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SINDROME DE INTESTINO CORTO

GENERALIDADES

Fl sindrome de intestine corto no se define como una
entidad clinica, ya que es la combinacién de signos y
sintomas clinicos caracterizados por diarrea, pérdida de
peso, deshidratacién, desnutricién y alteraciém en a
absorcién de grasas, vitaminas y otros nutrientes.

" Ademds, en forma secundaria cursa con hipovolenia,
hipomagnesemia, anemia y deficiencia de 4&cidos grasos vy
vitaminas (6).

El primer caso de reseccién de intestino delgado fue
reportado por Koeberlé en 1881 (11). Asi pues, este sindrome
ha aparecido en un namero cada vez mayor de pacientes debido
a la enorme posibilidad que los cirujanos tienen hoy dia de
resecar sSegmentos mAs largos de intestino con indices
adecuados de supervivencia (16).

La presentacién actual de pacientes con sindrome de
intestino corto depende de varios factores: a) extensién de
la reseccién; b) sitio de la reseccibén; c¢) presencia o
ausencia de wvalvula ileocecal; d) funcién del intestino
remanente, estdémago, péncreas, &rbol biliar y colon; e)

capacidad de adaptacién del intestino remanente; £)
enfermedad primaria que precipitdé la pérdida intestinal; y
g) presencia o ausencia de enfermedad en el intestino

remanente. Este sindrome puede ser fatal si es severo y no
se corrige (5,6).

Dos influencias han estimulado el interés en el sindrome
de intestino corto en 1los fltimos afios, y han generado
progresos en los conceptos sobre su fisiopatologia; también
han asentado bases mas racionales para el tratamiento. En
primer término, la creacién de la nutricidn parenteral
total, que ha dado como consecuencia la supervivencia a
largo plazo de un nlmero mayor de individuos. En segundo
término, estudics sobre 1la capacidad de adaptacién del
intestino remanente (18).

Tiene enorme importancia comprender la fisiopatologia de
estos trastornos y el armamentario con que cuenta el
cirujano, para dar a estos pacientes un indice de
supervivencia a largo plazo estable y Gtil; después de que
hayan superado 1la enfermedad inicial que originé 1la
reseccidén masiva de intestino (16).



CAUSAS

Los trastornos subyacentes que originan la pérdida de
importantes segmentos de intestino y también las
consecuencias, dependen de la edad de los pacientes.

En nifios, las causas principales para la reseccién son:
enterocolitis necrotizante, wvolvulos, atresia intestinal,
aganglionosis, gastrosquisis, peritonitis meconial, trauma y
enfermedades inflamatorias del intestino. (7-16) . La
enteritis regional rebelde explica un alto porcentaje de
sindrome de intestino corto en adultos jévenes y en la edad
media de la vida. Sucede cuando no es posible corregir con
métodos médicos las complicaciones de dicha enfermedad y se
requieren de resecciones repetidas para evitar la
exacerbaciédn aguda (18). En personas en fase intermedia de
la vida, la enfermedad de Crohn y la enteritis por radiacién
constituyen las causas mas comunes. En sujetos ancianos, el
infarto de tipoc oclusive y no oclusivo, secundaric a
vasculopatia mesentérica es la causa principal.

En todos los grupos de edad se puede encontrar
estrangulacidn intestinal despues de hernias internas, asi
come, trauma e iatrogenia (3-7).

STOPATOLOGIA

Los estudios sistemiticos de individuos con este sindrome,
sugieren que la longitud estimada de segmento eliminado no
guarda correlacién exacta con el pronéstico sintomatico.
Cuando menos existen dos razones de tal diferencia; en
primer lugar, es Qdiffcil estimar la magnitud de 1la
enfermedad residual en las asas intestinales restantes; y en
segundo lugar, hay un error importante en la estimacién de
la longitud de intestino residual.

Dependiendo del estado de contraccién o relajacién, 1la
aproximacién intraoperatoria de la longitud de un intestino
normal en el adulto va de 260 a 800 cms. Se ha sugerido que
la longitud normal del intestino durante la vida es de 350
cns y postmortem de 600 cms. (16-18).

Por lo tanto resecciones de hasta 40% son bien toleradas,
pero resecciones de 50% pueden resultar en malabsorcién si
no se cuenta con un aporte nutricional temprano. Resecciones
de 75% © mds, dejando al paciente con 70 o 100 cms de
intestino, resultan en Sindrome de Intestino Corto, con sus
consecuencias nutricionales y metabélicas (3-16).



La v&lvula ileocecal también es un elemento que interviene
en los resultados de la reseccién. En primer término, sirve
como un esfinter de importancia fisioldgica en el howmbre,
disminuyendo el trénsito del contenido intestinal si se
elimina esta v&lvula. De este modo, disminuye el tiempo para
la mezcla, digestién y absorcién del contenido en el
intestino delgado. En segundo término, sirve como barrera
para la proliferacién de microorganismos del colon hacia el
intestino delgado (7-18).

Motilidad. Después de la resecciédn intestinal ocurre
numerosos cambios en cuanto a la motilidad, los cuale
dependeran del sitio y longitud de la reseccitn.

La consecuencia de la reseccién proximal, es un
disminucién en la inhibiecién del vaciamiento gastrico.
Cuando es resecado el intestino distal el efecto del 1leo
para disminuir el trénsito intestinal se pierde. Se observa
entonces una abolicién del reflejo ielogéstrico, lo cua
aumentard el vaciamiento g&strico y disminuird el transit
intestinal, lo cual resulta en disminucién del tiempo de
contacto de los nutrientes en la lumen intestinal.

Absorcién, Dependeré de la extensiébn y sitio del intesting
resecado. Asi tenemos que, en las reseccicnes ducdenale
habra inadecuada absorcién de hierro, calcioc y &cido £o6lico
En las resecciones yeyunales se observara diarrea leve, Yi
gque el 1ileon y el colon podréan absorber el exceso deé
liquidos y electrdlitos. Se puede producir alteraciédn en la
actividad de 1la lactasa, vresultando asi en diarreas
osméticas.

En las resecciones de fleon puede ocurrir diarrea acuosa

en pacientes en los que se resecé aproximadamente 100 cms.
esto debido a que las sales biliares no se absorben
completamente en el ileon remanente. Las bacterias del colon
desconjugan Yy deshidroxilan las sales biliares n
absorbidas, de tal manera que se encuentran &cidos biliareg
libres, gque estimulan la secrecién de agua y electrélitos
hacia el colon. La esteatorrea ocurre cuando hay reseccione
mayores a 100 cms., y esto se debe a la depleciédn de sale
biliares, resultade de una interrupcién de la circulacid
enterohepdtica. La esteatorrea promueve la pérdida en 1,
absorcién de vitaminas liposolubles (A,D,K,E).
También se encudntra malabsorcién de &cidos grasos libres,
los cuales entran a el colon en forma de Acidos grasos
hidrexilados por accién  bacteriana, produciendo  asfi
alteracidn en la absorcidn de agua a ese nivel (20-23).

Las diferencias gue se encuentran entre el yeyuno e ileon,
requieren ser mencionadas. Tenemos que el ileon es mucho
mejor que el yeyuno en cuanto a sus caracteristicas de asa
residual por tres razones: a) el transito es mis lento en €l



flecn , de este modo, después de eliminar el yeyuno, el
tiempo total de transito del contenido intestinal por el
segmento residual del intestino tal vez no se altere en gran
medida; b) la especializacién del ifleon en el transporte
activo de vitamina Bl12, ya que es el sitio selectivo de
absorcién del factor intrinseco, sales biliares y algunos
derivados metabdlicos de la vitamina D; y c) el ileon pude
asumir todas las funciones de absorcién del yeyuno perc no
la produccién de enterohormonas, por lo gque da como
resultado la mejor capacidad adaptativa de éste (18-23).

Los pacientes con reseccidn de intestino delgado, pero no
asi de colon, son capaces de no presentar pérdidas excesivas
de liquidos y electrélitos; a menos gque, la carga liquida
en el colon exceda su capacidad de absorcién o que las sales
biliares o Acidos grasos contribuyan a agravar la diarrea.
También se puede encontrar hiperoxaluria intestinal, y una
explicacién posible a este problema es gque, el calcio
intraluminal impide la preduccién de oxalatos en el colon.

Cuando es resecadc el colon, y ya no se cuenta con su
capacidad de absorcién; un paciente puede prsentar pérdidas
mayores de liguidos y electrélitos, 1llevandolo asi a
deshidratacién, hipovolemia y alteracién hidroelectrolitica.

Después de la resecciédn de intestino delgado, aumenta la
produccién de &cido por el estdémago, en una proporcién que
corresponde en forma general con la longitud del +tramo
eliminado. La causa de este aumento en la acidez gastrica no
se ha dilucidado del tode bien, pero existen algunas
consecuenclas fisiopatolégicas. Esta hipersecrecién de acido
gastrico puede inactivar la lipasa pancredtica y contribuir
a la esteatorrea en este sindrome. También impone una mayor
carga osmotica en el intestino delgado acortado y agrava la
tendencia a la diarrea.

El individuo con sindrome de intestino corto no poseé
capacidad para el metabolismo de gastrina, esto podria
explicarlo la posible hiperplasia de cé&lulas G. También
tenemos que el intestino delgado es el sitio de liberacién
de varis factores inhibitorics de la secrecién del estémago,
entre los cuales tenemos; colecistogquinina, VIP, GIP y
serotonina (18-23).

Como consecuencia de la hipersecrecién gdstrica tenemos el
riesgo de la produccién de filcera duodenal, ademas de la
dificultad en la digestién de 1lipidos debido a 1la
disminucién del pH, que conlleva a la inactivacién de la
funcién exécrina del péancreas., Ademds de gque se Ve
incrementada la malabsorcién debide a un aumento de la
peristalsis (4-18).



Adaptacidén. Existe una serie de eventos estructurales,
morfolégicos y funcionales que se han presentado en
individuos posterior a la reseccién de intestino delgado.
Estos se han englobado baje el término de adaptacién
intestinal, y son los siguientes:

1. Aumento del diémetro intestinal.

2. Aumento en la altura de 1las vellosidades, lo cual
incrementa hasta cuatro veces la capacidad de absorcién por
parte del intestino remanente.

3. Aumento en la profundidad de las criptas.

4. Hiperplasia con aumento en la proliferacién celular y
rango de migracién.

5. Aumento en la sintesis de DNA, RNA y concentracién
proteica.

6. Aumento en el transporte de agqua, electrélitos vy
nutrientes por centimetro de intestino delgado.

7. Cambios en el metabolismo tisular asociado con
regeneracién y crecimiento.

Los factores gque promueven estos cambios se han
clasificado en dos entidades: a) factores intraluminales y
b) factores humorales. Entre los primeros, se ha propuesto
gue los nutrientes favorecen la hiperplasia mucosa, pero el
mecanismo todavia es desconocido. Los sustratos gque
promueven esta hiperplasia son los trigliceridos de cadena
larga, glucosa, galactosa, fructuosa y varios aminoAcidos.
Otro factor luminal importante son las secreciones
enddgenas; las secreciones pancredticas y biliares promueven
la hiperplasia intestinal, pero también el mecanismc de
accién no es muy claro.

De los factores humorales, se piensa gue éste promueve la
hiperplasia por accién del enteroglucagon, ya dgue se
menciona que la gastrina no juega un papel en la hiperplasia
intestinal. La colecistoquinina y secretina, en estudios
anteriores, parecen tener papel en la estimulacién del
crecimiento mucoso. Estudios recientes muestran gque los
dcidos grasos de cadena corta previenen la atrofia mucosa.

Estos factores, arriba mencionados, probablemente no
actuan en forma separada, sino en forma conjunta para
promover la hiperplasia adaptativa (18-23).



TRATANIENTO

Con el advenimiento de la nutricién parenteral total
(NPT), ha disminuido la mortalidad de los pacientes con
sindrome de intestino corto. Esta es benefica al inicio,
pero a largo plazo puede producir diversas complicaciones.

Las opciones del tratamiento dependen de la longitud y de
los cambios adaptativos con el fin de mantener un estado
nutricional normal y permitir al paciente una mejor calidad
de vida. Estas opciones son:

1. Dar una dieta normal o modificada.

2. Uso de dietas artificiales en forma ambulatoria.

3. Dieta oral con administracién parenteral de liquideos y
electrdlitos.

4. alimentacidén parenteral total o parcial, con ingesta
oral variable (1-5).

El curso clinico y el tipo de terapia se divide en tres
fases. La fase I con duracién aproximada de 2 meses (el
periodo post operatorio inmediato), tiene los problemas
relacionados con el balance de ligquidos y electrélitos, con
una diarrea gue excede de 2 a 2.5 lt/dia. En esta fase es
necesario medir y vigilar con gran minuciosidad todos los
electrélitos, incluyendo calcio, magnesio, fosfato y zinc.

La fase II, que abarca de los dos meses a los dos afios
del post operatorio (periodo de adaptacién intestinal). Los
esfuerzos son dirigidos hacia la tolerancia oral para varios
sustratos, ayudande asi a la adaptacidn intestinal y
determinando de esta manera el mejor régimen alimenticio. En
este periodo la adaptacidén intestinal se ha alcanzado en el
90%.

La fase III, periodo posterior a los dos afios ( manejo a
largo plazo), la estabilidad nutricional y metabdlica se ha
alcanzado. En este punto el paciente se ha adaptado ya sea a
nutricién oral o a recibir suplementos en base a NPT
ambulatoria.

El énfasis del tratamiento depende de la fase clinica de
recuperacién. En la fase I, cuando la diarrea excede de 7 a
8 defecaciones al dfa, no es prudente iniciar alimentacién
oral. Se utilizaran ligquidos intravenosos durante el post
operatorio temprano, asi como, nutricién parenteral total.
Para contrarrestar la diarrea, el medicamento mas eficaz es
la codeina, aungue se ha observade también mejoria con
loperamida y 1lomotil. La cimetidina mejora 1la disgestién
intraluminal y la absorcién intestinal, reduciendo la acidez
duodenal y la carga de volGmen.



El menor grado de acidez en la luz, puede incrementar 1la
agregacién micelar y la solubilizacién de los &cldos grasos,
funciones que dependen del pH.

Cuando el individuo pasa a la fase II, con pérdida fecal
menor de dos litros se continua con la NPT. Paulativamente
el apetito tiendo a mejorar, y por esta razén puede ser til
una dieta elemental por sonda hasogistrica. Se inicia con
una dieta rica en carbohidratoes y proteinas, ya que
disminuye la diarrea y mejora la absorcién de nutrientes.
Cuando se comienza la adminsitracién de grasas, la
administracién de prancreatolipasa complementaria puede
facilitar el periodo de transicién.

En la fase III, el individuo se encuentra estable en
cuanto a la diarrea, con una dieta baja en grasas. Se
continuar&n per largo plazo los suplementos de vitamina B12
parenteral. Se deben evitar derivados lacteos, ya que pueden
desencadenar diarrea debido a la intolerancia a la lactosa.
Hay individuos que nunca llegan a esta fase, pero pueden
llevar una vida normal por medio de la NPT en casa. En estos
programas se hace énfasis en la autosuficiencia por parte
del individuo para preparar socluciones y mantener su via
intravenosa. Sin embargo, se necesitan de la supervicién de
un equipo de profesionales, con objeto de optimizar la
terapia y reducir complicaciones (12-24).

IRATAMIENTO QUIRURG]CO

El objetivo de la terapia quirtrgica es mejorar 1la
absorcién, retardando el transito de los nutrientes a través
del intestino remanente.

Algunos procedimientos que se han descrito son: vagotomia
y piloroplastia, segmento intestinal antiperist&ltico,
interposicién colénica, interposicién del tubo gastrico,
asas recirculantes, esfinteres artificiales y procedimientos
para aumentar la longitud intestinal.

Otros procedimientos que estan en experimentacién son:

formacién de neomucosa, instalacién de marcapaso intestinal,
Y el gque seria el procedimiento ideal, el transplante
intestinal.
Anatomicamente, el intestino delgado es un 6rgano facil de
transplantar, ya gque el procedimiento regquiere de la
anastomosis de una arteria y una vena, y de dos anastomosis
intestinales. El problema es el rechazo debido a la gran
cantidad de tejido 1linfoide en las placas de Peyer, lo que
resulta en un estimulo antigénico potente.



El éxito de estos procedimientos se basard en el desarrollo
de mejores estudios inmunochistoguimicos, asi como el
desarrollo de drogas inmunosupresoras (5-15).

Las resecciones intestinales grandes deben ser evitadas
cuanto sea posible, creando asi conciencia de que cada
centimetro de intestino es vital para la mejor calidad de
vida del paciente.

Los avances recientes en el conocimiento de la fisiologia
intestinal han permitide un mejor entendimiento de 1la
fisiopatologia del sindrome de intestino corto. La sobrevida
a largo plazo y la rehabilitacién de estos pacientes es
posible realizarlo con una adecuado manejo. La nutricién
parenteral total ha revolucionado el tratamiento de estos
pacientes, manteniéndolos en un peso adecuado hasta que la
adapatacién intestinal ha ocurrido y la alimentacién oral
puede ser iniciada.

La scbrevida a largo plazo de pacientes con reseccién
intestinal es pobre en estos tiempos, aunque algunos casos
han sobrevivido per algunos meses. El tratamiento 6ptimo va
a depender del desarrollc exitoso de la inmunclogia, nuevas
técnicas alimenticias, asi como de técnicas quiridrgicas
adecuadas.

Debido a lo impactante de este sindrome y para ser
participe de las diversas investigaciones que se realizan
para el mejoramiento alimenticio de estos pacientes,y con el
fin de aportar alguna solucién para dicho problema. E1 grupo
médico de este Hospital contribuye con el protocolo de
investigaclén que a continuacién se desarrolla.



PROTOCOLO DE INVESTIGACION

ANTECEDENTES »

El sindrome de intestino corto no se define como una
entidad clinica, ya que es la combinacidén de signos ¥y
sintomas caracterizados por diarrea, esteatorrea, pérdida de
peso, deshidratacién, desnutricién y alteracién en 1la
absorcién de grasas, vitaminas y otros nutrientes. Ademas,
en forma secundaria, cursa con hipovolemia, hipomagnesemia y
anemia. (6).

El primer caso de reseccidn de intestino delgado fue
reportado por Koeberlé en 1881 (11). Este sindrome ha
aparecido en un ntimero cada vez mayor de pacientes debido a
la enorme posibilidad que los cirujanos tienen hoy dia, de
resecar segmentos mds largos de intestino con indices
adecuados de supervivencia (16).

La presentaciédn actual de pacientes con sindrome de
intestino cortoc depende de varios factores: a) extensién de
la reseccién; b) sitio de la reseccién; c) presencia o
ausencia de valvula ileccecal; d) funcién residual del
intestinc remanente; e) capacidad de adaptacién del
‘intestino remanente y g) presencia o ausencia de enfermedad
del intestine remanente. (1,5).

Dos influencias han estimulado el interés en el
sindrome de intestino corto en 1los Udltimos afios y han
generado progresos en los conceptos sobre su fisiopatoleogia;
también han sentado bases m&s racionales para el
tratamiento. En primer término, la creacién de la nutricién
parenteral total, que ha dado como consecuencia la
supervivencia a largo plazo de un nGmerc mayor de
individuos. En segundo término, estudios sobre la capacidad
de adaptacién del intestino remanente. (17)
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Aungue la nutricién parenteral total puede salvar la
vida de los pacientes con este sindrome, también puede
inhibir la adaptaci6tn intestinal y prolongar la necesidad de
un apoyc nutricio parenteral. La nutricién parenteral total
inhibe la hiperplasia adaptativa post-reseccién, asi como el
crecimiento intestinal normal (2).

El alimento es esencial para la adaptacién intestinal
post-reseccién, ya gque la disminucién de 1la longitud
intestinal, de 1la altura de las vellosidades y de la
profundidad de las criptas, pueden ser revertidos en por lo
menos 4 semanas de alimentacién enteral. (16,17).

Hay varios tipos de dietas enterales, entre las que se
encuentran las dietas elementales y la dietas oligoméricas.
La dieta elemental es una dieta completa a base de
aminodcidos, carbohidratos simples (monémeros), lipidos,
vitaminas, electrolitos y oligoelementos. No requiere
digestién de nutrientes, se absorben facilmente en yeyuno e
ileon y no deja residuo. La dieta oligomérica, también es
una dieta completa, compuesta de péptidos cortos,
carbohidratos simples (dimeros), lipidos, vitaminas,
oligoelementos. Tiene una mejor absorcién, aunque requiere
de digestién de los nutrientes. Tampoco deja residuo.

Los cambios adaptativos del intestino delgado sont
macroscépicamente se dilata, aumenta en longitud y en
grosor. Hay un incremento en el nfimero de células en la zona
proliferativa de 1las criptas, las cuales migran mas
rapidamente hacia 1la wvellosidad. Esto resulta en la
hiperplasia de la mucosa, en el DNA, RNA y el contenido
proteico.

El colon también tiene una dilatacién adaptativa, aumento de
la longitud y proliferacidén de la mucosa, lo cual resulta en
una gran capacidad de absorcién y de reservorioe, como
compensacién de este padecimiento.

Las secreciones biliares y pancreaticas, asi como las
hormonas circulantes y, mas importantemente, la presencia de
nutrientes, estimulan esta adaptacién. (2,3,4,5,6,7).

Entonces, durante el pericdo de adaptacibn, 1la
nutricién enteral es necesaria por cuatro razones:

1. Mantener las func¢iones del cuerpo.

2. Reponer el estado de deplecién de estos pacientes.
3.Inhibir el balance nitrogenado negativo que ocurre después
del acto quirdrgico.

4. Pernmitir que los cambios adaptativos tomen lugar en el
intestino remanente.

La nutricién enteral, ademas de producir trofismo
intestinal, mantiene la capacidad digestiva del intestino y
su funcién de barrera, mejora el estado inmune y, por ende,
disminuye la incidencia de infecciones sistémicas. (8,9).



MARCO DE REFERENCIA:

Es bien sabido, que la composicién nutricional
especifica de la dieta influye en el crecimiento corporal.
Las dietas enterales no necesitan un esfuerzo digestive
exagerado para el intestino dafiado, ademds de que requieren
una superficie minima de absorcién. Por lo tanto, se han
sugerido en el tratamiento de 1los pacientes con esta
patologia.(2).

La fibra soluble es un importante precursor de
substratos para la funcién y estructura intestinal. Rombeau,
et al. propenen que el afladir fibra a las dietas elementales
beneficia a pacientes con ciertos tipos de patologia
intestinal. (5,6,7).

La pectina, fibra no celuldsica, es soluble y estéa
compuesta principalmente de &cido galacturénico. La pectina
tiene varios efectos sobre el tracto gastrointestinal, tales
como: a) mantener la morfologia de la vellosidad intestinal;
b) incrementar la actividad de la lipasa en el intestino
delgado; c) retardar el vaciamiento géstrico; d) incrementar
el tiempo de transite intestinal; y e) promover 1la
produccién fecal de 4cidos grasos de cadena corta
(8,9,10,11).

El mecanismo por el cual la pectina influye sobre 1la
morfologia y funcién intestinal es hasta el momento
desconocido. Una posible explicacién se deba a la propiedad
que tiene la pectina de producir un gel. Esta propiedad
incrementa la unién de las sales biliares, reduciendo asi el
dafio de la vellosidad intestinal en estados patolégicos.
Otra explicacién se debe a que la pectina es fermentada por
las bacterias anaerébicas del colon a @&cidos grasos de
cadena corta. Estos dcidos grasos son el substrato principal
del colonocito. (14). Holloway, et al. demostraron que casi
toda la pectina ingerida se fermenta en el colon (15).

Debido a las propiedades de la pectina sobre la
adaptacién intestinal, el afladir esta sustancia a dietas
elementales puede ser benéfico para pacientes con sindrome
de intestino corto, ya que no sdlo incrementa el &rea de
absorcién del intestino remanente, sino también su capacidad
funcional. Estos efectos son importantes para la funcién
compensatoria en este sindrome.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:
¢Es la dieta oligomérica con pectina mejor o igual que

la dieta elemental (Vital HN) para favorecer el trofismo
intestinal en pacientes con sindrome de intestine corto?.

11
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JUSTIPICACION:

Sabemos que el sindrome de intestino corto es una
patologia que se trata exitosamente con la nutricién
parenteral total, para aumentar la sobrevida de los
pacientes. Pero ésta, a largo plazo es deletérea para el
buen funcionamiento y capacidad adaptativa del intestino
remanente, sin mencionar que ademds es un tratamiento
extremadamente caro.

Las dietas elementales han probado ser benéficas para
el tratamiento de esta patologia, ya que disminuyen la
atrofia intestinal en el periodo adaptativo de esta
enfermedad. Pero atn asi estas tienen un precio elevado
(aproximadamente 12,000 pesos por 300 Kcal) y no todos los
pacientes las toleran adecuadamente.

La dieta oligomérica adicionada con pectina tiene
varias ventajas:

1. Bajo costo (aproximadamente 2300 pesos por 300 Kcal).

2. Contiene mayor porcentaje de lipidos y proteinas (20% y
25% respectivamente) que la dieta elemental (16.6% y 9.7%).
3. Puede ser elaborada por el paciente.

4. El componente pectina promueve significativamente 1la
adaptacién intestinal, influyende sobre factores de
proliferacién celular.

5. Los pacientes toleran adecuadamente esta dieta y por lo
tanto pueden ser destetados m&s répidamente de la nutricién
parenteral total.

Los distintos estudios reportados en la literatura han
comparado dietas elementales adicionadas con pectina, pero
ninguno ha comparado una dieta elemental contra una dieta
oligomérica con pectina. Por tal motivo se propone hacer un
modelo experimental en ratas para probar lo planteado.

OBJETIVO:

Determinar la utilidad de la dieta oligomérica con
pectina para promover el trofismo intestinal en el sindrome
de intestino corto.

HIPOTEBIS:

Si la dieta oligomérica con pectina mejora el trofismo
intestinal, y el trofismo intestinal ayuda a la tolerancia
de los alimentos, entonces la dieta oligomérica con pectina
serd mejor que la dieta elemental para mejorar la nutricién
del paciente con sindrome de intestino corto.
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DIBERO:
Estudio prospectivo, experimental, ciego, comparativeo y
longitudinal.

MATERXAL ¥ METODOS:

UNIVERSO DEL ESTUDIO.~ Serdn 30 ratas Wistar, con un
peso aproximado de entre 250 y 300 grs. Con edad aproximada
de 3 meses, a las cuales se les practicard reseccién
intestinal para provocar sindrome de Intestino corto. Se
dividirén en tres grupos, con asignacién aleatoria.

El grupo I constard de 10 ratas que se alimentarin con dieta
oligomérica con pectina.

El grupo II serdn 10 ratas que se alimentaran con dieta
elemental.

El grupo III ser&n 10 ratas que se alimentardn con la dieta
convencional del bioteriec (grupo control).

Se considerara como grupo control negativo a las mediciones
practicadas a las ratas experimentales, antes de
practicédrseles 1la operacién para producir sindrome de
intestino corto.

A los 15 dias de post operatorio seran sacrificadas y se
retirard el intestino remanente para realizar las mediciones
de trofismo intestinal.

CRITERIOS DE INCLUSION.~ Treinta ratas sanas en
condiciones de biocterio.

CRITERIOS DE EXCLUSION.- Las que presenten signos de
enfermedad, desnutricién o carencias vitaminicas.

CRITERIOS DE ELIMINACION.-Todas las ratas a las cuales
no se les pueda tener un seguimiento de 15 dias por causas
ajenas a la alimentacién o que presenten complicaciones
inherentes al procedimiento. Que no puedan ser alimentadas
por via enteral.

VARIABLES INDEPENDIENTES.- Peso inicial, tamafio inicial
de vellosdidades, profundidad inicial de 1las criptas y
ndimere inicial de vellosidades, grosor inieial de la pared.
Sexo, raza, estado de salud.

VARIABLES DEPENDIENTES.~ Longitud y peso del intestino
resecado Yy remanente, tamafio final de 1las vellosidades,
profundidad final de 1las vellosidades, nGmero final de
vellosidades. Habilidad quirGrgica por lo cual la reseccién
serd realizada por el mismo investigador. Cantidad de
alimento ingerido por cada espécimen. Precisién del
micrémetro. Habilidad del patélogo. Precisién de los
instrumentos de cirugia experimental. Estandarizacién de las
mediciones.
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PROCEDIMIENTO DE CAPTACION DE LA INFORMACION.- Se pesaré&n
a las ratas diariamente en una bdscula marca Ohaus la cual
serd la misma para togdas.

T&cnica quirGrgica: Bajo anestesia con é&ter, se hard la
incisién de la manera habitual y se localizari el ligamento
de Treitz y la valvula ileocecal. Se harid 1la reseccién 2.5
cms por debajo del ligamento y 2.5 cms antes de la valvula
ileocecal. Se hard 1la anastomosis termino-terminal con
puntos simples con seda del 6-0 bajo visién microscépica en
microscopio marca Wild Leitz a 6x aumento.
se dejard a la rata un dia de ayuno y posteriormente se
inciarda la alimentacién ad libitum con el tipo de dieta
correspondiente. Se colocaréan las ratas en jaulas
metabblicas. Se medirdn ingresos y egresos diariamente. Al
dia 15 se sacrificard la rata y se resecard el intestino
desde el piloro hasta el ano, colocandole en solucién
salina. Se seccionara el intestino resecado:

1. En la anastomosis ileo- yeyunal.

2. En la unién ileo- cecal.

3. Union ceco=-coldénica.

Asi se creardn segmentos yeyunales, ileares y colénicos.
Las muestras se llevarin a andlisis histolégico. Los tejidos
gerdn fijados por inmersidn en una soluciétn buffer al 4% de
paraformaldehide. Los tejidos ser&n cortados en piezas de 4
a 6 mm. Yy ser&n tefildos con hematoxilina-eosina y
posteriormente se harén las mediciones con un micrémetro
marca Zeiss a cargo del patélogo.

PARAMETROS DE MEDICION:
Peso: en gramos durante los 15 dias de post-operatorio.
Tamafie final de las vellosidades: en micras
Profundidad final de criptas: en micras
Grosor final de la pared: en micras
NGmero final de vellosidades: por mm2.

CRONOGRAMA:
Revisién bibliogrdfica: un mes
Elaboracién del protocolo: un mes
Obtencién de recursos y disefio de instrumentos: un mes
Captacién de la informacién: tres meses
Procesamiento y andlisis de los datos: dos meses
Elaboracién del informe técnico final: dos meses
Divulgacién de los resultados: dos meses



RECURBO8 HUMANOS:
El Dr. Athié& (investigador responsable) hari la revisién del
protocolo.
El Dr. Yusef Jiménez Murat (investigador principal) haré 1la
reseccidén quirirgica y el cuidado de los especimenes durante
todo el experimento.
El Dr. Carrasco (investigador asociado) hara las mediciones
correspondientes al experimento.
La Lic, Palafox (investigador asociado) serd la responsable
de 1la preparacién de las mezclas durante todeo el
experimento.

RECURBOS MATERIALES:
Se cuenta con todo lo indispensable en el Departamento de
Cirugia Experimental, asi como en el Departamente de
Patologia y de Nutriologia de esta institucién.

RECURS808 FINANCIEROS:
Se reguiere el apoyo econdémico de aproxxnadamente 400, 000
pesos para fines de fotografia de la técnica quirdrica y
diapositivas de 1los resultados finales. Los cuales serén
donados del fondo del Departamento de Cirugia General.

VALIDACION DE DATOB: Se realizard andlisis de regresién
lineal para la curva de peso y para los datos ordinales y
nominales y se comparardn con la prueba de Chi cuadrada
entre los tres grupos propuestos. E1 nivel de p<0.05 se
usard para aceptar o rechazar la hipétesis.

CONSIDERACIONES ETICAB:

Todos los procedimientos estardn de acuerdo c¢on lo
estipulado en el Reglamento de la Ley General de Salud en
Materia de Investigacidén para la Salud. Titule VII. <Cap.
finico. Arts. 121, 2122, 123: De la investigacidn que incluye
la utilizacién de animales de experimentacién.

CONCLUSIONES:

Se espera que la dieta oligomérica con pectina ayude al
trofismo intestinal en el periodo de adaptacién de pacientes
con sindrome de intestino corto. Estos resultados se
comparardn con lo reportado en la literatura mundial,
valerando la efectividad de esta dieta.

15



RESULTADOS

En cuanto al pesoc las ratas del grupo A tuvieron una pérdida
de 78g en promedio, lo cual equivale a un déficit del 26.6%.
El grupo B perdié un promedio de 63.3gr. con un déficit del
21.9% y el grupo € perdid unicamente 41gr lo que equivale en
promedio a un déficit del 13,9%. (tabla pérdida de peso).

El tamafio de las vellosidades del grupo A aumentdé en los
tres segmentos a razon de 4.2, 13.5 y 52.1% siendo éste
Gltimo significativa mente estadistico. En las ratas del
grupo B hubo aumento de 31, 36.9 y 38.5% respectivamente con
p 0.05 en los tres segmentos, mientras que en el grupo C
hubo inc¢remento significativo en el segmento distal (62.5%)
y en el segmento proximal hubo decremento de 0.3% en el
tamafilo de las vellosidades. (tabla tamafic de vellosidades,
proximal, anastomosis y distal). Esto se puede observar en
las microfotografias 1,2 y 3.

El nGmero de vellosidades por mm2, tambien cuantificado en
los tres segmentos presentd las siguientes variaciones: el
grupo A aumentd 1.4% en el proximal, 3.5% en la anastomosis
y disminuyé 12.2% en el segmento distal. El grupo B tuvo los
siguientes decrementos, en la anastomoisis de 3.7 y de 19.6%
en el segmento distal, sin tener significancia estadistica.
Las del grupo C aumentaron 30.3% en el segmento distal,
siendo este segmento el unico significativamente
estadistico. (tabla nlGmere de vellosidades proximal,
anastomosis y distal). Se pueden observar estos resultados
en la microfotografias 4,5, y 6.

16
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CONCLUSIONES:

Sa pretendid determinar la utilidad de la dieta ologomérica
con pectina para promover el trofismo intestinal en ratas
con sindrome de intestino corto, esto lo logramos evaluando
el nimero y tamafio de las vellosidades intestinales asi como
la pérdida de peso.

El grupo control fue el que tuvo menor decremento ponderal
comparado con los otros dos grupos, teniendo en cuenta que
la dieta de laboratorio contiene, y esto en relacién con la
dieta oligomérica con pectina, un 6% mayor de fibra.

El grupo alimentado con dieta oligomérica con pectina
perdidé mas peso quiza debido a menor ingesta aungue esta no
fue cuntificada.

El tamafio de las vellosidades no aumenté significativamente
en las ratas tratadas con Lab Diet. La dieta elemental
presenté también incremento importante en el tamafio de las
vellosidades en todo el trayecto del intestino restante.

Cabe hacer mencion, que el tamafic de las vellosidades
aumenté en la porcidén distal del intestino, lo que
corresponde al ileon. Esto se debe a que en esa porcién es
en donde se absorbe la mayor cantidad de pectina. También
podemos explicarnos el aumento en el nimero de las
vellosjdades en esa region. Estos resultados se pueden
observar en las microfotografias.

Los datos obtenidos demuestran que diferentes tipos de
dietas enterales tiene efectos diferentes en la pérdida de
peso y trofismo intestinal en ratas con sindrome de
intestino corto aungue no podemos concluir la importancia de
la fibra en el trofismo intestinal ya que nuestros
resultados no son estadisticamente significativos.
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