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RESUMEN

TITULQ: Intestino alternc en el manejo de sindrome de intestino corto. Un
modelo experimental.

OBJETIVO: Valorar un modelo de tubo intestinal formado por la capa serosa
y muscularde la pared abdominal; anastomoséandole ileon normal para valorar
migracidn de neomucosa.

INTRODUCCION: El tratamiento del sindrome de intestino corto resuita un
reto para el pediatra, cirujano pediatra, nutridlogo, gastroenterélogo, terapista,
etc., por su manejo individualizado y multidisciplinario. Et advenimiento de {a
nutricién parenteral terapedtica total mejoré el prondstico considerablemente
pero la mortalidad sigue siendo alta por las complicaciones secundarias graves
de esta terapelitica; esto es lo que ha ocasionado que sigan plantedndose
gran cantidad da tratamientos tanto médicos como quinirgicos para lograr ofrecer
altenativas de manejo 8n estos niftos. En estudios previos ss ha valorado que
lamucosa del ilson tiene capacidad para migrar en parches de intestino formado
por colon o por misculo; al igual que por material sintético aun siendo
experimentales estos estudios.

MATERIAL Y METODOS: Se estudiaran diez conejos hembras de la raza
Nueva Zelanda de 3 Kg. de paso, a quienes se intervendrdn quirirgicamente.
Bajo anestesia general se realizard incisién transversa an regién abdominat
disecando por planos hasta cavidad. Se realizara un tunel de 3cm., entre la
capa peritoneo muscular, colocandose dos tubas de silastic No. 19 Fr. a cada
lado de la incisidn fijandolos en la pared abdominal. Cuatro semanas desués
se reintervandrén por la misma via identificando un segmento de Scm., de ileon
aunaaltura de 20 cm., de la vélvulaileocecal conservando su vascularidad. Se
realizard anastomosis término terminal en el intestino del animal para
reestablecer continuidad y funcionalidad. Entre los tubos neoformados se coloca
ol sagmento de ileon seleccionado, se realiza anastomosis término terminaj ,
dejando farulizado con sonda de silastic No. 8 Fr., multiperforada. Se exterioriza
uno de sus extremos a manera de estoma. Cinco diaz después se iniciardn
irigaciones para estimulo enteral. se sacrificardn los animales de la forma
siguiente: cuatro a las cuatro semanas, tres a las seis semanas y tres a las
ocho semanas para estudio histopatolégico.

RESULTADOS: Se encontré mortalidad del 20%, con faila en el tratamiento
6



también en el 20% de los casos. Los otros animales ( seis ) se estudiaron como
se indicé encontrdndose a las cuatro semanas obliteracién de! tunel, a las seis
semanas gran tejido de granulacion, con inicio de la migracion de neomucosa
ocupando el 16% de la superficie, con epitelio superficial nicamente no
encontrandose criptas ni gldndulas. A las ocho semanas migracién de 1 cm. de
la neomucosa con cubierta del 33% de! intestino alterno con cambios en el
epitelio regenerativos acentuados.

En este experimento se encontrd dificultad para mantener el tubo in situ y
con drenaje adecuado lo que ocasiond gran inflamacidn del ileon con migracién
lenta de la mucosa y obliteracién de los tubos del intestino alterno.

CONCLUSIONES:

1.- Hay migracién de la mucosa del ilzon al intestino alterno formado por la
pared abdominal, la migracién es !snta y se desconoce la capacidad para
absorber.

2.- Los tubos tienden a ohliterarse ya que la falta de drenaje ocasiona atrofia
de la mucosa e impide su migracion.

3.- Dificultad para man‘ener el tubo in situ.

4.- La ventaja de estx técnica es que el segmento intestinal utilizado que se
alslé puede ser anastomosado al intestino nativo nuevamente ya que sa
mantiene la vascularidad intacta y no hay dafio al intestino utilizado.
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ANTECEDENTES

DEFINICION

El sindrome de intestino corto se define como la incapacidad del tubo digestivo
para absorber suficientes nutrientes para mantener la vida. (1,2,3,4,5).

Wilmore en 1972 refiere que se presenta sindrome de intestino corto cuando
hay menos de 75cm. de intestino residual , permitiendo sobrevida con 15¢cm.,
cuando se preserva la vélvula ; y 38cm., si se perdid la vélvula en el recien
nacido. Otros autores refieren se presgnta la sintomatologia de mala-absorcién
con reseccion de menos de 50% de la longitud intestinal total (2,5,6,7,8,9,10) o
con 50% de intestino restante con vélvula ileocecal y 10% sin vélvula ileocecal
(Treem y Mitchell); en cuanto a drea de absorcidn se rafisre sintomatologia con
una superficie de absorcién menor de 950cm/2 (2) Rickman refiere sobrevida
en un recien nacido con 20cm., de intestino restante (7,11).

INCIDENCIA

No puede calcularse.una incidencia exacta del sindrome de intestino corto,
pues se desconoce el nimsro de resecciones intestinales y las causas de las
mismas. Se ha estudiado en Inglaterra que todos los nifios que ameritan nutricién
parenteral total, dos por un milién la ameritan por tiempo prolongado. (5)

LONGITUD INTESTINAL

El intestino delgado deriva del intestino medio cuyo crecimiento répido
empleza después de la quinta semana de gestacién. Su velocidad excede a la
del cuerpo embrionario por lo que se hernia a través del celoma hacia la sexta
semana. El infestino medio crece de manera extensa fuera de la cavidad ab-
dominal y regresa al abdomen hacia la décima semana (4). N

Touloukian (7,9) en sus estudios realizados en fetos raporta que la longitud
normal delintestino varia de acuerdo ala edad gestacional, encontrando longitud
normal de 200cm, a 250cm., en nifios de término y 114cm., en nifios de
pretérmino.

En sus estudios demostré que el feto de 60 mm, inicia un crecimiento intes-
tinal rapido, entre los 60mm. y los 100mm., se hace un paco mds lento; y entrs
los 100mm., y los 140mm., el crecimiento es mucho mds lento en promedio de
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las 19 semanas a las 27 semanas de gestacion la longitud es 115cm., y de las
35 samanas a las 40 semanas de gestacién de 248cm. (63). Asf se tiene una
relacion de crecimiento de las 26 semanas a las 38 semanas de gestacion de
1.7 veces en la longitud intestinal comparado con 3.2 veces en el peso del feto
con una relacién talla-longitud intestinal de 5:1 a 6:1.

Wilmore (6,9) en sus estudios; apoya estos datos reportando longitud intes-
tinal normal de 300cm en el intestino delgado més 52cm. de colon.

ETIOLOGIA Y PATOLOGIA DESENCADENANTE

Se considera etiologfa congénita o adquirida. (7,22,35,37,52,54,57).

Gastrosquisis
Atresia intestinal
CONGENITO Véivulus
Agangliosis
SINDROME Pseudo-obstruccién
INTESTINO

CORTO Enterocolitis necrosante
Enfermedad de Crohn
ADQUIRIDO Insuficiencia vascular
Isquemia

Trauma

También puede dividirse en causa anatémica, funcional o motora incluyendo
las mismas etiologias (1,3,4).

Otros autores las clasifican de acuerdc a sus manifestaciones como

. absortivas cuando la ingesta por via enteral es mayor que el gasto fecal; o

secretoras cuando el gasto intestinal sobrepasa la ingesta por via enteral; se

considera menos de 100cm. de érea de absorcién o cuando es menos del 35%
de la dieta recibida lo que se absorbs (1).

FISIOPATOLOGIA

El efecto basico en ei sindrome de intestino corto s una marcada disminucién
del 4rea de supetficic Intssiinal para absorcion de liquidos, electrolitos y
nutrientes acompafiado de un rapido transito intestinal, comprometiendo la
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digestion, La digestién normal depende de vaciamiento gradual de carbohidratos,
proteinasy lipidos del estémago. Ademds de liberacién de colescistoquininas y
secreiina del duodeno y mucosa del yeyuno. Otro factor es el vaciamiento de la
veslcula biliar y secrecién pancreatica, asf la absorcién y digestion de nutrientes
es casi completa en los primeros 100cm., de yeyuno (2,5,13).

El grado de mala-absorcién depende de la longitud del intestino resecado si
es menor de 100cm. habra mala-absorcién con.interrupcién de la circulacion
enterohepética. Cuando es mayor de 100 cm., habré pérdida de 4cidos biliares
y mala-absorcién de grasas; considerandose una mala-absorcién grave (2).

Los efectos ds la reseccién intestinal depeden de:(2,5,8).
1) Cantidad de intestino restante.

2) Sitio de ressccién {yeyuno o ileon)
3) Presarvacién de la vélvula ileacecal
4) Reseccién de colon

5) Grado de adaptacién intestinal.

6) Presencia de enfermedad en intestino restante

De acuerdo al sitio de reseccién se puede conocer las posibles aiteraciones
concomitantes por las propiedades especificas de cada segmento.

grasos de cadena corta.

SITIO PROPIEDAD ENFERMEDAD

Duodeno Absorbe hierro, folato Anemia
calcio, grasa, vitaminas Osteopenia.
liposolubles.

Yeyuno Libera colecistoquininas Diarrea.

y secretina.

lleon Absorbe sodio, agua, Diarrea
sales biliares y vitamina B 12, Esteatorrea.

Vélvula Praviene reflujo colénico y Mala-absorcién.

lleocecal lentifica el transito intestinal.

Colon Absorbe agua, sodio y acidos Diarrea.

14



En el sindrome de Intestisno corto hay alteraciones asociadas que pueden
. ser secundarias a la resaccién o al manejo médico como se ve en la figura 1.

Altaracién circulacién
> |8nterchepditica




A} Hipersecrecion gastrica:

Ocutre posterior a la reseccién de 39% del intestino y es proporcional a la -
cantidad. Esto es transitorio ocasiona interferencia con la digestién intraluminal
pordisminucién del pH del duodeno inactiva fas enzimas pancredticas y lipélisis,
' ademé&s da ocasionar dafio a la mucosa. La alta carga de solutos puede
ocasionar diarrea.

La hipersecrecion ha sido atribuida al aumento en la masav de células
parietales o pérdida de la respuesta intestinal para degradacién de gastrina, o
disminucidn en los niveles de factor inhibidor de gastrina.

B) Sobrecrecimiento bacteriano:

Esto perpetua la mala-absorcién. Los factores que promueven
sobrecracimiento bacteriano son:

1) Ausencia de valvula ileocecal

2) Obstruccién de la anastomosis

3) Intestino hipoténico y dilatado

4) Fistula enteral

5) Acloridia

Hay alteracién en la absorcién de vitamina B12 y grasas; disminuye el nivel
de maltasa, sucrasa, lactasa y enteroquinasa en yeyuno.

C) Acidosis l4ctica:

Hay acumulo de &cido lactico en sl lumen Intestinal por produccién de D-
lactasa en fermentacién por bacterias que ocasiona disminucién de bacterias
gram negativas en el colon; esto ocasiona disminucién del pH que favorece la
bacteria.

Eltratamiento consiste en bicarbonato disminuir los carbohidratos de la dieta
y antibiéticos para disminuir la flora coldnica.

D) Litiasis renai;

Ei oxalato de la dieta se uns al calcio para formar complsjos insolubles y no
absorbibles. E! paciente con mala-absorcién une el calcio de la dieta a los
dcidos grasos; asi el oxalato libre se absorbe en el colon y se excreta en la
orina ocasionando hiperoxaluria.

E) Colelitiasis:
Por actmulo de bilis lilogénica causada por interrupcién de la circulacion
enterohepatica que forma biliriubinato célcico y colasterol.
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ADAPTACION INTESTINAL

La reseccién intestinal masiva produce disminucién del area de absorcion;
los efectos dependen de la longitud, localizacién y condicidn delintestino restante
(10). Actualmente técnicas modernas de nutricién parenteral total permiten la
adaptacién; sisndo este mecanismo la tnica flave para la sobravida, crecimiento
normal y alimentacién enteral (3,5,7,11,12,14,15,16,17,18).

La adaptacién pasa por tres etapas inicialmente hay diarrea profusa lo que
puede durar varios meses, la segunda etapa es el inicio de fa via enteral; y la
tercara es cuando el individuo es capaz de mantener una nutricién adecuada y
desarrallo. Asf el perfodo total puede durar desds tres meses hasta dos afios
(7,16,19)

Laadaptacion inicia inmediatamente en las primeras 24 a 48 hrs hay dilatacién
del intestino restante, con hiperplasia de células epiteliales e hiparplasia de
vellosidades cuando la reseccién es del 80%. Después hay replicacién de
enterocitos, las criptas son més profundas al igual que las vellosidades son
mds aftas. Dos semanas después hay aumento de la absorcién aunque la
actividad enzimética aun esta disminuida.

El potencial da adaptacién es menor en yeyuno que en el lleon ya que el
contacto con nutrientes es menor.

Los macanismos de adaptacion dependen de la longitud del intestino y muy
importantements del estimulo enteral, el combustible endégeno, la secrecion
enzimética pancredtica, fas hormonas circulantes y factores de crecimiento
(2,3.4,7,13,20,21,22,23).

Se ha observado que los nutrientes estimulan la adaptacién tanto por contacto
directo con las células epiteliales, como por estimulo de secrecién hormonal y
gastrointestinal. Esto produce la hiperplasia de la mucosa y crecimiento dg
vellosidades. Entre los metabolitos que intervienen en la adaptacion estan
(2,3,4)

A) Gaselnia: estimula en forma importante la adaptacién, mejor que otras
protefrias.

B) Slutamina: se libera en estados catabélicos.

C0 Acidos grasos de cadena corta Guae estimulan la absorcién de sodio y
agua.

D) Colecistequininas: al administrarse previene la hiperplasia de la mucosa
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cuendo no hay estimulo enteral.

E) Enteroglucagdn: produce hiperplasia de la mucosa.

F) Prostaglandinas: aumenta la hiperplasia de la mucosa, la concentracién
de maltasa y de leucina.

G) Factor de crecimiento epidérmico (EFG) estimula sl DNA (24).

H}) Poliaminas: principalmente la ornitina actua como substancia tréfica
estimulando la adaptacion.

TRATAMIENTO MEDICO
El manejo de nifios con' reseccidn intestinal amplia puede ser dividida en:

a) AGUDA: Io principal es la estabilizacién de liquides y electrolitos con apoyo
nutricional total para revertir el catabolismo, el uso de agentes farmacolégicos,
dietas elementales para estimular la adaptacién intestinal. (3,5,6,7,8,21).

b) CRONICA: Es la transicién gradual de una nutricién parenteral a una
enteral; liquidos y electrolitos complementarios, elementos trazas, vitaminas.

Aqul se tratan las complicaciones del sindrome de intestino corto
monitorizando e! crecimiento.

I NUTRICION:

Desde el advenimiento de la nutricién parenteral total por Dudrick en 1970
ha mejorado la atencién del nifio con sindrome de intestino corto.

Inmediatamente posterior a la reseccién se inicia apoyo nutricional parenteral
para evitar pérdida de peso y reestabiecer un balance nitrogenado positivo
(2.4,8).

Se utiliza dextrosa con 20-30 g/d! y aminoécidos 2.5 a 3g/kg/dia; lipidos que
proporcionan 8% da las calorias totales.Si es la tnica fuente de energia puede
darse 20-40% de las calorias totales.

Si se tienen estomas las pérdidas deben ser repuestas volumen a volumen;
gstimando cantidad de sodio, potasio, calcio, magnesio cada determinado
tiempo.

Cada ires a seis meses deben estimarse la cantidad de elementos traza,
zZinc, cobre, cromo, manganeso, selenio, molibdeno, hierro biotina, folato,
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vitamina B12, vitaminas liposolubles y ser repuestos segin las necesidades.

ALIMENTACION ENTERAL

La alimentacién enteral es primordial para la adaptacién intestinal. Se puede
iniciar por gastrostomia ya que el paciente pueds recibir mas cantidad que la
que en realidad apetece (1,18,25).

Cuando se inicla se prefiere infusién continua ya que mejora la absorcién,
pues es mayor el porcentaje de calorfas debido a la saturacién de proteinas en
ol intestino delgado, ademés que se ha observado aumento de peso corporal
comparando con bolos (2,3).

Inicialmente debe ser una dista de baja carga osmolar ya que el inicio de la
via enteral puede ir acompafiada de aumento de pérdida de liquido. Una vez
que se ha controlado el gasto por via fecal pueds iniciarse estimulo enteral oral
para favorecer la activacién de la lipasa lingual y amilasa salival. Se inicia con
0.67 kcal/m! o 1kcal/ml. (3). En cuanto al tipo de Ia dieta se debe tomar en
cuenta:

a) Carbohidratos: Posterior a la reseccién hay una marcada disminucién de
disacaridasas, la actividad de maltasa es mayor que la de sucrasa y lactasa
por lo que los carbohidratos de la dieta pueden ser en forma de polimeros de
glucosa o derivados. Este inicio permite valorar la posible respuesta a una
dieta mds compleja. Junto con esta solucién deben darse altas cantidades de
electrolitos, principalmente scdio. Actuaimente se ha observado que dietas
elementales con bajas grasas son mejor toleradas, iniciando con 10% de las
calorfas totales. Monitorizando evacuaciones y pH de las mismas. Ef avance
de la via oral debe ser lento y la nutricién parenteral debe disminuirse sin
comprometer la cantidad de calorias y protefnas totales. Si se encuentra
intolerancia a los carbohidratos debe darse dista elemental libre de carbohidratos
0 con polimeros de fructuosa de acuerdo a tolerancia. Como desventajas de
las dietas elementales se encuentra sl costo, osmolaridad y falta de estimulo
de la proliferacion de la mucosa del colon.

b) Otro compuesto importante es el hidrolizado de proteinas que es absorbido
mas répidamente mejorando el balance nitrogenado. La lactosa es poco tolerada
por lo que debe ser evitada inicialmente, posteriormente la absorcién mejora
hasta 70% del total. Los amin4cidos requieren de transporte especifico para su
absorcién.

¢) Grasas bajas, principalments triglicéridos de cadena media, esto disminuye
18



la posibilidad de mala-absorcién que puede ocasionar diarrea secretora que
impide la absorcion de cationes divalentes. Se han realizado estudios con dieta
alta en grasas, encontrando que si se administran un 65% de lipidos en la
dieta, estos son bien absorbidos sin efectos colaterales. Los triglicéridos de
cadena media es porque son parcialmente hidrosolubles y no requieren écido
biliar para su digestién; incluso darse grasa vegetal que es mas facilmente
absorbida.

La transicién de bolos por via oral de 1a nutricién parenteral total o de la
infusién puede tomar meses o afios, esto depende no sélo de las condiciones
delintestino restante. Para suspender la nutricién parenteral tota! debe tenerse
unaingestién del 50% de las calorias necesarias por kilogramo de peso 0 130%
de los gramos de protefnas necesarias para su peso ideal. Se debe vigilar el
gasto fecal y este no debe ser mayor de 30 a 40 mi./ kg. / dia. Posterior a fa
etapa de transicién con aumento gradual de la via enteral se disminuye la
nutricidn parenteral tota! hasta tener aplicacién ciclica nocturna, posteriormente
cada tercer dia hasta suspenderia totalmente. (3,4, 7 ).

d) Hay pobre absorcién de vitaminas liposolubles, calcio, magnesio, zinc en
sindrome de intestino corto por lo que debe darse suplemento de éstos; ademds
de cada tercer dia suplemento de vitamina K y D. En pacientes con reseccién
fleal de mas de 100 cm., hay mala-absorcion de vitamina B12. Se deben tomar
periddicamente muestras sanguineas ( 3,7 ).

o) Dehe monitorizarse también la excrecién do oxalato en pacientes con
esteaotorrea. Se debae dar dieta baja en oxalato eliminando chocolate, 16,
refrescos de cola, espinaca, zanahoria. Debe darse caicio para disminuir la
absorcién y excrecién de orina disminuyendo el riesgo ds litiasis.

La absorcién depende de {a longitud del intestino restanis y la mala-absorcién
se presenta con reseccion de mas del 50 % de intestino. Aqui deben
administrarse antibiéticos por infeccién aunque sean de rutina.

Eluso da nutricién parentaral total en su domicilio ha permitido al nifio tener
una vida normal a pesar de su patologia, pero el uso prolongado ocasiona
grandes complicaciones. Asi la morbi-mortalidad es relacionada a infeccion del
cateter o enfermedad hepética secundaria.

il FARMACOS
El objetivo de la terapetica farmacoldgica es disminuir la secrecidn (diatrea)
y disminuir ja pardida de &leciroiitos y liquidos.
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A) Disminuir secrecién

La sacrecién gdstrica, produccién del &cido por gastrina son muy altas en
sindrome de intestino corto ( 1, 5, 7, 13, 26 ) por eso existen medicamentos
para disminuir estos efectos.

1) Antagonistas receptores H2:

CIMETIDINA- Suprime la hipersecrecién géastrica

-Mejora la absorcién de nutrientes y 4cidos grasos (2, 27 ).

-Disminuye la masa de heces, concentracién de sodio y potasio en las
mismas.

-Provoca la adaptacién intestinal mas favorable por aumento de la altura,
anchura y nimero de vellosidades al disminuir la excrecién de heces.

La ranitidina y famotidina son mas utilizadas por requerir dosis menos
frecuentes y hay menos interaccién farmacoldgica.

Los compuestos de hidréxido de aluminio y magnesio disminuyen el fésforo
y calcio produciendo osteomalacia. La hipersecrecién disminuye después de
seis a doce meses.

2) Bloqueadorss bomba protones

OMEPRAZOLE: Disminuye el gasto intestinal, la secrecién estomas y la
pérdida de sodio y potasio. Se ha utilizado en adultos al fracasar bloqueadores
H2 a dosis de 40 mg. | kg. | dia pero se ha observado sélo efecto por via
intravenosa (1,2, 4).

B ) Disminuir e! transito intestinal.
CODEINA: -Disminuye la secrecién gastrointestinal
~Produce efectos secundarios en el sistema nervioso central { 37, 38, 57 ).

DIFENOXILATO: -Disminuye el nimero de evacuaciones ( 37 ).

LOPERAMIDA: - Es el més eficaz para controlar la diarrea
-Antagoniza la neurotensina ( 52 )

-Aumenta la migracién del complejo motor intestinal
-Disminuye el gasto por ileostomia.

-Se utilizan dosis de 0.1 a 1.0 mg. | kg. | dia (1, 4, 7, 28,,29).

SOMATOSTATINA: Disminuye la secrecion gastrica, pancreatica, biliar ( 1,
2,3).
OCTEOTRIDA: -Analogo somatostatina
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-Inhibe todas las secreciones gastrointestinales y pancreaticas exécrinas y
enddcrinas
" -Disminuye el flujo sanguineo espldcnico.

-Disminuye la motifidad intestinal aligual que las necesidades de elactrolitos
y nutricién complementaria.

-Majora el flujo urinario.

-Se ha mencionado el deterioro de la adaptacién del intestino.

-Su uso en nifios limitado por disminucién de la concentracién de hormona
de crecimiento e inhibe la secrecién de insulina.

-Se utilizan dosis de 50 mcg. a 100 meg. subcutanea cada 12 horas (1)
alcanzando pico a las dos horas con niveles hasta por 12 horas.

COLESTIRAMINA: -Es una resina que intercambia iones.

-Disminuye la frecuencia de evacuacién permitiendo absorcién de agua ( 1,
3,7}

-Se une a 4cidos biliares y disminuye su mala-absorcion. :

-También se une al oxalato de la dieta y vitamina D pudiendo empeorar ia
mala-absorcién de vitaminas liposolubles y folato.

-Puede causar acidosis hiperclorémica.

-Se utiliza a dosis de 100-400 mg. | kg. | dia en tres dosis (2, 19 ).

COMPLICACIONES MANEJO MEDICO

1).Sobrecrecimento bacteriano: Entre los factores que influyen estdn los
transtornos de la peristalsis, alteracién con la secrecién gastrica, factores
inmunolégicos pérdida de la valvula ileocecal, lentificacién del transito intesti-
nal{2,3,4,7,21).

Los gérmenes pueden ser anaerdbicos facultativos los cuales ocasionan
disminucién de la absorcién de sales biliares con inflamacion de la mucosa lo
que ocasiona esteatorrea, mala-absorcién de vitaminas liposolubles, acidosis
14ctica, ileitis, colitis pérdida de elementos traza. Se considera sobrecrecimiento
con mas de 10° coliformes por mififitro. E! tratamiento en aduitos son sulfas y
tetraciclinas en nifios se utiliza metronidazol, aminogiucosido y en ocasiones
esteroides. Los tratamientos deben ser por una semana cada mes o dos meses.

2) Hepatotoxicidad: Se ha considerado la competencia de amino4cidos y
sales biliares como causa; en principio las bacterias deconjugan las sales biliares
y producen &cido biliar hepatotéxico. Un polimere peptidoglican-polisacdrido
es liberado a la circulacién porta; otro dcido es el litocélico que causa ~ran
dafio. :
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Otra causa es la presencia de toxinas o falta de estimulo hormonal. Se ha
observado que el factor de naecrosis tumoral alfa produce hiperplasia de
conductos biliares y degeneracién grasa.

Se considera que cuando se administra 20-30 % de las necesidades por
medio de nutricién parental total disminuye el riesgo de lasion hepdtica ( 2, 7)
Schmidt y colaboradores encontraron que se utilizan 2.9 catéteres por paciente
con 1.5 episodios de sepsis por aiio; encontrandose lesién hepética en relacion
al tiempo y concentracion; encontrando que hasta el 30-42 % ue los pacientes
desarrollan hepatotoxicidad. En cuanto al laboratorio con niveles de bilirrubinas
de 30mg.} di. ] 1a lesién no es reversible. { 7, 30 ).

-Se ha estudiado que el uso de metronidazol o tetraciclinas pueden disminuir
el dafio al igual que pentoxifilina. Se considera que el inicio de la via enteral y
uso de procinéticos disminuyen fa morbi-mortalidad de estos pacientes ( 7, 6,
30). .

3) Sepsis e infeccidn: Se han encontrado de 1.5 a 2 episodios de infeccién
de cateter por afio { 2, 3, 4 ) estos episodios son més frecuentes en menores
de un afto. Puede haber gérmanes gram positivos en aproximadamente 75 %
de los cultivos; staphylococcus y streptococcus; pueden aisiarse en 25 % de
los catéteres pseudomona u hongos relacionandose con gran indice de
rmortalidad.

Los sintomas pueden ser fiebre, leucocitosis o intolerancia a los carbohidratos
y glucosuria. Se debe iniciar tratamiento con cuttivos, cuando a pesarde 5 dias
de iratamiento no ceden los sintomas puede considerarse la presencia de
abscesos, endocarditis o trombosis,.

El tratamiento @s con vancomicina y aminoglucésido se da tratamiento por
48 horas tomando nuevos cultivos, si son positivos hay que retirar el catéter. Si
la infeccién es por hongos o pssudomona se debe retirar ol catéter
inmediatamente. En algunos centros cuando se administra nutricién parenteral
total domiciliaria se da tratamiento con antimicético profilactico.

Se ha observado presencia de sepsis en un dia de cada 166 dias de uso (6)
considerando que cada paciente puede necssitar hasta 5 catéterss promedio
(6, 30, 31, 32 ) En el 50 % de los casos el catéter debe retirarse.

4) Litiasis: Se considera que los pacientes con apoyo nutricional parsital
puedsn desarrollar lesidn hepdtica con mala-absorcién de &cidos biliares
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" ocasionando colelitiasis en 3 a 38 % de los casos (2,7, 33 ).

También puede ocasionar una mala-absorcion de grasas y absorcion de
oxalato en el lumen intestinal ocasionando litiasis renal ( 33 ).

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Algunos autores craen que el periodo minimo durante el cual pusede permitirse
{a adaptacion intestinal debe ser de al menos un afio.

Las indicaciones para un tratamiento quirdrgico son:

1) Incapacidad para avanzar en la alimentacion enteral.
2) Requerimientos aumentados de nutricién parenteral.
3) Estenosis u obstruccidn parcial.

El objetivo del tratamiento quirirgico es:

1) Lentificar el transito intestinal aumentando:
a) valvulas intestinales

b) segmento invertido

¢) Interposiciones

d) marcapaso.

2) Aumentar el 4rea de superficie de absorcion:
a) entergoplastias

b) neomucosa

c) alargamiento intestinal

d) trasplante

3) Mejorar el peristaitismo (2, 3, 7, 8, 11, 21, 33, 34)

A) VALVULAS

Es bien conocido que en los nifios con sindrome de intestino corto Ia scbrevida
al preservarse la valvula ilsocecal mejora; ya que lentifica el transito intestinal,
previene el refiujo desde el colon hacia el intastino delgado, minimizando el
crecimiento bacteriano excesivo y la absorcidn deficiente ( 2, 7, 8, 35).

Técnicas:

1) Colocar puntos de sutura que generan imbricaciones.

2) Prétesis alrededor de la circunferencia de! intestino.

3) Eversién de un segmento para crear una invaginacion.

4) Tunelizar la parte proximal para crear un plano submuscular { 34 )

5) Ablaci6n de la capa seromucosa con preservacion de la submucosa y la
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mucosa ( Hidalgo y cols. )

Entre los estudios conocidos estan:
Ricotta creo una vélvula yeyunal con éxito, con 4 cm. de longitud, uniéndolo
a la pared abdominal ( 33 figura dos ).

Valvulas

Figura 2
2.1

A - B: Construccién vélvula ileocecal
8 cm. se liberan de mesenterio e
invaginan quedando una vélvulade 4 cm.
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Véivula

Figura 2

et

C.- Seinvaginaal colon

D.- Segunda capa de
Halsted

E.- Se fijala valvula a
la pared abdominal,
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Waddel y colaboradores invaginaron un segmento revertido coloyeyunal con
una valvula de 2 cm,

Kalser y Reld demostraran que cuando se preserva fa valvula ileccecal el
transito es tres veces mds lento y la pérdida de agua es sblo una sexta parte
que cuando no hay vélvula ( 8 } Schiller crea un esfinter artificial con fa capa
circular del musculo. Diego remueve 1.5 cm, de misculo longitudinal y circu-
lar, so plica el intestino invaginando la mucosa y submucosa.

Vinograd observd que cuando la presién intraluminal en el extremo ciego del
colon aumenta fa luz del tunel submucoso del ileon se comprime con ia
muscularis evitando reflujo, considerando que !a vaivula puede tener una longitud
dptima de 4 a 6 cm. ( 7, 34 figura tres ).

Valvulas

A.- Tunsl submucoso colénico

B.- Secclén sagital de la valvula. Anastomosis Término
terminal de intestine delgado con colon ascendente
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Complicaciones:
1) Obstruccién funcional
2) Invaginacién del segmento invaginado ( 36, 37 ).

B) SEGMENTO REVERTIDO E INTERPOSICIONES.

El objetivo es colocar un segmento de intestino con peristalsis en direccion
opuesta creando una vélvula fisioldgica ( 3, 4, 21, 38 ). Esto ocaslona lentificacién
del peristaltismo.

Entre los estudios realizados Mall en 1896 ( 8 ) realizé una interposicién de
segmentos lentificando el transito intestinal causando obstruccién. Hammer,
Gibson y Barros tuvieron buenos resultados ( 7, 8, 11, 35, 39 ). Warden revirti6
un segmento de 10 cm. en un adulto y 3cm. enun lactante (39 ) Mitchell en su
estudio demostré aumento de la absorcién por perfusién. Uchiyama M. y
colaboradores ( 38 ) demostraron una efectiva motilidad disminuida con 2 cm.
de intestino revertido por diez meses.

Complicaciones:

1) Obstruccidn intestinal.

2) Alteracién de la mucosa

3) Lentiticar demasiado el peristaltismo favoreciendo éstasis y
sobrecrecimiento bacteriano.

C) INTERPOSICION COLON
El objetivo es lentiticar el transito intestinal por contracciones peristaiticas
segmentarias lentas ( 3, 4,7, 11,21, 30).

El colon absorbe nutrientes, agua y electrolitos en isoperistalsis, aun hay
duda sobre la longitud y se cree que el segmento antiperistaltico es menos
pradecible.

Entre los estudios realizados estan:

Glick ( 30 ) utilizé segmentos entre duodeno y yeyuno de 8 a 15 cm. Hutcher
y colaboradores hicieron un estudio en perros y encontraron aumento del peso
comoral mejorando la sobrevida a 53 %, con 68 % de crecimiento esperado.
Garcia en 1981 demostré su utilidad en humanos sin efectos adversos con 24
cm. de intestino interpuesto { 8, 40 ) . Trinkle y Biyant uiilizaron segmentos
revertidos sin gran diferencia ( 4, 8, 30, 33, 36). Lioyd ( 30, 41) demostré mejor
absorcién de proteinas y prolonga el transito intestinal. Carner ( 8 figura cuatro
) tuvo resuitados poco satisfactorios en perros aunque Binnington ( 7 ) reportd
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mejoria con parches de colon.

‘Figura 4

Transposicién colon
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D) INTERPOSICION DEL TUBO GASTRICO

Gerwig y Ghapery interpusieron un segmento de estémago en forma
antiperistaltica con 60 % de mortalidad esta técnica no ha sido utilizada en
humanos (8 ). ’

E) MARCAPASOS INTESTINALES

Se ha demostrado que la motilidad intestinal promueve la digestién y
absorcién ( 4, 8, 43, 44, 45 ). La respuesta motora inicial tiene patrones
anormales posterior ala reseccién que pueden contribuir a las manifestaciones
clinicas ( 45). La contraccion del intestino delgado esta controlada por cambios,
potenciales eléctricas regulares, ciclicos conocidos como marcapasos, éstos
se originan en duodeno y propagan por la muscularis { 35, 43 ).

Gladen ( 7, 35) Collin, Kelly y Phillips en modelos animales encontraron
que aumenta ia absorcién de agua, glucosa y sodio { 4, 46 ). Layzell y Collin
demostraron aumento de peso y disminucién de pérdidas de grasa y nitrégeno
(4,7,35,47).

Complicaciones:
Requiere reinstalacién quirirgica en serosa pues el estimulo de la mucosa
no es adecuado. (8 ). '

F) ESTRECHAMIENTO INTESTINAL.

El intestino dilatado tiene presiones de contraccion baja ocasionando
movimientos hacia adelante y hacia atrds del contenido juminal; ocasionando
éstasis y produccién de toxinas con absorcién deficiente. En pacientes con
sindrome de intestino corto el estrechamiento de este segmento reduce el cali-
bre del intestino preservando su longitud, extirpando Gnicamente una “ tira “ de
intestino en la porcidn antimesentérica. Esta técnica fue propuesta por Thomas
inicialmente ( 4, 7, 20, 48 ). Posteriormente en 1982 Weber reporta su utilidad
(48)

G) ALARGAMIENTO INTESTINAL.

Bianchi en 1980 describié un procedimiento para aumentar la longitud intes-
tinal aprovechando el riego sanguineo justo antes de alcanzar el borde de la
pared intestinal, los vasos sanguingos dentro del mesenterio se bifurcan hacia
vasos que irrigan la mitad de la circunferencia intestinal; esto permite que el
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intestino se divida a lo largo de! eje longitudinal en dos tubos que miden 50 %
de la circunferencia del intestino original con sutura término-terminal en posicién
isoperistéltica consigulendo incremento de 30 a54 cm.y 42a101cm. (2, 3, 4,
7.8, 11,21, 31 figuracinco y seis ).

Alargamiento

Figura 5
5.1
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- 62

Figura 5

Alargamiento
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gianchi

Figura &
6.1




Figura g

Bianch
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Thompson realizé dicho procedimiento en seis pacientes ( 4, 32 )
incrementando 50 cm. mdas,Boeckman y Traylor ( 7, 49 ) reportan buenos
resultados con 39 cm. de intestino. Goergeson (31 ) en 1994 realizd cirugia en
nueve pacientes. Kimura y Super cuatro afios antes { 50 ) reportaron buenos
resultados pero con fuga de la anastomosis en varios casos { 11, 31 ). figura
siete.

Alargamiento
Figura 7
71 :

A.- Diseccién longitudinal

B.- Divisién del intestino
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Alargamiento

Figura 7
7.2

D.- Anastomosis término terminal de los segmentos paralelos.
H) ASA RECIRCULANTE

-Davis creo un asa en donde el contenido pudiera recircular disminuyendo la
pérdida de peso ( 7, 8, 11 ) . Posteriormente Redmond y Altman tuviaron fallos
en confirmar algun boneficio; por el contrario encontraron obstruccidn por éstasis
con sobrecracimiento bacteriano con mala-absorcién. Mackby y Camprodon
utilizaron dicha técnica reportando buenos resultados aunque no realizé estucios
metabdlicos.

Iy NEOMUCOSA:

La mucosa que ha crecido desde el borda de corte de intestino normal sobre
supetficie adyacente se denomina neomucosa. Esta téanica aumenta la
superficie de absorcién. En estudios realizados se ha encontrado que estas
células transportan glucosa, aminoécidos, sales biliares, al igual que poseen
actividad enzimatica. No ha sido utilizada aun en humanos ( 4, 7,'8, 51, 62, 53,
54,55). .

Se han realizado estudios con colgajo de misculo esquelético y colon ademés
gorotax ( politetrafiuoroetileno ) ( 7, 51, 52, 53, 54, 55 ).
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Entre los estudios realizados tenemos:

Binnington en 1974 cred un modelo con perros utilizando parches de colon
para favorecer migracién de neomucosa; encontrando cobertura casi completa
en la superficie del parche a las 36 semanas; siendo histolégicamente normal.
En este mismo estudio se realizaron actividades enzimaticas de maltasa,
aminopeptidasa siendo normales los resultados; con actividad enzimatica para
sucrasa, fosfatasa alcalina y trehalasa se encontrd actividad disminuida. Otro
parametro a valorar fue la capacidad de concentrar aminoécidos la cual fue
normal en este estudio en el area de la neomucosa.

Norton un afio después reportd crecimiento de neomucosa en segmentos
de colon denudados de mucosa, siendo histoldgicamente similares ia mucosa
delilaon y la neomucosa.

Harmon en 1979 en estudios de migracién de neomucosa reporta fallas en
mostrar crecimiento utilizando parches de Dacron.

Watson en 1980 en experimentos demostré crecimiento de neomucosa en
segmentos de colon a las 13 semanas. Realizé en su estudio varios grupos
incluso intentando remover todo indicio de células col6nicas para favorecer
migracién de neomucosa. También formé un grupo con goro-tex encontrandose
minimo crecimiento. Reporta que uno de los problemas encontradas fué la
falta de crecimiento de neomucosa en ssrtido lateral.

Gaton en el mismo afio mostré crecimionto de neomucosa con caracteristicas
histolégicas y morfométricas similares a las del ileon normal.

Lillemoe en 1982 realizé un estudio en conejos utilizando colgajos musculares
de la pared abdominal. desde las dos semanas encontré que la neomucosa
cubre el colgajo histolégicamente con epitelio columnar con proceso regenerativo
y formacidn de capilares con proyecciones de mesénguima inmaduro.

A las cuatro semanas encontré cobertura de! colgajo completa con reporte
histopatolégico de proliferacién y tejido fibroso, con inicio de formacién de
musculares mucosae. A las ocho semanas y doce semanas se encontré tejido
mas maduro, menos tejido conectivo y atrofia del musculo esquelético del parche
de pared abdominal. En el mismo experimento se reporta que la neomucosa
transporta y absorbe en forma similar ala mucosa del ileon normal. Esto facilita
la absorcion de sales biliares.
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Watkins en 1984 no encontré crecimiento de mucosa en sus estudios de
segmentos intestinales.

Thompson en 1987 realiz6 estudios en conejos para demostrar crecimiento

de mucosa ileal en parches de colon, teniendo interés en la capacidad de dicha

- mucosa para absorver nutrientes; en este estudio utilizé material radioactivo

marcado encontrando absorcién de glucosa que aumentaba conforme la

neomucosa se desarrollaba, inicialmente reporta absorcion de glucosa aunque

un poco disminuida en los primeros 20 minutos de! estudio; pero a los sesenta

minutos la absorcion era del 80 al 90 % de la glucosa administrada, obteniéndose
niveles en determinaciones de la vena poria.
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J) TRASPLANTE INTESTINO

En 1959 Lillihie realiz6 el primer trasplante en humanos pero no fué exitoso
(3 ) tuvo gran rechazo. En Ia actualidad es aun experimental, no hay suficientes
reportes con una funcién satisfactoria ( 4,7, 8, 21 ) Esto es debido a la gran
cantidad de tejido linfoide que ocasiona rechazo y enfermedad injerto contra
huesped importante.

Desde el uso de la ciclosporina, metilprednisolona, azatioprina y macrdlidos
neutrales potentes inhibidores de los linfocitos T cooperadores como FK 506
(4, 56 ) son mejores los resuitados, aunque sélo en el caso de los combinados
( higado-intestino delgado )

Kirkman ( 35,59 ) reporta mejores resultados con CYS, en estudios de Deltz
{58 ) y Kobayushi ( 29 ) se menciona buenos resultados con preparacién previa
con radiacién y en casos de trasplante combinado. Actualmente persiste la
investigacion utilizando anticuerpos monoclonales OKT-3 y Kelinar ( 37 ) reporta
la posibilidad de trasplante fetal en ratas mencionando ia ventajainmunolégica.

K) VAGOTOMIA Y PILOROPLASTIA
Retarda e! vaciamiento gdstrico y previens la hipersecrecién, pero no se ha
mostrado éxito en sindrome de intestino corto.

L) NEOYEYUNO

Mc Callagh informa ( 60 ) en 1994 un nuevo método que consiste en
desbridamiento de tejido muerto para formar un nuevo yeyuno que se
reanastomosa alintestino restante, pero no tuvo buenos resultados. figura ocho.

Shoshany ( 61 ) creo un segmento con omentoenteropexia no teniendo aun
buenos resuftados.
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Nuevo metodo

- Figura 8

N
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Nusvo método

Figura 8
8.2
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_ PRONOSTICO:

" El pronéstico de sindrome de intestino corto ha mejorado dramaticamente
desde el advenimiento de la nutricidn parenteral total. Las decisiones sobre e!
tratamiento racional deben valorarse individualments. En estudios de Wilmore
en 1972 se considera mejoria de la sobrevida con 95 % por uso de apoyo
nutricional ( 28 ) encontrando que 15 cm. con vélvula ileocecal y 38 cm. sin
vélvula perrmiten la sobrevida con un porcentaje de 52 % ( 12).

Potts (9 ) reponta sobrevida con 15 % de pérdida intestinal. Dos afios después
Pilling y Cresson en 1957 reportan sobravida con 26-28 cm. A partir de los
ochentas otros autores como Cooper reporta sobrevida de 81 %, Dorney de 69
%, Caniano de 86 %, Mitchell del 40 %, Galea del 78 %, Crikrit del 85 % (6, 7,
8,21,44,62).

En estudios se ha considerado que los factores relacionados con el prondstico
estan: peso al nacimiento, anomallas asociadas, cirugia y complicaciones,
longitud de intestino restante, presencia de valvula reportando Benson sobrevida
de 30 cm., Kurz ( 63 ) con 11 em. y Postuma ( 64 ) con 13 cm. con valvula
ileocecal (12 ). '
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PLANTEAMIENTO DEL
PROBLEMA

El objetivo principal en e! manejo de los nifios con sindrome de intestino
corto, esta enfocado a la correccién de alteraciones del estado nutricional para
lograr crecimiento y desarrollo; cambiando su esperanza y calidad de vida.
Una de las técnicas con que se cuenta en {a actualidad para suplir la alimentacién
por via enteral, es la administracién de nutrientes por via parenteral. Esto tiene
como objetivo dar aporte para el desarrollo de! pequeiio, pero estos pacientes
sufren de complicaciones secundarias a esta técnica como colestasis, infeccion
sistémica y del sitio del catéter, instalacion de cateteres espsciales, ausencia
de vias de facil acceso para su instalacion después de varios catéteres,
complicaciones metabdlicas, litiasis, etc. (4,7,7,30,31,37)

Lo ideal es que la via enteral sea usada; sin embargo a pesar de diferentes
procedimientos intentando cotregir estas alteraciones aun no son efactivos.
Desde el punto de vista quinirgico ha habido varios intentos para mejorar a
estos pacientes como valvulas intestinales, segmentos revertidos, interposicién
de colon, marcapasos intestinales, enteroplastias, alargamiento intestinal e
incluso el trasplante de intestino con efectos colaterales importantes. Se ha
intentado crecimiento de nueva mucosa intestinal denominada neomucosa;
para asi aumentar la superficie de absorcién ( 4,8,61,62,53,54,55 ).

¢ Es posible aumentar el area de absorcién por la migracién de mucose

del lieon en un tubo preformado entre ia capa serosa y muscular de la
pared abdominal ?
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JUSTIFICACION

Dasde el advenimiento de la nutricién parenteral total ha mejorado en forma
cansiderable el prondstico y sobrevida ds los pacientes con sindrome ds intestino
corto. Posterior a la reseccion el intestino es incapaz de mantener una nutricién
adecuada; mientras se ponen en marcha mecanismos compensadores que
hacen que se pueda Hievar a cabo Ia tolerancia enteral { 12 ). Elinicio de la via
enteral en este periodo trae como consecuencia cuadros diarréicos que
ocasionan mayor déficit nutricional y agravamiento de su estado general que
en ocasiones es precario { 62 ).

Asf el objetivo en el tratamiento de estos nifios es ofrecer una terapéutica
integral que permita la adaptacin del intestino restante para lograruna nutricién
suficiente, meta a fa cual por la brevedad de la viscera nativa no es pasible
alcanzar en forma répida.

El propésito de este trabajo es intentar una alternativa quinirgica para el
tratamiento del sindrome de intestino corto en nifios con las caractoristicas
mencionadas al crear un tubo formado por capas serosa y muscular de la pared
abdominal que permita la migracién de neomucosa cuando se anastomosa
intestino normal en sus extremos, para aumentar la superficie de absorcién o
aumentar el tiempo de transito.

44



OBJETIVOS

1.- Valorar un modelo experimental de tubo intestinal formado por las capas
serosa y muscular de la pared abdominal.

2.- Identificar si existe migracién de mucosa intestinal a un tubo formado por
las capas serosa y muscular de la pared abdominal.

3.- Aumentar la superficie de absorcién al crear neomucosa en el tubo formado

4.- Conocer sila mucosaque migré tiene caracteristicas histolégicas similares
a la mucosa del lleon normal.
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HIPOTESIS

H1:Elintestino alterno formado por tunelizacién de la capa serosa y muscu-
lar de la pared abdominal, es capaz de permitir la migracién de mucosa del
ileon normal al anastomosarselo.

HO: El intestino alterno formado por tunelizacién de la capa serosa y muscu-

lar de la pared abdominal, no es capaz de permitir ta migracién de mucosa de!
ileon normal al anastomosarsslo.
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MATERIAL Y METODOS

LUGAR DEL ESTUDIO:

Bioterio Centro Médico Nacional Siglo XXI.
Departamento de Patologfa Hospital de Pediatria
Cantro Médico Nacional Siglo XXI.

TIPO DE ESTUDIOS:

Experimental.
Prospectivo.
Longitudinal.
Abierto.

MATERIAL Y METODOS:

Se estudiaran diez conejos hembra de la raza Nueva
Zelanda, blancas de peso aproximado de 3kg.
Sonda silastic No. 19 fr.

Sonda silastic No. 8fr.

Prolene 3-0.

Vieryl 5-0.

Darmalon 5-0.

Instrumental laparatomia.
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DISENO DEL ESTUDIO

El estudio se dividira en dos fases.

Fase inicial:

Creacién del tunel: se intervendran quirirgicamente a diez animales bajo
anestesia general con droperidol 2.5 mg/kg , ketamina 50 mg/kg , xilocaina al
2% local en el sitio de la incision transversa y xilacina en la regién abdominal,
disecando por planos hasta llegar a cavidad peritoneal, en el sentido de la
incisién y a ambos lados de la linea media se colocaran dos tubas de silastic

No. 19fr, previa realizacion de un trayecto entre el peritoneo y la capa muscular,
de 3cm., dicho tunel.

FALLA DE URiGE
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Se fijara cada tubo con dermalon 3-0 ¢ prolene 3-0, para evitar su
movilizacion.

Posteriormente se suturaré ia pared abdaminal con vicryl 5-0 surgete continuo
en un plano peritoneo aponsurético y posteriormente; pisl con dermalon 5-0
surgete continuo.

Se mantendrd con antibidticos: amikacina 20 mg/kg/dia, cinco dosis intra-
muscular. Ayuno mientras se recuperan de la anestesia y posteriormente dieta
normal.

Fase il

A las cuatro semanas seran raintervenidos por la misma via, para localizar
o tunel tormado, extrayendo la sonda de sifastic. Se identifica segmento de
ileon a 20 cm. de fa vAlvuia ileocecal, conservando su vasculatura. En el animal
de experimentacion posterior a la seleccidn del segmento de ileon, se realizarad
una anastomosis término terminal con vicryl 5-0 surgete continuo para
reestablecer continuidad y funcionalidad.

Entre los tubos neoformados se colocara el segmento de ileon realizando
anastomosis termino terminal en cada uno de sus extramos con vicryt 5-0 surgete
continuo, dejando una sonda de silastic No. 8 fr multiperforada, terulizando ef
intestino alterno, se axteriorizara la sonda de silastic a manera de estoma en
uno de sus extremos.
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Se mantendré dnicamente liquidos por 24 hrs. y después su dieta normal.
Se mantiene amikacina a mismas dosis y el mismo tiempo que en la fase inicial.

Cinco dias después se iniciarén irmigaciones de solucién fisioldgica por el
estoma y una semana después solucién glucosada al 5% como estimulo enteratl.

Posteriorments a esto se sacrificaran los animales enviando en forma

completa el intestino alterno para examen histopatolégico. Cuatro seran

sacrificados a las cuatro semanas, tres a las seis semanas y tres a las ocho
semanas.
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VALORACION HISTOPATOLOGICA

Se enviaran a estudio histopatolégico todo el segmento de intestino alterno
para andlisis de condiciones de la mucosa, condiciones de las veilosidades,
formacién de criptas, presencia de tejido conectivo y misculo. Valorando la
distancia de la migracién de la neomucosa de uno y otro lado.

ANALISIS ESTADISTICO ‘

Se valorard las condiciones de la mucosa y si esta migré o no.

Dado que no se comparard con otro grupo Unicamente evaluaremos
frecuencias simples.
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Hoja de coleccién de datos.

Consjo No.

Primera fase:
Tubo:
Localizacién:

Observaciones:.

Fase Hi
Tunel
Condicionss:

lleon:
Anastomosis:

Observaciones.

IRAIGACION  Histopatologia:

;K""‘ CONSERVADA. Neomucosa:

Longitud:.
Tuao\é KT“BO

ANASTOMQSIS ILEON

Tiempo:
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RESULTADOS

De los diez conejos estudiados todos fueron intervenidos quirdrgicaments,
hubo dos defunciones las cuales fueron en la segunda fase de! estudio, la
primera fase se llevd a cabo en todos los especimenes sin tener complicaciones.
Las defuciones fueron una a los tres dlas después de la anastomosis
desconociéndose 1a causa de la misma. La otra fué después de la segunda
fase: a los tres dias de la anastomosis se encontré descamacion generalizada
de la piel del abdomen con pérdida del pelo en dicha regién y exudacion serosa
catalogandose como reaccion alérgica, se inicio tratamiento respondiendo a
dicha lesion, cuatro dias después ya tenia pelo en dicha regién y se encontraba
la piel seca. Dos dias después se encontré muerto en su jaula sin causa
aparente. Asf se tiene una mortalidad del 20% global. Los otros ocho conejos
terminarén la segunda fase sélo que dos conejos se extrajeron el tubo del
drenaje cinco dfas después de su instalacién dificuttando por lo tanto la migracién
de fa mucosa no siendo concluyentes los resultados obtenidos, asi se tiene
una falla del 20%. '

De los seis conejos restantes dos fueron sacrificados a fas cuatro semanas
reporiandose por estudio histopatolégico obliteracién parcial del tunel con
peritonitis fibrosa, intestino dilatado con aplanamiento de la mucosa del ileon y
pérdida de la misma en su unidn con el tunel.
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Otros dos conejos fueron sacrificados a las seis semanas encontrandose
gran tejido inflamatorio y de granulacion en el tunel el cual estaba con actimulo
de secrecidn, identificando inicio de migracién de la mucosa en el tunel pero
esta se encontraba muy adelgazada, Unicamente se encontré epitelio superficial,
no hay glandulas ni criptas en dicha mucosa. Se encontré avance Unicamente
de 5 mm. en el tunel lo que corresponde ai 16% del area por cubrir; el ileon se
encontré con cambios secundarios a atrofia.

Los otros dos conejos fueron sacrificados a las ocho semanas de la
anastomosis; encontrandose ileon con mucosa esfacelada con inflamacién
aguda y crénica y congestién de la submucosa, fa muscular sin alteraciones.
En el sitio del tunel hay mucosa adelgazada, con cobertura de 1 cm. que
corresponde al 33% de la longitud del tunel con cambios regenerativos en el
epitelio superficial muy acentuados.

Asitenemos que en el 60% se logré concluir el estudio, teniendose migracién
de lamucosa hacia el intestino alterno desde las seis semanas aunque minimo
con cobertura del 16% de la superficie y una superficie de! 33% a las ocho
semanas. Faltan estudios posteriores para valorar si la mucosa que migré
(neomucosa ) puede tener capacidad de absorcion.
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CONEJO

NEOMUCOSA

" NO
NO
NO
NO
St
NO
NO
Sl
Si
Si

RESULTADOS

LONGITUD

TIEMPO

4 sem.

6 sem.

som.
8 sem.

8 sem.

OBSERVACIONES
Fallecié 3er dia.
Tunel obliterado.
Fallecié 9o. dia. .

Obliteracién tunel.

Sélo epitelid superficial.

Falla tratamiento.

Falla tratamiento.

Sélo epitelio superficial.
Cambios regeneralivos.

Cambios regenerativos.
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DISCUSION.

En este experimento se demostrd que la neomucosa del ileon puede crecer
en ol intestino alterno formado por la capa serosa y muscular de !a pared
abdominal; mostrando cobertura del 16% a las seis semanas ( iniciode migracion
)y del 33% a las ocho semanas. En este estudio no se valord la capacidad de
absorcién de dicha mucosa ya que hubo problemas para mantener drenaje de
dicho intestino que ocasiond atrofia del ileon y faita de migracién de la mucosa
alintestino aiterno.

En estudios de neomucosa de Binnington y colaboradores y de Norton y
colaboradores, se ha demostrado que la mucosa del ileon puede crecer en
parches de colon y se encuentra histoldgicamente funcional. En estudios de
Harmony Watson con materiales sintéticas { dacron y goro-tex respectivamente
) fue minima la migracion de la mucosa del ileon, siendo insignificante para
aumentar la cantidad de intestino y la superficie de absorcién en sindrome de
intestino corto severo.
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CONCLUSIONES.

Ds este trabajo se puede concluir:
1.- Se corrobora migracién de neomucosa del ileon en el intestino altemo
formado por la capa serosa y muscular de la pared abdominal.

2.- Los tubos del intestino alterno formados con la técnica descrita tienden a
obliterarse.

3.- La falta de drenaje condiciona aplanamiento de la mucosa del intestino
trasplantando y probablemente impide la migracién.

4.- Se encontr6 falla en el experimento por la dificultad para mantener el
tubo in situ.

5.- La migracién de la mucosa es lenta.
6.- No se investig la capacidad de absorcién de la neamucosa.
7.- Una ventaja de este método es que el segmento de intestino utilizado, en

caso de no serde! todo satisfactorio, se puede volver a anastomosar al intestino
nativo, ya que se conservé su vascularidad y el experimento no lo dafia.
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