INTESTINO CORTO
DISTRIBUCION DE EDAD POR DECADAS

N® OE
PACIENTES
s 5
4
3
3 3 __f
2 2 z
I - I — ‘
o RN —

10 20 30 40 80 &0 70 80 EDAD
CUADRO Ne.2 '



SINDROME DE INTESTINO CORTO

ETIOLOGIA

—-1
|

VASCULAR MECANICO IATROGENICO TRAUMAT!SMO INFLAMATORIO

— PATQLOGIAS—
CUADRO No. 3
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SINDROME DE INTESTINO CORTO
GRUPOS DE EDAD POR PADECIMIENTO

EDAD | ETIOLOGIA | NUMERO ] TOTAL

il — 208 TRAUMATISMO ) .
MECANICO |

21 - 30 [ tATROGENICO ) |
MECANICO 2

5 -

\- 40} rrocENCO I 3

a1 - 50! VASCULAR 2 2
MECANICO )

S1-80) yascuLar 2 3

. [NFLAMATORIO ;

6l - 70| yasCULAR 4 5

71- 80 [ VASCULAR ' l

CUADRO Neo. 4



SINDROME DE INTESTINO CORTO
MANEJO QUIRURGICO INICIAL

Qx INICIAL

FUERA DE Q= éﬂl:‘c,:m'

UNIDAD

CUADRO No.B

SINDROME DE INTESTINO CORTO
AREAS DE RESECCION

ooy . SEGMENTD MAGNITUD | No. DE EVOLUCION
° ECCION] CASOS { VIVOS IMUERTOS
PROXIMAL
1 133cm 3 3
YEYUNO
s DISTAL 175 om 3 3
ILEON CONVAL-
VULA WLEOCECAY
DISTAL
e ILEON C/VALVILA (8Ocm . 3 2 |
ILEOCECAL
PROXIMAL -
a2 DISTAL 260 cm S 3 2
YEYUNO -ILEON
PROXMAL-DISTAL
poa YEYUNO-ILEON-{ 280cm 3 2 1
COLON

CUADRO No.8




SINDROME DE INTESTINO CORTO
ESTADO NUTRICIONAL PREVIO

[
LEVE MODERADA SEVERA
CUADRO Neo.T

SINDROME DE INTESTINO CORTO
CUADRO GENERAL DE COMPORTAMIENTO
ASISTENCIAL Y NUTRICIONAL

VARIABLE RESULTADO
EXTENCION RESECCION € 325em 78%
DIAS DE AYUNO € IS DIAS
DIAS DE NPT E 85 DIAS
PSETER e | a0 oms
e E| 254 g rat
DIAS HOSPITALIZACION E 70 DIAS

CUADRO No. B8

100



SINDROME DE INTESTINO CORTO

t

EVOLUCION

VIVOS

684.7%
EDAD E

CUADRONo. 9

SINDROME DE INTESTINO CORTO
CUADRO DE COMPORTAMIENTO POR EVOLUCION

VARIABLE E Vivos MUERTOS
EXTENSION DE RESECCION E | 220cm 73.3% 2%0cem. 798%
DIAS DE AYUNO 12 DIAS 20 DIAS
DIAS DE NPT 9 DIAS 55 DIAS
DIAS ROSPITALIZACION E | 93 DIas 60 DIAS
Dis e 0 4.2 grzdta | -6.3pr/dla
BALANCE NITROGENADO 3.25mor/dla|  ~1.80 mge/dla

CUADRO No. 10
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SINDROME DE INTESTINO CORTO
CAUSAS DE DEFUNCION POR SEXO Y EDAD

CAUSA Ne | % LEXS Jepao
;AJ'L'_'T‘:P?;GAN’CA 4 |666% 3 1 | 53.7 aNOS
SEPSIS I [16.0%] 1| 78 ANOS
FALLA CARDIACA t 180% | 64 ANOS

CUADRO K* ||

SINDROME DE INTESTINO CORTO
MANIFESTACIONES CLINICAS DE SUS COMPLICACIONES

%

80

70— 80

60— ESTEATORREA

DIARREA

50— DHE

40— :'?STULASM 50

30— ANEMI A 35 —
DEE Zn PERDIDA PES

20— DHE [~
DEF. Mg L

10— DEF. Ca DEF. Zn

’ DEE Mg

- CUADRO N? 12



SINDROME DE INTESTINO CORTO

CORRELACION ENTRE ANTECEDENTE PATOLOGICOS

PREVIOS - EDAD - DIAS DE AYUNO Y EVOLUCION

GRUPO ANTECEDENTES DIAS ETAPA FINAL
DE EDAD PATOLOGICOS |DE AYUNOL vIVOS MUERTOS
- 20 —_— o} 2 —
21— 30 CIRUGIAS PREVIAS to t -—_
3i— 40 CIRUGIAS PREVIAS 25 2 |

41=- 50 _— 6 2 —_

51~ 80 DIABETES CARDIOPAT| 28 | 2

CARDIOPATIA
61— 70 DIABETES 25 3 2
NEUMO PATIA
71— 80 NEUMOPATIA ] - I
CUADRO N% 13

103
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DISCUSION

El Sindrome de Intesting corto, es una entidad patoidgica grave, -
requiere atenciGn inmediata, muitidisciplinaria. Esto permitira determi
nar la magnitud del daito, el estado general del paciente y las repercu--
siones metabflicas. Hay que elaborar un plan de manejo global, evitando
el deteriore progresivo, que permita alcanzar la fase de adaptacibn en -

forma mis ripida y controlada.

EY factor etiolbgico mds importante de esta patocliogia en nuestro -
grupe de pacientes, fue la enfermedad vascular (trombosis mesentérica),-
responsable de mas del 505 de los casos, ademds encontramos que pacien--
tes de sexo masculino y maycres de 60 afos de edad, son mas propensps ~--
a adquirir ssta alteracidtn. La aterocesclerosis es un factor precipitan-
te de 1a alteracibn vascular, y se presenta con mds frecuencia en pacien
tes masculinos. Otras causas de Sindrome de Intestino corto son cuadros
mecdnicos con mayor presentacifn en la tercera y cuarta década de la vi-
da, también alteraciones provocadas por traumatismos y fatrogenias en --
grupos mds jovenes de pacientes. MNuestros pacientes como otras series,-

confirman una relacidn directa entre edad y etiologfa de la reseccidn.
La presencia de manifestaciones clinicas, se encontraron en rela--
cifn con 1a longitud del segmente afectado, el tipo de segmento, 1a pre-

sencia de vdivula ileocecal y también con resecciones concomitantes.

La diarrea y esteatorrea son las alteraciones cljnicas que con mis
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frecuencia se observaron y ocasionaron alteraciones metabdlicas. Wright
y Tilson indican que los defectos de la absorcibn provocados por falta -
de segmentos intestinales de manifestaciones clinicas que se dividen en

3 grupos: la vitamina B 12, las grasas, agua y electrolitos,

La grasa representa la sustancia nutritiva con mayor absorcifin en_
condiciones normales. En presencia de Sindrome de Intestino corte se mo
difica ocasionando malabsorcibn por las siguientes causas: La reseccidn
masiva del intestino produce hipersecrecidon gistrica de dcido clorhidri-
co. El1 Ph bajo del intaestino interfiere con la digestidn, acorta el - -
tiempo de trdnsito, por lo tanto el tiempo de absorcidn. Un segundo fac
tor es la interrupcibn de la circulacidn enterohepdtica de las sales bi-

liares,

La absorcién de las sales biliares se lleva a cabo en el fleon, si
el Vleon se enferma por falta, las sales bjliares se pierden en vez de -
circular y producen un defecto en la fase intraluminal de la absorcitn -
de grasas, El1 tercer factor es un corolario del segqundo. Los detergen-
tes y dcidos grasos no se forman durante la digestion de las grasas, si-
no se absorben, son muy irritantes para la mucosa del colon, aumentando_
la idarrea y esteatorrea. Por tanto esta es 1a explicacién para la pre-
sencia de manifestaciones importantes, la clave de su manejo sera enton-

ces su comprension.

Otra de las alteraciones es la pérdida de 1fquidos y electru]i;oé.

.esta depende del tiempo de tradnsito acortado y da la magnitud y dura- --
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cidn de la diarrea.

Ademis cada segmento intestinal tiene una funcibn para la estabili
zacibn nutricional, asi el yeyuno cumple el papel hormonal intestinal, -
con mejor tolerancia si se pierde al no producir desestabilizacidn nutri
cional importante. Su ausencia produce reduccidn en la produccibn de --
colecistocinina, secretina y mayor secrecidn gistrica. En nuestro grupo
de pacientes con reseccidn de yeyuno. tuvieron mejor evolucidn, ripida -
adaptacién y buen pronGstico. Sus alteraciones metabdlicas se pudiercn_

corregir y conseguir estabilizacitn con la dieta oral en forma temprana.

La pérdida de fleon como Yo explicamos, determina ta fisiopatolo--
gfa de la diarrea, con las consiguientes complicaciones terapéuticas y -
prondésticas. E1 fleon es el Gnico segmento encargado de la absorcibn de
vitamina B 12 y de sales biliares, estas al no absorverse, son desconju-
gadas por bacterias del colon, estimulando 1a secrecifn acuosa y aumen--
tando la diarrea, la pErdida de sales biliares es irreversible, y afin --
cuando esta pérdida estimula la sintesis hepdtica, estos pacientes aumen
tan la presencia de colelitiasis. Ademds también tiene relacidn con la_
velocidad intestinal a mayor longitud, mayor lentitud intestinal, mayor_
absorcidn, menor volumen de heces. En nuestros pacientes con Tleon rese
cado su comportamiento fué con mayor presencia de desnutricidbn, requirie
ron mayor apoyo nutricional y su evolucitn depende de la inclusidn en la

reseccidn de la valvula {leocecal o no.

Los pacientes en los que se conservd la valvula ileocecal, mejord_

su prandstico, porque la presencia de la vilvula, retarda el vaciamiento
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intestinal, evita el reflujo de bacterias del colon, disminuye el riesgo
de colonizacidn yeyunoileal y los nutrimentos se absorben en mejor for--

ma.

La ausencia de vdalvula ileocecal, condiciona una excesiva prolife-
racifn bacteriana, 1o que ocasiona un cambic de la flora bacteriana, de_
este modo algunas especies de bacterias llegan a ser predominantes, au--
mentando sus productos metab8licos en la sangre. Al no poder ser meta--
bolizados y excretados en forma satisfactoria. También se acelera el --
trénsito del contenido intestinal, disminuye la absorcidn y auments la -
desnutricidn. Lla evolucidn de estos pacientes presenta muchas complica-

ciones y son de dificil control adn con 1a NPT.

Las resecciones coldnicas también modifican el prondstico de estes
pacientes, especiaimente en el cuadro sintomdtice. el colon actua en la
absorcifn de agua y electrolitos, al aumentar el volumen intestinal, sin
un colon que coadyuve en la absorcifn de agua y electrolitos, existird -

un desequilibrio mayor, aumentando sus complicaciones.

E1 remanente intestinal, es importante para el manejo, en nuestros
pacientes, los sometides a control por medio de biopsia peribdica, mos--
traron proliferacién progresiva e hipertrofia de las vellesidades, espe-
cialmente en etapas posteriores al cuadro inicial. También se ha descri
to que existen algunos medicamentos como la cimetidina que ayudan en la_

hipertrofia de las velliosidades, blogueando la produccibn de acide.

El manejo quirdrgico se divide en dos fases, la primera come reé--
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puesta a la agresidn_inicia]. que reguiere manejo inmediato.y a 1a que -
fueron sometidos todos nuestros pacientes, la segunda fase con procedi--
mientos quirGrgicos destinados a mejorar el Sindrome de Intestino corto.
Estos son inversion de un segmento intestinal, asas recirculantes, esfin
teres artificiales, vagotomia con piloreplastta, Hasta el momento la --
utilidad de estos procedimientos na ha sido clara. Sin embargo, es nece
sario indicar que no debe realizarse ninagln procedimiento accesorio en -
fia operacidn inicial y s6lo debe valorarse 6 a 12 meses después de la re

seccibn,

La esperanza en este campo es el aloinjerto, el procedimiento téc-
nico ya se ha efectuaﬂo en forma experimental, se encuentra en etapa de_
investigacifn el controlar l1a respuesta inmunclégica. Nuestros pacien--
tes no fueron sometidos a manejo guirfirgico posterior, solamente el con-
trol de la agresidn jnicial con resecciones y control de su cuadro sépti

co,

E1 avance mds importante en el tratamiento del Sindrome de Intesti
no corto, es la Nutricidn Parenteral Total, este apoyo en la primera fa-
se de la enfermedad es el Gnico medio de alimentacidn posible. Lla admi-
nistracibn_por tiempos prolongados ha 1legado a provocar complicaciones_
de fndole metab&lico, hepdtico y en algunos cases inclusive la muerte. -
Tambi&n las vias de administracién con factores que aumentan el riesgo -
y que merecen especial atencidn en sur aplicacién, Es importante someter
a estos pacientes a una monitorizacibn periédica con pruebas de laboratp

rio, que nos indiquen su evolucifn y respuesta al manejo.
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7 En nuestro grupo de pacientes, el parfmetro importante de sohrevi-
-da fud Ta alimentacidn parenteral, 1legdndose a administrar por perfodos
prolongados, inclusive de 350 dias y posterioymente con programas de NPT
domiciliaria, Un factor a considerar es el costo econdimice del apoyo ng
tricional, que es alto, tomando en cuenta los periodos prolongados de ~-

adminsitracion,

Dtro hecho vital, es el infcio temprano de la dieta elemental, se_
fa mencionade que para 1a estimulacitn de 1a hiperplasia es necesario Ja
exposicitn de la Juz {ntestinal al alimento. En este entendido, el mo-
menpto de iniciar la dieta enteral es cuando el paciente se encuentra es-
table y ha recuperads la funcibn intestinal. Su administracion se efec-
tua con colocacidn de senda nasoyeyunal y administracidn por goteo y en_
farma progresiva, Paralelamente se administra NPT, para alcanzar mis -
ripidamente la fase de adaptacifn y continuar con una friwia dietética_

especial.

E} objetivo en el manejo de estos pacientes es poder controlar en_
Ta tercera fase, con ingesta pdr via oral y mantener un equilibrin'nutri
cional que permita desarrollar actividades en forma normal. En muchos -
casos se precisa de NPT de por vida, en nuestros pacientes 2 de ellos --
permanecen adn can NPT domicitiaria ademds de la via pral, por ser insu~

ficiente esta G1tima.

La evolucidn final estd dada por el estado general previo, el esta -

do nutricional, dfas de ayunc que presenta el paciente, tambifn 1a mag-- -

4
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nitud de la reseccibn, y la edad. La defunci6n fué ocasionada por falla
orginica miltiple y sepsis. En la totalidad de los pacientes fué deter-

minante la patologia previa a la enfermedad actual, para el prongstice.
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CONCLUSIONLS

E1 Sindrome de Intestine Corto, es una entidad incapacitante, que_

requiere de un manejo inmediato y multidisciplinario.

Es necesario efectuar una valoracibn nutricional temprana, para --
desarrallar 21 plan de apoyo nutricional y comprender el estado ge

neral del paciente.

La nutrici6n parenteral total, iniciar en forma inmediata con apor
te de carbeohidratos, grasas y proteinas comoc aporte calbrico ener-
gético, para poder controlar el cuadro clinico y evitar mayores --

alteraciones metabblicas.

E1 control peri6dico, dependers de 1a etapa en que Se encuentre y_

deberd efectuarse de la siguiente forma:

Primera etapa.- Manejo quirGrgico inicial, estabilizacidn meta--
b6lica, control clinico de la diarrea y otras --
manifestaciones e inicio temprano de Iz Nutri- -
cibn Parenteral Total.

Revisidn clinica, nutricional, diagndstica 2 ve-

ces por semana {monitorizacion}

Segunda etapa.- Estabilizaci6tn metab6lica, nutricional,
Nutricidn parenteral Total, valorar el momento_

del. inicio de dieta elemental en forna paralela.
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Revisibn ¢linica, nutricional, diagnfstica prime

ra vez por semana,

Tercera etapa.- Control general, adecuar el tipo de apoye nutri-
cional al estado y respuesta del paciente, Valo
rar manejo quirirgica de apoyo Control clinico,-

nutricional y general cada 15 dfas.

La severidad y &1 pronGstice del Sindrome de Intestinc Corto, es -
directamente proporcional a la longitud, tipo de segmento reseca--

do, como a las condiciones del remanente.

Es importante el inicio temprano de la dieta elemental, que permi-

ta mayor rapidez en lograr la adaptacidn intestinal.

El manejo quirdrgico actual, se divide en dos etapas:.
Inicial.- Solucién del cuadro causante del Intestino Corto
Secundario.- Plantea medidas para permitir mayor adaptacitn y meio

rar estado nutricional.

Actualmente solamente se efectua manejo quirlirgica inicial con re-
sultados positivos, el secundario aun no aporta medidas {tiles y -

continya la fase de experimentacin.

La Edad avanzada, la patologia previa, el estado de dasnutricidn,-

en factores de mal prondstico en Ja evolucidén de estos pacientes.

E1 manejo de estos pacientes, ocasiona gastos elevados, por el - -
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apoyo nutricional por tiempo prolongado y su monitorizacidn cons--
tante., Esto obliga a brindar atencibn inmediata y calificada pa-

ra evitar mayores ercgaciones.

Las complicaciones que presentan estos pacientes son clinicas por_
el cuadro base y metab6licas por el apoyo prolongado de nutricibn

parenteral total.

Aun existe mucho campo para la investigacidn, tanto desde el punto
de vista quirGrgico, come en el metab6lico, en el control de pa- -

cientes con sTndrome de Intestino corto.
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