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INTROOUCCION 

El s1ndrome de intestino corto es una entidad incapacitante, de -­

diflcil manejo, que ha llevado hasta la actualidad un sin nOmero de tra­

bajos experimentales para tratar de ayudar en la solución o control de -

los graves problemas que trae consigo. Su descripción se inicia en el -

siglo pasado, donde pacientes con resección masiva, presentan alteracio­

nes importantes con elevación de la mortalidad. 

la resecci6n masiva de intestino delgado, ocasiona desnutrición, -

perdida de peso, esteatorrea, diarrea acida, que obliga a un tratamiento 

inmediato. La sobrevida de este tipo de pacientes, esta en_ relación a -

la capacidad del intestino residual para la adaptaci6n, la persistencia_ 

de la enfermedad de origen y los cambios de la mucosa. Los cambios mor­

fológicos de adaptación incluyen aumento de la circunferencia intestinal, 

engrosamiento de la pared 1 aumento de la altura de las vellosidades, pr~ 

fundidad en las criptas y aumento de la proliferación celular. El fac-­

~or mas importante para la estimulación de la hiperplnsia es la exposi-­

ciOn de la vellosidad intestinal al alimento. 

En la actualidad1 la nutrición parenteral 1 aporta requerimientos -

b~sicos para el crecimiento, facilita el fen6meno de adaptación. 

Se presenta una revisión, que inicia con datos históricos, analiza 

el comportamiento del intestino desde su formaci6n y su estructura, la 

función de este y los mecanismos de absorci6n 1 digesti6n de alimentos, -
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para entender porque se producen alteraciones tan complejas en pacientes 

con resecciOn masiva y las alternativas de apoyo cl1nico y quirúrgico. 

El manejo por largos años de pacientes con s1ndrme de Intestino ·­

corto, nos obligan a aportar con nuestra experiencia, por lo que al fi-­

nal del presente, nos permitimos presentar una metodolog1a de estudio y_ 

tratamiento. 
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ll!STORIA 

La resección intestinal masiva, es una entidad cuyas primeras des-

cripciones se inician en el siglo pasado. En 1880 Koeberle reporto un -

caso con resección de 205 ~m. de intestino 1 el paciente sobrevivio al -­

acto quirúrgico, se desconoce su evolución y tratam1enta. 58 A partir 

de este momento se pretende definir cutil es el ltmite, para considerar 

una resección masiva como s1ndrome de intestino corto; Senn en lBBB rea-

liza resecciones masivas y define la extensión de 200 cm. o las dos ter­

ceras partes como 11mite para definir el slndrome de intestino corto84 . 

Posteriormente se indicarla que la perdida de tal magnitud de intestina_ 

ocasionaria alteraciones importantes en la absorción. 

Las resecciones intestinales amplias, no son procedimientos comu-­

nes, sino son cirug1as que enfrentan al cirujano 11 la alternativa de de­

jar morir al paciente o realizar un acto heroico para salvarlo, con esta 

conducta menciona Haymond, se reportaron 257 casos, basados en ese critg, 

rio46 . 

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 c11nicas fue el inicio para plantear experimentalmente trabajos -

quirOrgicos. 46- 14 

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



intestinal masiva, valora la utildiad de la vAlvula ileocecal, reporta 

las ventajas y compl icactones que presentan pacientes qoe prescinden -

de este segmento46 . 
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Oe 1907 a 1923 autores como Storp, Soyesima, Cannaday, Watson, re­

portan casos y series de pacientes con slndrome de intestino corto. Al­

gunos con lndices de mortalidad bajos, Flint con 48 sobrevivientes de --

59 casos manejados¡ Flechtenmacher con 50 pacientes de evolución favora­

ble de un total de 57 casos4. Es necesario mencionar que la mayor parte 

de los reportes, se refieren a la recuperación inmediata, no mencionan -

las complicaciones a largo plazo. 

A partir de 1935 se intenta encontrar procedimientos quirOrgicos -

que ayuden a disminuir el transito intestinal y también a aumentar la -­

capacidad de absorci6n del intestino para poder compensar el desequili-­

brio hidroelectrol1tico secundario a hipovolemta, acidosis metabólica y_ 

deficiencia de absorct6n de nutrientcs71 • 

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

sexo en pacientes con Intestino Corto, reportando mortalidad del 33't. 

Cartell en 1945, Meyer 1946, Congwcll 1948, Lawler y Bernard 1962, 

May 1966 desarrollaron técnicas quirQrgtcas con segmentos perist~lticos, 

también procedimientos como la vagotom1a y piloroplastta con el fin de -

combatir la hiperacidez gastrica70 , la rccirculaci6n de asas, aunque los 

resultados de estos procedimientos conforme referiremos en su oportuni-­

dad no aportaron grandes logros1os. 
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En la década del 70 se empieza a definir la extensión del S1ndrome 

de Intestino corto, es W11more en 1972 que delimita en niños el segmento 

residual de yeyunoile6n de 75 cm. o menos, además considera que para que 

un intestino se adapte se requiere la presencia de válvula ileocecal y -

por lo menos 15 cm. de intestino residual o 38 cm. de intestino sin la -

presencia de valvula ileocecal. Este reporte apoya la definición del -­

S1ndrome de Intestino corto en el adulta 112• 

En 1977 Compston y otros determinan que al perderse 70% o mas de -

intestino desarrollan s1ndrome de intestino corto con deficiencia de ab­

sorción y desnutrici6n101. 

La llegada de la Nutrici6n parentcral Total, desde los trabajos -

de Oudrick, significan la era hasta el momento de mayor avance en el ma­

neja de estas cuadras patológicos. 26 Durante los últimos anos se han -­

desarrollado y continuan trabajos experimentales de varias grupos en el_ 

transplante intestinal, transplante de intestino fetal, alternativas de_ 

crecimiento de mucosa y también la posibilidad de lograr una adaptación_ 

mas rapida, con la ayuda de la alimentación enteral temprana, 27 
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EHBRIOLOG!A 

La fonnaci6n del tracto gastrointestinal. se inicia dentro de la -

décimo octavo a décimo noveno d1as de la fecundación. A consecuencia --

del encorvamiento cefalocaudal y lateral del embrión, la cavidad revest.!_ 

da de endodermo se divide en una porción intraembrionaria (intestino pr_i 

mitivo) y dos porciones extraembrionarias, el saco vitelino y la alantol 

des. En el extremo ceflilico y caudal del embrión, el intestino primiti­

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

La proción media o intestino medio conserva pasajeramente la comu-. 

nicación con el saco vitelino por virtud del conducto onfalo~scntérico,• 

estos cambios se llevan a cabo alrededor del vigésimo octavo dta. 

El intestino primitivo da lugar a las siguientes partes: Intestino 

faringeo o faringe: Forma la porción craneal del intestino anterior y --

comprende desde la membrana bucofaringea hasta el diverttculo traqueo- -

bronquial. PorctOn caudal del intestino anterior: situada caudalmente -

al divert1culo traqueobronquial, que abarca hasta la yema hepAtica 61 . 

Intestino medio: comienza caudalmente al brote hepAtico, se extien 

de hasta el sitio donde en el adulto estA la unión de dos tercios dere-­

chos con el tercio izquierdo del colon transverso o vesttbulo intestinal 

posterior. 

Intestino posterior: Comprende desde el vestlbulo intestinal postjl 
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rior hasta la membrana cloacal. 

El endodermo forma el revestimiento epitelial del aparato digesti­

vo y origina las glAndulas del mismo. Los componentes muscular y peritQ 

neal derivan de la hoja esplAcnica o visceral del mesodermo o mesodermo_ 

esplAcnico. 

En el embrión de 5 nm. el intestino medio se extiende desde el vei 

t1bulo intestinal anterior hasta el vest1bulo intestinal posterior, cuel 

ga de la pared abdominal dorsal por un mesenterio corto y comunica am- -

pliamente con el saco vitelino, la rama cefAlica del intestino medio se_ 

convierte en porción distal del duodeno, yeyuno y parte de ileón61 . 

La rama cauda 1 se trans fonna en pare 1 ón i nferi ar de 11c6n 1 e iego -

y apl!ndice, colon ascendente y dos tercios proximales de colon transver­

so. La uniOn de estas ramas solo puede identificarse en caso de persis­

tir el conducto onfalomesentérico y/o Divert1culo de Meckel. 

Et desarrollo postl!rior se caracteriza por un alargamiento r3p1do_ 

sobre todo de la rama cef~11ca. A consecuencia del crecimiento rapido -

y del aumento s1mult~neo del h1gado, la cavidad abdominal se torna dema­

siado peque~a para contener asas intestinales, las cuales se introducen_ 

en el celoma extraembrionario del cordOn umbilical durante la sexta sem! 

na de la vida intrauterina. Simultaneamente con el alargamiento del asa 

intestinal experimenta rotaciOn sobre un eje form~do por la arteria me--. 

senti?ri ca superior en forma contraria a 1 as maneci 1 las de 1 re 1 aj, rota"n­

do aproximadamente 270º. 
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Hacia el final del tercero mes, las asas intestinales herniadas -­

comienzan a volver a la cavidad abdominal. La porci6n proximal del yey.!! 

no es la primera, el brote cecal el último 61 . 

Al retornar el intestino a la cavidad abdomianl el mesenterio que­

da comprimido ·contra la pared abdominal posterior, en varias zonas se -­

fusiona con el peritoneo parietal, fijando de esta manera algunas asas -

intestinales a la pared abdominal posterior13 . 



9 

A, E1~ cUI cqa. inUdinAl prlmitlN anU1 de cii:p•riwmtar ro. 
~ {Wta '4f.ral). La. uCnia. mtlinttlrica l'Upn'Ío-r {0""4 d 1/1 d.I (Ud, La 
/W:M indieia. la. JlN~ d1 la. rot4ci6n, - •mHdo eo11.friuio ·al movimlmlo d1 
lcu "'41Ueltlu iúl r.loJ. D, Vilt4 l4l1nsl lgWGl G A, do~ H ob1en.ia. d ua. 
int11tinal prlmUitiv. d41pul1 d1 Mb1r 1/1ctlUl.M rotacl6n. dd 1800 im untído ""°" 
trorlo Cl fu mi:uudllu ckl rdo/, El eol.cm trunw1no u rit1'4 por dda.nt1 d.d 
4uoclmo, (S1tnJ,n Glnn1d, con modl/icoelorHI.) 

© © 
_ Ar_A•u üct11dnalu Wf" por 14 ca.r11 artl1rior, dHpul1 d1 Aa&tr 

1/1ctl«l.do rota(i61l d1 JTtJO m urd{do eonJra:ria al movlmüntc d11 llU mAneriUa. • 
del nlof, Obr'"1eu1 "d nrollaml1nJo d1 '41 a.tllt dd ínUltino d1lgado 11 la. po-
1ki6n dtl brol• 1:1cal "" 11 ·cuadnn1tc n1pcrior. d•A<:ho dd abdomen. D, Vida 
anterior, en '4 et1al i1 oburvan ta. IUla.t illtutilUll11 im 1u. po1lci6n dc/inltiva. 
El ckgo v d opln.dk1 1111 lftt14n m d evadnanl1 ínfnior dtrddio dd alidonun. 
(S1gli.n Girowl, con modi/ie«ionu.) 



lntutino br!A(to 

.... .., ..... __ 

10 

....... 
~at.oo 

'-~~Y-)Jlf1'l::...--t-ts6h10 

© 
. A, CorU 111gU4' et. ~"' -6ri.6a U 8 '""' (ci.prozlnwdomniU IS 

df;u), BI ulJmogo " o.dvinU COMO WIG pcftUla d~" cúl üduUM anU-e 
rior; d divmfeuto A1pdUc:a u pn1t11.tG ax /M'TM U prolifmad&• dd rnotl­
"''"'la ·.m1odlnnl.co .rpildfd d1 '4 pan. km\iaa.J dd Ud41tlM anm-lor. B, El 
"'mno eMU m '"' 1narl6n. .t. 6 "'"" (11 dtcu, poco mú • mnt01), Lot ~· 
A1pdUeo1 H Ma itttrodKCido en el mulltqulSM cr.1 •IJI(""" tnauwrtKm. 



11 

llNATOHIA 

El intestino delgado, se extiende desde el p1loro hasta la valvula 

ileocecal y consta de; Duodeno, Yeyuno e lleon. 

Duodeno.- Es la porci6n inicial del intestino delgado. Por su si­

tuaciOn profunda, por su fijeza, por sus conexiones 1ntimas con el cole­

duco y los conductos excretorios del pancreas, se distingue del resto -­

del intestino delgado tanlo desde el punto de vista anatómico y fisioló­

gico como desde el punto de vista quirúrgico. 

El duodeno mide aproximadamente 20 a 30 cm. con un di~metro, de --

3 a 5 cm. y una circunferencia de 12 a 13 cm. Su calibre no es regular_ 

y su capacidad medin es de 110 ce., tiene la fonna de herradura y ocupa_ 

una situación muy profunda en el abdomen, pegado a la columna vertebral 

y la pared posterior del abdomen. 

Se divide en 4 porciones: La primera porci6n ligeramente oblicua,­

denom1nada bulbo duodenal; La segunda porción descendente, desde el cue­

llo de la vesicula biliar hasta la parte inferior de la cabeza del pan-­

creas. La tercera porción horizontal, en relac16n con los vasos mesen--

t~ricos. La cuarta porción, oblicua ascendente hasta el Angulo duodeno_ 

yeyunal; esta Oltima porción se encuentra fija por el ligamento de 

Treitz 1 es una extensión qu~ ocrre oblicuamente hacia abajo de la cruz -

del diafragma, delimitando la unión duodeno yeyuna1 13• 

Yeyunoileón.- Es la porción flotante del intestino delgado, un --. 
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importante pliegue de1 peritoneo, el mesenteriot une el yeyuno ileón con 

la pared abdominal posterior. 

El yeyuno11e6n es un largo conducto clltndrico. Su longitud en el 

cada.ver es de 5 a 6 m.; el yeyuno comprende los dos quintos proximales -

y su significado el vació, los tres quintos distales se denomina ileón,­

que significa 11 enrollado1158 • En el adulto vivo la longitud varia de 3 a 

4 m. 24 • Su diAmetro en la porci6n inicial es de 25 a 30 11J11. 1 disminuye!! 

do gradualmente hasta la porciOn terminal donde es de 15 a 20 111n.
16 

La división entre yeyuno e ileón es arbitraria, pues no existen 11 

miles exactos, si se observa parametros anatómicos que orientan hacia el 

cambio gradual. 

Entre los que podemos mencionar: 

- La pared del yeyuno es gruesa y con lumen ancho, hay d1srn1nuci0n gra­

dual del dic1.metro del intestino, desde el duodeno hasta el ileOn ter­

minal. 

- La grasa del mesenterio, que se extiende desde la ra1z de éste no 11.,g 

ga al borde del yey1Jno y deja as1 una zona clara donde se observan 

los vasos sangu1neos, en el ile6n la grasa es mas gruesa, llegando 

hasta su borde. El mesenterio del ileOn tiene múltiples nOdulos lin­

fa.tices, la pared del intestino normalmente esta infiltrada de linfo­

citos solitarios o en nOdulos que particularmente se desarrollan en - · 

el borde antimesent~r1co del ileOn, formando as! las placas de Peyer. 
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- La mas clara diferencia, es el patrón vascular de su mesenterio se -­

presenta en forma mas compleja en el ile6n, dando lugar a arcos arte­

riales de 2o, 3o, 4o. y hasta So. orden, mientras, en el yeyuno los -

arcos son sfmplcs, dando lugar a vasos rectos largos, que llegan al -

intestino con una rama anterior y otra posterior. 

La disposicfón intrabdominal de las asas es al azar, pero en geñe­

ral, el yeyuno ocupa la porción superior izquierda y el ileón la pelvis, 

ademas de la parte inferior derecha. Esta posición esta dada por la si­

tuaci On de 1 mesenteri a, adoptando una forma de si ta 1 i ca y una distancia_ 

de 15 cm. 75 . 

Irrigación.- Esta dada por la arteria mesentérica superior, que -

se origina en la cara anterior de la aorta abdominal a nivel de D-12-Ll, 

la cual bordea la cara anterior de la aorta por detras del istmo del 

pAncreas. Cruza el duodeno por delante a nivel de la 3a. porc16n, por 

su borde izquierdo de 12 a 16 arterias intestinales¡ 4 a 6 yeyuna1es y 

6 a 10 ideales, que van a formar los arcos arteriales. 

La circulac16n venosa. 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 detr~s del pancreas a la esplAcnica y mesente­

rica inferior. 

Los linfaticos toman su principal origen de los tubos linfaticos -

cante ni dos en 1 as vel 1 os ida des, formando redes submucosas, i ntramuscul a-

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 

segunda vértebra lumbar, que a su vez drena al conducto toracico15• 

Inervación.- Está dada por nervios simpatices inhibidores, a tr! 

vés del nervio espl3.cnico mayor, que tiene sus nOcleos i\ nivel de 06 a -

09. El parasimp3.tico exitador a través del neumog3.strico o décimo p~f -

craneal. Muchas fibras vagales son preganglionares, mientras que otras_ 

provenientes de los ganglios abdominales son postganglionares. Algunas_ 

fibras del vago son colinérgicas, mientras que la de los plexos abdomin! 

les son adrenérgicas. Se hallaron evidencias fisiológicas y anatómicas_ 

que existen otros neurotrasmisores no identificados28 • 
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(EL HIGAOO SE HA LEVANTADO PARA MOSTRAR SU CARA INFERIOR Y EL EPIPLON GASTRO· 
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lllSTOLOG!A 

El intestino delgado tiene 4 capas que son: a.- Mucosa; b.- submu­

cosa; c.- Muscular¡ d.- Subserosa y serosa28 • 

La mucosa se extiende con unos pliegues circulares, conocidos como 

pliegues de Kerkring, son mlis altas y abundantes en el duodeno y yeyuno_ 

que en el lleon43 . 

La membrana mucosa del intestino delgado esta. cubierta por vellos.!_ 

dades en toda su longitud, existen de 20 a 40 vellosidades por IM12 de --

mucosa, cada vellosidad es una proyeccfOn en forma de dedo de 0,5 a 1 rrm 

de longitud cubierta por una sola capa de epitelio calumnar, contiene -

una red de capilares y vasos lfnfc1.ticos. Finas extensiones de müsculo -

11 so provenientes de 1 a submucosa, corren 1 ongi tudi na lmente con cada ve-

11 os i dad hasta la porta. los bordes libres de las células epiteliales -

de las vellosidades se dividen en diminutas microvellosidades. Las val-

vulas conniventes, las vellosidades y las microvellosidades incrementan_ 

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

Las células de la membrana epitelial que revisten el intestino de! 

gado 1 la mayor parte son cilfndrfcas altas, cada una tiene un borde 11-­

bre de gran nOmero de microvellosidades 1 éstas tienen fundamentalmente -

la función de absorver y no _secretar moco, entre ellas se hallan distrf­

butdas células caliciformes que secretan moco, también se encuentran cé­

lulas enterocromafines, estas pertenecen a las células conocidas como --
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APUD y tienen una actividad polipeptida endocrina. 

Las células de Paneth son de secreción exocrina, situadas cerca de 

la luz o base de las criptas de lieberkuhn, su citoplasmas contiene Zinc 

y se cree que son células productoras de Zimogeno. 43 

las células de la mucosa son desechadas a la luz intestinal en --

gran cantidad, y rc'ipidamente repuestas, la velocidad de recambio es de -

1 a 3 dfas, la secreción de protefnas a la luz intestinal por el desecho 

celular es de 30 g/dfa. 

Lc'imfna propia.- Se extiende entre las criptas de Lieberkuhn y en -

los armazones de las vellosidades. Su carácter es distintivo e incluye_ 

una trama de fibras reticulares y presenta muchos caracteres del tejido_ 

linf:itico laxo. 

Quizc'i convenga describirlas mejor corno tejido conectivo aereolar -

laxo con tendencias linfoides. En la trama de fibras reticulares se en-

cuentran células reticulares primitivas, con núcleos grandes ovales y --

pal idos, linfocitos, macr6fagos y células plasmáticas. los leucocitos -

eosin6filos, en particular, son patentes despu~s de emigrar de los vasos 

sangu1neos. Células de musculatura lisa orientadas a lo largo de las --

armazones de las vellosidades guardan relación con los capilares linf.1t.1 

cos, que se inician en forma cerrada en Tas vellosidades, contienen gra­

sa absorbida después de la ingestión de alimentos y por ello en el teji­

do fresco vivo tienen color blanco. También se les ha denominado vasos_ 

quil iferos. 
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Ademtis de los linfocitos mencionados se encuentran en la lamina -­

propia gran cantidad de folfculos solitarios, o ganglios linf3ticos ais­

lados, que son m~s numerosos en sentido distal en el intestino, Si son_ 

grandes, pueden ocupar el grosor de la mucosa y sobresalir de la superfj_ 

efe. No hay vellosidades ni tampoco criptas en la superficie de los - -

grandes folfculos, los que estan separados de la luz solamente por epi-­

telio ciltndr1co simple. En muchas regiones, especialmente en el ileon 1 

los fol fculos pueden ser tan numerosos y unidos entre sf que se agregan_ 

en grandes masas de tejido linfoide visibles a simple vista. Varian de_ 

12 a 20 nm. de largo y de B a 12 mm. de ancho, y su eje mayor sigue el -

eje longitudinal del intestino y por lo regular estan situados en el bor 

de antirnesentérico. esto es, en el borde en donde no se fija el mesent~ 

rio. Sin las denominadas placas de Peyer 1 o ganglios agregados. 

La musca l ari s mucosae, 1 a submucosa 1 la mus cu 1 ar y la serosa no 

justifican descripciOn separada, aunque también hay que notar que la 

submucosa puede estar infiltrada con linfocitos en la región de las pla­

cas de peyer. 

Glandulas de Brunner.- Estas glandulas submucosas del duodeno es­

tan integradas por células cúbicas elevadas con núcleos basales obscuros, 

aplanados, con citoplasma vacuolado claro. Secretan moco, pero tienen -

otras funciones. Las porciones glandulares se continúan en los conduc-­

tos, revestidos por células cúbicas bajas, y penetran la muscalaris muc.Q. 

sae para desembocar en las criptas de Lieberkuhn. Con frecuencia la mui 

cularis mucosae forma una capa completa sobre las glandulas 1 y prolonga-
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cienes de musculatura lisa se extienden en el tejido conectivo entre los 

lObulos. 

A veces, las glandulas de Brunner se extienden en la zona alta del 

yeyuno. 43 
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FISJOLOGIA 

MOTILIDAD DEL INTESTINO DELGADO 

La motilidad del intestino delgado estA organizada para facilitar_ 

al mAximo la digestión y absorción de elementos nutritivos. Por lo tan­

to las contracciones cumplen por lo menos tres funciones: 

1.- Mezcla de los alimentos ingeridos con las secreciones y enzimas d.i 

ges ti vas. 

2.- Circulación de todo el contenido para facilitar el contacto con la 

mucosa intestinal. 

3.- Propulsión del contenido intestinal en dirección caudal. 

Motilidad.- El intestino delgado es flAccido en los intervalos en 
tre las contracciones, de manera que, sus presiones intraluminales son -

mAs o menos las mismas que las presiones intrabadominales. Cuando la -­

musculatura se contrae, la luz se ocluye en todo o en parte. La mayor1a 

de las contracciones son locales y abarcan 1 a 4 cent1metros de intesti­

no cada vez. Estas contracciones producen ondas de presión intraluminal 

que se presentan como picos, casi sim~tricos, de forma uniforme con una_ 

duración media de 5 segundos. 

El efecto que cada contracción ejerce sobre el contenido intesti-­

nal depende del estado de la musculatura por adelante y por detras del • 

sitio de la contracción. Si una contracciOn no se coordina con la acti-· 

vidad, el contenido intestinal se desplaza en direcciOn proximal y dis--
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tal al mismo tiempo, y que puede volver el mismo cuando sobreviene la -­

relajación. Esto sirve para mezclar y hacer circular localmente el con­

tenido intestinal. Como estas contracciones aparentan dividir el intes­

tino en segmentos, se habla de segmentación, pero si en sitios adyacen-­

tes las contracciones ocurren en una secuencia proximal distal, ocurre -

propulsión en dirección caudal. Esta respuesta peristaltica, descrita -

par primera vez por Bayliss y Star11ng, se conoce como ley de los intes­

tinos, 

Las contracciones del intestino son controladas por la actividad -

del mOsculo liso, por su inervación y sustancias humorales c~lulas muse~ 

lares lisas tienen un potencial de membrana, con despolarizaciones y re­

polarizaciones c1clicas de 5 a 15 mv. 53 

Cambios Tonicos. - Son cambios locales en la velocidad o grado de_ 

contracci6n del músculo liso que ocurren lentamente en todas las partes_ 

del tubo digestivo. 

Movimientos pendulares.- consisten en pequeñas ondas de contrae- -

ci6n que se desplazan hacia adelante y atras, arriba y abajo. Con ello_ 

el contenido intestinal es desplazado adelante y atras, asf conserva per 

fectamente mezclado el quimo. 

Segmentación.- Son contracciones en forma de anillos, aparecen en 

intervalos regulares a lo largo del intestino, luego desaparecen y son -

reemplazadas por otras en los segmentos que quedaban entre aquellos con• 

trafdos, estos movimientos son controlados por un r1tmo el~ctrico basico, 
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originado, en el mOsculo longitudinal, cerca de la entrada del colédoco_ 

y su frecuencia decrece de 12/min. hasta aproximadamente 9/min en el 

yeyuno y el ileon respectivamente. 2s-z2-41 

Movimientos de tas vellosidades.- En la muscularis mucosa se pue­

den originar unos pligues mucosos, los cuales multiplican la superficie_ 

de contacto en el quimo y el grado de absorci611. Las contracciones de -

las vellosidades originan un ordeño de las mismas que permite a la linfa 

de los vasos centrales alcanzar el sistema linf.!itico general. las con-­

tracciones de estas vellosidades son provocadas por reflejos locales en_ 

respuesta a la presencia del quimo en el intestino. El agente hormonal_ 

vellocinina estimula las vellosidades independientemente una de otra a -

un ritmo irregular, su secreción estfi dada por la presencia del quimo en 

el intestino, este es vertido a la circulación para estimular asf a las_ 

vellosidades. 41 

MOTILIDAD DEL INTESTINO GRUESO 

las contracciones del intestino grueso estan organizadas para per­

mitir una absorción 6ptima del agua y electrolitos, para propulsar el -­

contenido en dirección caudal y realizar el almacenamiento y evacuaci6n_ 

ordenada de las heces. 

Contracciones de la valvu1a ileocecal.- El contenido del intesti-

no delgado pasa al intestino grueso en forma intermitente regulado en -­

parte por un mecanismos esfinteriano que se halla en la un10n ileocecal. 
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El manómetro ubicado en esta unión registra presiones de varios millme-­

tros de mercurio mayores que en el ileon o en el colon, pero esta pre- -

sión no es cont1nua porque el esfinter se refleja periódicamente, en mo­

mentos en que las contracciones ileales propulsan al contenido hacia el 

intestino grueso, 

El tono del esfinter ileocecal es en esencia, de origen miogéno, 

aunque lo modifican factores nerviosos y humorales. La distensión del 

colon provoca un aumento de la tensión esfinteriana, por una acción re-­

fleja en la que intervienen nervios mientericos intrinsecos. la disten­

sión del ileon, en cambio hace que el esfinter lleoCecal se relaje y se_ 

acentua la actividad contractil del 11eon. A esto se le denomina refle-

jo gastroileal. Para algunos, este reflejo es mediado por hormonas gas­

trointestinales, en particular gastrina, acrecienta la actividad contraf 

til del 11eon y produce relajación del esftnter ileocecal, para otros --

investigadores, este reflejo es mediado por los nervios autónomos extr1!! 

secos del intestino63 . 

SECRECION DEL INTESTINO DELGADO 

En la superficie intestinal existen las glandulas de Brunner, se -

encuentran principalmente en duodeno y secretan moco; tambi~n existen -· 

otro tipo de glandulas 1 son tubulares y se denominan criptas de Lieber--

kuhn. 

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

productoras de secreciones intestinales, producen un promedio de 2.000 
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ml/dta de secreción, con un pH de 6.5 a 7.5 y son reabsorbidas rapidame~ 

te, propa.rcionando un vehtculo acuoso para la absorci6n de substancias -

procedentes del lOmen del intestino, que es en st la funci6nprimaria de_ 

este Organo. Estas secreciones contienen enterocinasa que activa la 

tripsina y una cantidad pequeña de amilasa. Sin embargo las células epl 

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

noacidos, 2.- Sacarasa, Maltasa, y Lactasa para desintegrar disacaridos_ 

en monosacaridos, 3.- Lipasa intestinal para desintegrar grasas neutras_ 

en glicerol yacidos grasos. La mayor parte de estds enzimas estan en -

el borde ciliado de las células epiteliales. Por lo tanto catalizan la_ 

hidr61isis de los alimentos en las superficies externas de las microve-­

llosidades antes de tener lugar la absorci6n de los prodUctos finales de 

la digesti6n. Cabe mencionar que las enzimas antes indicadas son parte_ 

integrante de 1 a membrana del borde ci 1 i ado, a excepciOn de la fas fa tasa 

alcalina y enteroquinasa, que si son secretadas mediante estimulaci6n -­

de la secretina y colecistoquinina.22-41-32 

DIGEST!ON Y ABSORCION 

Practicamente la digestión y absorción de todos los productos prin 

cipales de la dieta tienen lugar en el intestino delgado. la superficie 

de contacto entre la mucosa Y el contenido intestinal es muy grande debl 

do a tres modificaciones anatOmicas. Los pliegues de Kerkring o valvu-­

las conniventes, que son protrusiones longitudinales de mucosa que exis-
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ten en cantidad variable y se destacan mas en la mitad proximal del in-­

testino delgado. En estos pliegues y en los espacios entre ellos se su­

perponen vellosidades, que son ln1S prolongaciones digitiformes de muco-­

.sa. las vellosidades cuya cantidad puede ascender a 25 millones, e~is--

ten en todo el intestino delgado y su forma puede variar desde el duode­

no hasta el 11eon. Cada vellosidad esta tapizada por enterocitos (célu­

las epiteliales columnares), y células caliciformes cuyas membranas tie­

nen unas prolongaciones en sus extremos apicales que se llaman microve-­

llosidades. En conjunto la regi6n de las microvellosidades se denomina_ 

ribete en cepillo y esto aumenta de manera enorme la superficie de la -­

luz intestinal. 41 

Los enterocitas son importantes en las funciones de absorción y d! 

gestión del intestino delgada, sintetizan y secretan una cantidad de pr.Q_ 

telnas, como el componente secretorio de las inmunoglobulinas. Las cél!!, 

las caliciformes se conocen en particular por su aptitud para secretar -

moco, su función na es clara pero se relaciona;·ta con la protecciOn fts! 

ca, qutmica e inmunológica. En esta última función, participan los lin­

focitos granulares o leucocitos globulosos, san unos glóbulos blancas -­

que ocupan los espacios intercelulares, entre los enterocitos, se postu-

10 que estas serian células centinelas sensibilizadas en la superficie -

de la mucosa que interaccionan con las moléculas antigénicas en la luz -

Intestinal. 2 

El tiempo en el que se efectua el recambio celular en el hombre -­

es de 4 a 5 dlas, aunque no se conocen exactamente las causas de esto, -
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se sabe que se aceleran en estados de inanición o resección parcial de -

intestino. Adem~s de los traumatismos y del h~bito de alimentaCión, 

otros factores que afectan al recambio de células epiteliales en el in-­

testino delgado son la flora intestinal y la vitamina O. 

Digestión.- La digestión (degradación qufmfca de los alfmentos),­

se realiza en parte por acción de enzimas hidrolfticas vinculadas con -­

el ribete en cepillo del enterocito. la hidrólisis del alimento por es­

tas enzimas se conoce como digestión de contacto o de membrana. M~s -­

aceptable es hablar de digestión de membrana porque digestión de contac­

to suele conotar digestión por enzimas de origen extrfnseco, como las -­

·pancréaticas que se fijan a la superficie del enterocito .. DigestiOn de_ 

membrana significa que las enzimas fijadas al ribete en cepillo son sfn­

tetizadas por los enterocitos mismos y forman parte integrante de la - -

membrana celular. 

la digestiOn extracelular, también llamada digestión luminal cavi­

taria, esta a cargo de enzimas secretadas por las gl~ndulas salfvales, -

por células principales del estómago y en particular, por el pancreas -­

exocrino. En resúmen puede decirse que si bien cierta digestión de car­

bohidratos y protefnas tiene lugar en el estómago, la digestión final de 

estas substancias a monoscaridos y aminoacidos, respectivamente, ocurre_ 

en el intestino delgado. la hidrólisis de las grasas a acidos grasos li 

bres y monogliceridos ocurre por completo en el intestino delgado. 
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ABSORC!ON 

Papel de la memorana mucosa.- Una vez degradados los alimentos -­

por las diversas hidrolasas digestivas, los productos son transportados_ 

desde la luz para su metabolismo. Se considera a la membrana plasmática 

del enterocf to como el único factor que restringe el libre movimiento -­

de -sustancias desde la luz hacia la sangre o linfa. El movimiento tran1 

mural en realidad sigue una completa trayectoria. los salutes que atra­

viesan al enterocfto desde la luz intestinal hasta la sangre, tienen que 

franquear la capa estática del 11quido el glucocaliz, la membrana apical 

y baso lateral 1 la membrana basal y por último la pared del capilar o -­

linfático. Las microvellosidades son modificaciones morfológicas 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 captación de proteinas y 

lipidos; otros procesos son la difusiOn pasiva, difusión facilitada y 

transporte activo. En la difusiOn pasiva, el epitelio se comporta como_ 

una barrera inerte y las part1culas atraviesan esta capa por la membrana 

celular, La Lni6n firme entre enterocitos adyacente no permite que el_ 

lfquido interstical se mezcle con el contenido luminal, pero es permea-­

blt para los iones y el agua, de modo que permite cierto intercambio en­

tre la luz intestinal y los espacios intercelulares laterales. 

La difusión pasiva es.regida por las diferencias de la concentra--



30 

ci6n de solutos a trav~s de la membrana y la afectan variables como tam~ 

ño molecular, solubilidad en los lfpidos y carga eléctrica en el soluto. 

El transporte activo se caracteriza porque el soluto se desplaza en con­

tra de un gradiente electroqu1mico y con consumo de energta de origen -­

metabOl ico. 53 

ABSORC!ON DE L!QU!OOS Y ELECTROL!TOS 

Los minerales y el agua entran en el cuerpo por vta intestinal y -

proveen salutes y el disolvente para los ltquidos corporales. Los elec-
+ + - - + 2+ trolitos de primordial importancia son Na , k , co3 , Cl , H , Fe y 

e Z+ a • Cada uno de estos iones atraviesa el epitelio intestinal por me--

dio de uno o mas mecanismos de transporte. 

,. El riñón es el principal regulador de la cantidad y concentración_ 

de electrolitos de los 11quidos corporales. El intestino absorbe la 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 rinon. En condiciones patológicas las pérdidas del lfquido_ 

hacia la luz intestinal puede acarrear un desequilibrio hidroelectrol1tl 

ca el volúmen neto de 11quido que entra por dfa en el intestino es de -­

unos 10 litros. Oe estos, entre 1.5 y 2.5; se ingieren, 1 a 1.5 entran 

como saliva, el estómago seCreta 2 a 3, y el intestino delgado secreta 

1 a 2 litros. En condiciones normales todo este 11quido se absorbe en .. 

el intestino delgado y grueso con excepción de 0.2 que se excreta como 
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heces. 

Las areas del intestino proximal estan especializadas para corre-­

gir la osmolaridad de su contenido y equilibrarla. 53 

la absorciOn de 11quidos y electrolitos a partir de la solución -­

resultante tiene lugar en el tleon y en el intestino grueso. El 1leon -

absorbe unos 9 litros y el intestino grueso cerca del 1 litro de 11qui-­

do hipertónico, de modo que lo traslada venclendo un gradiente de canee~ 

trac16n. 

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 la luz), y de la absorción (luz hacia la sangre) son rela­

tivamente altos en el duodeno, y disminuyen de manera progresiva hacia -

e 1 ca lon. En candi ci ones Optimas de transporte las prociones prox1ma les 

del intestino pueden absorber ClNa y H20 con mayor rapidez que los seg-­

mentas mas distales si se les compara de acuerdo a su longitud, pero no_ 

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

El agua no se transporta si no se incluyen solutos. Si se reduce_ 

la absorción de solución salina del intestino, substituyendo el Na por -

iones que no se absorben bien, entonces la absorción de iones de H20 di1 

minuyen en forma proporcional. Por lo tanto la absorción de Na resulta_ 

de una diferencia entre dos flujos unidireccionales, mediada por varios 

mecanismos. 53 
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El promedio de ingesta de Na en el adulto es de 100 a 200 meq/dla_ 

(6 a 12 gr), de los cuales se absorben en el intestino delgado el 95 al_ 

995, m~s del 505 de estos se absorben en el yeyuno y el restante en el -

fleon y colon. 22- 41 

La absorción del potasio K+ es en gran medida pasiva. El K* de la 

luz intestinal establece un equilibrio electroqufmico con relación a su_ 

concentración en la sangre y a la diferencia de potencial a través del -

epitelio. Su absorción es efectiva cuando su concentración intraluminal 

esta arriba de 7.B meq/lt. 22 

los iones Calcio (Ca) y Fierro (Fe) se absorben principalmente en_ 

duodenoy yeyuno, mediante un transporte activo. 

El magnesio por retraolimentaci6n tiene una absorción pasiva. El 

cloro, fosfato y bicarbonato se absorben en forma pasiva en el yeyno y ~ 

en el fleon en forma activa. 9 

DIGESTION Y ABSORCION OE NUTRIMIENTOS ESPECIFICOS 

PRINCIPIOS tlUTRITIVOS H!OROSOLUBLES: CARBOHIDRATOS. 

OigestiOn.- La digestiOn luminal del almidOn empieza en la boca -

con la alfa amilasa salival, y termina en el intestino delgado. lama-­

yor parte de la digestiOn d~l almidOn tiene lugar en el intestino delga­

do por acción de la amilasa pancre~tica. No solamente ocurre hidrólisis 

en la luz, sino tambi~n en la superficie de célÜlas epiteliales, a causa 
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de la amilasa que se absorbe el ribete en cepillo. Los productos de la_ 

acción de la amilasa sobre el almidón y sobre otros azúcares principales 

de la dieta se hidrolizan tadav1a mas por acción de enzimas asociadas -­

con la membrana microvellosa de los enterocitos. La actividad de éstas_ 

encimas del ribete en cepillo culmina en el yeyuno distal y es m1nima en 

el lleon. 

AbsorciOn de los productos digestivos.- Para que el cuerpo aprav~ 

che los monosacaridos provenientes de la hidrólisis de los hidratos de -

carbono dietéticos, es menester _que los absorba. Existen conductos acu2 

sos entre los enterocitos y poros de unos 8 a 10 Ao de diametro en la -­

membrana de ribete en cepillo, las hexosas de la dieta son demasiado - -

grandes y no atraviesan las membranas en cantidades importantes mediante 

difusión simple. En consecuencia. su principal ruta de entrada en los -

eritrocitos son los sistemas portadores de membrana. 

La fructuosa se transporta dentro de las células y, por ende, pasa 

a la sangre difuciOn facilitada. La glucosa y galactosa se abofrben ac­

tivamente por medio de un sistema portador dependiente del Na+ adema.s -­

de la captación de glucosa se halla intimamente acoplada con la h1dr6li­

sis de los disac4ridos. 

Regulación de la absorción. El intestino delgado humano tiene una 

enonne capacidad para absorber azocares libres. Se calculo que en un -­

d1a absorberla hexosas equivalentes a 10 Kl de sacarosa, los cuales es-­

tar1an controlados por quimtoreceptores que regular1an el vaciamiento --
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desde el estómago con sistema de retroalimentación para la utilización -

por el intestino solo de lo asimilable. 

El ingreso diario medio de hidratos de carbono es de unos 350 a --

400 gro de éste total cerca del 60X es alm1d6n. La sacarosa representa_ 

un 30%, la lactosa un 6t y la maltosa un 1.55. El resto es glucosa, - -

fructosa y otros azocares de bajo peso molecular. 53 

PROTE!NAS 

Digestión intestinal.- La presencia de alimento en el intestino -

delgado estimula la liberación de CCQ, y esto, a su vez, hace que el pan 

creas secrete una cantidad de enzimas proteo11ticas hacia el intestino -

delgado. 

Las proteasas pancre~tf cas se sintetizan en las células ascinosas_ 

y se secretan en el duodeno como precursores inactivos. El tr1psinógeno 

que carece de actividad proteolft1ca, es activado por la enteroquinasa,­

enzima que se encuentra en el ribete en cepillo de los enterocitos duod~ 

nales. Esta enteroqu1nasa activa el tripsinOgeno y la tr1psina activa -

ast formada, ejerce una acción autocatalft1ca de la misma manera que la_. 

enteroquinasa, convirtiendo en tripsfna el resto del tripsinOgeno. 

Una vez secretada en el intestino delgado las enzimas pancreaticas 

experimentan una rapida inaCtivaci6n por la autodigesti6n 1 sit!ndo la - -

tripsina la principal responsable de ~ste proceso. 
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Absorción de productos de la digestión.- La digestión y la absor­

ción de membrana son fenómenos fntimamente vinculados entre si en la asi 

m11aci6n de protefnas. en una época se supuso que el principal mecanis­

mo de la absorción de aminoacidos liberados por hidrólisis proteica era_ 

la difusión, sin embargo posteriormente se comprobO que los L-isomeros en 

los aminoacidos se absorben por mecanismos mediados por portadores de -­

manera muy similar al de la glucosa. En la mayorfa de los casos que se_ 

examinaron, el proceso requiere de la glucosa. En la absorción de ami-­

noacidos libres se comprobo que estos aparecen en la sangre portal mas -

pronto y alcanzan un nivel mucho mtis alto cuando los péptidos de un hi-­

drol1zado ac1do de protefna establece contacto con la mucosa intestinal 1 

que cuando hay una cantidad molecular de acido libre. Ademas se absor--· 

ben mayor cantidad de nitrOgeno total de la solución en la unidad de tie!!! 

po a partir de hidrolizados de protefnas obtenidos con trfpsina 1 que a -

partir de solUciones que contienen concentraciones equivalentes de ami-­

noacidos libre. 53 

ACIDOS NUCLEICOS. 

Sobre la asimilac10n de acidos nucleicos se sabe poco; esta se in! 

cia a partir de la liberación de enzimas pancreaticas, convirtiendolas -

en nuclc6tidos, que se hidrolizan a nucleosidos por acci6n de fosfatasas 

intestinales, en la región del ribete en cepillo del enterocito. A pe-­

sar de la aptitud de los enterocitos para realizar el transporte activo_ 

de primidina libre y purinas, la importancia de esta capacidad es dudosa 

porque se sabe que los anfffiales incorporan en los acidos nucléicos endO-
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genes los nucleótidos y nucle6sidos ingeridos con una rapidez mucho ma-­

yor de lo que podr1an incorporarse niveles comparables de bases libres -

ingeridas. 

VITAMINAS 

Las vitaminas son compuestos org~nicos que el cuerpo no elaborar,­

pero que son vitales para su metabolismo. No se conocen bien los proce­

sos en que intervienen dentro de la captación intestinal, se sugiere que 

en su mayor parte es por difusiOn pasiva, aunque la tiamina vitamina C,­

acido fólico y vitamina 812 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 difusión pasiva, l~ vitamina e se absor 

be en el intestino por procesos pasivas y transporte activo que requiere 

Na+ 1 el acido fOlico experimenta transporte activo en el duodeno y yeyu­

no, la absorciOn de vitaminas Bl2 requiere del factor intrinseco 1 gluco­

prateina que se secreta en la célula parietal de la mucosa gastrica. P!!, 

ra la fijaciOn en receptores especfficos del ribete en cepillo del fleon 

humano. Las vitaminas liposolubles A, D, B, y K deben solubilizarse por 

medio de sales biliares para penetrar en la membrana del enterocito. De 

ahf son transportados a través de los vasos quilifcros. 

PRINCIPIOS NUTRITIVOS LIPOSOLUBLES. 

La mayorfa de los conocimientos se basan en estudios efectuados.-.. 
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con trigliceridos, que constituyen la porción principal de los lfpfdos -

de la dieta. Como estos no se disuelven en agua, su asimilación depende 

de varios factores, para ingresar a la sangre se emulsifican primero y -

se hfdrolizan después por acción de la lipasa pancre~tica también deben_ 

solubilfzarse por acción de las sales biliares para penetrar al enterocl 

to, ya dentro, los ~cides grasos libres y monoglicéridos se resfntetizan 

en triglicéridos y se incorporan a los quflomicrones para su transporte_ 

por los vasos quilfferos. 41 

Digestión de grasas.- La asimilación de las grasas empieza en el_ 

estomago, donde el alimento, digerido en parte por la pepsina, se disgr~ 

ga en una mezcla tosca y pasa en pequeñas porciones al duodeno. Con ex­

cepciOn de los Acidos grasos de cadena corta, en el estómago no se absor 

ben grasas. Una de las funciones de las sales biliares en el duodeno ya 

liberadas es perpetuar la emulsificaciOn de las gotitas de grasa. La -­

lfpaza en la interfase hidrooleosa de la emulciOn actua 1 esta enzima que 

se secreta en eieso, hidrolisa a las grasas con rapidez, pero, adem4s 

despliega especificidad por los enlaces ésteres de los triglicéridos. 

Los productos del clivaje son, 1.- Acidos grasos libres, 2.- 2-monoglic~ 

ridos y°Cantidades muy pCqueñas de 3.- glicerol lfbre. 63 

Absorción.- Cuando la concentración de sales en el intestino au--

menta, hasta un nivel crftico, los monomeros de sales biliares forman 

aglomeraciones hidrosolubles que se llaman mfcelas. Las miselas, que 

miden unos 70Aº de dfametro poseen superficie externa hidroffla y cen-­

tro hidrofobo. los 4cidos 9rasos y monogliceridos no hidrosolubles for-
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mados en la lipolisis se solub11izan en el centro hidrofobo de la mise-­

la; el colesterol y las vitaminas liposolubles se solubilizan de la mis-

ma manera, 

La absorciOn de los productos de la lipolisis y de las vitaminas -

liposolubles de las miselas suele completarse en el yeyuno, aunque no se 

sabe el mecanismo exacto por el cual cumplen esa funci6n a nivel del en:.. 

terosito. Ocurrida la absorción, las sales biliares regresan al htgado_ 

y vuelven a secretarse únicamente 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 absorciOn de los productos -

lipolisis a partir de miselas: Primero, en el intestino aparecen mise-­

las mixtas (sales biliares m~s lipidos); segundo, los ~cidos·grasos de -

cadena larga y los monogliceridos se absorben con may~r rapidez a partir 

de la solución miselar que a partir de emulsiones. 

Procesamiento intracelular de los productos de la lipolisis.- Una 

vez que los enterocitos absorben monogliceridos y ~cides grasos libres,­

los resintetizan en trigliceridos por dos v1as diferentes: 31 La v1a de_ 

la ac11ación de monogliceridos y la vfa del acido fosfatidico, que entr! 

na la sfntesis de trigliceridos a partir de acidos grasos absorbidoS y -

su esterificaci6n con el glicerol provenientes del metabolismo intrace-­

lular. Los acidos grasos absorbidos que intervienen en la resintesis -­

de trigliceridos suelen consistir en cadenas de mas de 12 carbonos. Los_ 

c'icidos grasos de cadena mas corta no se reesterifican a trigliceridos -­

sino que pasan directamente a la sangre portal; en cambio, los triglice-
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ridos resintetizados abandonan las c~lulas epiteliales como quilomicro-­

nes que difunden a las espacios intercelulares y de aht a los vasos qui­

liferos. 

La formaci6n de quilomicrones tambi~n es importante en la absor- -

ci6n de vitaminas 11posolubles aunque los esteres de colesterol y 6cidos 

grasos co·nstituyen una pequeña porci6n del quilomicron, la principal -­

v~a de entrada del colesterol en la sangre se hace por medio de una 11-­

poproteina de muy baja densidad que difiere de los quilomicrones por sus 

propiedades ftsica, morfo16gicas e inmuno16gicas. 

Cualquier alterac10n a nivel de la asimilaciOn de los 11p1dos se -

considera como mal absorciOn, en este aspecto las grasas no se absorben_ 

en el intestino delgado y llegan al colon apareciendo en las heces, he-­

cho que no se observa con carbohidratos y proteinas. 53 

• 
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SINDRDHE DEL INTESTINO CORTO 

DEFINICION: 

El stndrome de intestino corto es un término, utilizado para des-­

cribfr signos y stntomas cltnicos que son resultado de extirpación del -

yeyunoileon; para otros autores como Raffensperger el stndrome del inte~ 

tino corto es el transito intestinal rapido, digestión inadecuada y la -

absorción deficiente que peresenta un paciente posterior a extirpación -

masiva de asas intestinales. Tilson afirma que dicho stndrome es una -­

combinación de absorción deficiente y desnutrición después de extirpar -

un segmento importante del intestino delgado. 101 las definiciones se-­

naladas, al igual que otras contienen dos denominadores comunes: pérdida 

de una porción importante del intestino delgado y falta de capacidad 

de conservar facilmente la nutrición adeucada, por parte del segmento 

residual. 

Algunos investigadores han buscado mayor precisión al tratar de -­

definir la longitud espectfica o el porcentaje de asas restantes o elim! 

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

dificultan su def1nici6n, En estudios disponibles existe gran variabil.i 

dad con ltmites normales amplios sobre la longitud del intestino en di-­

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

tud del intestino delgado i~ si tu. 

las mediciones que se hacen en el borde mesenterico suelen ser me­

nores que las que se practican en el antfmesenterico. El estiramiento -



42 

de las asas durante el proceso de medición genera una longitud signific!!. 

tivamente mayor. Las mediciones hechas en autopsiils por lo regular se -

practican despu~s de extraer el mesenterio, lo cual facilmente duplica -

la longitud del intestino. Por todo lo señalado es difícil a veces la -

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

De lo mencionado hasta la actualidad, se ha llegado a la conclusión 

de que paciente a quien se ha extirpado un 70'.t de su intestino, necesit! 

r~ apoyo nutricional especial para responder a las neceisdades sintomati 

cas y de su evolución futura, este parametro muestra que esta entidad -­

incapacitante se denomina síndrome de intestino corto. 65 

ETIOLOGIA 

Las caus~s que originan la pérdida de segmentos de intestino delg! 

do y su comportamiento posterior varfan dependiendo entre otras cosas de 

la edad; en el pasado, lactantes y niflos con funciOn intestinal iandecu_! 

da a menudo no sobrevivfan. 104 

Hace unos anos el doctor Wfllis Potts senato que los neonatos no -­

pod1an soportar perdidas mayores de 13% de la longitud de su intestino -­

delgado y desde esa fecha diversas publicaciones experimentales y c11ni-­

cas han demostrado que la p~rdfda masiva de asas intestinales a veces es_ 

compatible 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 Schwdrtz y Maeda lo clasifican de la siguiente manera: 



Prenatal 

Accidentes vasculares 

Atresia intestinal mOltiple 

Defectos de la pared intestinal 

(gastrosquisis, onfalocele) 

Vólvulo de intestino medio 

(acompañado de rotación defec-­

tuosa) 

Vólvulo segmentario (acompañado 

de badas 1ntraabdom1nales, con­

ducto onfalomesenterico, y 

otros). 

Postnatal 

Enterocolitis necrotizante 

Vólvulo de intestino medio o 

segmentario. 

Enteropatia inflamatoria 

Traumatismo 

Trombosis venosa 

Trombosis arterial 
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En ntnos la causa mas comunes son el vólvulo de intestino medio y_ 

la enterocolitis necrosante. 19- 112 

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

y la enteritis por radiación, también lesiones iatrogénicas. En los an­

cianos la vasculopatia mesenterica; con estas consideraciones Mervin 

Oeitel en 1980 efectuo una clasificación epiolOgica donde incluye causas, 

y en general las subdivide de la siguiente manera: 

1.- Resecciones masivas 

Oclusión vascular mesentérica 

Resecciones múltiples por enteritis regional 



Enfermedades malignas 

Heridas por proyectil de arma de fuego 

11.- Derivaciones: 

Derivación por obecidad morbida e hipercolesteralemia 

Gastro1leostom1a incidental 

F1stulas internas. 

111.- Enfermedades que comprometen al intestino delgado 

Enteritis granulomatosa extensa 

Enteritis por radiación 

Carcinomatosis 

Atresia intestinal del recien nacido. 
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La presencia del s1ndrome del intestino corto y su severidad depe!! 

de de la extensión de la resección, sitio de la resección, presencia de_ 

valvula ileocecal, funcionamiento intestinal del segmento remanente, es­

tomago y otros órganos digestivos, adaptación del intestino residual y a 

la enfermedad primaria que es responsable de la p~rdida del segmento in­

testinal. 24 

FISIOPATOLOGIA 

El s1ndrome de intestino corto se manifiesta por diarrea severa y_ 

desnutrición consecutiva a la importante pérdida en la capacidad de ab-­

sorcifin del intestino. La causa mas frecuente es resccciOn como ya ha -

sido mencionada pero también. puede deberse a derivac10n quirOrgica o en-
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fermedad intestinul intr1nseca. Su gravedad depende de varios factores_ 

como: longitud 1·emunente de intestino delgado, resecciones concomitantes 

de estomago y colon, resecciOn de valvula ileocecal, persistencia de en­

fermedad en el intestino remanente as1 como tiempo transcurrido desde lil 

resecc16n. 80 

Todavfa se discute la longitud mtnima necesaria para que haya ab-­

sorción suficiente. las mediciones de la longitud del intestino delgado 

nonnal en sujetos vivos dependen del grado de concentración y relajación, 

estas han variado desde 2.6 rn. hasta 8 m. en el adulto. 109 La longi-­

tud promedio descrita es de 3.5 m. en vida y 6 m. postmortem. Es dift-­

cil evaluar la longitud del intestino remanente y calcular el porcentaje 

que este representa de la longitud total en un paciente sometido a rese­

cción intestinal extena el intestino inflamado se acorta después de la -

operación lo que explica en parte porque el resultado sintom3tico en el_ 

resección extena, no correlaciona bien con la longitud calculada de re-­

sección,101 

No obstante una resección de 70% del intestino delgado, o un rema­

nente de 70 a 100 cm. trae consigo secuelas metabólicas graves que re- -

quieren sosten nutricional intensivo.18 

la longitud del ileon resecado detennina la fisiopatologfa de la -

diarrea, lo que a su vez tiene implicaciones terap~uticas y pronosticas_ 

importantes. Se requiere un mfnimo de 100 cm. de fleon para absorción -

completa de sales biliares. Cuando el colon est~ en continuidad con el_ 
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intestino delgado remanente. las sales biliares no absorbidas son deseo~ 

jugadas por bacterias del colon lo que estimula la secreción acuosa de -

~ste y empeora la diarrea. La resección extena de fleon con lleva una -

pérdida irreversible de sales biliares, 24 con o sin continuidad del ca-

lon. Y aOn cuando la p~rdfda estimula la sfntesis hepatica, en estos -­

pacientes se representa una mayor frecuencia de colelitiasis. Por últi­

mo el transito intestinal que en el ileon normalmente es mas lento que -

en el yeyuno, permanece asf despu~s de resecciones masivas. Por tanto.­

cuanto mayor ileon funcional quede mas lento sera el trc\nsito intestinal 

y menor el volumen de la heces. 33 

La resección de yeyuno con preservación de ileon no produce defl-­

ciencia permanente en la absorción de protefnas, carbohidratos y elcctr~ 

litos. 114 El fleon compensa la mayor parte de las funciones de absor--

ción, pero no 'asi a la secreción yeyunal de entero honnonas. la reduci­

da producción de colecistocinina y secretina después de resección de ye­

yuno disminuye la contracción vesicular y la secreción pancreatica. Ta!!! 

bién hay mas hipersecreción gastrica tras resección de yeyuno que de -­

fleon¡ se asocia con concentraciones séricas elevadas de gastrina y par~ 

ce result'ar de la pérdida de hormonas inhibidoras, como el. polipéptido -

inhibidor géi.strico y el polipéptido intestinal vasoactivo secretados en_ 

yeyuno. 96 la hipersecreci6n g.1strica puede iniciarse 24 horas después -

de la operación, y lesionar la mucosa distal al estómago, la cuantiosa -

carga de solutos secretados en estómago y la incativación de las enzimas 

digestivas por el bajo pH intraluminar también son Causas de diarrea en_ 

el sfndrome de intestino co~to. 6 
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Las resecciones co16nicas simultiineas influyen también en los cua­

dros sintomiitico y nutricional de pacientes con resección intestinal ma-

siva. El colon normalmente actúa como principal sitio de absorci6n de -

agua y electrolitos. Al aumentar el volumen que sale del 1leon, el co-­

lon puede aumentar su capacidad de absorci6n de tres a cinco veces, 

También cuenta con una discreta capacidad para absorber nutrimentos, las 

bacterias que lo colonizan nonnalmente fermentan los carbohidratos no -­

absorbidos que llegan a él formando iicidos grasos de cadena carta (SCF 

as), sobre todo del tipo propionato y butirato. 11- 12 La mucosa del -­

colon absorbe eficientemente los {SCF as) y éstos pasan a la circulaciOn 

portal utilizándose corno fuente de energ1a para el organismo. 45 Actual­

mente se est~ investigando si éstas substancias pueden convertirse en 

una importante fuente de calorias en el s1ndrome de intestino corto. 

Aunque es deseable preservar intacto el colon, esto implica posi-­

bles complicaciones. Adem~s de la diarrea colerética provocada por las_ 

sales biliares los pacientes con resecci6n masiva de intestino delgado y 

colon 1ntegro tienden a formar cal culos renales de oxalato de calcio. 

El oxalato de la dieta normalmente se une al calcio en la luz intestinal, 

lo que lo hace insoluble y por tanto no absorbible. 

En el intestino corto con esteatorrea el calcio luminal se uné de_ 

modo preferente a acidos grasos no absorbidos dejando oxalato libre y --

. 110 
aumentando su absorci6n por el colon. 

Mantener la valvula ileocecal en las resecciones de intestino del-
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gado es una medida que puede prevenir secuelas metabólicas indeseables -

ya que retarda el transito intestinal y evitando el reflujo de bacterias 

al yeyuno, también por consiguiente disminuira el riesgo de colonizaci6n 

del yeyunoileon se vuelven substratos para el metabolismo bacteriano, en 

vez de ser absorbidos por la mucosa. Ademas la excesiva proliferación -

bacteriana en intestino delgado de pacientes con stndrome de intestino -

corto que reciben nutrición parenteral total, parece aumentar la frecueQ 

cia de disfunción hepAtica. En casos de sobrepoblación bacteriana cxis-

te un riesgo de cambios repentino de flora, bajo ~stas circunstancias 

algunas especies de bacterias se vuelven predominantes, aumentando en 

cantidad importante y sus productos metabólicos aumentaran en la sangre_ 

sin poder ser metabol1zadas y excretadas en fonna satisfactoria. 25 

La funciOn del intestino remanente es otra importante variable en_ 

la evaluciOn d~l s1ndrome de intestino corto, en especial en paciente -· 

con resecciones múltiples por enfermedad de Crohn. V como ésta casi 

siempre recibida la resección salo resulta palidtiva. La enfermedad 

sigue su evolución en el intestino remanente y puede agravarse por el 

aumento en las secreciones y la proliferación bacteriana. 

La nutriciOn parenteral ha permitido a los investigadores obtener_ 

datos sobre: 1.- La evoluciOn propia e intrinseca de las consecuencias -

metabOlicas de la pérdida intestinal masiva; 2.- El fenOmeno de la ada2 

tación intestinal dcspu6s de la pérdida de asas, 3.- El pronostico de 1~ 

longitud y sitio de las asas perdidas. Las secuelas descritas son en --

parte consecuencia de absorción deficiente de sutratos, vitaminas y min,g 
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rales. En algunos enfermos ocasionan gastrinem1a e hipersecreci6n de -­

acido. 96 La p~rdida de 1leon ocasiona hiperxaluria y formaciOn de cal­

cules renales. JO Tambil?n se ha determinado quo el 1leon tiene mayores_ 

posibilidades de adaptaciOn que el yeyuno. 10 Por la capacidad del 

1leon para transportar activamente a.cides biliares y vitamina 812, al --

parecer constituye un tramo residual mas ventajoso. 

El slndrome de intestino corto, en su inicio presenta reduccfOn de 

la lactosa, ademas de otras enzimas ocasionando intolerancia a los car-­

bohidratos. 76 La lactasa es la enzima mas afectada, por tal motivo --

una dieta con lactosa es mal absorbida, ocasionando aumento de acfdo laf 

tfco en el volumen intestinal, produciendo de ~sta manera una diarrea -­

osmOtica y marcada flatulencia. 76 A nivel de la circulación enterohep! 

tica recientemente se ha descrito interferencia en la recirculación de -

las enzimas pancreaticas. 73 [1 higado es sitio de sfntesis de AlbOmi-­

na, la mala digestión de protefnas y mala absorción de péptidos y amino-

6cidos impiden una adecuada producción de albOmina, ocasionando hipoalb~ 

minemia con aparición de edema, mostrando de ~ste modo una desnutrición_ 

marcada. 111 

También se pueden encontrar cuadros de hipersecreción g6strica, la 

cu~l va en relación de la longitud del intestino resecado. los niveles_ 

séricos de gastrina altos se atribuyen a la disminución del catabolismo_ 

de ~sta y a la falta de pro9ucci6n de honnona inhibitoria que se produ-­

cfa normalmente en el intestino sano. La hipersecreción empieza a las -

24 hrs., pero tiende a disminuir paulatinamente. Esta hipersecreción --
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puede inactivar también a la lipasa pancre~ttca y contribuir a la estea­

torrea.101 

Ante la deficiencia de calcio ocasionada por la estatorrea y la -­

falta de un aporte adecuado, adem~s de la malabsorción ocasiona cuadros_ 

de tetania, osteopenia, osteornalacia. 86 

Como se ha mencionado existen inumerables alteraciones producto de 

la disminución importante del intestino delgado, si a esto se agregan -­

patolog1as adicionales el pronóstico de éstos pacientes realmente es - -

cr1tico y solamente un estudio integral podra determinar alternativas de 

manejo. 69 

CURSO CL!NICO: 

El cursó clfnico general de la pérdida masiva de intestino delgado 

puede dividirse en tres etapas. 

ETAPA I.- El dato m~s importante es la diarrea que inicialmente es 

severa excediendo de 2.5 litros al d1a en determinados casos, 111 y obl1 

ga a mantener un estricto control hidroelectrol1tico. Por lo regular, -

no se intenta la nutr1ci6n por v1a oral y las calor1as se aprotan por --

alimentaciOn intravenosa. Se desconocen los mecanismos espec1ficos de -

esta respuesta, pero a veces surge hipergastrinemia e hipersecreción de_ 

Acido por el est6maga. 65 La presencia de hiperacidez en el duodeno inaf 

tiva a veces la lipasa pancreatica y genera la esteatorrea; también la -

secreci6n del estomago hace· que aumente la carga h1drica y osmótica en -
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el tramo residual de intestino. Pruebas recientes han sugerido que la -

masa de Ta mucosa yeyunoileal disminuye cuando todas las calorfas neces~ 

rias son suministradas por vfa endovenosa. Por tanto, pudiera haber ven. 

taja en dar cantidades pequeñas de sustrato, para que pasen al tramo re­

sidual de intestino, mediante goteo contfnuo. 

la presencia de estatorrea, dada por la no absorción de las grasas 

y proteinas puede en algunos casos y de acuerdo a la severidad llevar -­

al paciente a una acidosis metabólica. 101-105 

Esta etapa tiene una duración de O a 2 meses. 

ETAPA 11.- Se denomina etapa de adaptación¡ puede tener una dura-­

ción de varios meses llegando inclusive al año. En éste lapso surge me­

jorfa de la función intestinal como resultado de adaptación de dicho ór­

gano. Puede mejorar la ingestión de alimentos, pero es muy variable el_ 

nfvel de tolerancia para la absorción de sustratos, 

En ésta etapa se percibe una pérdida de peso del paciente, adem~s_ 

de la presencia de anorexia se han encontrado otras alteraciones llegan­

do inclusive a presentar osteomalasfa, anemia y otras patologfas. 101 

En relación a la diarrea, ésta se estabiliza y puede lograrse un -

balance positivo de lfquidos. y electrolitos, pero por otro lado como ha_ 

sido mencionado la grasa se absorbe mal y puede aparecer deficiencia de_ 

calcio y magnesio. 80 
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ETAPA 111.- Es el resultado de la adaptaciOn maxima del intestino 

delgado. Si se logra función intestinal suficiente puede terminar la -­

alimentación endovenosa. Puede ampliarse y variarse la ingestión de ali 

mentas, tanto en volumen como en variedad, según los tolere el sujeto. -

lamentablemente algunos sujetos no alcanzan esta etapa. 

La duración de ésta etapa depende del estado y evolución del pa- -

ciente hasta controlar su patologfa 1 en caso contrario hasta que las co~ 

diciones generales del paciente lo permitan. 

ADAPTACION INTESTINAL 

Después de la resección masiva de intestino delgado. el intestino_ 

remanente se adapta a la pérdida de superficie de absorcf On. Bertzhold_ 

y Howard indican que a simple vista el intestino delgado se dilata, ala! 

gay engruesa.El yeyunoileon remanente se observa mayor número de célu-­

las en la zona proliferativa de las criptas, que migran r.1pidamente a -­

las vellosidades. El resultado es hiperplasia de éstas, con incremento_ 

proporcional en la producción de enzimas del borde de cepillo. El colon 

también sufre dilatación, alargamiento y proliferación de la mucosa, por 

adaptación lo que favorece mayores capacidades de absorción y almacena-­

miento, que compensan el acortamiento del intestino delgado. 

Gran parte de la investigación sobre sfndrome de intestino corto -

se ha concentrado en los estfrnulos de la respuesta adaptiva, y las accf!!_ 

nes terapéuticas que pueden acelerar esta adaptación. la bilis y las --
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secreciones pancreaticas, hormonas, y los mas importantes nutrientes in­

traluminales, estimulan la adaptación del intestino. Estos Qltimos son_ 

cruciales no solo para la respuesta de adaptación tras la resección, si­

no también para mantener la masa intestinal moral. 

Se ha efectuado ensayos experimentales en ratas con administraciOn 

de glucosa por venoclisis en la porción media del intestino, habiendo·--

observado el crecimiento de la mucosa intestinal, no solo en la zona ad-

yacente a la infuciOn, sino en todo el órgano. Este efecto se anula al 

inhibir con floricina ta absorción de la glucosa, mediada por transport~ 

dores, lo que indica que para que el trofismo se efectue es esencial la_ 

captación de glucosa por la mucosa. Otros monosacaridos metabolizados -

y no metabolizables muestran efectos s1milares. 29 

la administraciOn de disacar1dos hidrolizables estimula mas el cr! 

cimiento de la mucosa que cantidades equivalentes de monosacaridos. As1_ 

pues, la hidrOlisis intralumina1 de disacaridos tienen un efecto trOfico 

adicional respecto a la captación de monosacAridos por la mucosa. La 

administración de aminoacfdos metabolfzables solo en la porciOn media 

del intestino, también estimulan el crecimiento de la mucosa intestinal. 

Los efectos de los 11pidos son mas complejos, ya que los trigliceridos -

de cadena larga estimulan el crecimiento de la mucosa mas que los de ca­

dena intennedia, pero menos que los acfdos grasos libreos. 38 Por todos_ 

estos detalles observados sé han utilizado dietas elementales ·durante -­

la fase de adaptación tras reseccf 6n de intestino delgado. 
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Con la admin1straci6n de las dietas elementales se comprobo como -

ya mencionamos que la mucosa del intestino delgado aumenta la prolifera­

cf6n celular, el colon sufre un proceso contrario, ya que se atrofia. 60 

Se ha demostrado recientemente que agregar pectina, fibra fermentable, -

a una dieta elemental, favorece la prolifcracf6n de células de la mucosa 

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

adaptación de resección extensa de intestino delgado. 57 El empleo de -

fibras fennentables también puede ser útil en fases avanzadas del stndr.Q 

me de intestino corto, sobre todo cuando hay colon integro. Esta demos­

trado que la pectina retarda el vaciamiento gastrico, 62 alarga el tri1.n­

sito en el intestino delgado y grueso 1
47 se une a las sales biliares y_ 

aumenta la fermentaci6n bacteriana en el colon, lo que en conjunto hace_ 

que disminuya la diarrea. 95 

Los i1.cidos grasos de cadena corta (AGCC) 1 productos de fermenta- -

ciOn en colon, estimula la proliferacf6n celular en la mucosa no solo -­

de éste sino de todo el tubo digestivo. 21-81 La administraciOn intrav~ 

nasa de (AGCC) y nutrición parenteral total a ratas durante la fase de -

adaptación a la reacción extensa de intestino delgado favorecieron una -

mayor proliferaciOn de células en la mucosa remanente. A~tualmente se -

investiga si la pectina y los AGCC tienen un efecto directo sobre las -­

células de la mucosa. porque proporcionan un sustrato combustible, o in­

fluyen indirectamente en la secreciOn de enterohormonas aunque gastrina, 

colecf stocfnf na, peptido inhibidor g3strico 1 sccretina y factor de ere-­

cimiento epidérmico se han considerado mediadores de la respuesta adaptl 

va a la resecciOn de intestino delgado, el enteroglucagon tiene una im--



55 

portancia capital. Se encuentran células que lo producen sobre todb en_ 

el colon e 11eon distal 1 los carbohidratos y c1cfdos grasos intralumina-­

les estimulan su liberación. 2 

En resumen, la investigación actual indica que el trofismo, cica-­

trizac16n y adaptación despu6s de la resccci6n del intestino pueden ser_ 

influenciados por las modificaciones dietéticas, Una de los mecanismos_ 

del efecto tr6fico de los nutrimentos sobre el intestino parece ser la -

modulación en la secreción de enterohormonas. En teor1a, podr1a estimu­

larse la cicatrizaciOn de f1stulas enterales y la adaptación tras resec­

ción de intestino delgado mediante procedimientos dietéticos. Cornbusti­

bles y agentes tróficos intestinales especfficos en la dieta, permitiran 

no solo la nutrición adecuada sino una mejor cicatrización y adapta- - -

ción. 12-81 

Todos los estudios sobre adaptación llegan desde Monari en 1986, -

pasando por Baltimore en 1912 1 y otros donde se iniciaron los descubrí-­

mientas de la hipertrofia en intestino delgado de animales, éstos hechos 

permitieron desarrollar trabajos en hombl'es certifica:ndose los mismos -­

hechos aunque mencion.1ndose que en ésta etapa de adaptación la hipertro­

fia en el hombre es ma:s lenta. 81 

TRATAMIENTO MEDICO. 

CONSIDERACIONES GENERALES. 

El manejo de pacientes con s1ndrome de intesttilo corto ha logrado_ 

un progreso importante al poder contar con la alimentación endovenosa. -
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Aunque es necesario manifestar que también se ha demostrado que ésta no 

ésta exenta de algunas complicaciones, de las cuales las mas comunes son 

de fndole metabólico y hepatica, y pueden en algunos casos ocasionan la_ 

muerte. También las complicaciones por el catéter como la sépsis o la -

trombosis, son comunes y pueden agravar. 52 

En el postoperatorio inmediato casi todos los pacientes deben rec_!. 

bir nutrición parenteral total. Ya que en la diarrea excesiva son camo­

nes las p~rd1das de sodio, potasio y lfquidos. En personas con aliment2 

ci On intravenosa, 1 a trans i e i 6n a 1 a a 1 imentac i ón oral debe ser gradua 1 , 

a veces dura meses o años. Existen particularidades por edades, por 

ejemplo en lactantes una sonda de gastrostomta puede simpl icar la 

transici6n al comenzar il través de ella la alimentación cont1nua con po­

co volumen o los alimentos durante la noche entre tanto duerme el peque-

ño. 

En afias recientes se han expedido fonnulas fundamentales. Algunas 

fonnulas no contienen grasas ni carbohidratos 1 y de ese modo es posible_ 

agrandar dichos sustratos en concentraciones cada vez mayores, con mejo­

rfa a nivel de tolerancia. 

La tolerancia de los carbohidratos var1a notablemente en personas_ 

con sfndrome 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 fórmulas con 

lactosa o la leche. La glucosa es absorvida rapidamente porque no nece­

sita hidrólisis. Sin embargo las concetraciones altas de el carbohidra-
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tos pueden aumentar en grado notable la osmola11dad de la formula. Los_ 

poltmeros de glucosa como po11cosa tienen menor activtdad osmótica, y -­

son h&drolizadas por la maltasa, que suele estar en mayor concentracton_ 

que otros dtsacartdasa. 

Con la diminuciOn en el tiempo de tr~nsito las grasas suelen ser -

las substancias menos toleradas, especialmente al faltar el tleon. Las_ 

grasas de cadena larga no se absorben en cantidades importantes, ocasio­

nando esteatorrea. Los trigltc~ridos cadena mediana por lo regular con~ 

tttuyen una mejor fuente de grasas, porque son parcialmente hidrosalu- -

bles y no necesitan de Acidos biliares para su absorc16n. Sin embargo -

existen criterios coma el de. Jeejeebhoy, 51 quien cuestiona esta h1p6te­

sis y senala que la dieta rica en grasas al parecer no incrementa el vo­

lumen de las heces. De éste modo existe aOn datos en invest1gaci6n. 

Nutrtci6n Parenteral.- Durante la primera fase, el Onico medio de 

alimentaci6n posible es la nutrici6n parenteral total (TPN).85 Su ad-­

ministraci6n y f6rmulas merecen consideraciones especiales. 

Acceso Venoso.- El acceso a una vena central se hace vital, siem-

pre debe intentarse proteger las venas de la lesi6n qu1m1ca, infecciosa 

y quirOrgica, lamentablemente estos pacientes por las alteraciones pre-­

sentes ya han sufrido cateterizaciones frecuentes llevando inclusive el 

riesgo de formar trombOsis u obstrucci6n de la vena cava superior lo que 

hace necesario en algunos casos, afortunadamente raros, procedimientos -

quirOrgicos mayores, como cflteterismo directo a aur1cula derecha, para --



58 

establecer acceso venoso, 81 y también se ha encontrado la posibilidad -

de introducir cateteres dentro del flujo de la vena cava inferior donde_ 

aparentemente se reducir1a el riesgo de otras venas como lo postulan - -

Fabr1 y colaboradores. 55 

Por tal razón en cuanto se establece el diagn6stico de stndrome de 

1ntestino corto debe colocarse un cateter central de silic6n para redu-­

cir el riesgo de infecci6n y trombósis. Las complicac1ones como roturas 

de cateter o trombosis venosa pueden correg1rse sin necesidad de extraer 

lo. La trombosis venosa suele tratarse mediante instalación de urocina­

sa o estreptocinasa. Otro tipo de complicaciones como las infecciones -

m!s importantes se deben a S. Aureus, S. Ep1dermidfs, s. Bovis; la cau-­

sa de la aparición de ~sta al tima bacteria esta en relación al da~o de -

la mucosa por la diarrea crOnfca, asociada con el stndrome de intestino_ 

corto, lo que.determina su origen, 54 tambi~n se han encontrado otros 

g~rmenes, que sin duda estan en relación a1 cuidado del cateter y las 

caracter1st1cas del medio, como la enfennedad fntercurrente, 

Medicamentos.- Un problema fundamental es la administración de -­

medicamentos. Los fclrmacos por vta oral _que no alcanzan concentraciones 

terap~uticas o agravan la diarrea deben administrarse por vfa parente- -

ral. Unos cuantos como la cfmetidina, pueden mezclarse sin problemas 

con la solución de TPN. Otros requieren adminfstrac16n por otra v1a. 

La vta intramuscular debe reservarse para aquellos que no pueden admini1 

trarse por otras v1as como la vitamina Kl. 

Calortas.- La administraci6n de TPN por lapsos prolongados trae --
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consigo una elevada incidencia de disfunciOn hep<!.tica, manifestada por -

elevaciones s~ricas ligeras de fosfatasa alcalina y transaminasas o bien 

stndrome colest<!.sico en pleno e insuficiencia hepática. 

Estudios microscOpicos realizados en pacientes mostraron presencia 

de infiltración grasa y calestasis. 

Una causa conocida de disfunción hep<!.tica es la adminsitraciOn -­

excesiva de calorias de carbohidratos. Cuando los carbohidratos que 11~ 

gan al hfgado rebasan su capacidad de oxidación (5 a 7 mg. de carbohidr~ 

to por Kg. de peso corporal por m1nuto) 1 se convierte en grasa y se de-­

posita alli. Por tal razón, deben evaluarse con gran cuidado las necesl 

dades cal6ricas de un paciente con stndrome de intestino corto desde que 

se inicia la TPN. Indudablemente la mejor forma es mediante la calorim~ 

trla indirecta, para medir gasto de energ1a en reposo y coeficiente res­

piratorio, Un coeficiente respiratorio mayor a 11 durnate TPN indica li 

pog(mesis hepatica, y debe reducirse la adminsitraciOn de carbohidratos. 

Protelnas.- las necesidades globales de prote1nas de éstos suje--

" tos no difieren de la de otros pacientes quirOrgicos, y dependen sobre -

todo del grado de estres postoperatorio y de prot'eolisis muscular. En -

la actualidad se satisfacen las necesidades de prote1nas con soluciones_ 

normales de aminoacidos. 94 

Sin embargo investigaciones recientes han demostrado que el intes­

tino delgado es un sitio activo de metabolismo de aminoacidos. El inte! 
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tino normal capta glutam1na tanto de su luz como del torrente sangufneo. 

La glutamina es un combustible respiratorio para las células epiteliales 

del intestino delgado, y ocurren cambios importantes en el metabolismo -

intestinal de ésta substancia después de el estres quirúrgico y resec- -

ción de intestino delgado. Las soluciones intravenosas de uso actual no 

contienen glutamina. Se esta investigando si el proporcionar glutamina 

exógena fomenta la adaptación del intestino remanente. 94 

Minerales y Electrolitos.- la primera fase después de resección -

extensa de intestino delgado se caracteriza por pérdidas masivas de elef. 

trolitos en heces o por el estoma. No solo se pierden electrolitos end~ 

genos 1 sino también magnesio y zinc en respuesta a la administración -­

intravenosa. 60 Durante ~sta fase son necesarios analisis frecuentes - -

cualitativos y cuantitativos, de sangre, de orina y pérdidas intestina-­

les para lograr balance positivo de minerales y electrolitos. 59 El -­

balance de los pacientes con pérdida de sodio, esta en relación con el -

remanente de colon que pueda existir, ya que a mayor presencia de colon_ 

existe mayor posibilidad de horneostatsis de sodio. La restituci6n de -­

Zinc es importante especialmente para la s1ntesis de ONA, RNA y s1ntesis 

proteica, y por tanto su deficiencia, desajusta la divisi6n celular y -­

el crecimiento del mismo. 106 Al mismo tiempo se demostró que pacientes 

con ~stas caracterf sticas y con administración de TPN suelen presentar -

niveles bajos en selenio, por lo que parece razonable administrarlo sin_. 

esperar manifestación cl1nica. 4 

Nutrición Enteral.- El principio basico del manejo de éstos pa- -

• 
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cientes es iniciar el estfmulo del intestino remanente mediante nutri- -

ci6n enteral tan pronto como el paciente se encuentre estable y haya re­

cuperado la función del mismo. Esto se logra mejor a través de sonda 

nasog4strica delgada e instilaci6n conttnua de fórmula isotónica. Se 

empieza con solución de glucosa al St, en solución salina nonnal, para -

evaluar el volOmen m4ximo que puede administrarse. Una vez que logre 

mantener el equilibrio de lfquidos con la administraciOn concomitante 

de TPn y de la solución enteral, se cambia ésta por una fórmula dietéti­

ca definida, La dieta ideal quiza sea una mezcla de disacaridos dipépt! 

dos o tripéptidos libres, con bajo contenido de !cides grasos libres. 

Los pacientes con estoma proximal y distal simultaneas pueden bcnef1c1ar 

se si se instila la excreción del proximal en el segmento distal, para -

que los nutrientes estimulen al maximo las secreciones pancreaticas y -­

biliares. Levy y colaboradores han utilizado esta t~cnica con ayuda de_ 

una bomba especial. En este punto, la alimentación 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 gastricas, y medicamentos antidiarreicos. los -

pacientes tienden a la ad1cciOn. por lo que deben emplearse con cuidado_ 

los opiaceos. Un preparado de caolin-pectina puede ser antidiarreico -­

tan eficaz como ~stos, sin efectos indeseables. Pueden utilizarse cole_! 

teramina cuando hay resecci0'1 ileal y colon 1ntegro. El beneficio de -­

éstas substancias fu~ estudiado por Goldman quien experimentalmente de-­

mostró que paciente que recib1an cimetidina y colesteramina tuvieron - -
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aumento de peso, aunque no existi6 d1sminuci6n en la excreciOn de lfpi-­

dos, entre tanto que en los que recibieron solamente cimetidina se enea~ 

tro disminuciOn.de las pérdidas fecales de lfpidos y aumento de peso. -­

Sin que la dosis fuera determinante. 36 

El mecanismo de la pectina, que es una fibra diet~tica no celular, 

soluble en agua fermentada por las bacterias del colon, es que aumenta -

el tiempo de transit intestinal, estimula la secreciOn pancretitica infl~ 

ye al estado honnonal del intestino e incrementa el flujo sangutneo, -­

por lo que facilita la adaptaciOn intestinal, aunque por otro lado afec­

ta la retenci6n de nitrOgeno. 57 

Nutrición por Vfa Oral.- Conforme la diarrea cede o se estabiliza 

y el paciente entra en segunda fase, puede iniciarse la 1ngesta. Es -­

preciso manejarlo con una dietista para evitar los secretagogos y alimen. 

tos que contienen lactosa, celulosa y altas concentraciones de grasa. -­

Durante ésta fase los pacientes pueden tratarse en consulta eKterna y --

con nutrici6n parenteral domiciliaria. 

Si el paciente llega a la tcl."'cera fase, en que la so~a ingestión -

por v1a oral puede satisfacer todas las necesidades nutricionales, debe_ 

fonnularsc una dieta sobre las siguientes consideraciones. Las prote1--

nas y carbohidrato~ se toleran mejor con resecci6n de yeyuno, en tanto -

que la grasa se tolera mejor con la de 11eon. Cuando el colon esta 1nt! 

gro, deben evitarse los alimentos con oxalato, como chocolate, bebidas -

de cola, té, zanahorias, apiO, espinacas, pimienta, nueces, ciruelas, --
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higos y fresas. Ademas la dieta para éstos casos debe complementarse -­

con lactato o gluconato de caleta. Los preparados de potasio bucal se -

absorben mal y pueden agravar la diarrea; por tanto la dieta debe incluir 

alimentos ricos en potasio, como platanos y jugo de naranja. La defi- -

ciencia de magnesio puede evitarse con sales de magnesio por v1a oral. -

Deben medirse las deficiencias de vitaminas y tratarse con suplementos -

parenterales (acido f61ico y vitamina Bl2 y D). 

Si la dieta no logra satisfacer las necesidades nutricionalcs, pu~ 

de precisarse de nutriciOn parenteral de por vida. Algunos pacientes 

quiza sean capaces de asimilar una cantidad considerable de nutrientes -

por v1a oral y solo requertran suplementos pararenterales a intervalos -

variables. Otros en cambio necesitaran admintstrac16n diaria de una fO! 

mula de TPN completa. Estos Oltimos tienden a sufrir deficiencias de -­

vitaminas y oligoelemenentos~ osteopat1a metab011ca y transtorno psicolQ 

gico. 36 Las complicaciones son dtf1ciles de tratar y se precisa de un -

equipo multidisciplinario. 92 
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NUTRICION ENTERAL Y PARENTERAL DOHICILIARIAS 

Actualmente existe un desarrollo notable en la nutrici6n enteral -

y paranteral lo cual ha permitido iniciar la etapa de la administraciOn_ 

domiciliaria. Esto ha resultado de la pr~ctica, dar de alta de hospital 

a los pacientes en fases mas tempranas de la recuperaci6n, se logra as1_ 

la opciOn terapéutica de mantener a los pacientes con nutriciOn enteral_ 

y parenteral por periodos largos, reduciendo notablemente los costos, -

brind~ndoles comodidad y evitando la posibilidad de adquirir otras pato­

log1as por procesos infecciosos en hospitales. 

Para la atención domiciliaria a estos pacientes con stndrome de -­

Intestino Corto con nutrictOn existen algunos criterios basteas que son: 

1.- que no exista enfermedad aguda que amenace la vida, 2.- que tengan -

la necesidad de reposición cont1nua de las deficiencias nutricionales y_ 

metabólicas, y 3.- que presenten una tolerancia demostrada al régimen a~ 

ministrado. Ademas, 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 Oltimo, debe evaluarse facto-­

res económicos y de este modo que tanto el paciente, la familia y el per 

sonal de salud entiendan las implicaciones econ6micas de la nutrición -­

domiciliaria. 

la indicación general para sosten nutricional domiciliario es la -

necesidad de nutrición enteral o parenteral prolongada, varios trabajos_ 

reportan la eficacia de este método en pacientes con s1ndrome de intesti 



65 

no corto. De esta manera el administrar alimentación nutricional puede_ 

llegar a ser temporal, mientras el intestino remanente se adapta, o re-­

presenta la única forma posible de alimentación y ser permanente. 

En casa, la nutrición enteral y parenteral pueden administrarse de 

manera intermitente o cont1nua, La principal ventaja del tipo intermi-­

tente es que brinda al paciente cierta independencia de la terap~utica -

nutricional durante el d1a. La alimentación intragastrica suele tolera! 

se bien en forma de bolo. Cuando se administran nutrimentos directamen­

te al intestino delgado, la alimentación en bolo puede causar diarrea. -

La nutrición parenteral se administra mas a menudo de modo intermitente_ 

o c1c11co. Adem~s de dar mayor libertad al paciente, la modalidad clcl! 

ca puede reducir la aparición del hlgado graso. porque permite mejor mo­

v111zac16n de grasa entre instilaciones, gracias a menores concentracio­

nes de insulina en sangre. Una desventaja de la administración intermi­

tente es que ocasiona poliuria durante el periodo de instilación, que -­

generalmente es nocturno. Se ha señalado asociación entre administra- -

ción c1clica e hipercalciuria. Lo que podr1a ser un factor causal impar 

tante de enfermedad Osea metabOlica. 

La administración domiciliaria requiere entrenar al paciente en -­

las t~cnicas de administración, preparación de la formula, cuidados del_ 

cateter o sonda de alimentación, e identificación y tratamiento de urge~ 

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 periódicas para descubrir 
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posibles alteraciones nutricionales. metab6licas 1 también efectuar revi-

siones del cateter, evaluar el cumplimiento de los objetivos. controlar_ 

la tolerancia a los medicamentos. Algunos pacientes durante su periodo_ 

de hospitalizaci6n recibieron medicamentos o narcóticos por lo que deben 

vigilarse probables adiciones y todo lo relacionado para continuar brin­

dando atenci6n médica completa. También se acoplara equipos para traba_ 

jo multidisciplinario, como psic6logos 1 nutriólogos, etc. as1 se podrAn_ 

detectar todos los problemas y enfrentarlos inmediatamente. 

Hasta el momento se ha escrito y experimentado bastante respecto -

al resultado de la terapéutica mencionada en pacientes con s1ndrome de -

intestino corto, tanto en lactantes, n1nos y adultos. Algunos autores 

como Wilmore112 menciono factores que guardan relaciOn con los buenos 

resultados después de ablaciOn intestinal extensa, entre los que mencio­

na la presencia de vatvula ileocecal, la longitud del tramo intestinal -

residual y el apoyo de la nutric16n parenteral especialmente durante el_ 

perfodo de adaptaciiln. 112 A esto se suma también una serie de observa--

cienes por otros autores quienes mencionan que la causa mas común de - -

muerte por el s1ndrome de intestino corto no fue la desnutrici6n calori­

co-proteica sino la hepatopatia terminal que dependia totalmente de la -

nutriciOn parenteral total. 37 Aún no existe un total definiciOn de to­

dos los parametros de manejo, todav1a hay grupos en investigaci6n para -

la administración de determinadas fOrmulas de al imentac10n parenteral y_ 

también se descubren muchas otras complicaciones algunas menos importan-

tes, que obligan a continuar estudiando sobre el resultado del manejo -­

médico en pacientes con a11mentaci6n parenteral y las ventajas y conse-­

cuencias de esta última por periodos prolongados de administraci6n. 
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ALTERNATIVAS QU!RURG!CAS EN EL S!NDRDME DE INTESTINO CORTO 

Las resecciones intestinales amplias conducen generalmente a alte­

raciones metab6licas y nutrictonales, por lo que durante mucho tiempo se 

han efectuado diversos procedimientos enfocados a la prevenciOn, de alt~ 

raciones mencionadas y crear alternativas que ayuden en su-manejo, por -

lo que los objetivos quirúrgicos son l.- disminuir el transito intestf-­

nal y, 2.- aumentar la superficie de absorct6n; 2 para mayor orientación 

desarrollaremos una clasificaci6n que noS permite efectuar una revtston_ 

completa. 

A.- Procedimientos que disminuyen el transito intestinal: 

Construcción de esftnteres y valvulas 

InVerst6n intestinal antiperistaltica 

InterpostciOn de colon 

Recirculaci6n de Asas 

Presencia de marcapasos intestinales 

OenervaciOn qu1mtca 

Vagotomla y piloroplastla 

e.- Procedimientos que aumentan la superficie de absorci6n: 68 

Alargamiento de asas intestinales 

Parches de Serosa 

Estenoplastias 



C.- Procedimientos de control de la hiperacidez gAstrtca 

Control quirOrgico. 

D.- Posibilidades futuras y en actual experimentación 

Transplante de intestino delgado 

Transpl ante de i ntes ti no fe ta 1 

Neomucosa de intestino delgado 

Factores de crecimiento de la mucosa de intestino delgado 

E.- OTROS. 

68 

Construcción de esfinteres y vAlvulas.- Se conoce desde hace tiem 

po importlncia de la vAlvula ileocecal en el transito intestina1,93 Wil 

more 112 destacó su relevancia en pacientes sometidos a extirpaciOn de -

intestino. El ·tiempo de trAnsito puede ser la tercera parte del que se_ 

advierte en el paciente con una longitud equivalente de intestino, pero_ 

con vAlvula ileocecal. Ademas del efecto en el tiempo de trAnsito 1 la -

vAlvula mencionada impide el reflujo del contenido del ciego, 1nclu1da -

su microflora 1 en el fleon. En pacientes con segmento residual corto la 

proliferaciOn excesiva de bacterias puede ocasionar absorción deficiente 

de gran ma~nitud. Por la importancia de la vAlvula mencionada, se ha -­

hecho esfuerzos para duplicar sus funciones, 93 La extirpación del mase~ 

lo longitudinal permite que el mOsculo circular de la pared del intesti­

no alcance un estado de constricción y con ello logre la acción de un -­

esfinter. 87 Waddell 1 Cols 107 y Ricotta 77 han descrito dos técnicas -

para crear una invaginación limitada y se han utilizado en perros con --
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buenos resu1tados. 40 Ha habido intentos aislados en pacientes, pero -­

los beneficios no han sido totalmente comprobados. 77• 107 

En este propósito de disminuir el tr&nsito intestinal la construc-

ción de v!lvulas se procede invaginando el intestino sobre si mismo, pa­

ra que desempe~e la función de la valvula ileocecal, lamentablemente 

una de las complicaciones a este procedimiento ha sido el alto fndice 

de estenosis con la obstrucción subsecuente de los pacientes. 77 

Inversión intestinal antiperist~ltica.- Esta nueva modalidad, es_ 

un nuevo intento por incrementar el tiempo de tr~nsito, varios investig~ 

dores han estudiado el efecto de aislar un segmento corto de intestino -

delgado y recolocarlo en continuidad, en dirección antiperistaltica. 9-35 

Esta interposición en sentido antiperistaltico funciona como una valvula 

fisiológica, disminuye la actividad miolectrica y produce disrupci6n del 

plexo nervioso. A pesar de que su funcionamiento se ha demostrado ra- -

dialógicamente no siempre da buenos resultados. Dicho segmento debe me­

dir 10 cm. en los adultos y 3 cm. en los niños. El beneficio de este --

procedimiento tiene una vida media de 6 meses ya que posteriormente por_ 

caractertsticas histológicas y fisiológicas pierde su funcionalidad. 76-lOO 

Este método se ha probado en varios pacientes, aunque el control -

objetivo posterior ha sido diftcil, por lo que consideraciones muy pos-­

teriores a los meses de probable utilidad el paciente en mejoría podrfa_ 

no haber dependido de la inversión segmentaria, sino del proceso natural 

de adaptaci6n, 74 El método también se ha acompañado de obstrucción --
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intestinal, en particular cuando el segmento antipe1·istaltico es demasia 

do largo par lo que debera mantenerse en lo manifestado anteriormente. -

la absorci6n mejorar1a totalmente, especialmente en lo referente a la -­

vitamina 812, por mayor tiempo de contacto con la mucosa intestinal resj 

dual. 6 

lnterposiciOn de colon.- Se han utilizado en forma experimental -

y cl1nica, 66 consiste en la intcrpolaciOn de un segmento insoperistal-­

ttco o investido de color., precisamente en un punto preyuyuna1 48 o prei 

lea1. 49 Tiene la ventaja de que no se usa parte de intestino remanen-­

te. con la colocaciOn del colon isoperist:il tico, ayuda a disminuir el -­

transito, convirtiéndose este en mas lento por naturaleza. Se ha demos­

trado la absorción de agua y electrolitos. Los segmentos de colon deben 

colocarse proximalmente y los segmentos del intestino delgado distalmen­

te.100 Los resultados mencionados hasta el momento son aislados, y tam­

bién la técnica utilizada es aOn lim1tada. 15 Uno de los autores que -­

miis trabajos aporto en la interposición de colon fue Lloyd, demostrando_ 

1 as p~sibi 1 ida des de éxito y sus complicaciones habiendo encontrado tam­

bién la obstruciOn como la alteraciOn mas frecuente e importante. 

Recirculaci6n de Asas.- La técnica es un esfuerzo también por me­

jorar el tiempo de transito y también producir un doble contacto o los -

potenciales en espiga acompañan a las contracciones peristalticas. 23 

Ordinariamente e 1 marca paso duodena 1 miis rApi do, f iJa 1 a frecuen-­

c ia del potencial mas distai. El aislamiento del intestino distal tiene 
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una disminución intrinseca en la frecuencia del marcapaso. Sin embargo, 

a menos que el tejido muscular y nervioso sea interrumpido ffsfcamente -

o por división y anastomosis, el potencial fijo del intestino distal es_ 

controlado por el marcapaso duodenal m~s rapido. Sarr y col., reporta-­

ron que la dirección del potencial fijo puede ser proximalmente reverso_ 

a una señal eléctrica del marcapaso. Asimismo, demostró que la direc- -

ción de la peristalsfs en segmentos yeyunales aislados fue reversa prOxf 

malmente a una señal controlada por el marcapaso. Esto demustra que los 

impulsos eléctricos del segmento yeyunal pueden influencia la dirección 

y propagación del contenido intestinal. la división y renastomosis del_ 

pequeno intestino proximal elimina la influencia del marcapaso duodenal 

sobre la func10n del fntestfno dfstal. 8 ~ 

Por lo mencionado se detennina que los impulsos eléctricos rever-­

sos disminuyen el tiempo de tr~nsito en ambos segmentos aislados del in­

testino y segmentos de intestino electricamente aislados del marcapaso 

duodenal 1 por tanto estos ~.mpulsos reversos proporcionan un incremento 

en la absorción de- lfquidos·· y nutrientes, flujo de agua y tiempo de 

transito intestinal, Por lo que la estimulacf6n eléctrica reversa puede 

ser una medida útil en los casos de sfndrome de intestino corto con ent~ 

rostomfa. 83 

Denerv11cfón qufmica.- La realización de este mecanismos también., 

es atribuido a Sawchuk y col., quienes efectuaron estudios para evaluar_ 

el efecto de la denervaci6n qufmfcamente inducida del intestino, evalua~ 

do aumento o pérdida de peso tiempo de transito intestinal y la absor- -
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ci6n de D-Xilosa, despu~s de una resección del 805 de intestino delga-­

do. 97 Estos trabajos experimentales se efectuaron en ratas, el segmen­

to denervado mediante la aplicación de cloruro de benzalconio al 0.1~ -

por 30 minutos. evalu~ndose posterionnente, al cabo de 30 dlas, con los_ 

siguientes resultados. 82 

Los datos encontrados indican que los segmentos denervados dismin~ 

yen el tr~nsito intestinal, aumentan la absorción de 0-xilosa, ayudan a_ 

la ganancia de peso y aumentan la sobrevida en ratas con resecciOn del -

80%. NO se conocen datos de aplicaci6n de estos trabajos experimentales 

en hombres, por lo que sus consideraciones futuras dependeran de un ma-­

yor estudio experimentat. 82 

Vagotomfa y piloroplastia.- Se sugirt6 la practica del m~todo por 

que pod1a retrasar el vaciamiento ga.strica y disminuir la hipersecrect6n 

a.cida que a veces acampai\a a la resección amplia de intestina delgada. 34 

las datos experimentales en perros su9trteron que este método podrta ser 

ben~fico, pero pocas datos en humanas han reforzada tal impresi6n, de --

hecho el m~todo podrta·ser ventajoso. En estudios en perras la vagoto-­

mta disminuye la respuesta de adaptación del intestino delgado. Asimis­

mo, la pasibilidad de contar can antagonista de receptores H2 histamtni­

cos como la ctmetidina, puede inhibir la htperactdez g:istrica, 20 por -­

mecanismos farmaco16gicos. 

Alargamiento de asa intestinal.- Con el objeto de aumentar el a.rea 

de absorción se ha creado el m~todo de estrechamiento de las asas dila--
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tadas mediante la sutura en el borde antimesenterico, con lo cual dismi­

nuyen la población bacteriana. 100 

Se ha sabido que la porción restante del intestino delgado se dil~ 

ta como parte del proceso de adaptación, y que el calibre de las asas 

suele alcanzar el doble del que se tiene el intestino delgado normal. 

En 1980, Bianchi describió un método singular para duplicar la longitud_ 

del intestino delgado. 65 Logro separar los planos u hojas del mesente­

rio a nivel del borde mesentérico, y secciono el intestino con un dispo­

sitivo engrapador hasta la ltnea media, en sentido longitudinal. Por -­

consiguiente, se lograba que el intestino tuviera el doble de longitud -

con un calibre interior que era de la mitad del diAmetro prevfo. Boeck­

man y col •• han señalado resultados cl1nicos parciales con esta técnica~º 

A diferencia de otros métodos que incrementan el tiempo de transito al -

crear obstrucción parcial, la técnica de Bianchf posiblemente mejore el_ 

peristaltismo y tambf~n la mezcla de nutrimentos y el contacto con la s~ 

perficie mucosa. De las manipulaciones quirúrgicas existentes esta téc­

nica es la mas prometedora para mejorar la absorci6n en pacientes con un 

tramo excesivamente corto de intestino delgado residual. 

Este procedimiento puede efectuarse en pacientes con atresia inte~ 

tinal, ademas es necesario mencionar que el intestino recupera su morta­

lidad en un intervalo de 20 d1as después de la operaciOn. 99 

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

perficie de absorción intestinal, ya que se ha encontrado que la serosa_ 
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de df cho parche se recubre con mucosa. Algunos autores sugieren el uso_ 

de una Y de roux con el objeto de evitar la estenosis y la angulactón -­

del intestino en el segmenta parchado. 99 

los parches de serosa favorecen el desarrollo de nueva mucosa con_ 

lo cual aumentan el area de absorción. Dicha neomucosa tiene una fun- -

cfOn casi similar a la de la mucosa normal. Esta se desarrolla en B se-

manas en defectos menores de 15 cm. y hasta 36 semanas en defectos mayo­

res. los defectos t f en den a contraerse a la mitad de 1 orf g i na 1. Se ha_ 

observado que la mucosa no se desarrol_la en protesis de dacron, y que 

se desarrolla mas r3pidamente en el 11eon que en el yeyuno, y despu~s 

de resecciones intestinales sin estar éstas influenciadas por la exten-­

s16n o el tiempo transcurr1do.lOO 

Estenoplastia .- Los pacientes que son sometidos a resecciones am­

plias son candidatos a formar estenosi'i, ya sea de la zona de anastomo-­

sis, o debidas a inflamaciones. la resección de estas zonas conduce a -

un agravamiento del sfndrome, por lo anterior se ha creado una t~cnica_ 

que se llama estenoplastia, la cual consiste en hacer una incisión long! 

tud1nal a nivel de la estenosis y posteriormente se sutura en sentido -­

transvers'a1 en uno o dos planos. la plastia de heinikes-Mikulicz pueden 

usarse en estenosis cortas y la de Finney para estenosis de mas de 15 -­

cm. 99 

En pacientes con enfermedades inflamatorias del intestino, la ten­

dencia quirOrgica actual es.la de hacer resecciones cortas con objeto de 
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preservar el mayor porcentaje de intestino. 

Se han escrito varios reportes en relaciOn al manejo de pacientes_ 

mostrando altos fndices de morbilidad y mortalidad, especialmente en - -

aquellos cuyo padecimiento es la enteritis por radiación. 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 compraba que el involu­

crar margenes lleva a tener un aumento considerable de complicaciones. -

Por lo mencionado es necesario tener un manejo global a pacientes con -­

sfndrome de intestino corto y también es determinante analizar sus cau-­

sas productoras de la patologfa y su evoluciOn, lo que pennftir:i plan- -

tear una alternativa quirúrgica adecuada o que ayude en su evolución y -

pronóstico. 

Procedimientos de control de la hiperac1dez gastrica.- Tanto en -

el hombre como en los animales sometidos a resección intestinal amplia -

se presenta hipersecreción gastrica que lleva a ulceración y diarrea, -­

con disminución de la función enzimatica pancreatica. Es menos frecuen­

te en los hombres y transitoria, ocurre infrecuentementc si se deja mas_ 

de un.tercio de intestino remanente. Se ha encontrado hiperplasia de -­

células parietales y aumento en los niveles de gastrina, lo que sugiere_ 

una respuesta trófica re 1 aci o nada a la gas tri na, probab 1 emente por pérdJ.. 

da del factor inhibidor de secreción gastr1ca, disminución de la degra-­

dación de la gastrina o aún·secretagogo del intestino remanente. 

El control quirúrgico de dicho problema se efectua con una vagoto-
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mfa con piloroplastta aunque esta no es constante en sus resultados, CO!!! 

parados con los manejados en base a los antagonistas H2, que muestran un 

control efectivo de la hipersecreci6n g~strica. 44 Se ha demostrado que 

con la cimetidina hay un aumento en la absorciOn de prote1nas y carbohi­

dratos con una reducción del 50% de las grasas fecales, 22i del nitrOge­

no fecal, y 34% del volumen fecal. 

POSIBILIDADES FUTURAS. 

Transplante de intestino delgado.- Teniendo en cuenta que el sfn­

drome de intestino corto es una entidad incapacitante, obligo a efectuar 

muchos trabajos de experimentaci6n para poder plantear alternativas de -

soluciOn, y entre éstas la de efectuar transplante de intestino delgado. 

Esto se inicio con los trabajos de Carrel en 1901, pero la t~cnica ac- -

tual comenz6 con los trabajos de Richard C. lillehei y colaboradores en_ 

1959,64 investigando en animales de laboratorio la posibilidad de tran! 

plantar para corregir la enfermedad. Los autores describieron homotran! 

plante satisfactorio del intestino de perros, y ese estudio demostró que 

eran posible las anastomosis de vasos finos y que el intestino podta so-

portar un periodo de interrupciOn completo de riego sangutneo. A pesar_ 

de los progresos iniciales 1 se ha demostrado que el transplante de inte! 

tino es una tarea formidable. El intestino es un órgano con enorme inm~ 

nosufi ciencia 1 que es co 1 oni za do por microorganismos, y recibe sangre de 

un número relativamente pequeño de vasos finos. Se han publicado 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 stndrome de intestino corto. 113-56 

La posibilidad de contar con nutrición parenteral total disminuyó_ 

la necesidad urgente de transplante satisfactorio del intestino delgado_ 

en personas con la patologf a que estamos tratando. Anterionnente 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 

t~cnicas. Se han demostrado métodos para conservaci6n de intestino aun­

que no han surgido ninguna que ofrezca mayor ventaja que las publica- -­

das,88-102-103 

Lamentablemente uno de los principales obst3culos para obtener bug 

nos resultados son las reacciones inmunitarias propias de rechazo o de -

la enfermedad de injerto contra huésped {GVllD). La supervivencia de pe­

rros sin tratamiento después de alotransplante de intestino ortOpico - -

fué Onicamente de 8 a 15 d1as. 17 Se sospecho 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 la hipertrofia masiva de los ganglios mesentéricos del homoinjerto. 

Se observó correlación entre la longitud del intestino transplantado y -

el tejido de reacción inmunitaria: al parecer los segmentos largos caUS!, 

ron GVHD en tanto que los m.1s cortos heterotópfcos sufrieron rechazo con 

signos de necrosis hemorr~gica e infiltración densa de mucosa y submuco­

sa por linfocitos. 42 

Teniendo en cuenta que el método común de 1nmunosupreci6n se efec-
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tOa a base de prednisona 1 azatioprima y globu\ina antilinfocito. ha lo-­

grado resultados aunque pocos pero Otiles en el rechazo. especialmente -

en animales y también humanos y valorando la posibilidad de la ciclospo­

rina con resultados buenos en transplante de órganos sólidos como riñón_ 

y corazón, se vio la posibilidad de aplicar al transplante de intestino_ 

delgado, efectuaiídose varios trabajos de experimentación y en diferen- -

tes animales. 79 

Resnick y cols. estudiaron la eficacia de la ciclosporina en pe- -

rros obteniendo una sobrevida de 90 dtas en los que recibieron ciclospo­

rina y los que no recibieron de 12.5 dtas, pero solamente tres animales_ 

presentaron esa larga sobrevida. Ricour y cols. 79 señalaron mayor su-­

pervivencia en caso que la ciclosporina intravenosa inicialmente y post~ 

riormente por v1a oral. Monchi k y Russel en su estudio de transplante -

de yeyuno tleon en especimenes de ratas, obtuvieron mejores datos de in­

teracc16n entre huésped e injerto aunque la sobrevida fué m1nima, pero -

permitio obtener comportamiento especialmente de linfocitos pasajeros -­

que serian los encargados de la GVHD, llegando éstos a mantener supervi­

vencia indefinida de receptores. 67 

A pesar de los resultados totalmente insatisfactorios entre·~.1960 -

y 1979 se hicieron y publicaron siete intentos de transplante intestino_ 

delgado en humanos. 56 Del grupo señalado, cinco casos culminaron en - -

fracasos en etapa muy temprana. antes de siete dlas, por razones tl?cni-­

cas, y solo en un caso la supervivencia del injerto fue lo suficienteme~ 

te grande para contribuir eñ grado m1nimo al estado nutricional del pa--
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ciente. Ademas, los siete enfermos fallecieron por problemas técnicos -

o de sépsis tal vez relacionados con rechazo de injertos. 17 

Uno de los progresos mas importantes en éste tema ha sido el dese~ 

brfmfento de la ciclosporina como agente supresor de inmunidad selecti-­

vo. Por los buenos resultados que se obtuvieron inicialmente en el 

transplante de otros Organos y por el efecto logrado en algunos animales 

de experimentación, lo que ocasiona poder continuar los trabajos de exp~ 

rfmentación en éste tema. la mayor supervivencia en éstos trabajos es -

mencionado por el grupo de Diliz-Pérez en perros con transptante total -

y administración de cfctosporina y esteroides, obteniendo sobrevida de 4 

meses en el 40% de su serie y de 550 dfas en el 20% ésta es al momento -

la serie mas importante. 113 

Es necesario efectuar una vigilancia al atofnjerto para identifi-­

car tempranamente el rechazo y combatirlo, los aloinjertos de intestino_ 

no poseen marcadores serológicos que indiquen el rechazo como sucede en_ 

el rii'!ón, higado o corazón. Para su vigilancia se efectúan biopsias se­

riadas, éstas anuncian borramiento o aplanamiento de las vellosidades, -

e fnffltración por mononucleares, en mucosa y submucosa. El esfacelo de 

la mucosa o la necrósis hemorragfca del injerto denota rechazo avanzado, 

por lo regular irreversible y muerte inminente. la administración de la 

ciclosporfna hasta el momento retrazó la secuencia hfstólogica, mejoran­

do la posibilidad de combatir oportunamente • 

• 

Por todo lo mencionado, los resultados son aOn escasos en el trani 
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plante de intestino delgado9 sera necesario continuar la investtgaciOn -

para posterionnente intentar aumentar las series en humanos ya qu~ hasta 

el momento no han existido resultados, con la gran cantidad de pacientes 

con s1ndrome de intestino corto, ~ste trabajo podrta ser de gran valor.­

y plantear en el futuro alternativas mas adecuadas. 

Transplante de intestino fetal.- En 1971, Zinzar y cols. señala-­

ron que era posible transplantar el intestino delgado del feto de rata -

en plano buscutaneo, por injerto libre, en huéspedes adultos sfngénicosf 

y· ello permitta la diferenciacf6n del tejido intestinal. Posteriormente 

en 1974 Leapman y cols. senalaron que el intestino del feto de rata - -

transplantada pod1a absorver sustratos y lograr niveles adecuados de di­
sacaridasa. Schwarts y col s. señalo que la ciclosporina lograba buenos 

resultados para evitar el rechazo de dichos injertos despu6s de colocar_ 

el intestino de fetos de rata en huespedes no sig~nicos. 69 El aspecto_ 

de tales injertos, a simple vista, es similar al del tubo intestinal. 

La 1magen microsc6p1ca fu~ casi nonnal en la mayor parte de los injer­

tos; también el intestino fetal transplantado pudo absorber algunos su~­

tratos. Leapman y Schwartz han intentado incorporar el intestino de fe­

to en v1as gastrointestinales del huesped para evaluar su posible utili­

dad c11nica pero solalll{!nte se han logrado resultado parciales. 92 

Son necesarios nuevos estudios para utilizar el intestino fetal e~ 

mo fuente de absorci6n de nutrimentos para que tenga utilidad c11nica 

dicha técnica. 
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Neomucosa de intestino delgado.- Varios investigadores han inten­

tado hacer crecer la mucosa del intestino delgado en diversos tejidos. 

Se ha se~alado las experiencias con trozos o parches de serosa del ca- -

lon, 78 colon separado de la mucosa y pediculos de pared abdominal vascu­

larizados. Ademas se han estudiado materiales proteicos como matriz pa­

ra el crecimiento de la mucosa del intestino delgado. Han sido muy lim! 

tados los resultados con el uso de materiales proteicos y el crecimiento 

de Ta neumucosa se ha limitado solo a unos cuantos milfmetros. Con las_ 

demas técnicas se han logrado resultado satisfactorios para estimular -­

el recubrimiento del a.rea descubierta, por medio de mucosa. Sin embar­

go hay pocos datos sobre el beneficio funcional de estas técnicas y no.­

se han señalado caso alguno de uso humano, habiéndose efectuado solamen­

te dentro de el plano experimental.lo 

Factores de crecimiento de la mucosa del intestino delgado.- El -

epitelio del intestino delgado tiene mayor rapidez de recambio, entre -

todos los tejidos normales. Este es un dato, que la proliferación de 

células ep.iteliales 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 fenOmeno de_ 

la adaptaciOn intestinal. Se desconoce los fa~tores que que desencade-­

nan y regulan la respuesta, y si es posible identificar uno o mas de 

ellos, serta factible influir o controlar la adaptación intestinal. 7 

En los Oltimos 10 años han podido identificarse nuevos péptidos ITTM 

chas de los cuales provienen del aparato gastrointestfnal. 63 El cono--
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cimiento reciente de la importancia que en la fisiolog1a y la farmacolo­

g1a tienen algunos de ellos, sugiere que pudiera ejercer un efecto trofj_ 

co en el epitelio del intestino delgado. 8 

En 1973 Johnson y cols. senalaron que la gastrina podta incremen-­

tar la stntesis de DNA en al mucosa del estomago y dudodeno, que prolif~ 

raba en cultivo de Organos. Nuevas publicaciones han sugerido que la -­

colecistocinina, el glucagon y el factor de crecimiento epidermico tam-­

bién ejerce un efecto trófico en la mucosa del intestino delgada. 16 

los estudios iniciales fueron b~sicamente breves, esto es, 24 a 72 hrs.-

·También hubo estudios sobre la influencia de tales peptidos en la absor­

ciOn intestinal. En una serie de investigaciones Schwartz y Storozuk -­

han demostrado que et goteo cont1nuo de gastrinal 7 durante 14 d1as a r_! 

tas que hab1an recibido previamente injerto singénico de intestino delg! 

do fetal, produjo un incremento de 2.5 veces la concentracfOn de DNA del 

intestino fetal. La absorción de galactosa aumento 2.5 veces y la de -­

glicina 1.3 veces, después de la estimulac16n por gastrina. 39 

El intestino de la rata madura fué expuesto al goteo cont1nuo du-­

rante 14 dfas, con octapeptido-colecistocfna o aglucosa y _se midfo la -­

absorcf On de sus tratos. Los resulta dos se seña 1 an con fncremento es ta--

d1stfco significativamente en la absorción de galactosa por 11eon, tanto 

con el glucagon como la colecistocina. Segan se piensa, el factor de -­

crecimiento e:pic.lérmico que es un péptido con 53 amino:icidos que aparece_ 

en glandula salival y el duodeno, es una substancia trafica en vfa inte1 

tinales y dicho péptido se administró por goteo durante 14 dfas a ratas. 
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Se advirtió un incremento imprecionante de 2.5 veces la absorción de ga-

lactosa por el tleon. Tambi~n se observo un incremento quintuple en la 

absorciOn del mismo aminoacido, por el fleon. 

Por todo lo expuesto, los estudios mencionados han identificado -­

por primera vez que los péptidos ex6genos intensifican la función intes­

tinal. Los estudios futuros permitiran saber si estas observaciones te~ 

dran utilidad cltnica.113 

En resumen el tratamiento de pacientes con s1ndrome de intestino -

corto ha presentado progresos extraordinarios durante las dos Oltimas d! 

cadas. Ha existido un cambio en el conocimiento sobre el origen y causa 

de la muerte de éstos pacientes. 88 

Sin embargo la mortalidad global ha mejorado. Probablemente con-­

ttnuar~n los trabajos experimentales que a su vez ayuden en disminuir -­

las complicaciones y bajar los fndices de mortalidad de éstos 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 patologta. 
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TECNICA PARA RETARDAR EL TRANSITO 
INTESTINAL 

1111111 :11· lf'f" lf' /'I' 
1(1,/,(t11!11 

TRANSDUClOR 
DUODENAL 

1.-VALVULA INTESTINAL 2:- SEGMENTO INTESTINAL ANTl­

PERISTALTICO 3.- ASAS RECIRCULANTES 4.-MARCAPASO 

RETROGRADO ELECTRICO. 



es 

TECNICA DEL PARCHE SEROSO 

-
j 
' 
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PLASTIA DE ESTENOSIS LA CONSTRICCION SE ABRE 
LONGITUDINALMENTE Y SE CIERRA TRANSVERSALMEN· 
TE. 



e 

B 

o 

A- OJSECaON ENTRE LOS PU.NOS 
gfj¡f(C/óºNEO, All~ OEL ME· 

&- l[SPAO:> INTERVASCULA .. EN EL 
IOMDE M[IENTERtCODE..IHTES­
TINO. 

O- ASA INTESTINAL ENTRE LAS QUI­
JADAS DE LA A.UTOENGRAAUKlflA 1 
ANTES DEL CORTE. 

D· ·HEMIAS-5- QUE SON RESUl...TAOO 
DEL CORTE,ENGRAPAMIENTO Y 
SECCION DEL INTESTINO. 

E· ANASTOMOSIS tSOPERISTALTICA 
ENTRE LAS HEMBRAS 

TECNICA DE ALARGAMIENTO DEL ASA 
INTESTINAL 
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MATERIAL Y HETODDS 

En el perfodo comprendido entre enero de 1986 y diciembre de 1988, 

en el servicio de Apoyo Nutricional del Centro Médico Nacional Siglo -­

XXI, se manejaron 356 pacientes, de los cuales correspondieron 17 casos_ 

con diagnóstico de Sfndrome de Intestino Corto. Se excluyeron aquellos_ 

coñ sobrevida menor a 72 hrs. después de efectuada la intervención qui-­

rOrgica inicial, también a los que no fueron manejados por el servicio -

de Apoyo Nutr1cional. 

Para efectuar un an31isis global, se tomaron varios_ parametros, -­

como son: Oatos generales, antecedentes previos al desarrollo de la pat~ 

logfa, etiologfa, diagnostico, hallazgos transoperatorios, caracterfsti­

cas de areas lesionadas, extensión de la resección, presencia de v41vula 

ileocecal: remanente y manejo quirnrgico inicial; del mismo modo se val2 

rO el comportamiento histológico del remanente. 

Se tomó en cuenta la valoración nutricional previa, y su comporta­

miento con nutrición parenteral, sus cambios, la respuesta cltnica de -

los pacientes, as1 como seguimiento por laboratorio, rayos X, para deter 

minar la evolución de los mismos. 

La técnica de nutrición.fu~ la mezcla total de.nutrimentos en una_ 

bolsa Onica, con ut1lizaci6n de grasas, carbohidratos y protetnas; con -

una concentración promedio de carbohidratos del 12X inicial, el cu41 se_ 

modific6 en función a la evolución del paciente. las grasas administra-
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das como aporte calórico energético fué del 40%, también con variaciones 

de acuerdo a la patolog1a concomitante del paciente. La administración_ 

de proteinas estuvo en relación al nitrógeno ureico y al grado de stress. 

El calculo energético y calórico diario se basó, en la formula de_ 

Harris y Benedickt, contemplando ademas factores de corrección, agregan~ 

dose electrolitos 1 vitaminas, oligoelementos, heparina, insulina y otros 

de los cuales requerta el paciente. 

Se efectuó una revisión retrospectiva del comportamiento de pacien 

tes en respuesta al apoyo nutricional, sus v1as de administrac16n, nutr! 

ci6n entera\, caracter1sticas de catéteres y complicaciones; también su_ 

morbilidad y mortalidad. 

Del mismo modo se analizo estancia hospitalaria, balance nitrogen! 

do durante el tiempo de al1mentaci6n artificial. 
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RESULTADOS 

De los 356 pacientes manejados por el Servicio de apoyo Nutricional 1 

del Centro Mt'!dico Nacional Siglo XXI, correspondieron a pacientes con 

S1ndrorne de Intestino Corto 17, representando el 4.8%. (cuadro# 1). 

El grupo total, dividido por sexo muestra los siguientes datos: 

13 pacientes corresponden a sexo masculino {76'...;) 1 y 4 a sexo femenino -

(24%), con frecuencia ma.xima entre la Sa. y 6a. década de la vida, con -

una media de 60 años, con ·variaciones de 18 años y 78 años. {cuadro # 2) 

La etiologfa fué mOltiple, la de mayor frecuencia obedecio a pata­

log1a vascular (trombosis mesenterica) en 9 casos (53~). mec.1nico (her-­

nias estranguladas), en 4 casos (24%), latrogénico {perforaciOn instru-­

mental}, en 2 ·casos (11'.t), Traumatismo en 1 casa (6%) y finalmente infl"ª­

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

En relación a la edad, el padecimiento presento la siguiente rela­

ción: En la primera decada de la vida, 2 casos, ambos correspondieron a_ 

causa traumatica y mecanica respectivamente; en la segunda década, el 

único caso fué por etiologta latrogénica {perforación uterina, intesti-­

nal, con sepsis)¡ en la tercera década se presentan 3 casos, 2 obedecen_ 

a etiologta mectinica y el último latrogénico {similar al referido ante-­

riormente. la cuarta década afectada por 2 padecimientos vasculares; -­

la quinta con 3 casos, 1 de etiologta mecanica 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 sl!ptima d~cada el Onico caso que se prese~ 

to ful! de causa vascular. (cuadro # 4). 

El manejo quirúrgico inicial, se llevo a cabo solamente en el 40%_ 

de los casos en nuestro hsopital, siendo el 60% restante referidos de -­

otras unidades, ya con 1 o mas cirugfas; de este último grupo el 80% re­

quirieron de 1 6 mas cirug1as posteriores, que consistieron en su mayor_ 

parte en laparotomfas por el estado de gravedad que llegaban dichos pa-­

c1entes (Cuadro # 5). 

La magnitud del compromiso intestinal resecado, en el total de ci­

rug1as ful! importante, por lo que para mejor descripción las dividimos -

en 5 grupos: 

El grupo 1: Cuando el segmento afectado es el yeyuno Qnicamente, -

nuestro grupo de estudio con promedio de resección de 133 cm. Estos pa­

cientes aQn sobreviven. 

Grupo 11: Que incluye 1leon distal sin cormpometer valvula ileoce­

cal 1 con promedio de resección de 175 cm. también con 3 casos y evolu- -

ci6n favorable. 

Grupo 111: Comprende 1leon con valvula ileocecal, con promedio de 

resección de 180 cm. con 3 casos, de los cuales uno falleció y 2 sabrevl 

ven. 

Grupo IV; Comprende segmentos de yeyuno e 11eon, con 5 casos con -
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promedio de resección de 260 cm. de los cuales 3 sobrevifen y 2 falleci~ 

ron. 

Grupo V: Comprende segmentos de yeyuno. tleon y partes de colon.­

con promedio de resección de 280 cm. con 3 casos 1 2 vivos y uno falle- -

ci6. ( cuadro # 6) 

El estado nutr1cional previo, al inicio de la nutrición parenteral, 

fué de mucha utilidad para la administración de carbohidratos, grasas y 

protetnas, y los pacientes presentaban los siguientes datos: 

Con desnutrición leve 4 casos (24%), con desnutrición moderada 9 -­

(53 %) , y finalmente con desnutricf6n severa 4 (24 r.}. (cuadro # 7) 

Efectuando un analisis global de estos pacientes y verificando el_ 

manejo instituido, presentamos un cuadro resumen, de su comportamiento -

hospitalario y el apoyo brindado, como también la magnitud del daño que_ 

presenta: 

El promedio total de resección fué de 325 cm. que representa el --

78% del mismo, los dtas de ayun previo al inicio de la NPT fué de 15 - -

dlas, con variaciones entre 3 y 25 dfas respectivamente. Esto obligO -­

a periodos prolongados de NPT con una media de 85 dtas 1 con variaciones_ 

de 15 dtas y 350 como maximo durante primera etapa de hospitalización, -

en algunos casos conttnuan por periodos mas largos con NPT domiciliaria_ 

o internamiento subsecuentes, que no se toman en cuenta para este primer 

an!lisis. 
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La dieta elemental promedio fu~ de 35 dtas, con estas medidas se -

logro elemental promedio de nitrOgeno promedio de 2,54 m gr/di•. Todo -

esto también obligo a gastas elevados y d1as de hospitalizacifln prolong!_ 

dos con promedio de 70 dlas. ( cuadro 1 B ) 

Este comportamiento muestra diferencias significativas, en pacien­

tes que sobrevivieron y en los que fallecieron, dando los siguientes da­

tos: 

De los 17 pacientes manejados, 11 de ellos el 64$ sobrevivieron, y 

6 que correspoñden al 36% fallecieron¡ con una edad promedio de 43.5 

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

La extensiOn de la resecciOn promedio fué de 220 cm. (73.JX) de -­

lo que sobreviven y 250 cm. ( 79,Bt ) de los fallecidos; los dlas de ay~ 

no fueron de 12 en los que sobreviven, y 20 en el grupo de fallecidos. -

La NPT fu~ mayor con 90 d1as en los primeros y solamente 55 dtas en los_ 

segundos; los dtas de estancia hospitalaria de 93 promedio en los vivos_ 

y 60 dtas promedio en defunciones. El balance de ganancia de peso d1a -

hospital fue de 4.2 gr. en vivos y -5,3 gr. en muertos, finalmente el -­

blance nitrogenado d1a en vivos fu~ de 3,25 mgr/d1a y en muertos de - -

-1.50 mgr/dla. (cuadro # 10) 

Las causas de las def~nciones, mostraron los siguientes resultados: 

La causa de muerte mas importante fu~ la falla orgAnica múltiple en 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 complfcaciones que presentaron ambos grupos por etapas fueron_ 

similares, por lo que agrupamos de la siguiente manera primera etapa: -­

esteatorrea, diarreas 1ncohers1bles, ftstulas enterocutAneas y desequ1--

11brfo hfdroelectrolttico como las mas importantes. Segunda etapa: ane­

mia, p~rdida de peso, deficiencia de ca. magnesio, Zinc. Tercera etapa: 

P~rdida de peso, deficiencia de Zinc, magnesio, etc. (Cuadro # 12) 

Finalmente se efectua una correlaciOn entre antecedentes patolOgt­

cos previos, ayuno previo y edad, mostrando, que a mayor edad, con enfer 

medad previa y estado nutrfcfonal severo, existen mayor posfbflidades de 

mortalidad. (cuadro # 13) 
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SINOROME DE INTESTINO CORTO 
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SINDROME DE INTESTINO CORTO 
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SINDROME DE INTESTINO CORTO 
GRUPOS DE EDAD POR PADECIMIENTO 

EDAD ETIOLOG&A NUMERO TOTAL 

11 - 2( TRM*ATISMO 1 
2 

MECANICO 1 

21-30 IATROeOICO 1 1 

31-<IO 
MECANICO 2 3 
IATl'OGINCO 1 

41- llO \IASCUl.AR 2 2 

51-llO 
MECANICO 1 

3 
\IASCUl.AR z 

61 - 70 1Nfl.AIW\7RIO 1 !I 
llA5CULAR 4 

71- llO VASCULAR 1 1 

QfADflC' Ne. 4 
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SINDROME DE INTESTINO CORTO 
MANEJO QUIRURGtCO INICIAL 

PROCEDIMIENTO 
Q• INICIAL 
FUERA DE 
UNIDAD 

CUADllO No. 11 

SINDROME DE INTESTINO CORTO 
AREAS DE RESECCION 

. SEGMEN!O MAGNITUD No. DE EVOLU C ION 
00\JPO 

~ECCION CASOS VIVOS MUERTOS 

PROXIMAL 
:t 133cm 3 3 

YEYUNO 

n DISTAL 
ILEON CON\Al.• 

175cm 3 3 

VUl..A L 

DISTAL 
Jl:t ll.EON C/VIW/!J., 1eoem 3 2 1 

ILEOCECAL 

PROXIMAL· 
:m: DISTAL 260cm 5 3 2 

YEYUNO-ILEON 

PROXIMAL-lllSTAL 

::iz: YEYUNO-ILEON- 2.BOcm 3 2 1 

COLON 

CUADRO No. 6 
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SINDROME DE INTESTINO CORTO 
ESTADO NUTRICIONAL PREVIO 

10 ------------

8 9 

6 

4 
4 4 

2 - - >-- -

o 
LEVE MODERADA SEVERA 

CUADRO No.7 

SINDROME DE INTESTINO CORTO 
CUADRO GENERAL DE COMPORTAMIENTO 

ASISTENCIAL Y NUTRICIONAL 

VARIABLE RESULTADO 

EXTENCION RESECCION ~ 32!5 cm 78% 

DIAS DE AYUNO E 15 DIAS 

DIAS DE NPT E 85 DIAS 

DIAS DE DIETA 
ELEMENTAL E 30 DIAS 

INCREMENTO E 2.54 mgs /día DE NITROGENO 

DIAS HOSPITALIZACION E 70 DIAS 

CUADRO No. 8 
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SINDROME DE INTESTINO CORTO 
EVOLUCION 

64. 7"' 
EDAD E 

45.3 AÑOS 

CUADllO No. 9 

SINOROME DE INTESTINO CORTO 
CUADRO DE COMPORTAMIENTO POR EVOLUCION 

VARIABLE E VIVOS MUERTOS 

EXTENSION DE RESECCION E 220cm 733'l 250cm. 79.8% 

DIAS DE AYUNO 12 DIAS 20 DIAS 

DIAS DE N P T 9 DIAS 115 DIAS 

OIAS HOSPITALIZACION E 93 DIAS 60 DIAS 

BALANCE DE PESO 
4.2 gr/dla -5.311</dla DIA /HOSPITAL 

BALANCE NITROGENADO 3. 25 mgr/dla -1.50 mgr/dla 

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

CAUSA N! "' 
9 E X O 

EDAD 
11 F 

FALLA ORGANICA 
4 66.6, 

MULTIPLE 3 1 ~3. 7 AÑOS 

SEPSIS 1 16.0% 1 78 AÑOS 

FALLA CARDIACA 1 16.0-t'o 1 64 AÑOS 

CUADRO Nº 11 
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SINDROME DE INTESTINO CORTO 
MANIFESTACIONES CLINICAS DE SUS COMPLICACIONES 

% 

70 80 

60 ESTEAl'OOREA 
DIARREA 
DHE 

40 'lllQIJCARDIA 
FISTULAS 

10 

50 
ANEMIA 

DEE' Zn 
DEF. Mo 
DEF. Ca 

CUADRO N! 12 

DEF. Zn 
DEF. Mo 



SINDROME DE INTESTINO CORTO 
CORRELACION ENTRE ANTECEDENTE PATOLOGICOS 

PREVIOS - EDAD- DIAS DE AYUNO Y EVOWCION 

6RUl'O ANTECEDENTES DIAS ETAPA flNAL 
DE EDAD MTDLDOICDS DE """" VIVOS MUERTOS 

11 - 20 2 - 10 2 -

21- 30 1 CIRUGIAS PREVIAS 10 1 -

31-40 3 CIRUGIAS PREVIAS 25 2 1 

41-50 2 - 6 2 -

51-60 3 DIABETES CARDIOPat 28 1 2 

CARDIOPATIA 
61- 70 ~ DIABETES 25 3 2 

NEUMOPATIA 

71-80 1 NEUMOPATIA 6 - 1 

CUADRO N~ 13 
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DISCUSION 

El S1ndrome de Intestino corto, es una entidad patolOgica grave, -

requiere atención inmediata, multidisciplinaria. Esto permitira determ_i 

nar la magnitud del daño, el estado general del paciente y las repercu-­

siones metab611cas. Hay que elaborar un plan de manejo global, evitando 

el deterioro progresivo, que permita alcanzar la fase de adaptación en -

fonna mas r6pida y controlada. 

El factor etiolOgico mas importante de esta patologta en nuestro -

grupo de pacientes, fue la enfermedad vascular (trombosis mesentérica),­

responsable de mas del 505 de los casos, ademas encontramos que pacien-­

tes de sexo masculino y mayores de 60 años de edad, son mas propensos -­

a adquirir esta alteraciOn. La ateroesclerosis es un factor precipitan­

te de la alteraciOn vascular, y se presenta con mi1s frecuencia en pacien 

tes masculinos. /Otras causas de Slndrome de Intestino corto son cuadros 

mecanicos con mayor presentaciOn en la tercera y cuarta d~cada de la vi­

da, tambi~n al te raciones provocadas por traumatismos y iatrogenias en -­

grupos mas jovenes de pacientes. Nuestros pacientes como otras series,­

confirman una relación directa entre edad y etiologla de la resección. 

la presencia de manifestaciones cl1nicas, se encontraron en rela-­

ci6n con la longitud del segmento afectado, el tipo de segmento, la pre­

sencia de valvula ileocecal y también con resecciones concomitantes. 

la diarrea y esteatorrea son las alteraciones c11nicas que con m&s 
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frecuencia se observaron y ocasionaron alteraciones metabólicas. Wright 

y Tilson indican que los defectos de la absorci6n provocados por falta -

de segmentos intestinales de manifestaciones clfnicas que se dividen en 

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

La grasa representa la sustancia nutritiva con mayor absorci6n en_ 

condiciones normales. En presencia de S1ndrome de Intestino corto se mQ 

difica ocasionando malabsorciOn por las siguientes causas: la resecciOn 

masiva del intestino produce hipersecreci6n g~strica de acido clorhfdrf­

co. El Ph bajo del intestino interfiere con la digestión, acorta el 

tiempo de transito, por lo tanto el tiempo de absorciOn. Un segundo faf_ 

tor es la interrupción de la circulación enterohepatica de las sales bi­

liares. 

La absorción de las sales biliares se lleva a cabo en el 1leon, si 

el lleon se enferma por falta, las sales biliares se pierden en vez de -

circular y producen un defecto en la fase intraluminal de la absorción -

de grasas. El tercer factor es un corolario del segundo. Los detergen­

tes y ac1dos grasos no se forman durante la digestión de las grasas. si­

no se absorben, son muy irritantes para la mucosa del colon, aumentando_ 

la idarrea y esteatorrea. Por tanto esta es la explicación para la pre­

sencia de manifestaciones importantes, la clave de su manejo sera enton­

ces su comprensión. 

Otra de las alteraciones es la pérdida de 11quidos y electrolitos, 

esta depende del tiempo de transito acortado y da la magnitud y dura- --
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ci6n de la diarrea. 

Adcm~s cada segmento intestinal tiene una función para la estabil! 

zaci6n nutricional, as1 el yeyuno cumple el papel hormonal intestinal, -

con mejor tolerancia si se pierde al no producir desestabilización nutr! 

cional importante. Su ausencia produce reducción en la producción de -­

colecistocf ni na, secretina y mayor secreción g~strica. En nuestro grupo 

de pacientes con resección de yeyuno, tuvieron mejor evolución, r~pida -

adaptación y buen pronóstico. Sus alteraciones metabólicas se pudieron_ 

corregir y conseguir estabilización con la dieta oral en fonna temprana. 

La pérdida de tleon como lo explicamos, determina la fisiopatolo-­

gta de la diarrea, con las consiguientes complicaciones terapéuticas y -

pronóst1cas. El fleon es el única segmento encargado de la absorci6n de 

vitamina B 12 y de sales biliares, estas al no absorverse, son desconju­

gadas por bacterias del colon, estimulando la secreción acuosa y aumen-­

tando la diarrea, la p~rdida de sales biliares es irreversible, y aún -­

cuando esta pérdida estimula la s1ntesis hepatica, estos pacientes aume~ 

tan la presencia de colelitiasis. Ademas también tiene relación con la_ 

velocidad intestinal a mayor longitud, mayor lentitud intestinal, mayor_ 

absorción, menor volumen de heces. En nuestros pacientes con 1leon resg 

cado su comportamiento fué con mayor presencia de desnutrición, requirig 

ron mayor apoyo nutriciona1 y su evolución depende de la inclusión en la 

resección de la vAlvula ileocecal o no. 

Los pacientes en los que se conservó la valvula ileocecal, mejoró_ 

su pronóstico, porque la presencia de la vAlvula, retarda el vaciamiento 
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intestinal, evita el reflujo de bacterias del colon, disminuye el riesgo 

de colonización yeyunoileal y los nutrimentos se absorben en mejor for-­

ma. 

La ausencia de vAlvula ileocecal, condiciona una excesiva prolife­

ración bacteriana, lo que ocasiona un cambio de la flora bacteriana, de_ 

este modo algunas especies de bacterias llegan a ser predominantes, au-­

mentando sus productos metabólicos en la sangre. Al no poder ser meta-­

balizados y excretados en forma satisfactoria. También se acelera el -­

tr~nsito del contenido intestinal, disminuye la absorción y aumenta la -

desnutrición. La evolución de estos pacientes presenta muchas complica­

ciones y son de dif1cil control aOn con la NPT. 

Las resecciones col6nicas también modifican el pron0st1co de estos 

pacientes, especialmente en el cuadro sintomatico. el colon actua en la 

absorción de agua y electrolitos, al aumentar el volumen intestinal, sin 

un colon que coadyuve en la absorciOn de agua y electrolitos, existir~ -

un desequilibrio mayor, aumentando sus complicaciones. 

El remanente intestinal 1 es importante pa1·a el manejo, en nuestros 

pacientes, los sometidos a control por medio de biopsia periOdica, mos-­

traron pro 1 i ferac i On progresiva e hipertrofia de 1 as ve 11 os ida des, 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 vellosidades, bloqueando la producción de ~cido. 

El manejo quirürgico se divide en dos fases, la primera como res--
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puesta a la agresión _inicial, que requiere manejo inmediato .y a la que -

fueron sometidos todos nuestros pacientes, la segunda fase con procedi-­

mientos quirúrgicos destinados a mejorar el Stndrome de Intestino corto. 

Estos son inversión de un segmento intestinal, asas recirculantes. esfi!! 

teres artificiales, vagotomfa con piloroplastfa. Hasta el momento la -­

utilidad de estos procedimientos no ha sido clara. Sin embargo, es necg 

sarfo indicar que no debe realizarse ningún procedimiento accesorio en -

na operación inicial y sólo debe valorarse 6 a 12 meses después de la rg 

sección. 

La esperanza en este campo es el aloinjerto, el procedimiento téc­

nico ya se ha efectuado en forma experimental, se encuentra en etapa de_ 

investigación el controlar la respuesta inmunológica. Nuestros pacien-­

tes no fueron sometidos a manejo quirOrgico posterior. solamente el con­

trol de la agres10n inicial con resecciones y control de su cuadro séptl 

co. 

El avance mas importante en el tratamiento del Sfndrome de Intestl 

no corto, es la Nutrición Parenteral Total, este apoyo en la primera fa­

se de la enfermedad es el Onico medio de alimentación posible. la admi­

nistración, por tiempos prol_ongados ha llegado a provocar complicaciones_ 

de fndole metab6lico 1 hepatico y en algunos casos inclusive la muerte. 

También las vfas de administración son factores que aumentan el riesgo -

y que merecen especial atención en su aplicación. Es importante someter 

a estos pacientes a una monitorización periódica con pruebas de laborat_g 

rio 1 que nos indiquen su evolución y .respuesta al manejo. 
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En nuestro grupo de pacientesf el parametro importante de sobrevi­

da fué la altmentaci6n parenteral, llegandose a administrar por perfodos 

prolongados, inclusive de 350 dfas y posterionnente con programas de NPT_ 

domiciliaria. Un factor a constderar es el costo económico del apoyo n~ 

tricfonal, que es alto, tomando en cuenta los per1odos prolongados de -­

adminsi trae ton. 

Otro hecho vital, es el inicio temprano de la dieta elemental, se_ 

ha mencionado que para la estimulaci6n de la htperplasia es necesario la 

exposiciOn de la luz intestinal al alimento. En este entendido, el mo­

mento de iniciar la dieta enteral es cuando el paciente se encuentra es­

table y ha recuperado la función intestinal. Su admtn1straci6n se efec­

tua con colocaciOn de sonda nasoyeyunal y administraciOn por goteo y en_ 

forma progresiva, Paralelamente se administra HPT, para alcanzar m~s -

r~pidamente la fase de adaptación y continuar con una fórmula dietética_ 

especia 1. 

El objetivo en el manejo de estos pacientes es poder controlar en_ 

la tercera fase, con ingesta por vta oral y mantener un equilibrio nutr1 

cional que permita desarrollar actividades en fonna normal. En muchos -

casos se precisa de NPT de por vida, en nuestros pacientes 2 de ellos -­

permanecen aún con NPT domiciliaria adem~s de la vfa oral, por ser insu~ 

ficiente esta Oltima. 

la evoluci6n f1na1 est& dada por el estado general previo. el est! 

do nutricional. dfas de ayuno que presenta el paciente. también la mag-~ 
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nitud de la resecci6n 1 y la edad. La defunción fué ocasionada por falla 

org3nica múltiple y sepsis. En la totalidad de los pacientes fué deter­

minante la patolog1a previa a la enfermedad actual, para el pronostico. 
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CONCLUSION[S 

1.- El S1ndrome de Intestino Corto, es una entidad incapacftante, que_ 

requiere de un manejo inmediato y multidisciplinario. 

2.- Es necesario efectuar una valoraci6n nutricional temprana, para 

desarrollar el plan de apoyo nutricional y comprender el estado g~ 

neral del paciente. 

3.- La nutrición parenteral total, iniciar en forma inmediata con apor 

te de carbohidratos, grasas y proteínas como aporte cal6rico ener­

gético, para poder controlar el cuadro clfnico y evitar mayores -­

alteraciones metabOlicas. 

4.- El control per16dico, dependera de la etapa en que se encuentre y_ 

deberA efectuarse de la siguiente forma: 

Primera etapa.- Manejo quirOrgico inicial, estabilización meta-­

b6lica1 control c11n1co de la diarrea y otras -­

manifestaciones e inicio temprano de la Nutri- -

c10n Parenteral Total. 

Revisión c11nica, nutr1ciona1, diagnóstica 2 ve­

ces por semana (monitorización} 

Segunda etapa. - Es tabi 1 i zaci6n metabO l i ca, nutri ciona 1. 

NutriciOn parenteral Total, valorar el momento_ 

del. inicio de dieta elemental en forma paralela. 
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Revisión cl1nica, nutricional 1 diagnóstica prim! 

ra vez por semana. 

Tercera etapa.- Control general, adecuar el tipo de apoyo nutri­

cional al estado y respuesta del paciente. ValQ 

rar manejo quirúrgico de apoyo Control clfnico,­

nutricional y general cada 15 dfas. 

5.- la severidad y el pronóstico del Sfndrome de Intestino Corto, es -

directamente proporcional a la longitud, tipo de segmento reseca-­

do, como a las condiciones del remanente. 

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

ta mayor rapidez en lograr la adaptación intestinal. 

7.- El manejo quirúrgico actual, se divide en dtis etapas:. 

Inicial.- Solución del cuadro causante del Intestina Corto 

Secundario.- Plantea medidas para permitir mayor adaptación y mejQ 

rar estado nutricional. 

s.- Actualmente solamente se efectua manejo quirúrgico inicial con re­

sultados positivos, el secundario aun no aporta medidas útiles y -

contlnua la fase de experimentación. 

9.- La Edad avanzada, la patologta previa, el estado de desnutrición,­

en factores de mal pronóstico en la evolución de estos pacientes. 

10.- El manejo de estos pacientes, ocasiona gastos elevados, por el - -. 
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apoyo nutricional por tiempo prolongado y su monitorizac16n cons-­

tante. Esto obliga a brindar atención inmediata y calificada pa­

ra evitar mayores erogaciones. 

11.- Las complicaciones que presentan estos pacientes son clfnicas por_ 

el cuadro base y metabólicas por el apoyo prolongado de nutrición 

parenteral total. 

12.- Aun existe mucho campo para. la investigación, tanto desde el punto 

de vista quirürgico, como en el metab6lico, en el control de pa- -

cientes con s1ndrome de Intestino corto. 
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