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I!!T!!ODQCCIOH 

Podemos clasificar a las enfermedades y transtornos de la 

malabsorci6n intestinal de acuerdo a su base fisiopatológica, es 

decir, la alteración de los mecanismos normales de la captación, 

digesti6n y absorción que conducen finalmente al aprovechamiento 

integral de los nutrientes, proporcionando la energ1a necesaria 

para desarrollar todos los prcccscs m~tabólicos, 

con vida. De tal forma, que puede existir una 

cualquier nivel del aparato gastrointestinal que 

y por ende; a 

y mantenernos 

alteración a 

produzca una 

la inadecuada pérdida del funcionalismo normal, 

utilizaci6n de los nutrientes 

econom1a. 

básicos que mantienen nuestra 

Dentro de la amplia gama de padecimientos que ocasionan 

malabsorci6n intestinal, con su consecuencia 16gica; la 

desnutrición severa está, el denominado Sind,rowe de Intestino 

corto (S.I.c.> producido por la resección masiva o exclusión del 

intestino delgado, 

La severidad de las secuelas gastrointestinales en el S.I.c. 

está en funciOn de diversos factores: edad del paciente, estado 

del mismo, longitud del intestino resecado, sitio y longitud del 

intestino residunl, presercia o ausencia de válvula ileocecal y 

colon, enfermedad concomitante del intestino residual. En general 

es aceptado que resecciones de más del 75\ de la longitud del 

intestino delgado, especialmente si falta el colon, dará por 

resultado una malabsorci6n y desnutrición crónica. (2,3,4,). 



Después de una resección extensa del intestino delgado, los 

paciente~ experimentan malabsorci6n y pérdida excesiva de 

nutrientes. La adaptación del intestino delgado remanente 

incrementa la absorción, pero este es un proce5o gradual y 

limitado. sin embargo el 

alimentación enteral puede 

objetivo 

ser logrado, 

a largo plazo de la 

mejorando la calidad de 

vida del portador de ésta enfermedad, que sufre en un gran número 

de casos y ::::ur posible!"ente en su totalidad, alteraciones f 1sicas 

psicol6gicas y sociales que dificultan su relación familiar, y su 

desenvolvimiento en el medio que lo rodea. 

El manejo de los pacientes luego de una resección intestinal 

extensa es complejo. La M.P.T. es necesaria debido a la reducción 

de la capacidad de absorción. La adaptación intestinal ocurre 

gradualmente y es estimulada por la alimentación entera!. (1) 

La evaluación del estado nutricional especifico de cada 

paciente es escencial, y la terapia de sustitución usualmente es 

requerida. 

El grado y las consecuencias de la malabsorción depende más de 

la localización anatómica que lo extenso de la resección pero el 

resultado y la eventual capacidad para la absorción en cada 

paciente no puede ser absolutamente prevista. (1) 

Pacientes que no han loqrado la independencia de la N.P.T. 

reciben muchas ventajas f1sicas y psicológicas al poder consumir 

alimentos. (1) 



Ciertamente los pacientes pueden vivir adecuadamente con 

N.P.T. administrada en forma inermitente. cada regimen reduce y 

simplifica considerablemente el manejo clinico, logrando mejorar 

la calidad de vida. 

SIHD!!O!IE DE INTESTINO CO!!TQ 

Definición: El s1ndrome de intestino corto (S.J.C.), comprende 

toda una serie de alteraciones metabólicas, nutricionales y 

fisiológicas que pueden ocurrir como consecuencia de la 

disfunción ext~nsa del intestino delgado o grueso. Este s1ndrome 

puede ser el resultado de una resección quirúrgica masiva, 

"Bypass", o enfermedad intestinal intr1nseca. (3) ll12l..d l.· 

Las secuelas del 51.ndromc de Intestino corto 1ncluyt:tn~ 

Maladigesti6n, malabsorci6n, malnutrición, deshidratación y 

alteraciones metabólicas potencialmente fatales. (13) ~ ~. 

La severidad de éste s1ndrome estA en función de la longitud y 

localizaci6n del intestino NO funcionante o resecado; pero es 

definido generalmente cuando hay menos de 1.50 

intestino remanente. (3) 

metros de 
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TABLA No. 1 ,-
Etiología del Sindrom1 de lnllllino Corlo 

(S.l.C.) 

- Resección Quirúrgica Masiva. 

"' Anormalidades Congénitas. 
•Enfermedad de Crohn. 
•Lesión por Radiación. 
*Trauma. 
* Catástrofe Vascular. 

- Trombosis o Embolia con Infarto. 
* Volvulos o Hernias Estranguladas. 

- Enfermedad Intrínseca (1). 
•Enfermedad de Crohn. 
•Enteritis por Radiación. 

- "Bypass" Quirúrgico. 

- Error Quirúrgico o Tratamiento de 
Obesidad. 

111 Diversos grados de enfermedad Intestinal, fistulización y/o resección quirúrgica. 

Prestan P. JPEN. 1991. i 
4-~ 



,---·-··--··- TABLA No. 2 

! 
l:laucaaciu ftlial~ di la llllCción di 

lntntinñ Delgado. 

- Hlperacldez. 

- Retraso del Vaciamiento Gástrico 
o slndrome de "Dumping". 

- Pérdida Excesiva de agua y Electrolltos. 

- Malabsorclón de Grasas. 

- Malabsorción de Vitaminas y Mlnerales. 

- Intolerancia a la Lactosa. 

- Formación de Cólculos Renales de 
Oxalato. 

NUTRIENTES MALABSORBIDOS EN 
LOS PACIENTES CON S.l.C. 

- Hierro. - Proteínas. 

- Coleto. - Carbohtdratos. 

- Acido Fólico. - Calorías. 

-Magnesio. - Vitamina B-12. 

- Fósforo. 

- Bicarbonato. 

- Actdo Llnolélco. 

Edes E. Post. Med. 1990. 



La adaptación del intestino residual, y el estado del mismo 

son los que a la postre determinan una potencial rehabilitación 

nutricional, con la siguiente mejorla de la calidad de vida del 

paciente portador del s1ndrome. IAttlA l· 

Es necesario recordar una serie de conceptos básicos 

anatomofunclonales del intestino delgado, que harán comprender de 

una mejor forma todas las alteraciones metab6licas y 

nutricionales que suceden en el paciente con S.I.C. 

El intestino delgado se desarrolla a partir del tubo 

endodérmico primitivo intc::;tino r.edio. El desctrrollo 

embriológico se caracteriza por estados de rotación del mismo que 

terminan con su fijación en distintos puntos claves, sobre todo 

el ciego, el colon ascendente y descendente, y el mesenterio del 

intestino delgado. 

Loa diversos componentes histológicos del intestino delgado 

maduro sa desarrollan a partir del tubo endodérmico primitivo o 

de un mesodermo envolvente. El primero evoluciona en celulas 

epiteliales y glándulas y el Qltimo en tejido conectivo muscular 

y peritoneo. (5) 
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Alrededor de la novena semana aparecen las vellosidades 

y se inicia la diferenciación de las células de la cripta. En 

forma paralela se inicia la actividad enzimática; siendo la 

sucaraaa la primera enzima que se detecta. Hacia la décima semana 

ya hay actividad de la sucarasa, maltasa, e isomaltasa. La 

lilctasa es b.:lj3 Jntcs de la ·:igcsi~ocuarta semana, pero aumentcs 

bruscamente al llegar a término. 

A medida que se desarrolla la red nerviosa intrinseca, ocurre 

lo mismo con el ritmo. se nota peristalsis hacia el cuarto o 

quinto mes, acumulandose material dentro del mismo. Hasta el 

momento del nacimiento el contenido intestinal es estéril. 

El hlgado y el pancreas representan desarrollo del primordio 

del tubo endodérmico original y elaboran Gecreciones que son 

vitales para la digestión. Las celulas epiteliales cilíndricas 

altamente diferenciadas estan destinadas a la captación, 

trasformación transporte del material ingerido. La red 

neuromuscular asegura la actividad motora necesaria para mezclar 

y movilizar el material y las células crlptlcas elaboran la 

profusión de hormonas intestinales que desempefian un papel muy 

importante, no solo para el mantenimiento del funcionalismo 

intestinal sino también en la economia de todo el organismo. (5) 



llELl\CIONE8 

La anatomla del intestino delgado está dotada de un área de 

superficie máxima para la absorción. Es un tubo alargado de 4 a 7 

mts. de largo (segün la musculatura y el método de medida) y es 

extraordinariamente móvil, ccn excepción del duodeno que es 

retroparitoneal. La prnximidad del hlgado, ves1cula biliar y 

pancreas, afecta a menudo estos organos cuando hay enfermedad del 

duodeno. También ocurre a la inversa; as! la enfermedad 

pancrcatica o biliar pueden producir alteraciones sobre el 

duodeno. El duodeno se haya igualmente en intima relación con el 

colon transverso y los vasos sanguineos abdominales principales. 

De éste modo cualquier patologla a éste nivel puede afectar éste 

segmento ~ntestinal. 

La arteria mesentérica superior cruza el duodeno transverso o 

tercera porción del mismo, y puede en casos raros comprimir el 

duodeno tanto como para producir s1ntornas de obstrucción 

intestinal alta (S1ndrome de la Arteria Mesentérica Superior). 

El yeyuno e lleon son sumamente m6viles. No existe una marca 

especifica de la unión de estos dos segmentos; tienen 

aproximadamente la misma longitud, quizas el 1leon es un poco más 

largo, sin embargo el yeyuno es más grueso y casi el doble de 

ancho. Las válvulas conniventes, estan más desarrolladas en el 

yeyuno proximal y gradualmente se vuelven menos numerosas y 

desaparecen distalmente. Los agregados del tejido linfoide están 

concentrados en el 1leon y son la denominadas placas de Pcyer. 

9 



La irrigación sanguinea del intestino delgado deriva de ramas 

de la arteria celiaca, de la circulación total de la arteria 

mesentérica inferior. 

Ya que el accidente vascular me~entérico constituye la primera 

causa produ~to~~ del S.I.C. e~ pertinente conocer razonablemente 

la irrigación intestinal; el tronco celiaco tiene su origen entre 

la 11• dorsal y la primera vertebra lumbar, dando sus tres ramas 

principales: arteri~ espl6nica, arteria hepAtica, y arteria 

gástrica izquierda o coronaria estomáquica. Las tre5 contribuyen 

a la irrigacibn del estbmaqo. f.i!!Ju:.!!..j. (5) 

La arteria esplénica irriga la curvatura mayor del estómago 

por medio de las ramas cortas y las ramas gastroepiploicas 

izquierdas. La arteria gástrica izquierda irriga la curvatura 

menor y puede establecer anastom6sis con la rama gástrica derecha 

de la art~ria hepática. La arteria hepática da origen también a 

la arteria gaGtroduodcnal¡ ésta a su vez se dlvld~ en 

gastroepiploica derecha y pancreaticoduodenal superior. A su 

turno, éstas forman las conexiones anastom6ticas alrrededor del 

duodeno en la cabeza del pancreas con ramas de las arterias 

pancreatoduodenales inferiores. Estas conexiones, denominadas 

arcadas pancreatoduodenales, constituyen vias anastomóticas de 

principal importancia entre la arteria celiaca y la mesentérica 

superior, y explican por qué es muy rara la isquemia del estómago 

y del duodeno. 

10 



TRONCO CELIACO 

V. poru 

A. g.b1r1ca derecha 

A p.ancreallcoduodenal~ 
~lermupertOfl"\ 

A. pancrea11coduodl'ndll"'1 -:..-\) 
an1erosuper1or~ 

A. ga~l10t.•p1plo11 .. d 
df'recti.i 

A. GÁSTRICA IZQUl[ROA 

A. ESPL{NICA 

Figura 1.- Tronco cellacot irrigaci6n del est6mago y porciones 

proximales del intestino delgado. 
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Arteria Mesentérica Superior: Se origina por detrás del 

pancreas a la altura de la primera vortebra lumbar y caudal al 

tronco celiaco. Da origen a tres ramas: la arteria cólica 

derecha, la arteria cólica media, y la arteria ileocólica, y 

también una serie de ramas int0stinales que nutren al yeyuno y el 

1leon. Las ramas intestinales forman una serie de tres o cuatro 

arcadas antes de entrar a la pared del intestino. Aun cuando 

existe una considerable posibilidad de flujo colateral entre la 

primer arcada primaria y secundaria, las arterias parecen 

representar ramas terminales y en la propia pared intestinal hay 

pocas, o ninquna, conexiones anastomóticas importantes. Por eso 

en las vasculitis puf">de haber oclusión selectiva de los vasos más 

distales. La arteria ileocólic~ forma anastomosis en la 

proximidad del ciego con la continuación del tronco principal de 

la arteria mesentérica superior e irriga el 1leon terminal, el 

ciego y la porción proximal del colon ascendente. La arteria 

cólica derech;, es responsable de la irrigación del colon 

ascendente y de la flexura hepática, mientras la arteria cólica 

media riega la porción proximal del colon transverso. Existen 

conexiones anastomóticas de gran importancia cl1nica entre la 

arteria cólica media y ramas de la arteria mesentérica inferior 

(anastom6sis de Riolano). (5,6) 

Arteria Mesentérica inferior: este vaso de menor calibre que 

el tronco celiaco y la mesentérica superior se origina a la 

altura de la tercera vertebra lumbar lleva sangre al colon 

transverso, el colon descendente, sigmoides y las porciones 

12 



proximales del recto (arteria hemorroidal superior). Adem~s de la 

arteria mesentérica tortuosa (arco de Riolano), las ramas 

adyacentes de las arterias sigmoideas, cólica izquierda, cólica 

derecha, e ileocólica forman un canal paralelo al intestino 

grueso que sigue su cara mesentérica. Este canal, la arteria 

marginal de Drummond, da origen a las arterias hemorroidales, que 

entran en la pared del colon. En algunos individuos éste canal 

tiene un gran calibre adecuado para servirle de v1a de irrigación 

colateral en caso de oclusión. Sin embargo ésta v1a no constituye 

un canal colateral importante y es la arteria de Rielando la que 

sirve de principal conexión entre los sistemas arteriales 

mesentérico superior e inferior. Las porciones distales del 

recto están irrigadas fundamentalmente por las arterias 

hemorroidal media e inferior, derivadas de la arteria 

hipogástrica (il1aca interna). ~ l 

~En caso de enfermedad crónica progresivamente oclusiva, estas 

interconexiones anastom6ticas; incluyendo las arterias 

pancreatoduodenales 1 la arteria mesentérica tortuosa y la arteria 

marginal de Drummond, son capaces generalmente de desarrollarse 

en grado suficiente como para permitir un flujo colateral. En 

efecto es posible que todas las vísceras intrabdomináles estén 

adecuadamente irrigadas por uno solo de los tres vasos 

mesentéricos principales. lli.Y.nL.1 

Las áreas vulnerables incluyen las arterias al entrar en la 

pared del intestino delgado, y las areas "divisorias" en el colon 

transverso distal y la flexura esplénica y en la unión de las 

porcione5 media y superior del recto. Estos puntos de 

13 



vulnerabilidad explican el h~cho de que el infarto puede ser 

segmentario, como ocurre en casos de colitis isquémica o 

enfermedad de los pequenos vasos, que puede ocurrir prácticamente 

en cualquier sitio del intestino delgado y grueso. (5) 

En general, 

pequenas ramas 

las venas corren paralelas a las arterias en sus 

y en parte de los principales troncos 

mesentéricos. sin embargo, en lugar de entrar en la vena cava, 

las venas mesentéricos superior y esplénica se unen para formar 

la vena porta, que entra en el hlgado después de recibir más 

sangre de la circul<lci6n gástrica por nedio de la vena coronaria. 

La vena mesentérica inferior desemboca generalmente en la vena 

esplénica. Las conexi6nes entre los lechos venosos sistémicos y 

esplánicos se agrandan y sirven como canales colaterales en 

presencia de hipertensión venosa porta u oclusión de la vena cava 

inferior. Ll9\U"JL~ (5,6) 

lJ!ATQIUA l'U!!CIONAL 

La mucosa del intestino delgado se caracteriza principalmente 

por las numero. ,s vellosidades de la mucosa hacia la luz, que 

extiendPn con~iciPr"blPmentl!' las superficicn digc!itivn y ab:lortiva 

del intestino delgado y proporciona mayor oportunidad, por lo 

tanto, para la asimilación óptima del contenido intraluminal. 

Estas vellosidades tienen formd de hoja y distalmente se hacen 

cada vez más cortas. Li9YrA...2 

14 



A. MESENTiRICA 
SUPERIOR 

Figura 2.- lrrigaci6n intestinal: Distribución de arteria 

mesentérica superior e inferior. 
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P'iqura 3.- Enferrned<'td Aorto-il iac.:a con revascularizac16n a través 

de arteria marginal de Drummond. 
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Figura 4.- Drenaje venoso del intestino;formaci6n de la vena 

Porta. 

17 
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Figura s.- Vellosidad intestinal. Componentes. 
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Existe una definida variación geográfica en la estructura de 

las vellosidades. As1, los habitantes de las Islas del Caribe, 

del suroeste de Asia y de la In<li<l tienen vellosidades más 

cortas, criptas más profundas y aumento de la celularidad en la 

lámina propia de la mucosa en cornpnración de individuos europeos 

o norteamericanos. No se sabe si ésto es debido a componentes 

ambientales, nutr1c1onales, bacterianos o parasitarios. 

Entre los componentes de la mucosa, la lámina propia tiene un 

papel especial; cosdntiene las células plasmáticas y los 

linfocitos, que están vinculados con la elaboración de 

inmunoglobulinas y les macrófagos, vinculados con la eliminación 

del material que puede tener acceso a la submucosa y de ah! a la 

circulación general. 

La lámina propia contiene también canales linfáticos y 

pequeños vasos sangulneos para retirar el material de la mucosa 

que ha sido absorbido a través de las células de revestimiento de 

las vellosidades. 

Los vasos sangulneos son en realidad capilares con poros entre 

las células endoteliales que son permeables a moléculas de gran 

tama~o y a ciertas sustancia~ partlculadas. 

La principal función del epitelio cillndrico de la vellosidad 

es la absorción. El epitelio de la cripta, tiene cuatro tipos de 

células: de Paneth, Caliciformes, No Diferenciadas y Endocrinas. 

(5, 7). 

19 



Prolifpración y Reno~~~a.t:..t 

Es en las células de la base d1~ la cripta donde se advierte 

actividad mi tótica ~, luego de :;;u divi~i6n se produce migración 

por las paredes laterales de la cripta hacia la base da la 

vellosidad, donde comienza la diferenciación, la migración 

continüa hacia la punta, en donde comienza la degeneración y las 

células son descamadas hacia el lumen intestinal; es de notar que 

la mAxima capacidad absortiva se lleva a cabo en el tercio distal 

de la misma. 

La capacidad del intestino delgado absortivo de renovarse 

rápidamente es una ventaje frente a la lesión causada por ciertos 

agentes nocivos. (1,l). 

Las microvellosidades intervienen en el proceso de absorción 

de diversas maneras pasivas y activas. Las disacatidasas degradan 

los ñ.{~~c-t\rido::;, c;i sus I11011oodcdridos componentes: glucosa, 

galactosa y fructuosa. De igual modo, cata membrana contiene 

pertidasa que hidroliza los oli9opéptidos, liberando tripéptidos, 

dipéptidos y aminoácidos para ou transporte de la célula. Existen 

firmes evidencias de que también se encuentran en ésta membrana 

sitios receptores especlficos; por ejemplo, en el ileón terminal 

est~n los receptores correspondientes al 

B12-factor intr1nseco. Este seqmento del 

exclusivamente este importante complejo; 

complejo vitamina 

intestino absobe 

escencial para la 

hematopoyesis. El calcio, el hierro y al Acido f6lico son 

absorbidos preferentemente en el intestino proximal. (1). 

20 



Las llamadas ºUniones Estrechas" entre las células epiteliales 

de revestimiento desempeñan un papel importante; son impermeables 

a sustancias marcadoras que pueden ser detectadas 

morfol6gicamente como las prote1nas; sin embargo, pequefias 

moléculas como el agua y lo iones son transportados a través de 

esta unión. En condiciones normales, sólo unas poc~s células 

mononucleares y macrófagos pueden ambular entre ellos, pero sólo 

en casos patol6gicos la invasión celular es pronunciada. Los 

filamentos microvellosos contienen actina, lo mismo que miocina, 

y esto confirma el concepto de que las vellosidades son móviles. 

Por debajo de la lámina propia se encuentra una delgada capa 

de tejido muscular liso circular, la muscular de la mucosa que 

delimita la mucosa que se halla por encimJ de la submucosa. 

La siguiente capa es la submucosa, que se halla formada 

principalmente por tejido colectivo denso poco infiltrado de 

macr6fagos, linfocitos y célUli'ls plasmttticas. Aqul también están 

localizados los plexos nerviosos que están conectados a los 

plexos mientéricos. Por debajo de la submucosa se encuentra la 

muscularis, que e tS formada por dos capas de musculo liso: 

Externa o Longitudinal e Interna o Circular. Estas se hallan 

organizadas en sincicios; es decir, las células parecen estar 

interconectadas por hendiduras en su membrana plasmAtica lateral. 

La capa más externa es la serosa, que representa una 

prolongación del peritoneo, que rodea al yeyuno y al ileón 

21 



cubriendo solamente una parte de la porción 

retroperitoneal. Consiste en una s6lu 

anterior del duodeno 

capa de células 

moseteliales planas que recubren un tejido conectivo laxo. (5) 

Uno de los factores más afectados dentro del s.1.c. es la 

absorci6n de diversos nutrientes indispensables para la vida; 

veamos pues en que consiste la absorción normal. Este es el 

mecanismo mediante el cual se produce el transporte de los 

productos de la digestión desde la luz, a través de las células 

de la mucosa, hacia la circulación. 

Estos productos incluyen hidratos de carbono, grasas, 

prote1nas, vitaminas, minerales, asi como ~gua, electrolitos y 

otras sustancias que pasan de la luz a la sangre y en sentido 

retrógrado. Esto ocurre por difusión y transporte activo que 

actüan aislada o simultaneamente. 

La difusión simple no requi~re energía y el movimiento de las 

sustancias está dado por las diferencias de concentración y 

gradientes eléctricos. El transporte activo requiere de trabajo 

metabólico y 

transportadoras, 

gasto energético; necesitando de prote1nas 

que hacen posible la penetración en las 

memebranas celulares de sustancias como el hierro (Fe++) y el 

calcio (Ca++). (5) 
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Transporte de Agua. 

Todo el transporte del agua es pasivo; el agua se moviliza 

junto con el movimiento de electrolitos y en respuesta a 

gradientes de presión h1drost5tica. cuando se transfieren solutos 

en forma activa, aumenta el gradiente osro6tico y a ello debe 

seguir el agua¡ estos pueden ser al'tcradCJs por la perfusión o 

ingestión de soluciones hiper o hipot6nicas en el intestino. Se 

pueden crear gradientes de presión osmótica en los espacios 

intercelulares cuando se absorben iones y salutes erando altas 

concentraciones. Con este gradiente, el agua se moviliza hacia 

los compartimentos intercelulares, eleva la presión hidrostática 

y distiende el espacio intercelul~r. haciendo que el agua penetre 

a los capilares. (5, 8) 

El intesti11u ab:ocrbe hierro de_l alimento y las secreciones 

gastrointe~tinales, que es balanceado parn reponer las pérdidd& 

del tracto gastrointestinal, piel, bilis, orina y menstruaci6n y 

para las necesidades del crecimiento. El requerimiento diario de 

hierro para un adulto var6n es de 0,5-lmg. aumentando en mujeres 

postrnenopáusicas, embdr~iad3s y ninos en crecimiento. La ingesta 

promedio en la dieta occldental es de alrededor de 15 a 30 mqs. 

Según las necesidades del individuo, el porcentaje de hierro 

absorbido va desde roenos 10 hasta 33\. Las principales fuentes de 

hierro son: el hierro inorgáni"co contenido en frutas, vegetales, 

cereales y huevo y el hierro del hem contenido en la carne 
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vacuna, de ave y pescado, El hierro de la hemoglobina se absorbe 

más rápidamente y e5 un<t fuente mucho mejor que el hierro 

vegetal. (5) 

Debemos observar que las reservas de hierro y la velocidad de 

eritropoyesis son variables independientes en el control de la 

absorción del hierro. El punto de entrada inicial del hierro es 

el ribete en cepillo de las células del duodeno y yeyuno, y su 

movimiento en la célula mucosa es un paso clave para regular su 

absorción. 

La absorción del calcio es un proceso vital del intestino 

superior. El transporte del calcio a través de la membrana es un 

proceso activo, que depende de energ1a; el calcio se moviliza en 

contra de un gradiente eléctrico, as1 como en contra de un 

qradiente químico. El transporte de calcio requiere igualmente de 

prote1nas fijadoras cuyas síntesis es controlada por el 1, 25 

dihidrocolcalciferol. (9) 

Esta claramente establecida la importancia del papel de la 

vitat::1.ina O ~· sus ectabol1tos en el transpcrte del calcio en el 

intestino. El transporte del calcio de la mucosa a la serosa 

aumenta notablemente en sacos intestinales evertidos en ratas a 

las que se les dio vitamina D por via oral. (5) Esta acción está 

claramente reducida por el frie, inhibidores metabólicos y 

anaerobiosis, lo que indica claramente un transporte activo, El 
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efecto de la vitamina O ingerida sucede a un periódo latente para 

la síntesis de un proteina transportadora necesaria en la 

membrana. La s1ntesis de 6ste transportador es consecuencia del 

estimulo de la s1ntesis de RNA mediada por el ONA del mctabol1to 

de la vitamina O, 1, 25 dihidrocolcal.;::iferol. (5, 9). 

En comparación con la vitamina O, la hormona paratiroidea 

tiene poca importancia en el control del transporte de calcio a 

través de la mucosa intestinal. Es cuestionable que la hormona 

paratiroidea ejerza una acción directa sobre el transporte del 

calcio; sin embargo aumento la captación intestinal de calcio en 

ratas paratiroidectomizadas; la absorción de calcio puede 

aumentar posiblemente desde el ile6n, por la ingestión simultánea 

de ciertos azúcares, sobre todo la lactosa. (S, 9) 

~8º"-C~ la Vituina BU... 

La vitamina B12 es absorbida de dos ma.neras. La primera es 

formando complejos con el factor intrínseco. La segunda es el 

transporte en su forma libre. La vitamina B12 es absorbida en 

terma de cianocobalamina, que se encuentra en el cuerpo 

Onicamente en cantidades vestigiales y es fisiológicamente 

inactiva hasta que es convertida su forma de coenzimas 

(metilcobalamina y desoxiadenosilcobalamina). La fuente principal 

de vitamina 812 en el al.!.mento humano son la carne y los 

productos animales, como huevo, queso y leche. Toda la vitamina 

812 deriva en última instancia de la s1ntesis bacteriana. La 

dieta promedio del mundo occidental tiene de 5 a 15 microgramos 

de vitamina Bl2. Las reservas totales del organismo se hallan 
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entre 2,000 y s,ooo microgramos, la mayor parte se encuentran en 

el h1gado. No se conocen los requerimientos exactos, pero seria~ 

de 1 a 5 microgramos por boca; por via parenteral es suficiente 

un décimo de microgramo. 

Cc:o Vit!!os, existen dos formas para la absorción de la 

vitamina 812, uno requiere de factor intrínseco y el otro es 

libre. El primero es el más importante en el hombre, y depende de 

la secreción a cargo del estómago de gluprote1nas termolábiles, 

Alcaliestables que fijan la vitamina Bl2 en forma de dimeros. 

Este complejo vitamina B12-factor intr1nseco se adhiere a los 

receptores de la mucosa en el glucocáliz del ileon. (5) 

Absorción del Acido P6lico. 

El ácido f6lico y los poliglutamatos son absorbidos en el 

intestino delgado superior. No se ha establecido claramente el 

mecanismo de absorción y la forma o las formas en que aparece el 

ácido f6lico en la sangre portal todav1a se discuten; en el ileon 

de absorbe poco o nada, existen algunas pruebas de que la 

absorci6n es mediada por transportadores pero no existe la 

certeza de si se trata o no de un proceso de transporte activo. 

(5,8) 

Diqesti6n y absorción de grasas. 

El 96' o más de los 90 a 100 gramos de grasa neutra ingerida 

diariamente en la dieta occidental, son absorbidos. En efecto,el 
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porcentaje es idéntico aQn para ingesta desproporcionada de 

grasas. Aproximadamente el 90\ es absorbido en los 90 a 100 cms. 

proximales del yeyuno. 

La lipólisis tiene un papel fundamental en la hidrólisis de 

triglicéridos. La actividad de lipasa aumenta en emulsiones. La 

:::.a.J•or parte del triglic~rido ingerido es absorbido en forma de 

1-beta monoglicórido mas los dos ácidos grasos liberados por la 

hidrólisis. Los productos de la hidrólisis son eliminados de una 

interfase aceite-agua por la acción solubilizadoradre las sales 

biliares. El grupo esteroide de estos compuestos es liposoluble,y 

el grupo hidroxilo y los conjugados de glicina y taurina son 

hidrosolubles. 

Bota)Jglisao de las soles biliares. 

Las sales biliares son los ácidos biliares trihidroxilados 

o dihidroxilados que estan conjuugados con taurina y glicina. El 

volümen de las sales biliares que son liberadas de éste modo en 

la bilis, son las sales biliares primarias: ácido c6lico y ácido 

quenodexosic6lico ( 90\ ). 

Las sales biliares secundarias constituyen solo un 

lit~c6lico y desoxic61ico derivados del ácido 

20\; ácido 

cólico y 

quenodesoxic6lico respectivamente y son producto del metabolismo 

de las bacterias. 

El higado produce cada d!a aproximadamente 600 a 800 mgs. de 

sales biliares, que es igual a la cantidad en las heces. Sin 

embargo el conjunto de sales biliares es de aproximadamente 4 

mgs.,y la cantidad de ácidos biliares conjugados que pasa por el 

intestino superior cada dla es de 20 a 30 Gms. El tamano del 
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conjunto es relativamente pequeno, pero la concentración 

intraluminal alcanza niveles criticos para la emulsif icaci6n,y la 

solubilización de las grasas debido a la circulaci6n 

enterohepática en la cual la bilis recircula de 9 a 10 veces por 

dia. (5) 

carboh idratos. 

Las dietas contienen aproximadamente 350 a 400 gms. de 

hidratos de carbón, ditribuidos asi: 60\ de almidón, JO\ de 

sacarosa }o' 10\ de lactosa. Para que 6stas substancias sean 

absorbidas requierPn ser convertidas a monosacáridos. 

La a-amilasa salival y la a-amilasa pancreática actüan sobre 

la amilosa (almidón) desdoblAndola en maltosa y maltotriosa. La 

amilopcctina, carbohidrato de cadenas laterales tienen los mismos 

enlaces a-1 1 4, pero tienen ademAs enlaces a-1,6,. Al ser 

hidrolizados on éstos puntos se producen; maltosa, maltotriosa y 

sacAridos ramificados llamados a-dextrinas conformados por e 

moléculas de glucosa en promedio. El disacárido isomaltosa con 

enlaces a-1,~ no es un ~ustr~to fiRio16gico en el intestino 

delgado. Puesto que la amilasa tiene poca actividad o ninguna 

sobre los enlaces 1,4, de los extremos de ésta molécula, en 

condiciones fisiológicas no se forma glucosa en el intestino. La 

maltosa, maltotriosa y a-dextrinas resultantes, asi como la 

lactosa y la sacarosa ingeridas se ponen en contacto con los 

bordes en cepillo y son convertidos en sus monosacáridos 

constituyentes (maltasa, sucarasa, lactasa, a-dexrinas) por las 
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enzimas que existen en la membrana plasmática del glicocáliz. 

Algunos monosacáridos se difunden por v1a retrógrada hacia la luz 

pero la mayor parte de la glucosa, galactosa y fructosa se 

absorben. La glucosa y la galactosa se absorben por medio de 

transportador, proceso dependiente de la velocidad de 

distribución del sodio. (!>, 7). 

PRQTEINl\S. 

La absorción de las protetnas es un proceso muy eficiente. Del 

90 al 95\ de la proteína ingerida es absorbida. La mayor parte de 

la prote1na endógena y ex6gena es absorbida en los dos tercios 

superiores del intestino delgado. La capacidad del yeyuno es 

mayor que la del 1leon. 

La proteína es hidrolizada en grado mtnimo por la pepsina 

gástrica. La principal hidrólisis ocurre en el intestino delgado 

superior p~r ncción de las proteasas pancreAticas. De ésta manera 

las grandes moléculas protéicas 50 descornpue5tas en péptidos más 

pequenos que contienen hasta 10 residuos de aminoácidos.Figura 6 

Actualmente se sabe que gran parte de la absorción de 

aminoácidos se debe al transporte de pequeños péptidos en el 

intestino superior; para qup la absorción de proteinas sea 

llevada a cabo se requiere de dos 

Acción de las peptidasas del 

circunstancias esccnciales: 1) 

ribete de cepillo de las 

vellosidades intestinales, y 

transporte. En el hombre la 

proximal del intestino delgado, 

2) Mecanismos especianes de 

actividad es máxima en la porción 

donde tiene lugar la mayor parte 

de la absorción protéica. Es claro que el ileon tiene una 

29 



considerable capacidad de hidrólisis, captación y absorción de 

péptidos y aminoAcidos. 

Las enzimas del ribete en cepillo hidrolizan los oligopéptidos 

más grandes a dipéptidos y tripéptidos, que entonces pasan al 

interior de la célula por un mecanismo comün, y ahl son luego 

hidrolizados por las peptidasas. 

La resección del intestino delgado proximal conduce al aumento 

de la actividad enzimática en el segmento distal remanente. Este 

aumento se debe exclusivamente a un aumento del nümero de 

células,dado que la actividad enzimática por miligramo de D.N.A. 

declina. (l,J). Esta adaptación ayuda a explicar el 

reestablecimiento de la absorción protéica a lo normal o casi 

normRl después de l~ resección del intestino delgado proximal en 

el ser humano, luego de un intervalo de tiempo adecuado. Las 

enzimas localizadas más distalmente y más solubles, las pepto 

hidrolasas, a diferencia de las enzimas insolubles de situación 

proximal unidas a las membranas, aumentan más en segmentos 

distales luego de la resección proximal. (1). 
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J:'.UIBA_fil!ll!IAL Pf:L TRACTO DIGl!STIVO 

El est6mdgo contiene aproximadamente 1000 microorganismos por 

mil1metro c6bico, sin la presencia de anaerobios obligados. A un 

PH bajo el conteniUo del eGt6mago se considera estéril. La 

porción proximal del intestino delgado tiene conteos que rara vez 

super~n los 10 ooo, las bacterias provienen generalmente de la 

boca y el tubo digestivo superior, aislando especialmente 

estreptococos vlridians y lactobacilos aunque se pueden encontrar 

también bacteroides y enterobacterias. Distalmente los conteos 

bacterianos aumentan hasta llegar al 1leon distal y terminal 

donde promedian de l 000 000 a 10 000 000 por mil!metro. En el 

ileon terminal hay cantidades similares entre anaerobios y 

aerobios. 

El conteo total de anaerobios en el colon es de 370 mil 

millones por gramo de heces; con una relación aerobios/anaerobios 

de 000 a 1; encontrando más de 500 clases de bacterias. Es 

probable que el factor más importante en la distribución de las 

bacterias sean los movimientos del cvntcni.:!c inte~tin11tl. t.os 

movimientos son más r~pidos en el yeyuno y en el lleon proximal, 

con cierto grado de estásis en la proximidad en la válvula 

ileocecal. Predominan en la flora del colon gérmenes anaerobios 

dentro de los cuales se destaca el bacteroides fragilis; dentro 

de los microorganismos aerobios gramnegativos, es importante el 

papel del E. Coli. 
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FISIOPATOLOGIA 

La severidad de las secuelas gastrointestinales en el S!ndromé 

de Intestino Corto está en funci6n de varios factores: edad y 

estado del paciente, longitud del intestino resecado, sitio de la 

resección, presencia de válvula ileocecal, enfermedad asociada 

del intestino remanente y tiempo de inicio del slndrome. 

(2,3,4,16). En la tabla 3 se muestran los factores que influyen 

en la adaptación intestinal posterior a una resección intestinal 

masiva. (1). Se acepta que resecciones de más del 75\ del 

intestino delgado, especialmente en ausencia de colon, dará por 

resultado una malabsorción y desnutrición crónica. 

Los cámbios fisiopatológicos originados por una resección 

intestinal masiva, han tratado de ser explicados desde finales 

del siglo pasado como lo confirman los trabajos de Senn en 1888, 

Trzebicky en 1894. Flint en 1912 y Stassott en 1914 continuan 

los trabajos en éste siglo. Solo hasta 1965 Enderson comunicó la 

sobrevida a largo plazo de dos individuos con pérdida total del 

yeyuno-1leon. Durante la ültima década se han reportado sobrevida 

a largo plazo para los pacientes afectados de resección 

intestinal masiva mediante el uso de la nutrición artificial 

(1,J). 

La yeyunectomla selectiva parece ser bien tolerada, si el 

intestino residual está sano. (1). En la mayorla de los casos no 
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hay defectos permanentes en la absorción de prote1nas, líquidos o 

electrol1tos pero se asocia con intolerancia a la lactosa. Existe 

hipersecreción gástrica, manifcDtada por conccntraclones séricas 

elevadas de gastrina y parece ser el resultado de la pérdida de 

hormonas inhibitorias, como el polipéptido inhibidor gástrico y 

el polipéptido intestinal vasoactivo secretados en el yeyuno 

(15,17). 

La longitud funcional del 1leon es casi dos veces que la del 

yeyuno, la motilidad intrínseca del lleon es mAs lenta que la del 

yeyuno, por ésto se aumenta el tiempo de absorción. (15,17). El 

1leon compensa la mayor parte de las funciones de absorción pero 

no la secreción yeyunal de las hormonas. La disminución en la 

producción de colec1stocinina y secretina después de la resección 

del yeyuno, disminuye la contracción vesicular y la secreción 

pancreatica. (18). Las funcionas primarias del 1leon son las de 

absorción de vitaminas liposolubles, vitamina B-12 y ácidos 

biliares. (13). La longitud del 1leon resecado determina la 

fisiopatolog1a de la diarrea, lo que a su vez tiene consecuencias 

de pronóstico y m~nejo importantes. (16). Se requiere de un 

minimo de 100 cms. de lleon para la absorción de sales biliares; 

cuando se resecan menos de 100 cms. del 11eon distal a menudo 

resulta una diarrea acuosa con m1nirna o nula esteatorrea, a ésto 

se le llama diarrea colerética o acuosa. El exceso de sales 

biliares que llega al colon no solo impide la absorción de iones 

y agua, sino que también induce a un estado secretorio de la 

mucosa col6nica que se relaciona con los ácidos biliares libres 

de hidroxilados, ácldos quena y desoxic6licos, los cuales son 

hidrófobos e inducen a secreción activa en el enterocito 
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col6nico. Cuando se extirpan m~s de 100 cms. de ileon, ocurre 

diarrea esteatorreica y mayor frecuencia de colelitiasis, a 

consecuencia de la disminución del fondo común enterohepático de 

sales biliares. Al disminuir la concentración de sales biliares 

en la luz intestinal, no se logra la concentración critica para 

la formación de micelas ni la solubilizaci6n de las grasas de los 

alimentos. En caso de dbsorción deficiente de grasas, la pfrdid3 

de éstas por las heces también se acompaña de absorción 

deficiente de vitaminas liposolubles. De éste modo aparece 

nictalopia, osteomalasia y hemorragias que reflejan la absorción 

deficiente de vitaminas A, D, y K. Los ácidos grasos no 

absorbidos estimulan la secreción 

la diarrea. 

de agua y electrolitos en el 

(19).La absorción de calcio se colon, lo agr.:t\'c.i 

encuentra disminuida como consecuencia de la esteatorrea. El 

calcio es absorbido normalmente desde el duodeno en un ambiente 

ácido en el que sus sales son solubles; un ph alcalino en el 

intestino delgado promueve la formación de sales insolubles de 

calcio que son dif icilmente absorbidas. siempre que un exceso de 

grasa en las heces formen jabones inslubles de calcio,disminuye 

la absorción de éste ültimo. La pérdida de magnesio es también 

grande,a veces la tetania que acompa~a a los pacientes con s.J.C. 

depende de una deficiencia combinada de calcio y magnesio.(15). 

La resecci6n de 1~ válvula ileocecal parece estar asociada a 

mayor severidad del s1ndrome. Esta es un müsculo especializado 

que aumenta el gradiente de presión entre el ileon y el colon 

,que responde a agonistas alfa adrenérgicos.El aumento de presión 

no se ha documentado en el hombre, pero si se a demostrado su 
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competencia. La angulaci6n anatómica de esta área puede 

contribuir a la competencia valvular; contribuye a incrementar el 

tiempo de transito; permite mayor tiempo de contacto con los 

nutrientes y previene el reflujo del contenido del colon. (3). 

Si hay paso libre de las bacterias del colon al intestino 

delgado, pu~Jtln añadirse a lo~ transtornos del s.1.c. , los 

cambios fisiopatológicos del s1ndrorne de asa ciega.Especies como 

el bacteroides tienen todo el conjunto de enzimas que desdoblan 

el enlace amidico entre las sales biliares y sus productos 

conjugados; una vez que se han liberado las sales biliares de la 

conjugación con glicina y taurina, su permeabilidad cambia en 

forma caracteristica de modo que se reabsorben pasivamente. Este 

efecto disminuye aun rn~s la disponibilidad de las sales biliares 

en el interior del intcstino.(2). Por otra parte,los nutrientes 

que llegan a la luz intestinal se convierten en sustrato para el 

metabolismo bacteriano, en vez de ser absorbidos por la 

~ucosa.Adernás la proliferación bacteriana en el intestino 

residual de los pacientes con S.I.C. que reciben N.P.T.,parece 

aumentar la frecuencia de disfunción hepAtica.(18). Las 

resecciones col6nicas simultáneas también influyen en los cuadros 

sintomáticos y la evolución nutricional de los pacientes con 

resección inte~tinal masiva.(16).Las funciones del colon son las 

de absorber agua y sodio, asi como la excreción de bicarbonato y 

potasio.(5).Al aumentar el volumen que sale del 1leon ,el colon 

puede aumentar su capacidad de absorber de tres a cinco 

veces.Teniendo una muy discreta capacidad para los nutrientes.Sus 

bacterias fermentan los carbohidratos no absorbidos que llegan a 

él para formar Acidos grasos de cadena corta, y estos pasan a la 
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circulaci6n portal(acetato,propionato y butirato) ,constituyendo 

fuente de energía para el organlsmo.!.;c ha calculado que el colon 

normal puede absorber hastn 500 Kcal diarins en forma de ácidos 

grasos de cadena corta. L05 püciente;o; con resecciones masivas de 

intestino delgado y colon integro tienden a formar cálculos 

renales de OKalato de calcio.(5,18).La funci6n del intestino 

delgado residual es otra variable en ln evolución del sindrome de 

intestino corto, en especial en caso de resecciones multiplcs por 

enfermedad de crohn, 

generalmente son paliativas; 

padecimiento in~unolégico, porque 

la enfermedad prosigue su evolución 

natural en el intestino remanente y puede agravarse por el 

aumento en las secreciones y la proliferación bacteriana.(20). 

A!lM'TACION I!ITES'l'INA.I,, 

Después de una resección masiva de intestino delgado, el 

rernanente intestinal presenta hipertr6fia de 

.aumento de la altura de sus vellosidades e 

todas sus capas 

hiperplasia de las 

células de ld mucc..:;::i. (1, 7., 1, 1!;). Esta respuesta adaptativa 

frccuentemcnto requiere hasta de un ano. Desde el punto do vista 

funcional se observa una compensación de la pérdidad de área de 

superficie aumcntándo la capacidad de absorción por unidad de 

longuitud (1). Se ha demostrado que la capacidad para absorber 

calcio continua mejorado hdsta por de~ a~o~. La vellosidad es la 

unidad funcional de la mucosa, como lo es la nefrona en el 

rlnon. (3).En respuesta al s1ndrome de intestino corto, el 

intestino residual se alarga y dilata.se ha documentado un 
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aumento marcado en la tasa de producción celular de las criptas 

,ésto origina alargamiento en las vellosidades. Uo hay cambios 

significativos en el tama~o de las células individuales, pero si 

se ha notRdo un incremento en la actividad de disacaridas en el 

borde en cepillo.(J,5,21). Después de la resección ileal , hay un 

incremento de la actividad de espiga, asociada a la disminución 

del nümero de contracciones perist~lt1cas éste reti-uso produce 

un incremento neto del tiempo de contacto entre mucosa-nutriente, 

y consecutivamente mejor absorci6n.(J,21). 

El estimulo mAs importante para la adaptación intestinal lo 

constituye la nutrición enteral.(l,J,22). En los humanos se han 

inducidos cambios morfológicos menores ün la mucosa yeyunal, 

después de tres semanas de nutrición parenteral.(3). La 

enteroclisis de glucosa a la porción media del intestino de ratas 

en nutrición parenteral total favorece el crecimiento de la 

mucosa del intestino delgado, no sólo en la zona adyacente a la 

lnfusien ~ino en t~do ~l in~P~tino.(16}. 

Aunque la gastrina, colecistoquinina, peptido inhibidor 

gástrico ,secretina y factor de crecimiento epidérmico se han 

considerado mediadores Uu la respuesta 3d3ptativa ~ lo resección 

del intestino delgado, el enteroglucagon tiene una importancia 

vital. Se encuentran células que lo producen a lo largo del colon 

e 1leon distal estimuladas por los carbohidratos y ácidos 

grasos intrnlumínales. A la somatostatina se le han atribuido 

diversas acciones sobre el tubo digestivo, algunas no bien 

clarificadas o contradictorias. Recientes tr .bajos han demostrado 
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que el intestino delgado es un sitio activo del metabolismo de 

los aminoAcidos. La qlutamina es un combustible para las células 

del intestino delgado; se producen cambios importantes en el 

metabolismo intestinal de ést.a austanc~a despuéo del ''stress" 

quirúrgico y resección del intestino delgado . (10,16). También se 

ha demostrado recientemente la utilidad del uso de análogos de la 

somatostatina como el octr&otido para acelerar el proceso de 

adaptación intestinal.(23). 

Aunque el tratamiento inicial de los pacientes con s.1.c. por 

resección intetinal masiva debe ir enfocado a restiruir el 

desequilibrio hidroelectrol1tico y metabólico; la nutrición 

parenteral total deberá iniciarse lo mAG tempranamente posible 

con el objeto de mantener el balance nitrogenado y disminuir la 

pérdida de peso, que so presenta invariablemente en este grupo de 

pacientes,logrando mejorar la sobrevida en gran medida.(J,28). El 

inicio dela vía oral se logra mejor con una pequena fracción de 

la ing~sta deseada. Aquellos pacientes ~on un metro o más de 

yeyuno en continuidad con el colon 

dieta pobre en grasas, iniciando 

aumentando segün la tolerancia; 

probablemente toleran una 

con 500 a 1000 Kcal. y 

a medida que se resecan 

cantidades mayores de 1leon, se hace mAs importante la 

restricci6n de grasas La administración entre JO y 40 Gms. de 

grasa al día, disminuye el número de evacuaciones y la 

esteatorrea. Al reducir la esteatorrea se reduce igualmente la 

pérdida de oligoclemPntos y la excreción urinaria de oxalato. 

Generalmente se logra disminuir el número de evacuaciones con el 
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uso de antidiarreicos 

anticolinérgicos) (4). 

comunes (loperamida,difenoxilato, o 

Después de la estabilización del paciente se puede continuar 

el sostenimiento nutricio mediante el uso de nutrición parenteral 

total intermitente o intradomiciliaria,aunque deberá tenerse en 

cuenta los siguientes aspectos: 

amenace la vida del paciente, 

Que no exista enfermedad que 

tolerancia probada al régimen 

elegido, necesidad de reposición continua de las deficiencias 

nutricionales y metabólicas y necesidad de nutrición entera! o 

parenteral durante 4 a 6 semanas.(16). 
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B I P O T R S I S 

Es posible mantener un adecuado estado nutricional en los 

pacientes portadores de S1ndro11e de Intestino Corto (S.I.C.), a 

través de la administración de Hutrici6n Parenteral Total 

Intermitente. (H.P.T.I.) 
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OBJETIVO 

Analizar los resultados obtenidos en los pacientes sometidos a 

Nutrición Parenteral Total Intcr111itcntc (N.P.T.I.) por Slndro•e 

de Intestino corto (S.I.C.) en el Hospital de Especialidades del 

Centro Médico la Raza del Instisuto Mexicano del Seguro Social. 
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El estudio se efectuó en pacientes de ambos sexos, con 

diagnóstico de Slndrome de Intestino Corto (S.I.C.) por resección 

masiva de cualquier etiologla, los cuales tienen una longitud de 

intcctinc residual menor o igual 100 cms., segan la nota 

operatoria y/o estudios contrastados que están siendo controlados 

por conBulta externa del servicio de Nutrición Artificial, 

adscrito al servicio de cirug1a General del Hospital de 

Especialidade~_Contro Médico La Ra~A. 

del Seguro S~ial IU.E,C.M,R.-1.M.S.S, l 

Febrero de 1991. 

del Instituto Mex.i.ruln2 

de Enero de 1982 a 

El estudio es retrospectivo, observacional, longitudinal del 

estado nutricional de los pacientes; valorando los siguientes 

parámetros: Antropometría, albümina, 

biometrla hemática completa y 

transferrina, 

porcentaje de 

calcemia, 

linfositos 

totales.Estos parámetroc; ~P detC'rci;;.:-.ro11 dl ingreso al servicio, 

y al primero, tercero, sexto, decimosequndo meses de estar como 

externo y que se encuentran recibiendo Nutrición Parenteral Total 

en forma intermitente (N.P.T.I.) intrahospitalarlamente. 

Entre Enero de 1982 y Febrero de 1991, ingresaron al servicio 

de Cirugla General 91 pacientes, 

laparotomía exploratoria y resección 

diversas causas.(12) ~ 

quienes se 

intestinal 

les realizó 

masiva por 
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J.)f;-l <;i' •::::: ¡;:nr,-,·¡, ·-,¡ n. 1 • '"" ''i i1\li LüL:~i"JL~ti1J~~'l ll 111/f. ! LiJJl [t.~' J :!liJ ~.E1 
CAUSAS DE EMBOLIA ARTERIAL 

Cardiopatía Reumática. 
Fibrilación Aurícular. 
Cardiopatía Mixta. 
Deficiencia de Proteína C 

7/15 (8%) 
5/15 (5%) 
2/15 (2%) 
1/15 (15%) 

CAUSAS DE TROMBOSIS VENOSA 

Poliglobulia. 
Hipercoagulabilidad 
lnespecffica. 
Colagenopatía. 

3/6 (3%) 

2/6 (2%) 
1/6 (1 %) 

CAUSAS DE OCLUSION INTESTINAL 

Adherencias Post-Ox. 
Apendicitis Complicada. 
Enfermedad de Crohn. 
Hernia Estrangulada. 
Cirugía Ginecológica. 
Funduplicatura Nissen. 
Perforación lleal/Salmonela. 
Sind. de Peutz/Jeghers. 
Neoplasia. 

3(3%) 
3(3%) 
3(3%) 
2(2%) 
2(2%) 
1 (1%) 
1 (1%) 
1 (1 %) 
1 (1 %) 

i CAUSAS DE TORSION MESENTERICA 

Desconocida. 2/4 

L _~0~~'.ón p~~~~~~s~---- _____ 
21~!1'~d~d-"º°~ciaVdla!!uwgJ 
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De éstos, 53 pacientes (58\) corresponden al sexo femenino y 

38 (42\) al masculino¡ la edad promedio fue de 48 ai'\os, con una 

m1nima de 18 y máxima de 86 afios. En 69 pacientes (76l), la 

etiolog1a se debió a catástrofe vascular mesent6rica superior, 

afectando en 15 pacientes {16\) la totalidad del intestino 

delgado. (Gráfica 11). 

Cuarenta y nueve pacientes (54\) fallecieron en el 

postoperatorio inmediato; de los 42 restantes (46%), se documentó 

el s.1.c. en quince (16.5%); en 13 (14.3%) no se consignó en la 

nota operatoria la cantidad del intestino resecado, en 4 (4.4\) 

no tue posible realizar un seguimiento, y 10 pacientes (10.9\)no 

desarrollaron sindrome de Intestino Corto. (Gr~fica #2).(12). 

De los casos de Intestino Corto, 12 (13.2%) se encuentran en 

control de éste servicio y 

adecuado. (Gráfica 2-1). 

(3.3%) no tienen seguimiento 

ce los 12 pdcletr1te:.;:¡ ccn diagn6c::;ti.co de s.:i:.c .. controlados en 

ésta institución, reciben Nutrición Parenteral Total 

Intermitente (H.P.T.I.), con control mensual en Consulta Externa. 

De óstos hay 4 mujeres y 4 hombres respectivamente (50%) .La 

edad promedio es de 48 ai'\os con una minima de Jl y una máxima de 

71 aftos. (Gráfica 2-2). 

La etiologla del S .. I.C.para éste grupo do pacientes fue la 

siguiente: 

superior, 

casos de trombosis de la arteria mesentérica 

un caso de trombosis venosa mesentérica, dos 

secundarios a traumatismos abdominales penetrantes con compromiso 

vascular mesentérico, y un caso respectivamente para: sepsis 

abdominal por ileitis salmonel6sica,torsi6n mesentérica y 
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oclusión intestinal mectinica complicada por adherencias 

postoperatorias. <Tabla 5\ 

Todos los pacientes segün la nota operatoria y estudios 

contrastados presentan 80 cms. o menos da intestino residual; con 

un promedio de 30.8 cms., con un mlnimo de 15 cms. y un máximo de 

80 cms.; sin enfPrmedad en el inte.:;tino residual. (GrAfica 10). 

Durante el ültimo ano los pacientes han sido internados en 

promedio 2.25 veces con un m1nimo de para un paciente, y un 

máximo de 4 para otro. (Gr4fica 5). La estancia intrahospitalaria 

promedio fue de 29.8 d!as con un m1nimo de 21 y un máximo de 62 

d1as. (Gráfica 6). 

El análisis de las determinaciones que se hicieron en consulta 

externa mostró: 

Calcio: El calcio sérico se mantuvo en 4.1 más menos 0.5 

meq/dl en todos los pacientes en promedio durante 12 m~~~~, pcrc 

en 6 de ellos se incrementó de un promedio de 4.1 a un promedio 

de 4.SJ meq/dl y sólo en el incremento no llegó a valores 

normales (de 4.05 a 4.07 meq/dl en promedio durante el mismo 

afio). (Gráfica 9). 

Transferrina: Los niveles de transferrina subieron un promedio 

de 7\ con relación a los niveles iniciales a los 3 meses, en 15\ 

a los 6 meses y en 14\ al ano. Dos enfermos tuvieron una 

disminución de 52\ a los 6 meses pero lograron recuperarse hasta 

un 98\ al afio. (Grlit:ica 7). 
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Determinación de peso: Todos los pacientes disminuyeron de 

peso al ano en un promedio de 4.4\ con respecto a los niveles 

iniciales con variaciones entre 1.5\ a los 6 meses y de J.8\ a 

los 12 meses. Pero de los 8 pacientes, 5 m~ntuvieron o 

incrementaron su peso entre el sexto y decimosegundo mes y 

presentaron la d1sminucion descritd. (Grá.fica 4). 

Medición de linfocitos totales: Estos se encontraron en 

niveles de 1510 más menos 140 por mmJ, con una variación de 

aproximadamente 9.2\ durante todo el a~o. (Gráfica 8). 

Determinación de Albumina: Se encontró un incremento del 4\ a 

los 3 meses, 4.2% a los 6 meses y 10\ en promedio al año. 

Gráfica 11. 

Un factor secundario, pero no menos relevante dentro del 

tr~taniento dP loR pacientes con Síndrome de Intestino Corto es 

el costo de la administración de la nutrición parenteral total. 

Actualmente el costo por dla/paciente tomando en cuenta 

exclusivamente el valor de las sustancias administradas en la 

N.P.T. es de $1,098.559 en nuestra institución. 

El costo total de 1~ N.P.T. p~ra éste grupo de pacientes fue 

de $602,24.974, con un promedio de $32,737.058 por internamiento. 
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,-----·--------~- . ··- --"'-·------· -··-·· ---~- -- -
1 

CAUSAS DE SllDROIE B INTESTINO COITO 1 

El PIClllTIS CGI N.P.T.I. 

Trombosis de Arteria Mesentérica 
Superior. 

Trauma Abdominal Penetrante con 
Compromiso Vascular Mesentérico. 

Trombosis Venosa Mesentérica. 

Sepsis Abdominal (Perforación lleal 
por Salmonela). 

Torsión Mesentérica. 

Oclusión Intestinal Mecánica 
Complicada por Adherencias 
Post-Operatorias. 

2 

2 

i ----------------- -------------------------

¡ 1 

! 1 

I _________________________ __J 
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Cowplicacionos 

Las complicaciones para éste grupo de pacientes pueden dividirse 

en las ocasionadas por el Slndrome de Intestino Corto y las 

producidas directamente por la administración de Nutrición 

Parenteral Total, relacionadas en la mayor1a de las veces con el 

acceso vascular, bien sea permanente o temporal. ~~ 

Las complicaciones tardlas derivadas del S.I.c. para éste grupo 

de pacientes fueron las siguiente::i: Todos los pacientes 

presentaron 

der.:tatosis 

enfermedad 

generalizada, 

ósea demostrada radiol6gicamente, 

crlstalurla de oxalato de calcio, 

episodios diarreicos relacionados con transgresión dietética y 

diversos grados de desnutrici6n protéico-calórica. 

Como fenómenos ocasionados directamente con la N.P.T.I. e 

inherentes a la instalación o manejo del acceso vascular se 

encontraron las siguientes: Un paciente desarrollo neumotorax 

secundarlo a la punción subclavia, de aproximadamente 15\ que no 

requirió de colocaci6n de sonda de pleurostomia (2\). Un paciente 

desarrolló endocarditis bacteriana en dos oportunidades 

corroboradas por ecocardiograma; cultivandose en el catéter: 

Pseudomona AtlrPO'Jinosol'9i, y Sth;:,,pylococo 1\Urcu5 que <lr.-:crit6 retiro 

del mismo 11\. 

atribuida 

desarrollar 

Un paciente des<lrroll6 

colonización del catéter 

hipertermia persistente 

tipo Hickrnan, sin 

lesión cardiaca y cultivandose igualmente 

pseudomona.Otro paciente presentó trombosis del catéter de 

silastic que se logró recanalizar mediante succión con solución 

heparinizada. Una paciente presentó un accidente vascular 

48 



cerebral tromb6tico atribuible segün la valoración neurológica a 

inmovilidad prolongada y senectud; sin enc~ntrar relación con el 

catéter. 

La Nutrición Parenteral Total (K.P.T.) es administrada a 

través de un acceso vascular as1: Cinco pacientes (62.5\) son 

portadores de un acceso vascular central permanente de titanio; 

Q-Port (Quinten) o Porta Cath (Pharmacia), un paciente (12.5\) a 

través de un catéter de acceso vascular central permanente tipo 

Hickman , y dos (25\) a trav~s do catéter de silastic mediante 

punción subclavia instalado al ingreso al servicio. 

En una enferma se requirió retirar un catéter de Hickman por 

endocarditis bacteriana, a pesar de haber controlado focos 

sépticos como caries dental y abscesos perianales varios meses 

antes de su instalación y cuatro meses después recibió un puerto 

de acceso vascular central permanente, que al siguiente 

internamiento tambilm dobi6 ser retirado por cuadro J.é=! 

endocarditis bacteriana persistente manejado en la unidad de 

terapia intensiva (U.T.I.) con cefotaxima y estreptomicina. 
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TABLA No. 6 

Complicacioae1 N.P. T.I. ID 
paciaate1 con S.l.C. 

~~~ fil] 1 ~Jfk~ [i) lkl 
tSo[1,®o mllu~ (f\rn 

G'.J ofü q}10[1 

Enfermedad 6sea [1J Neumototax 2% 

Dermatosis Endocarditis 
Genetalizada (1) Bacteriana <l> 2 n" 
Cristaluria de oxalato H"41rténnia por 
de caldo 11 Colonizad6n 

bacteriana del 
~wrsde catéter 2" 

Pratéico-Cal&ica [IJ Trombosis del 
catéter d> 2% 

Episoclos 
Dlmrelcos ~1 Acdden1e c. v. 

tromb6tlco 4> 12.5" 
[I] Todos los pacientes. <1> E mismo paciente 

en dos oCmlonea. 
[2] Relacionado& con 
tranagresl6n dlet8tlca. <2> Recanallmdo. 

<3> Durante el ""'""-nlento *' relad6n directa con 
la N.P.1:1. 

·------· 
so 



DISCUSION 

El tratamiento de restitución nutricional mediante Nutrición 

Parenteral Total Intermitente (H.P.T.I.), ha permitido mantener 

con vida a un g~upo de pacientes con s.1.c. hasta por un lapso de 

10 aftas, que de otra forma no hubiesen sobrevivido en nuestro 

medio; con una baja morbilidad. 

La etiolog1a del s.r.c. para los pacientes sometidos a 

N.P.T.X. está de acuerdo con las propuestas en diversas series 

(1,l,12), con iqual relación hombre-mujer. El promedio de edad en 

nuestra serie; inferior a lo reportado probablemente obedece a la 

presencia de pacic.1tes jóvenes con secuelas traumáticas sobre la 

vasculatura mesentérica. 

Las variacjones encontradas en los parámetros estudiados, 

demuestran que es posible mantener 

dentro de limites nutricionales 

administraci6n de N.P.T.I. 

a los pacientes con S.!:.C. 

aceptables mediante la 

Lü..s co:r.plic.:-.ciünE:i:o Jcil rnau~jo üt:t ltt N. P.'.1' • .1.para ésee grupo de 

pacientes están relncionadas en su mayor parte con el acceso 

vascular, con incidencias similares a las reportadas en la 

literatura (22,2JJ; aün cuando 6stas son bajas consideramos 

importante mejorar la técnica de curación y aislamiento del 

puerto vascular; y concientizar al paciente y familiares, acerca 

de la importancia del cuidado del catéter aún cuando no se 

encuentre en uso. 

Se necesita mayor colaboración dol paciente y su entorno 

familiar en el manejo de su dieta domiciliaria, evitando las 
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transgresiones que puedan ocasionar deterioro en su estado 

nutricional. 

Coincidimos con recomendaciones previas de anotar en forma 

correcta en la nota operatoria (12), todos los datos acerca de la 

cantidad de intestino resecado, nivel de resección, preservación 

de válvula ileocecal e intestino residual a los paci~ntes que se 

les practique resección intestinal masiva; acto que favorecerá el 

diagnóstico, manejo y seguimiento del paciente. 

A pesar de los avances en el disefto y cuidado de los catéteres 

para acceso vascular, la sepsis sigue siendo un problema 

importante en los pacientes con Nutrición Parenteral Total por 

largo tiempo. En ai'los recientes existen numerosos reportes 

concernientes al uso exitoso de implantes subcutáneos para la 

admnistración de nutrición intermitente durante largo tiempo 

(27). 

No contamos con la experiencia necesaria en el uso de 

Nutrición Parenteral Total doméstica. 
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RESECCIOl\l INTESTINAL MASIVA 
H .. E.C.M.Fl. -1.M.S.S. 1982 - 1991 

!MUJ~RES ~~ 

~~MB~_ES : 3~ 

LTOTAL : 91 PACIENTES. 

F AllfGlERON 54% 

VIVIERON 46% Gráfica No. 1 
53 



RESECCIQ1N INTESTINAL MASIVA 
H .. E.C.M.R. -1.M.S.S. 1982 - 1991 

SIN DATOS Qx. 13 

--------> 

l TOTAL DE 1 
, PACIENTES VIVOS : 42 J 

EXfRAVIAOOS 4 

~ 

'to: Gráfica No. 2 
'\ 

CONS.1.C.15 
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SINDROME DE INTESTINO CO~TO (S.l.C.) l 
N.P.tl. H.E.C.M.R. -1.M.S.S. 

1 TOTAL DE -l 
1 PACIENTES :~ 

Gráfica No. 2-1 
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SINDROME DE INTESTINO CORTO (S.tC.) 
NUTRICION PARENTERAL TOTAL INTERMITENTE 

IEDAD -¡ 
1 I! PROMEDIO : 48 AÑOS 1 

I, MINIMA:31 1 

: 11 1 

1 

TOTAL DE 

1 
PACIENTES : 8 

1 i MAXIMA : 71 

~=-·-=------_--- ·-- --···--·------' Gráfica No. 2-2 
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CASO REPRESENTATIVO NJ-~T.I. 
H.E.C.M.R -1.M.S.S. 
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Gráfica No. 3 
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PESO AL 1º.3º,6° Y 12° MES CONS, EXT: 
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Gráfica No. 4 
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ESTANCIA INTRAHOSPITALARIA 
(UN AÑO) 

z ,,;;~re:-_--:=:=_=------------

~ ·: CF- - ----__ ----- -= 

- 80a= ~ 1 
~ 70 ---- ------ ___ ____J 

!:::: 60 --------- ¡ 
D.. 1 ' 
C/) -----1 o ' ::r: -- .... ' 

~ -~~-
- ~ 1 o ----- --

r _______ 1__ 2 3 4 5 6 7 8 

¡ Menor: 21 Dias. l 
1 Mayor: 62 Dias. 
1 Promedio: 29.8 Días ¡ 
~-----· 

PACIENTES 
Gráfica No. 6 
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Gráfica No. 7 
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MEDICION DE LINFOCITOS TOTALES 
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Gráfica No. 8 
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NIVELES DE CALCIO SERICO 
1 

2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

MESES 
Gráfica No. 9 
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