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INTRODUCCION

Podemos clasificar a las enfermedades y transtornos de la
malabsorcidn intestinal de acuerdo a su base fisiopatolégica, es
decir, 1la alteraciétn de los mecanismos normales de la captaciém,
digesti6n y absorcién que conducen finalmente al aprovechamiento
integral de los nutrientes, proporcionando la energia necesaria
para desarrollar todos los proceses metabdlicos, y mantenernos
con vida, De tal forma, que puede existir una alteraciébn a
cualquier nivel del aparato gastrointestinal que produzca una
pérdida del funcionalismo normal, y por ende; a 1la inadecuada
utilizacién de 1los nutrientes bAsicos que mantienen huestra

economia,

Dentro de la amplia gama de padecimientos que ocasionan
malabsorcién intestinal, con s8u consecuencia légica; 1la
desnutricién severa est4, el denominado Sindrome de Intestino
corto (S.1.¢.) producido por la resecciébn masiva o exclusién del
intestino delgado.

La severidad de las secuelas gastrointestinales en el 5.I.C.
estd en funcién de diversos factores: edad del paciente, estado
del mismo, longitud del intestino resecado, sitio y longitud del
intestinec residual, presercia o ausencia de valvula ileocecal y
colon, enfermedad concomitante del intestino residual. En general
es aceptado que reseccicnes de mds del 75% de la longitud del
intestino delgado, especialmente si falta el colon, daré& por

resultado una malabsorcidn y desnutricién crénica. (2,3,4,).



Después de una reseccién extensa del intestino delgado, los
pacientes experimentan malabsorci6n y  pérdida  excesiva de
nutrientes. La adaptacién del intestino delgado remanente
incrementa la absorcitn, pero este es un procesd gradual Yy
limitado. 5in embargo el objetivo a largo plazo de 1la
alimentacién enteral puede ser logrado, mejorando la calidad de
vida del portador de ésta enfermedad, que sufre en un gran ndmero
de casos y zuy posiblemente en su totalidad, alteraciones fisicas
psicolégicas y sociales que dificultan su relacién familiar, y su

desenvolvimiento en el medio que lo rodea.

El maAnejo de 1los pacientes luego de una reseccién intestinal
extensa es complejo. La N.P.T. es necesaria debido a la reduccién
de la capacidad de absorcifn. La adaptacién intestinal ocurre
gradualmente y es estimulada por la alimentacién enteral. (1)

La evaluacién del estado nutricional especifico de cada
paciente es escencial, y la terapia de sustitucién usualmente es

requerida.

El grado y las consecuencias de la malabsorciédn depende mis de
la localizacién anatémica que 10 extenso de la reseccién pero el
resultado y la eventual capacidad para la absorcién en cada

paclente no puede ser absolutamente prevista. (1)

Pacientes que no han logrado la independencia de la N.P.T.
reciben muchas ventajas fisicas y psicolégicas al poder consumir

alimentos. (1)



ciertamente los pacientes pueden vivir adecuadamente con
N.P.T. adnministrada en forma inermitente, Ccada regimen reduce y
simplifica considerablemente el maneje clinico, logrando mejorar

la calidad de vida.

SINDROME DE_INTESTINO CORTO

befinici6n: El sindrome de intestino corto (S.1.C.), comprende
toda una serie de alteraciones metabbdlicas, nutricionales y
fisiolégicas gque pueden ocurrir como consecuencia de la
disfuncion extensa del intestino delgado o grueso. Este sindrome
puede ser el resultado de una vresecclén gquirGrgica masiva,

“"Bypass", o enfermedad intestinal intrinseca, (3) Tabla 1.

Las secuelas del Sindrome de Intestino Corto incluyen:
Maladigestion, malabsorcion, malnutricién, deshidratacién y
alteraciones metabSlicas potencialmente fatales. (13) Tabla 2.

La severidad de éste sindrome estd en funcién de la longitud y
localizacién del intestino NO funcionante o resecado; pero es
definido generalmente cuando hay menos de 1.50 metros de

intestino remanente. (3)



TABLA No. 1

Etiologia del Sindrome de Intestino Corto

- Reseccion Quirdrgica Masiva.

* Anormalidades Congénitas.
* Enfermedad de Crohn.
* Lesi6n por Radiacion.
*Trauma.
* Catdastrofe Vascular.

- Trombosis o Embolia con Infarto. |

* Volvulos o Hernias Estranguladas.
. - Enfermedad Intrinseca (1).
'-. * enfermedad de Crohn.
, * Enterttis por Radiacion.
- "Bypass” Quirdrgico.

- Error Quirdrgico o Tratamiento de
Obesidad. |

[} Diversos grados de enfermedad intestingl, fistulizacidn y/o reseccién quirdrgica.

;t Preston P.JPEN. 1991, |
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TABLA No. 2§

Fisioligicas de la Ressccion de
Intestino Delgado,

- Hiperacidez.

- Retraso del Vaciamiento Gastrico
o sindrome de "Dumping".

- Perdida Excesiva de agua y Electrolitos.
- Malabsorciéon de Grasas.

- Maldbsorcién de Vitaminas y Minerales.

f - Intolerancia a la Lactosa.

‘ - Formacion de Célculos Renales de
1 Oxalato.

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

- Hierro. - Proteinas.

- Calclo. - Carbohidratos.
- Acido Folico. - Calorias.

- Magnesio. - Vitamina B-12.
- Fosforo.

- Bicarbonato.
- Acido Linoléico.

Edes £. Post. Med. 1990.
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La adaptacién del intestino residual, y el estado del mismo
soh los que a la postre determinan una potencial rehabilitacién
nutricional, con la sigulente mejorfa de la calidad de vida del

paciente portador del sindrome. Tabla 3.

Es necesario recordar una serie de conceptos bdsicos
anatomofuncionales del intestino delgado, que hardn comprender de
una mejor forma todas las alteraciones metabOlicas y

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

El intestino delgado se desarrolla a partir del tubo
endodérmico primitive det intestino  medis. E1 desarrello
embriclégico sa caracteriza por estados de rotacién del mismo que
terminan con su fijacién en distintos puntos claves, sobre todo
el ciego, el colon ascendente y descendente, y el mesenterio del

intestino delgado,

Los diversos componentes histolégicos del intestino delgado
maduro se desarrollan a partir del tubo endodérmico primitive o
de un mesodermo envolvente. El primero evoluciona en celulas
epiteliales y glandulas y el Gltimo en tejido conectivo muscular

Yy peritoneo. (5)



Faciores gque Modifican Ia Severidad de s.l.a

TABLA No. 3

HaCton Eaval
Extansién de la

Resaccion menas ds 80 % mas de 80 %
Sitie ds 1a

Reseccion Yeyuno Heon
Enfermedad G.1.

Concomitants Ausants Presanta
Tiempe de

Inicio mas de un Ano menos de un Ao
Anztemia dsl Vilvala Descscal, Estém o
Tracte G.1. Enfermedad dal -

Celon Amsents.

Colon rasscado.

Modificado de Rombeau 1. 1. Surg Clin NA. 1987,
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Alrededor de la novena semana aparecen las vellosidades
¥y &e inicia la diferenciacién de las células de la cripta. En
forma paralela se inicia 1la actividad enzimitica; siendo la
sucarasa la primera enzima que se detecta. Hacia la décima semana
ya hay actividad de la sucarasa, maltasa, e isomaltasa. La
lactasa es kaja antes de la vigesinocuarta semana, pero aumenta

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 higado y el pancreas representan desarrollo del primordio
del tubo endedérmico original y elaboran secreciones que son
vitales para J}a digestisn. Las celulas epiteliales cilindricas
altamente diferenciadas estan destinadas a la captacién,
trasformacién y transporte del mpaterial ingerido, La red
neuromuscular asegura la actividad motora necesaria para mezclar
y movilizar el material y las células cripticas elaboran la
profusién 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)



RELACIONES

La anatomia del intestino delgado estd dotada de un area de
superficie madxima para la absorcién. Es un tubo alargado de 4 a 7
mts. de largo (seglin la musculatura y el método de medida) y es
extraordinariamente m&vil, ccn excepcién del duodeno gque es
retroparitoneal. La prnximidad del higado, vesfcula biliar y
pancreas, afecta a menudo estos organos cuando hay enfermedad del
duodeno. También ocurre a la inversa; as{ la enfermedad
pancreatica o biliar pueden producir alteraciones sobre el
duodeno. El duodeno se haya lgualmente en intima relacitn con el
colon transverso y los vasos sanguineos abdominales principales.
De éste modo cualquier patologia a éste nivel puede afectar éste

segmento intestinal.

La arteria mesentérica superior cruza el ducdeno transverso o
tercera porcién del mismo, y puede en casos raros comprimir el
duodeno tanto como para producir sintomas de obstruccién

intestinal alta (Sindrome de la Arteria Mesentérica Superior).

El yeyunc e 1leon son sumamente méviles. No existe una marca
especifica de la unién de estos dos seqmentos; tienen
aproximadamente la misma longitud, quizas el fleon es un poco mas
largo, sin embargo el yeyuno es m&s grueso y casi el doble de
ancho. Las vilvulas conniventes, estan mas desarrolladas en el
yeyunc proximal y gradualmente se vuelven menos numerosas y
desaparecen distalmente. Los agregados del tejldo linfoide estén

concentrados en el ileon y son la denominadas placas de Peyer.



La irrigacién sanguinea del intestino delgado deriva de ramas
de la arteria celfaca, de la circulacidn total de la arteria

mesentérica inferior.

Ya que el accidente vascular mesentérico constituye la primera
causa productora del §.1.C. es pertinente conocer razonablemente
la irrigacién intestinal; el tronco celiaco tiene su origen entre
la 112 dorsal y la primera vertebra lumbar, dando sus tres ramas
principales: arteria esplénica, arteria hepadtica, y arteria
gastrica l:iquierda o coronaria estomiquica. Las tres contribuyen

a la irrigacién del estomago. Figqura 1 (5)

La arteria esplénica irriga la curvatura mayor del estémago
por medio de las ramas cortas y las ramas gastroepiploicas
izquierdas. La arteria gdstrica lzquierda irriga la curvatura
menor y puede aestablecer anastomésis con la rama gédstrica derecha
de la artaria hepdtica. La arteria hepdtjca da origen también a
la arteria gastroduodenal; ésta a su vez se divide en
gastroepiploica derecha y pancreaticoduodenal superior. A su
turno, éstas forman las conexXlones anastométicas alrrededor del
duodeno en la cabeza del pancreas con ramas de las arterias
pancreatoduodenales inferjores. Estas conexiones, denominadas
arcadas pancreatoduodenales, constituyen vias anastombticas de
principal importancia entre la arteria celiaca vy la mesentérica
superior, y explican por qué es muy rara la isqueria del estédmago

y del duodeno.
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A. GASTRICA IZQUIERDA

ADRTA " A ESPLENICA A, glstricas
ABDOMINAL cortas
APy
TRONCO CELIACO \ ; \ )
s . r
A, HEPATICA \
V. pora R

A, gistrica derecha
—
A. pancreatricoduodenales
posternsuperones

A. gastroepiploica
itquierda

-

i
A. pancreaticoduodenales
anfergsupenares

A. gastroepiploeca
derecha

Filgura 1.~ Tronco celfaco: irrigacién del estémago y porciones
proximales del intestino delgado.
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Arteria Mesentérica Superior: Se origina por detras del
pancreas a la altura de la primera vertebra lumbar y caudal al
tronco celiaco, Da origen a tres ramas: la arteria célica
derecha, la arteria célica media, y la arteria ileocélica, y
tanbién una serie de ramas intestinales que nutren al yeyuno y el
{leon. 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 ninguna, conexiones anastométicas importantes. Por eso
en las vasculitis puede haber oclusibn selectiva de los vasos mas
distales. La arteria ileocédlica forma  anastomosis en 1la
proximidad del ciego con la continuacién del tronco principal de
la arteria mesentérica superior e irriga e} ileon terminal, el
ciego y la porcién proximal del colon ascendente. La arteria
c6lica derecha es responsable de 1la irrigacién del colon
ascendente y de la flexura hepatica, mientras la arteria colica
media riega la porcién proximal del colon transverso, Existen
conexiones anastombticas de gran importancia clinica entre la
arteria colica media y ramas de la arteria mesentérica inferior

(anastomésis de Riolano}. (5,6)

Arteria Mesentérica inferior: este vaso de menor calibre que
el tronco cellaco y la mesentérica superior se origina a la
altura de la tercera vertebra lumbar 1lleva sangre al colon

transverso, el colon descendente, sigmoides y las porciones

12



proximales del recto (arteria hemorroidal superior). Ademis de la
arteria mesentérica tortuosa (arce de Riolano), las ramas
adyacentes de las arterias sigmoideas, célica izquierda, célica
derecha, e lleocélica forman un canal paralelo al intestino
gruesc gque 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 via de irrigacién
colateral en caso de oclusién. Sin embargo ésta via no constituye
un canal colateral importante y es la arteria de Riolando 1la que
sirve de principal conexién entre los sistemas arteriales
mesentérico superior e inferior. Las porciones distales del
recto estén irrigadas fundamentalmente por las arterias
hemorroidal media e inferior, derivadas de la arteria

hipogdstrica (ilfaca interna). Figqura 2

—..En caso de enfermedad crénica progresivamente oclusiva, estas
interconexiones anastométicas; incluyendo las arterias
pancreatoducdenales, la arteria mesentérica tortuosa y la arteria
marginal de Drummond, sonh capaces generalmente de desarrollarse
en grado suficiente como para permitir un flujo colateral. En
efecto es posible que todas las visceras intrabdomindles estén
adecuadanente irrigadas por une solo de los tres vasos

mesantéricos principales. Figura 3

Las dreas 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 unién de las
porciones media y superior del recto. Estos puntos de

13



vulnerabilidad explican el hecho de que el infarto puede ser
seymentario, como ocurre en casos de colitis isquémica o
enfermedad de los pequefos vasos, que puede ocurrir précticamente

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

Circulacién Venosa.

En general, las venas corren paralelas a las arterias en sus
pequefias ramas Yy en parte de 108 principales troncos
mesentéricos. Sin embargoe, en lugar de entrar en la vena cava,
las venas mesentéricas superior y esplénica se unen para formar
la vena porta, gque entra en el higado después de reclbir mas
sangre de la circulaciébn gdstrica por redio de la vena coronaria,
La vena mesentérica inferior desemboca generalmente en la vena
esplénica. Las conexiénes entre los lechos venosos sistémicos y
egplanicos se agrandan y sirven como canales colaterales en
presencia de hipertensién venosa porta u oclusién de la vena cava

inferior. Figura 4 (5,6)

ANATOMIA FUNCIOMAL

La mucosa del intestino delgado se caracteriza principalmente
por 1las numerc. 1s vellosidades de 1la mucosa hacia la 1luz, que
extienden considerahlemente las superficiecs digestiva y absortiva
del intestino delgado y proporciona mayor oportunidad, por lo
tanto, para la asimilacién 6ptima del contenido intraluminal,
Estas vellosidades tienen forma de hoja y distalmente se hacen

cada vez mis cortas. Figura 5

14



A. pancreaticoduodenales « Comun A chca Arco de Riolan
inferiores Posterior - Lo
Antersor

A. marginal

A MESENTERICA
INFERIOR

A. marginal
A, tdhca rzquierda

A MESENTERICA |
SUPERIOR AnEtias rectas
A cohcaderecha
Ramas yevunaim

A ileocthca

A, rectal A sigmoideds

wpenor

A. teclal infersor
Biurcacion de la
a. reqtal supenor

Figura 2.- Irrigacién _intestinal; Distribucidén de arteria

mesentérica superior e inferior.
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rigura 3.~ Enfernedad Aorto-iliaca con revascularizaclén a través

de arteria marginal de Drummend.
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Existe una definida variacién geogridfica en la estructura de
las vellosidades. Asi, los habitantes de las Islas del Caribe,
del surceste de Asia y de la India tienen vellosidades nas
cortas, criptas mis profundas y aumento de la celularidad en la
limina propia de la mucosa en comparaciétn de individuos europeos
© norteamericanos. No se sabe si ésto es debido a componentes

ambientales, nutricionales, bacterianos o parasitarios.

Entre los componentes de la mucosa, la lamina propia tiene un
papel especial; cosdntiene las células plasmdticas y los
linfocitos, que  estan vinculados con la elaboracién de
inmunoglobulinas y los macréfagos, vinculados con la eliminacién
del material gue puede tener acceso a la submucosa y de ahi a la

circulacién general.

La l&mina propia contiene también canales linféticos y
pequeios vasos sanguineos para retirar el material de la mucosa
que ha sido absorbido a través de las células de revestimiento de

las vellosidades.

Los vasos sanguinecos son en realidad capilares con poros entre
las células endoteliales que son permeables a moléculas de gran

tamafio ¥y a ciertas sustancias particuladas.

La principal funcién del epitelio cilindrico de la vellosidad
es la absorcién. El epitelio de la cripta, tiene cuatro tipos de
células: de Paneth, Caliciformes, No Diferenciadas y Endocrinas.

(5, NN.
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Ereliferacién y Renovacién Celular:

Es en las células de la base do la cripta donde se advierte
actividad mitética y lueqge de su divisién se produce migraciéon
por las paredes laterales de la cripta hacla la base de la
vellosidad, donde comienza 1la diferenciacién, Jla migracién
continfia hacia la punta, en donde comienza la degeneracién y las
células son descamadas hacia el lumen intestinal; es de notar que
la méxima capacidad absortiva se lleva a cabo en el tercio distal

de la misma.

La capacidad del intestino delgado absortivo de renovarse
rédpidamente es una ventaje frente a la lesi6n causada por ciertos

agentes nocivos. (1,3).

Las microvellosidades intervienen en el proceso de absorcitn
de diversas maneras pasivas y activas. Las disacaridasas degradan
los disacfridec, con sus munosacdrides componentes: glucosa,
galactosa y fructuosa. De igual modo, esta membrana contiene
pertidasa que hidroliza los oligop&ptidos, liberando tripéptidos,
dipéptidos y aminodcidos para su transporte de la célula. Existen
!irmes evidencias de que también se encuentran en ésta membrana
sitios receptores especificos; por ejemplo, en el ileén terminal
estdn los receptores correspondientes al complejo vitamina
Bl2~factor intrinseco, Este segmento del intestino absobe
exclusivamente este importante complejo; escencial para la
hematopoyesis, El calcio, el hierro y al 4&cido f6lico soh

absorbidos preferentemente en el intestino proximal., (1).

20



Las llamadas "Uniones Estrechas" entre las células epiteliales
de revestimiento desempefian un papel importante; son impermeables
a sustanclas marcadoras que pueden ser detectadas
morfolégicamente como las proteinas; sin embargo, pequefias
moléculas como el agua y lo iones son transportados a través de
esta unién. En condiciones normales, sd4lo unas pocas células
mononucleares y macréfagos pueden ambular entre ellos, pero sélo
en casos patolégicos la invasién celular es pronunciada. Los
filamentos microvellosos contienen actina, 1lo mismo que miocina,

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

Por debajo de la lamina propia se encuentra una delgada capa
de tejido muscular 1liso circular, la muscular de la mucosa gue

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

La siguiente capa es la submucosa, que se halla formada
principalmente por tejido colectivo denso poco infiltrade de
macréfagos, linfocitos y células plasmiticas. Aqui también estan
localizados 1los plexos nervioses que estan conectados a los
plexos mientéricos. Por debajo de la submucosa se encuentra la
muscularis, que ¢ t4 formada por dos capas de musculo liso:
Externa o Lengitudinal 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 nmds externa es la servsa, que representa una

prolongacion del peritoneo, que rodea al yeyuno y al ileén

21



cubriendo solamente una parte de la porcibén anterior del duodeno
retroperitoneal. Consiste en una séla capa de células

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

FISIOIOGIA.

Uno de los factores mds afectados dentro del S8.I.C. es la
absorcién de diversos nutrientes indispensables para la vida;
veamos pues en que cohsiste la absorcitn normal. Este es el
mecanismo mediante el cual se produce el transporte de los
productos de la digestién desde la luz, a través de las células

de la nucosa, hacia la circulacién,

Estos productes incluyen hidratos de carbono, grasas,
protelpas, vitaminas, wminerales, asi como agua, electrolitos y
otras sustancias que pasan de la luz a la sangre Yy en sentido
retrégrado. Esto ocurre por difusién y transporte activo que

actGan aislada o simultaneamente.

La difusién simple no requiere epergfa y el movimiento de las
sustancias estd dado por las diferenclas de concentracién y
gradientes eléctricos. El transporte active requiere de trabajo
metab6dlico y gasto energético; necesitando de proteinas
transportadoras, gque hacen posible 1la penetracién en las
memebranas celulares de sustancias como el hierro (Fet+t+) 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 presién hidrostitica. Cuando se transfieren solutes
en forma activa, aumenta el gradiente osmético y a ello debe
seguir el agua; estos pueden ser alterados por la perfusién o
ingestion de soluciones hiper o hipottnicas en el intestino. Se
pueden crear gradientes de presién osmbética en los espacios
intercelulares cuando se absorben iones y solutes crando altas
concentraciones. Con este gradiente, el agua se moviliza hacia
los compartimentos intercelulares, eleva la presién hidrostética
y distiende el espacio intercelular, haciendo que el agua penetre

a los capilares. (5, 8)

Hierro.

El intestine abscrbe hierro del alimente y las secreciones
gastrointestinales, gue es balanceado para reponer las perdiddas
del tracto gastrointestinal, piel, bilis, orina y menstruaclén y
para las neccsidades del crecimiento. El requerimiento diario de
hierro para un adulto varén es de 0,5-1mg. aumentando en mujeres
postmenopiusicas, embarazadas y nifios en crecimiento. La ingesta
promedio en la dieta occldental es de alrededor de 15 a 30 mgs,
Seqn las necesidades del individuo, el porcentaje de hierro
absorbido va desde menos 10 hasta 33%. Las principales fuentes de
hierro son: el hierro inorgénico contenido en frutas, vegetales,

cereales y huevo y el hlerro del hem contenido en la carne
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vacupa, de ave y pescado, El hierro de la hemoglobina se absorbe
m&s rapidamente y es una fuente mucho mejor que el hlerro

vegetal. {5)

Debemos observar que las reservas de hierro y la velocidad de
eritropoyesis son variables independientes en el control de la
absorci6n del hierro. El punto de entrada inicial del hierro es
el ribete en cepillo de las células del duodeno y yeyuno, Yy su
movimiento en la célula mucosa es un paso clave para regular su

absorcién.

Calcio.,

La absorcién 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 energia; el calcio se moviliza en
contra de un gradiente eléctrico, asf como en contra de un
gradiente quimico. El transporte de calcioc requiere igualmente de
proteinas fijadoras cuyas sintesis es controlada por el 1, 25

dihidrocolcalciferol. (9)

Esta claramente establecida la importancia del papel de la
vitamina D y sus metabolitos en el  transperte del calcic en el
intestino. El transporte del calcio de la mucosa a 1la serosa
aumenta notablemente en sacos intestinales evertidos en ratas a
las que se les dio vitamina D por via oral. (5) Esta accién estd
claramente reducida por el frio, inhibidores metabdlicos y

anaerobiosis, lo que indica claramente un transporte activo. El
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efecto de la vitamina D ingerida sucede a un perib&o latente para
la sintesis de un proteina transportadora necesaria en la
membrana. La sintesis de éste transportador es consecuencia del
estimulo de la sintesis de RNA mediada por el DNA del metabolito

de la vitamina D, 1,25 dihidrocolcalcifersl. (5, 9).

En comparaci6én con la vitamina D, 1la 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 acci6én directa sobre el transporte del
calcio; sin embargo aumento la captacién intestinal de calcio en
ratas paratiroidectomizadas; 1la absorcién de calcio puede
aumentar posiblemente desde el ileén, por la ingestién simulténea

de clertos azdcares, sobre todo la lactosa. (5, 9)

Absorcién de )a Vitamina B13,

La vitamina Bl2 es absorbida de dos maneras. La primera es
formando complejos con el factor intrinseco. La segunda es el
trangporte en su forma libre, La vitamina Bl12 es absorbida en
torma de cianocobalamina, que se encuentra en el cuerpo
Gnicamente en cantidades vestigiales vy es fisiclégicamente
inactiva hasta que es convertida a su forma de coenzimas
(metilcobalamina y desoxiadenosilcobalamina). La fuente principal
de vitamina Bl12 en el alimento humano son 1la carne Yy los
productos animales, como huevo, gqueso y leche. Toda la vitamina
Bl12 deriva en WGltima instancia de la sintesis bacteriana. La
dieta promedio del mundo occidental tienc de 5 a 15 microgramos

de vitamina Bl2. Las reservas totales del organismo se hallan
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entre 2,000 y 5,000 microgramos, la mayor parte se encuentran en
al higado. No se conocen los requerimientos exactos, pero serian
de 1 a 5§ microgramos por boca; por via parenteral es suficiente

un décimo de microgramo.

Como vimes, existen des formas para 1la absoreién de la
vitamina B12, uno requiere de factor intrinseco y el otro es
libre. El primero es el mis importante en el hombre, y depende de
la secrecién a cargo del estémago de gluproteinas termoldbiles,
8lcaliestables que fijan la vitamina Bl2 en forma de dimeros.
Este complejo vitamina Bl2-factor intrinseco se adhlere a los

receptores de la mucosa en el glucocdliz del fleon. (5)

El &cido f6lico y los poliglutamatos son absorbidos en el
intestino delgado superior. No seé ha establecido claramente el
mecanismo de absorcién y la forma o las formas en que aparece el
dcido fb6lico en la sangre portal todavia se discuten; en el fleon
de absorbe poco o nada, existen algunas pruebas de gue la
absorciétn es mediada por transportadores pero no existe la
carteza de si se trata o no de un proceso de transporte active.

{5,8)
Digestién v _absorcién de arasas.

El 96% o mas 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 aGn para ingesta desproporcionada de
grasas., Aproximadamente el 90% es absorbido en los 90 a 100 cms.
proximales del yeyuno.

La lip6lisis tiene un papel fundamental en 1la hidrélisis de
triglicéridos. La actividad de lipasa aumenta en emulsiones. La
mayor parte del triglicérido ingerido es absorbido en forma de
1-beta monoglicérido mas los dos Acidos grasos liherados por la
hidréiisis. Los productos de la hidrélisis son eliminados de una
interfase aceite-agua por la accién 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,

Metaboliswo de las sales biliares.

Las sales biliares son los &cldos biliares trihidroxilados
o dihidroxilados que estan conjuugados con taurina y glicina. El
voldmen de 1las sales biliares que son liberadas de é&ste modo en
la bilis, son las sales biliares primarias: &cido célico y scide
quenodexosicolico ( 90% ).
Las sales billares secundarias constituyen solo un 20%; acido
litocélico y desoxicblico derivados del Acido célico vy
quencdesoxicélico respectivamente y son producto del metabolismo
de las bacterias,
El higado produce cada dia aproximadamente 600 a 800 mgs. de
sales biliares, que es igual a 1la cantidad en las heces. Sin
embargo el conjunto de sales biliares es de aproximadamente 4
mgs.,y la cantidad de &cidos biliares conjugados que pasa por el

intestino superior cada dla es de 20 a 30 Gms. El tamafio del
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conjunto es relativamente pequefio, pero la concentracién
intraluminal alcanza niveles critices para la emulsificacién,y la
solubilizacitén de las grasas debido a la circulacién
enterohepatica en la cual la bilis recircula de 9 a 10 veces por

dia. (5)

Carbohjidratos,

Las dietas contienen aproximadamente 350 a 400 gms. de
hidratos de carbdn, ditribuidos asi: 60% de almidén, 30% de
sacarosa y 10% de lactosa. Para que éstas substancias sean

absorbldas requieren ser convertidas a monosacéridos.

La a~amilasa salival y la a-amilasa pancre&tica actdan sobre
l1a amilosa (almidén) desdoblandola en maltosga y maltotriosa. La
amilopectina, carbohidrato de cadenas laterales tienen los mismos
enlaces a-1,4, pero tienen ademids enlaces a-~1,6,. Al ser
hidrolizados en éstos puntos se producen; maltosa, maltotriosa y
sacAridos ramificados 1lamados a-dextrinas conformades por 8
poléculas de glucosa en promedio. El disacdrido isomaltosa con
enlaces a-1,6 no es un sustrato fimiol6gico en el intestino
delgado. Puesto que la amilasa tiene poca actividad o ninguna
sobre los enlaces 1,4, de los extremos de &sta molécula, en
condicliones fisiplégicas 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 cepille y son convertidos en sus monosacdridos

constituyentes (maltasa, sucarasa, lactasa, a-dexrinas) por las
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enzimas que existen en la membrana plasmitica del glicocaliz.
Algunos monosacdridos se difunden por via retrégrada hacia la luz
pero la mayor parte de la glucosa, galactosa y fructosa se
abgorben. La glucosa y la galactosa se absorben por medio de
transportador, proceso dependiente de la  velocidad de

distribucién del sodio. (5,7).

PROTELINAS .

La absorcién de las proteinas es un proceso muy eficiente. Del
90 al 95% de la proteina ingerida es absorbida, La mayor parte de
la protefna endégena y exégena eas absorbida en los dos tercios
superiores del intestino delgado. la capacidad del yeyuno es

mayor gue la del fleon.

La proteina es hidrolizada en grado minimo por la pepsina
gistrica. L1a principal hidrélisis ocurre en el intestino delgado
superior por aceién de las proteasas pancredticas. De é&sta manera
las grandes moléculas protélicas sn descompuestas en péptidos mas
pequefios que contienen hasta 10 residuos de amino&cidos.Figura 6

Actualmente se sabe que gran parte de la absorcidn de
aminodcidos se debe al transporte de pequefios péptidos en el
intestino superior; para que la absorcién de proteinas sea
llevada a cabo se requlere de dos circunstancias escenciales: 1)
Accién de 1las peptidasas del ribete de cepillo de 1las
vellosidades intestinales, y 2) Mecanismos especiafles de
transporte. En el hombre la actividad es méxima en la porcién
proximal del intestino delgado, donde tiene lugar la mayor parte

de la absorcitn protéica. Es claro que el {leon tiene una
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conslderable capacidad de hidrélisis, captacién y absorcidn de
péptidos y aminodcidos.

Las enzimas del ribete en cepillo hidrolizan los oligopéptidos
mis grandes a dipéptidos y tripéptidos, que entonces pasan al
interior de 1la célula por un mecanismo comin, y ahi son luego
hidrolizados por las peptidasas.

La resecciédn del intestino delgado proximal conduce al aumento
de la actividad enzimdtica en el segmento distal remanente. Este
aumento se debe exclusivamente a un aumento del nGmero de
células,dado que la actividad enzimdtica por miligramo de D.N.A.
declina. (1,3). Esta adaptacién ayuda a explicar el
reestablecimiento de la absorcién protéica a lo normal o casi
normal después de la regseccién del intestino delgado proximal en
el ser humano, luego de un intervalo de tiempo adecuado. las
enzimas localizadas mis distalmente y mds solubles, las pepto
hidrolasas, a diferencia de las enzimas insolubles de situacién
préximal unidas a las membranas, aumentan mads en Segmentos

distales luego de la resecci6n proximal. (1).
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FIORA NORMAL DFL _TRACTQ DIGESTIVO

El estémago contiene aproximadamente 1000 microorganismes por
milimetro cGbico, sin la presencia de anaerohios obligados. A un
PH bajo el contenido del estémage sSe considera estéril. La
porcién proximal del intestino delgado tiene conteos que rara vez
superan los 10 000, las bacterias provienen generalmente de la
boca y el tubo digestive superior, aislande especialmente
estreptococos viridians y lactobacilos aungue se pueden encontrar
también bacteroides y enterobacterias. Distalmente los conteos
bacterianos aumentan hasta llegar al 1leon distal y terminal
donde promedian de 1 000 000 a 10 000 000 por milimetro. En el
f{leon terminal hay cantidades similares entre anaerobios vy
aerobles.

El contec total de anaerobios en el colon es de 370 mil
millones por gramo de heces; con una relacién aerobios/anaerobios
de 3 000 a 1; encontrando mis de 500 clases de bacterias, Es
probable que el factor m4s importante en la distribucién de las
bacterias sean los movimientos del contenids Intestinal. Tos
movimientos son mis répidos cn el yeyuno y en el fleon proximal,
con cierto grado de est&sis en la proximidad en 1la vAlvula
i{leocecal. Predominan en la flora del colon gérmenes anaerobios
dentro de los cuales se destaca el bacteroides fragilis; dentro
de los wmicroorganismos aercbios gramnegativos, es importante el

papel del E. Coli,
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FISIOPATOLOGIA

La severidad de las secuelas gastrointestinales en el Sindrome
de 1Intestino Corto estd en funcién de varios factores: edad y
estado del paciente, longitud del intestino resecado, sitio de la
reseccién, presencia de vslvula ileocecal, enfermedad asociada
del intestino remanente y tiempo de inicic del sindrome.
(2,3,4,16). En la tabla 3 se nuestran los factores gue influyen
en la adaptacién intestinal posterior a una reseccién intestinal
masiva. (1). 5e acepta gque resecciones de mas del 75% del
intestino delgado, especialmente en ausencla de colon, dari por

resultadc una malabsorcién y desnutricién crénica.

Los céanbios fisiopatolégicos originados por una reseceién
intestinal masiva, han tratado de ser explicados desde finales
del giglo pasado come lo confirman los trabajos de Senn en 1888,
Trzebicky en 1894, Flint en 1912 y Stassoff ep 1914 continuan
los trabajos en éste siglo. Solo hasta 1965 Enderson comunicé la
sobrevida a largo plazo de dos individuos con pérdida total del
yeyuno-{legon. Durante la Gltima década se han reportado sobrevida
a largo plazo para los pacientes afectados de resecciétn
intestinal masiva mediante el wuso de la nutricién artificial

(1,3).

La yeyunectomia selectiva parece ser bien tolerada, si el

intestino residual estd sano. (1). En la mayoria de los casos no
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hay defectos permanentes en la absorcién de proteinas, liquidos o
electrolitos pero se asocia con intolerancia a la lactosa. Existe
hipersecrecién géstrica, manifestada por concentraciones séricas
elevadas de gastrina y parece ser el resultado de la pérdida de
hormonas inhibitorias, como el polipéptido inhibidor gdéstricoy
el polipéptido intestinal vasoactive secretados en el yeyuno

(15,17).

La longitud funcional del fleon es casi dos veces que la del
yeyuno, la motilidad intrinseca del ileon es mis lenta gque la del
yeyuno, por ésto se aumenta el tiempo de absorcién.  (15,17). El
i1leon compensa la mayor parte de las funciones de absorcidn pero
no la secrecién yeyunal de las hormonas. La disminucién en la
produccién de colecistocinina y secretina después de la reseccién
del yeyuno, disminuye 1la contraccisn vesicular y la secrecién
pancreatica. (1B). Las funcliones primarias del fleon son las de
absorcién de vitaminas 1liposoclubles, vitamina B=-12 y &cides
biliares. (13). La longitud del ifleon resecado determina la
fisiopatologia de la diarrea, lo que a su vez tlene consecuencias
de pronGstico y mamejo importantes, (16). Se requiere de un
minimo de 100 cms. de ileon para la absorcién de sales biliares;
cuando se resecan menos de 100 cms. del {leon distal a menudo
resulta una diarrea acuosa con minima o nula esteatorrea, a ésto
se le llama diarrea colerética o acuosa, El exceso de sales
biliares gque llega al colen no solo impide la absorcién de iones
y agua, sino que también induce a un estado secretorio de la
mucosa colédnica que se relaciona con los &cidos biliares libres
de hidroxilados, 4cidos queno y desoxicélicos, los cuales son

hidréfobos e inducen a secrecién activa en el enterocito
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colénico. Cuande se extirpan m&s de 100 cms. de ileon, ocurre
diarrea esteatorreica y mayor frecuencia de colelitjasis, a
consecuencia de la disminucién del fonde comin enterchepatico de
sales biliares, Al disminuir la concentracién de sales biliares
en la luz intestinal, no se logra la concentracién critica para
la formacién de micelas ni la solubilizacién de las grasas de los
alimentos. En caso de absorcidn deficiente de grasas, la pérdida
de éstas por las heces también se acompafia de absorcién
deficiente de vitaminas liposolubles. De éste modo aparece
nictalopla, osteomalasia y hemorragias gue reflejan la absorcién
deficiente de vitaminas A, D, y K. Los 4&clidos grases no
absorbidos estimulan la secrecién de agua y electrolitos en el
colon, lo agrave la diarrea. (19).La absorcitn de calcio se
encuentra disminuida como consecuencia de 1la esteatorrea. El
calcio es absorbido normalmente desde el duodenc en un ambiente
4cido en el que sus sales son solubles; un ph alcalino en el
intestino delgado promueve la formacién de sales insolubles de
calcio que son dificilmente absorbidas. Siempre que un exceso de
grasa en las heces formen jabones inslubles de calcio,disminuye
la absorcién de éste Gltimo., ILa pérdida de magnesio es también
grande,a veces la tetania que acompaifa a los pacientes con §.I.C.

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

La reseccién de la valvula ileccecal parece estar asociada a
mayoxr severidad del sindrome. Esta es un mGsculo especializado
que aumenta el gradiente de presién entre el fleon y el colon
(que responde a agonistas alfa adrenérgicos.El aumento de presién

no se ha documentado en el hombre, pero si se a demostrado su
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competencia. La angulacién anatémica de esta area puade
contribuir a la competencia valwvular; contribuye a incrementar el
tiempo de transito; permite wmayor tiempo de contacto con los

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

Si hay paso libre de 1las bacterias del colon al intestino
delgado, pueden afadirse a los transtornos del S.I.C. , los
cambios fisjopatolégicos del sindrome de asa cieqa.Especies como
el bacteroides tienen todo el conjunto de enzimas que desdoblan
el enlace amidico entre las sales biliares y sus productoes
conjugados; una vez que se han liberado las sales biliares de la
conjugacién con glicina y taurina, su permeabilidad cambia en
forma caracteristica de modo que se reabsorben pasivamente. Este
efecto disminuye aun m&s la disponibilidad de las sales biliares
en el interior del intestino,(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
mucosa.Ademds la proliferacién bacteriana en el intestino
residual de los pacientes con S.I.C. que reciben N.P.T.,parece
aumentar la frecuencia de disfuncién hepatica, (18). Las
resecciones colénicas simultaneas también infiuyen en los cuadros
sintomdticos y 1la evolueidn nutricional de los pacientes con
resecclién intestinal masiva.(16).Las funciones del colon son las
de absorber agua y sodio, asi como la excrecién de bicarbonato y
potasio. (5).Al aumentar el volumen que sale del fleon ,el colon
puede aumentar su capacidad de absorber de tres a cinco
veces.Teniendo una muy discreta capacidad para los nutrientes.Sus
bacterias fermentan leos carbohidratos no absorbidos que llegan a

€&l para formar dcidos grasos de cadena corta, y estos pasan a la
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circulacién portal (acetato,propionato y butirato),constituyendo

fuente de encrgia para el organismo.5e ha calculado que el colon
normal puede absorber hasta 500 Kcal diarias en forma de dcidos
grasos de cadena corta, Los pacientes con resecciones masivas de
intestino delgado y colon integro tienden a formar cdlculos
renales de oxalato de calcio.(5,18).La funcién del intestino
delgado residual es otra variable en la avolucién del sindrome de
intestino corto, en especial en caso de resecciones multiples por
enfermedad de Crohn, padecimiento ingmunolégico, porque
generalmente son paliativas; la enfermedad prosigue su evolucién
natural en el intestino remanente y puede agravarse por el

aumento en las secreciones y la proliferacién bacteriana. {20).

ADAPTACION INTESTINAL.

Después de una resecclon masiva de  intestine delgado, el
remanente intestinal presenta hipertr6fia de todas sus capas
.aumento de la altura de sus vellosidades e hiperplasia de las
células de 1la wucosa. {1,2,3,15). Esta respuesta adaptativa
frecuentemente requiere hasta de un afio. Desde el punto do vista
funcional se observa una compensacién de la pérdidad de area de
superficie aumenténdo la capacidad de absorcién por unidad de
longuitud (l). Se ha demostrado que la capacidad para absorber
calclo continua rejorado hasta por decs afios. La vellosidad es la
unidad funcional de 1la mucosa, como lo es 1la nefrona en el
rifion. (3).En respuesta al sindrome de intestino corto, el

intestino residual se alarga y dilata.Se ha documentado un
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aumento marcado en la tasa de produccioén celular de las criptas
ésto origina alargamiento en las vellosidades. HNo hay cambios
significativos en el tamafo de las células individuales, pero si
se ha notado un incremento en la actividad de disacaridas en el
borde en cepillo, (3,5,21). Después de la reseccién ileal , hay un
incremento de la actividad de espiga, asociada a la disminucién
dal nGmero de contracciones peristalticas ; éste retrass produce
un incremento neto del tiempo de contacto entre mucosa-nutriente,

Y consecutivamente mejor absorcién.(3,21).

El estimulo mas importante para la adaptacién intestinal lo
constituye la nutriciéon enteral.(},3,22). En los humanos se han
inducidos cambios morfolégicos menores en la mucosa yeyunal,
después de tres semanas de nutricién parenteral.(3). La
enteroclisis de glucosa a 18 porcién media del intestino de ratas
en nutricién parenteral total favorece el crecimiento de la
mucosa del intestino delgado, no s6lo en la zona adyacente a la

infusién sinc cn todo el intestino. (16).

Aunque 1la gastrina, colecistoquinina, peptide inhibidor
gastrico ,secretina y factor de crecimiento epidérmico se han
considerado mediadores de la respucsta adaptativa a la resecci6n
del intestino delgado, el enteroglucagon tiene una importancia
vital. Se encuentran células que lo producen a lo largo del colon
e fleon distal estimuladas por 1los carbohidratos y A&cidos
grasos intraluminales. A la somatostatina se le han atribuido
diversas acclones sobre el tubo digestivo, algunas no bien

clarificadas o contradictorias. Recientes tr.bajos han demostrado

37



que el intestino delgado es un sitio activo del metabolismo de
los aminodcidos., La glutamina es un combustible para las células
del intestino delgado; se producen cambios importantes en el
metabolismo intestinal de ésta sustancia después del "stress"
quirdrgico y reseccién del intestino delgado .(10,16). También se
ha demostrado recientemente la utilidad del usoc de anflogos de la
somatostatina como el octreotido para acelerar el proceso de

adaptacién intestinal. (23).

Aungue el tratamiento inicial de los pacientes con §.I.C. por
reseccién intetinal masiva debe ir enfocado a restiruir el
desequilibrio hidroelectrolitico vy matabblico; la nutricién
parenteral total deberd iniciarse lo mis tempranamente posible
con el obja2to de mantener el balance nitrogenado y disminuir la
pérdida de peso, que sa presenta invariablemcnte en este grupo de
pacientes, logrando mejorar la sobrevida en gran medida.(3,28). El
injcio dela via oral se logra mejor con una pequefia fraccion de
la ingesta deseada. Aquellos pacientes con un metro o mds de
yeyuno en continuidad con el colon probablemente toleran una
dieta pobre en grasas, inlciando con 500 a 1000 Kcal. y
aumentando segin 1la tolerancia; a medida que se vresecan
cantidades mayores de ileon, se hace mnas importante 1la
restriccién de grasas . La administracién entre 30 ¥y 40 Gms, de
grasa al dia, disminuye el nGmero de avacuaciones y la
esteatorrea. Al reducir la esteatorrea se reduce igualmente la
pérdida de oligoelementos y la excreclén urinaria de oxalatoe.

Generalmente se logra disminuir el nimerc de evacuaciones con el
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uso de antidiarreicos comunes (loperamida,difenoxilato, o

anticolinérgicos) (4).

Después de la estabilizacién del paciente se puede continuar
el sostenimiento nutricio mediante el uso de nutricién parenteral
total intermitente o intradomiciliaria,aunque deberi tenerse en
cuenta los siguientes aspectos: Que no exista enfermedad que
amenace la vida del paciente, tolerancia probada al régimen
elegido, necesidad de reposicién continua de las deficiencias
nutricionales y metabslicas y necesidad de nutricién enteral o

parenteral durante 4 a 6 semanas. (16).
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HIPOTESIS

Es posible mantener un adecuado estado nutricional en los
pacientes portadores de Sindrome de Intestino Corto (8.1.C.), a
través de la administracién de Nutricién Parenteral Total
Intermitente. (N.P.T.I.)
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OBJETIVO

Analizar los resultados obtenidos en los pacientes sometidos a
Nutticién Parenteral Total Intermitente (N.P.T.I.) por Sindrome
de Intestino Corto (5.I.C.) en el Hospital de Especialidades del

e ut-o S
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MATERIAL Y _MWETODO

El estudic se efectud en pacientes de ambos sexos, con
diagnéstico de Sindrome de Intestino Corto (S.I.C.) por reseccién
masiva de cualquier etioleglfa, los cuales tienen una longitud de
intestino residual menor o Jjgual a 100 cms., segGn la nota
operatoria y/o estudios contrastados que estdn siendo controlados
por consulta externa del servicio de Nutricién Artificial,
adscrito al servicio de Cjirugia General del Hospital de
Especialidades_de) Centro Médico LA Raza, del Instituto Mexicano
del Sequro Social (H.E.C,M.R.-~I.M.5.S.) de Enero de 1982 a
Febrero de 1991.

El estudio es retrospectivo, obsarvacional, longitudinal del
estado nutricional de los pacientes; valorando los siguientes
pardmetros:Antropometria, albGmina, transferrina, calcemia,
biometria hematica completa y porcentaje de linfositos
totales.Estos pardmetros se deternisaron al ingreso al servicio,
y al primero, tercero, sexto, decimesequndo meses de estar como
externo y que se encuentran recibiendo Nutricién Parenteral Total

en forma intermitente (N.P.T.I.) intrahospitalariamente.
RESULTADOS:
Entre Enero de 1982 y Febrero de 1991, ingresaron al servicio
de Cirugia General 91 pacientes, a quienes se les realizé

laparotomia exploratoria y reseccién intestinal masiva por
diversas causas, (12) Tabla 4.
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!
RESEREIGNRINEEREINA PSS TV

CAUSAS DE EMBOLIA ARTERIAL

Cardiopatfa Reumnitica. 7/15 (8%) ;
Fibrilacion Aurfcular. 6/15 {5%) ‘
Cardiopatia Mixta. 2/15 {2%)
Deficiencia de Proteina C 115 (15%)

CAUSAS DE TROMBOSIS VENQOSA

Poliglobufia. 3/6 {3%)
Hipercoagulabilidad

Inespecifica. 2/6 (2%)
Colagenopatia. 116 (1%)

CAUSAS DE OCLUSION INTESTINAL

Adherencias Post-Ox. 3{3%)

Apendicitis Complicada. 3{3%)

Enfermedad de Crohn. 3(39%)

Hernia Estrangulada. 2(2%)

Cirugfa Ginecolégica. 2(2%)

Funduplicatura Nissen., 1{1%)

Perforacion lleal/Salmonela. 1 (1%])

Sind. de Peutz/Jeghers. 1{19%)

Neoplasia. 1(1%)

CAUSAS DE TORSION MESENTERICA

Desconocida. 2/4

Torsi6n por Bridas. 2/4 ‘
e e e Tomado de Garcia Vilonueva, ;
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De éstos, 53 pacientes (58%) corresponden al sexo femenino y
38 (42%) al masculino; la edad promedio fue de 48 afios, con una
minima de 18 y maxima de 86 afos. En 69 pacientes (76%), la
etioclogia se debié a catdstrofe vascular mesentérica superior,
afectando en 15 pacientes (16%) 1la totalidad del intestino
delgado. (Gréafica f1).

Cuarenta y nueve pacientes (54%) fallecieron en el
postoperatorio inmediato; de los 42 restantes (46%), se documentd
el 5.1.C. en quince (16.5%); en 13 (14.3%) no se consignd en la
nota operatoria la cantidad del intestino resecado, en 4 (4.4%)
no fue posible realizar un seguimjento, 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 3 (3.3%) no tienen sequimiento
adecuado. (Grafica 2-1).

De los 12 paclentcs con diagnéstico de S.I.C.controlados en
ésta  Institucién, 8 reciben HNutricién Parenteral Total
Intermitente (N.P.T.L,), con centrol mensual en Consulta Externa.

De éstos hay 4 mujeres y 4 hombres respectivamente (50%).La
edad promedio es de 48 afos con una minima de 31 y una maxima de
71 aflos. (Grafica 2-2),

La etiologia del S.I.C.para éste grupo de pacientes fue la
sigquiente: 2 casos de trombosis de 1la arteria mesentérica
superior, 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 salmonelésica,torsién mesentérica y
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oclusién  intestinal mecdnica complicada por adherenclas
postoperatorias. (Tabla 5)

Todos los pacientes segin la nota operatoria y estudios
contrastados presentan 80 cms. o menos de intestino residual; con
un promedio de 30.8 cms., con uh minimo de 15 cms. y un maximo de
80 cms,; sin enfermedad en el intestino residual. (Grafica 10).

Durante el Gltimo afo los pacientes han sido internados en
promedio 2.25 veces con un minimo de 1 para un paciente, y un
méximo de 4 para otro, (Grafica 5). La estancia intrahospitalaria
promedio fue de 29.8 dfas con un minimo de 21 y un miximo de 62

diag. (Grafica 6).

El andlisis de las determinaciones que se hicieron en consulta

externa mosatré:

Calcio: El calcio sérico se mantuvo en 4.1 mds menos 0.5
meq/dl en todos los pacientes en promedioc durante 12 meees, perc
en 6 de ellos se Incrementé de un promedio de 4.1 a un promedio
de 4.53 meq/dl Yy s6lo en 2 el incremento ho llegé a valores
normales (de 4.05 a 4.07 meg/dl en promedio durante el mismo

afo). (Grafica 9).

Transferrina: Los niveles de transferrina subieron un promedio
de 7% con relacién a los niveles iniciales a los 3 meses, en 15%
a los 6 meses y en 14% al afio. Dos enfermos tuvieron una
disminucién de 52% a los 6 meses pero lograron recuperarse hasta

un 98% al afo. (Grifica 7).
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Determinacién de peso: Todos los pacientes disminuyeron de
peso al afio en un promedio de 4.4% con respecto a los niveles
iniciales con varjacjones entre 1.5% a los 6 meses y de 3.8% a
los 12 meses, Pero de los 8 paclentes, 5 mantuvieron o
incrementaron su peso entre el sexto y decimosegunde mes y 3

presentarcn la disminucion descrita. {Gr&fica 4).

Medicién de linfocitos totales: Estos se encontraron en
niveles de 1510 mas menos 140 por mm3, con una variacién de

aproximadamente 9.2% durante todo el afio, (Grafica 8).

Determinacién de Albumina: Se encontré un incremento del 4% a
los 3 meses, 4.2% a los 6 meses y 10% en promedio al afo.
Gr&fica 11.

Un factor secundario, pero no mencs relevante dentro del
trataniento de los pacientes c¢on Sindrome de Intestino Corto es
el costo de la administracién de la nutricién parenteral total.

Actualmente el costo por dia/paciente tomando en cuenta
exclusivamente el valor de las sustancias administradas en la
N.P.T. es de $1,098.559 en nuestra institucién,

El costo total de 1a N.P.T. para é&ste grupo de paclentes fus
de $602,24.974, con un promedio de $32,737.058 por internamiento.
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|

!
CAUSAS DE SINDROME DE INTESTINO CORTO
EN PACIENTES CON N.P.T.I

Trombosis de Arteria Mesentérica

Superior. 2
Traurna Abdominal Penetrante con
Compromiso Vascular Mesentérico. 2
Trombosis Venosa Mesentérica. 1 :
I
Sepsis Abdominal (Perforacion lleal ;
por Salmonela). 1 i
Torsion Mesentérica. 1 ,

Oclusién Intestinal Mecénica
Complicada por Adherencias
Post-Operatorias. 1
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Cowplicaciones

Las complicaciones para éste grupo de pacientes pueden dividirse
en las ocasionadas por el Sindrome de Intestino Corto y las
preducidas directamente por la administracién de Nutricién
Parenteral Total, relacionadas en la mayoria de las veces con el
acceso vascular, bien sea permanente o temporal. (Tabla 6},

Las complicaciones tardias derivadas del $.I.C. para é&ste grupo
de pacientes fueron las siguientes: Todos los pacientes
presentaron  enfermedad Gsea demostrada radiolégicamente,
dermatosis generalizada, cristaluria de oxalato de calcio,
episodios diarreicos relacionados con transgresién dietética y
diversos grados de desnutricién protéico-calérica.

Como fenémenos ocasionados directamente con 1la N.P.T.I. e
inherentes a la instalacién o manejo del acceso vascular se
encontraron las siguientes: Un paciente desarrollo neumotorax
gecundario a la puncién subclavia, de aproximadamente 15% que no
requirié de colocacién de sonda de pleurcstomfa (2%). Un paciente
desarrollé endocarditis bacteriana en dos oportunidades
corroboradas por ecocardicgrama; cultivandose en el catéter:
Pgseudomona Aureoginosa, y Sthapylocece Aureus que ameritd retiro
del mismo 11%. Un paciente desarrollé hipertermia persistente
atribuida a colonizacién del catéter tipes Hickman, sin
desarrollar lesién cardiaca y cultivandose igualmente
pseudomona.Otre paciente presentd trombosis del catéter de
silastic que se logr6 recanalizar mediante succién con solucién

heparinizada. Una paciente presentd un accidente vascular

48



cerebral trombotico atribuible segin la valoracién neurolégica a
inmovilidad prolongada y senectud; sin encontrar relaciéon con el
catéter,

La Nutricién Parenteral Total (N.P.T.) es administrada a
través de un acceso vascular asi: Cinco paclentes (62.5%) son
portadores de un acceso vascular central permanente de titanjo;
Q-Port {Quinton) o Port a Cath (Pharmacia), un paciente (12.5%) a
través de un catéter de acceso vascular central permanente tipo
Hickman , y dos (25%) a través de catéter de silastic mediante

puncién subclavia instalado al ingreso al servicio.

En una enferma se requirié 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 instalacién y cuatro meses después recibid un puerto
de acceso vascular central permanente, que al siguiente
internamiento también debié ser retirado por cuadro de
endocarditis bacteriana persistente manejado en la unidad de

terapia intensiva (U.T.I.) con cefotaxima y estreptomicina.
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Complicaciones N.P.T.1.
pacientes con S$.1.C.

TABLA Na. 6 :

Seemyegioe ) | SPCHIED ﬂ&Bﬁ 2
° o R:{o (=] nﬂo

Enfermedad dsea o Neumototax 1 %
Demmatosis Endocarditis
Generolizada n Bacteriona .. 2 m
Cristaluria de oxalato Hipertérmia por
de caldio n Colonizocidn

bacteriana de!
Diversos grados de cotéter 1 »®
Mw&"odo
Pratéico-Caldrica n Trombosis del

cotéter o 1 X%
Episodios
Diarrelcos » Accidente C.V.

frombético T o125%

0] Todos los padientes.

[2) Reladonados con
transgresién dietética.

<I> E mismo podente
en dos ocasiones,

<2> Reconallzado.

<3> Durante el imfernamiento
sin reladén directa con

la NPT
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DISCUSION

El tratamiento de restitucién nutricional mediante Nutricién
Parenteral Total Intermitente (N.P.T.I.}, ha permitido mantener
con vida a un grupc de pacientes con §.1.C. hasta por un lapso de
10 afios, que de otra forma no hubiesen sobrevivido en nuestro
medio; con una baja morbilidad.

La etlologia del S.I.Cc. para los pacientes sometidos a
N.P.T.I. estd de acuerdo con las propuestas en diversas series
(1,3,12), con igqual relaci6n hombre-mujer. El promedio de edad en
nuestra serie; inferior a lo reportado probablemente obedece a la
presencia de pacieates j6évenes con secuelas traumiticas sobre la
vasculatura mesentérica.

Las varlacjones encontradas en los parametros estudiados,
demuestran que es posible mantener a los pacientes con S.I.C.
dentro de 1limites nutricionales aceptables mediante la
administracién de N.P,T.I.

Las complicaciones del manejo de la N.P.f.l.para éste grupo de
pacientes estan relacionadas en su mayor parte can el acceso
vascular, con incldencias similares a 1las reportadas en la
literatura (22,23); adn cuando &stas son bajas consideramos
importante mejorar la técnica de curacién y aislamiento del
puerto vascular; y concientizar al paclente y familiares, acerca
de 1la importancia del cuidado del catéter adn cuando no se
encuentre en usc.

Se neceslita mayor colaboracién del paciente y su entorno

fampiliar 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 reseccién, preservacién
de vélvula ileocecal e intestino residual a los pacientes que se
les practique reseccién intestinal masiva; acto que favorecera el
diagnéstico, manejo y seguimiento del paciente.

A pesar de los avances en el disefio y culdado de los catéteres
para acceso vascular, la sepsis sigue siendo un problema
importante en los pacientes con Nutric¢ién Parenteral Total por
largo tiempo. En afos recientes existen numerosos reportes
concernientes al wuso exltoso de implantes subcutdneos para la
admnistracién de nutricidén intermitente durante largo tiempo
{27).

No contamos con la experiencia necesaria en el uso de

Nutricién Parenteral Total doméstica.
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