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: r1 r n 1¡ r• u e e r o N . 

Lo viila nu e·; 1:'la'i íl'J(• ll'' Bi"C.lc~a -Jr1~nni.:<1do •le ·:.'llt~rln 

i:-ncrg!a, que se c~;tb. r ~'10Vü!Hiu 

lo <¡Uf' si:.• !In l lt1.."lar.0 nut.t•lc l6n. { l l, 

Lu en~rr:ra •1till7.Rrln pul' ,.1 rr¡;:r1nín:-:o hun:ir.o, µror:cd~ 

del :-.i·t::il!oli~~no dt· •.'urb11hldr2t.o~, l_'1·.1sa, prott•ina!'., rnincrJ-

l...:r; y ªi~uu, En 1·~.tnd.1 6~! salud, •!:.it0~; ll••gnn ul i:;istema 

:-i~tab6l 1.~,~ !'•Jsn11do p:-!.r.i·~ro ;:iur 1..•l nparoto rligcstivo, 

,!· ·:-tr\1• ,.Jet! r r~n 1 o·'.-1 

•.:o..-:;cult1r. 0(• én1n'-> <~on11i'l•~1·ac1011es i a ner:es l dad 

d<:· poseer ~ir. uparo•to d1..s•~>;':lvo fnt•:~1·0 "'líl<ltórnico y funcion:ll 

En la actui'.llidnd, aLln con i.a nplirnc:ón de la& 11ás avanza-

das té·:::nicas 

un ser· humano 

el co~po ~~ la nutric!6n nrtificial, 

puPde subsistir sin apn:-.:it.o digestivo. 

¿QUE ES EL SIUDROME DE IflTESTlílO CORTO? 

El níndrome de inteotino corto es un entado de absor

ción deficiente y desnutrición, .:ioí como una constelaci6n 

de cambios fisiológicos y metnb6licos, que presentan 

después de una gran resección o exclusi6n del intestino 

delgado. Deberá diferenciarse éste síndrome de la llamada 

insuficiencia intestinal, ln cuRl incluye al síndrome 

de intestino corto, entre otras estados mórbidas que 

tienen como consecuencia absorción deficiente y desnutrición 

v.gr.: esprue, insuficiencia pancreaticn ex6crina 1 etc. 



un tubo scnclllo de unos pu,;09 mi lirnet:ra~ di? largc>¡ 

entre ln quinta Aemnna y <:1 nncimir.nto n.umenta su longuitud 

mfln de mil veces, t.ornflndosP sctu vecúA mó.s torgo que 

el intestino grueso. 1::1 c\e~a.r·:·~·!lo funcional del intestino 

delgBdO inicin ~proximnJnnente la dbcima semana 

de gestaci6n, cuando nnarccu e: epitelio cilíndrico recu-

briéndo las vclloaid3d~9. E~to ~poca del desarrollo 

es también !.mpo:-tante por1u'? el intestin<.> regrcoa la 

envidad abdominal, deEJpuéü de la herniac16n fisiol6gicn 

originada por el rápido crecimiento lnt.cstinal en relación 

la cavidad abdomin3l. El pl~xo de Auerbech aparece 

el intestino delgado n la t1ovena S':!mnnn de g,estaci6n 

y el de Meiesner a las trece. Las placas de Peyer están 

desarrolladas las 20 a emanas de gestacl6n, aunentan 

progresivamente y llegan a unn meseta a los 10 af\os de 

edad aproximadnmente.(2.3.) 

En mediciones post-mortem hn encontrado que la 

longuitud del intestino delga.de ea de 6,5 a 7.0 metros; 

sin embargo, en pacientes vivos posible que una sonda 

de 3 metros de largo llegue nl ciego, Ln divisi6n del 

intestino delgado en duodeno (20 30 cm.), yeyuno (2 

a 5 mts.) e íleon (3,5 mte,) es imprecisa y se bnf'in en 
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~0(1 !fi~.1~i0ned talru•:ctrrnles y da lü 1unct611. (~.5.6. ;.) , 

La pare•! del 111t~srJnu J~lgJr!o cBt¡ formada por cuatro -

capas: mucoua, submucos~, musc11lar externa y serosa. Lo -

mucosa constg ñe una capa de células epiteliales con -

membra11a bosnl filamentosa; la l¡mlna propi~ contiene -

vasos sangu[neos, linf¡tlcos, mGsculn liso, fibras ner-

viosas, células plasmálica9, linfocitos, flbroblastos, 

cosinófilos, macrofagos, células reciculurcs, células -

cebada~, colágena,íibrillas reticulares, separada de la 

submucosa por la muscular de la mucosa. (2,7), Las es--

tructuras que confieren la propiedad de ~otilidad al i~ 

testino delgado son lns copas de musculo liso y sus c2 

nexiones nerviosas. 

MUSCULO .- El mGsculo lisa del intestino delgado est¡ -

dispuesto en tres capas. Una externa longuitudinal 

parada por el plexo entérico neurnl de una m¡s interna 

circular¡ ambas cubren por completo el intestino 

to4a su longuitud, La tercera capa es la muscular de 

lA mucosa que se encuentra debajo de ln mucosa y envia

fibras musculares hacia el centro de las vellosidades. 

NERVIOS.- Extrtnsecos~ parasimpáticos y esplácnicos -

simpilticos; Intriñsecos : son los plexos nerviosos in-

trinsecos(m~entérico y submucoso),(2.3.7), 

EPITELIO DE ABSORCION. 

Las vellosidades están recubiertas por células cil!ndr! 

cas altas entremezcladas con células caliciformes secre-
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torn~ de r~oco, Lue d1!l duodenc sut\ me11os r~~··Jar~s -¡~i~ l~s 

dúl Y•!yunu; las !leales t!cndcn a ~~r m~n alt.iM que l~v ~~l 

ycyu110 y cun m¡e c~lulas eali~~f,1r~cs n ~~tilda qu.• a~ npro

xlman al colon. Las c~lulnH ~5~ iiuportnntes y nu~~ro~ns del 

epitelio son l~H cll!ndrl~ns d~ abBorci6n, 11JrnttrlJS c11tcro

citos, que en sus curas luteral~s tien~n i11t~rdig!taciones

y con~xio11es deqmosGmicus complpjas y sus virt1ces se -

sustlenen en contnctu estrccl10 por 11n c~mplejo 1!e uniGn es

pecializado que conscrvn la continuidad estructural de tn -

mucosa. La cil11la cil{ndricR poaec el borde estriado o ••ce

pillo'', mlemas que son ~fcrovcllosldttd1•~ de 1 11rn de largo -

X 0.1 um de di¡mctro y a su vez cst¡n recubiertas por u11 -

glicocñliz o cubierta vellosa, rico en carbohidratos elabo

rados por las c~lulas de nbsorci6n y qu~ se piens4 no s&lo-

tiene f11nci&n inmuno15glca protectora, G!no tambi¡n un-

papel importante en la modlficac15n, pr~suntaci&n o ambos,

por su actividad enzim¡tica. Otra carnctcr!stica de los en-· 

terocitos es su alto contenido ¿e mitocondrius, un sietcma

de golgi notable, lisosomas en la parte apical, ret!culo e~ 

doplásmico liso y rugoso bien desarrollado, (2.7.). 

EPITELCO GENERADOR DE LAS CRIPTAS.- Las células de las criE 

tas estñn formadas en grnn parte por precursorc6 ''indife

renciados11 de las cilulas de absorci6n maduras de las ve--

llosidades. (2.3.7). 
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CEl.rLA CALl~lf01CHE,- E9 u11~ ~~ltrla n~·11rilla, 111cap¡1~ Je JJvtdl! 

t[cul~ endoplismlco y se aln1ac~na ~~ el aparato de c:olgl 

forma de gotltás de moco. flnnlmcnt~ elimina por 111 pl1ntn de 

la ~~lulo, En el duodeno exLMtcn ~lindulas de ~oca sumucosau 

espccializadas(gl¡ndulas Je Brfinner), ~on~ccadas con las crlp-

tas a través de los conductos. (2.7). 

CLANOULAS ENDOCRINAS.- Las c'lulas ent~roendocrlnas, son neuro-

secretorias, Se les denomina también células APUD, basándose en 

papel funcional en la secr~c16n de hormonn5 polipcpt!dlcas -
/ 

d~ cadena cortft y su cnptactón-descarboxilación de las sustnnc! 

prec11rsnras de aminas biol5glcas; provienen embriol6gicamen-

te del neuroectodermo o ectodermo especinlizado.(2.7.). 

CELULAS M.- Se localizan en el epitelio qur rrc1ihre las placas-

de Peyer. captan en forma selectiva protetnas y funcionan espc~ 

cíficamente en la nbsorciOn de nnt{gcno. (2.7). 

CEL~LAS UE PANETH.- Intervienen en la absorci6n y metabolismo-

del zinc. también son miembro del sistema de células fagoc!ti-

cas mononucleares, influy~ndo e11 la flora bacteriana intesti--

nal por fagocitosis. secreción de lizosima o ambos.(2.7.). 
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CELCl.AS EN PCNACHri.- No s~ hlen ~t. funci6~ y var!0 d~ 

c~lula rcc~ptora sen~orlnl n !ad( ah~or~tan cspeclali~nJa. 

l.lNFOCITOS lNTRAEPITELIAL~S.- Sh c •. ~uentrnu consta1lL~mcnra -

laM criptJS y el upltello de lan vellosid~des, Aumenta11 -

la cn(ermednd celiaca y csprGe traplcal¡ snb~m0s q11e ~~ 

relacio11an con mec.1n1smos ~nr1ur10JSgico~ celulares. 

LAMINA PROPIA.- Ea el tejido conjuntivo de la mucosa inlest! 

nal.(2.7). 

TEJIDO l.INFORKETICULAR.- Loa linfocitos y las c:lulas plasm! 

ticas est¡n diseminados en toda la l&mina propia de la mt1co~ 

sa intestinal y forman conglomerados de tejido linfoideo no-

encapsul~do; formindo centro germinales adyacentes al epite

lio de la mucosa, los que aume11tnn en nGmero y tama~o hacia-

el !lcon terminal, 

apéndice. 

donde se denominan placas de Peyer y -

MACROFAGOS ( CELULAS FACOCITICAS MO?lONUCLEARES ).- Son un --

componente constante de la ¡¡~ina propia, aunque su nGmero -

var!a mucho. (2.7.), 

MECANISMOS INHUNOLOGICOS DEL INTESTINO DELGADO.- El aparato-

digestivo es un Órgano inmunológico importante del cuerpo y 

grado de exposición a ant!genos ambientales lo convierte 

un factor clave para las defensas del huésped contra mi

croorgan!smos patógenos, y su reactividad a muchos materia

les no viables, incluyéndo posibles carcinOgenos.(2.7.), 
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MOTILIDAD D~L INTESTINO DELCAbO, 

Si blen el concepto inicial de ln motilidad del in-

tcstino delgado era el de un tubo sencillo que respond!n -

simplemente a la presencia de contenido fntraluminal con ~ 

el novimiento peristñltlco, hoy en d(a es obvio que la re

gulac15n de la motilidnd C9 complejo. Depende de un niste

ma nervioso intr{nseco con múltiples neurotransmisores y -

est4 modulP.da por controles nerviosos extr!nsecos, El in-

testino delgado recibe los prod11ctos de ln digesti5n mez-

clados con jugo digestivo; éste quimo debe moverse a lo 

largo del intestino a un ritmo que permita la digestión 

intraluminal, seguido de su exposición adecuada a la supe~ 

ficie intestinal para l.a cstapa final de la digestión par

las enzimas del borde de cepillo y su absorción consiguie~ 

te.(2.7). El marcapaso del intestino delgado eatá situado

inmediatamente distal al p{loro, la frecuencia del marcap~ 

so es de 11 por minuto. La inervación eferente extrlnseca

est8 compuesta del impulso vaga! psrasimp8tica-colinérgico 

que excita al músculo liso, y el impulso esplácnico simpá

tico que es inhibidor. El intestino delgado contiene rece~ 

torea adrenérgicos alfa y beta. Los receptores alfa-adre-

nergicos tienen afinidad por la adrenalina, las beta la -

tienen con el isoproterenol. Predominan las recptores alfa 

y el efecto final de la estimulación alfa y beata es la -

inhibición de la función del intestino. 
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l.!c ~·¡ rt111·:ón m . .Stll L t) :~ t. i 1; .: 1 , 

'1¡ivrt.ant l.!11 di? .il' L • ,, , !.¡.J ,;1uto1·.1: 

l ;¡ (L QtP! se .. 1in 1 ·1·•1an l..!n los regfnt1·~~• de m1Jtili1fad.(3.-'l.

A.) • 

FHNCfON nrm:nTLVI\ y AJl:.)OílCION. 

!:.~~.!!..!~~::;::: La dicta proml..'rlir; contit;ne 60 100 ~1· de 

gt'aaa~, ln mayl)r{a en fOl"'r.iu de g:--a9a neutra o t:·igl icéri

doR. f.utns grn:H1!J :11~ hidroliz·t11 a i\cictot> gra~1os de cadena 

larna y Uctu monoglicér·~rlos, por acción de la lii:.nsn 

pancrenticn nl romp~r luu unionea ~~~cr pou1ci6n 

n y a', proceso realizado en la parto pro~i~nl d~l intesti~ 

dclgudo. ~l jugo pancrcntlco contiene unn protelna,llamn 

da col ipasn, la cual pcr"mite ln lipnsa adherirse 

las gotitas de lipido. La lipasa pnncrC?at!cs. tiene 

pH óptimo dentro de 6 a 7, inactiv~ndose a concentrncioneo 

de hidrogeniones más altas. {4.8.). El estímulo cefálico 

por vía vagal produce llberaci6n de colec1etocinina-

pancreozimina de la mucosa duodenal y ycyunal 1 ésto 

a su voz aumenta la secreción de lipasa y otras enzimas 

pancrcnticns. Los ácidos grasos y en especial los aminoáci

dos esenciales aumentan luego ésta respuesta hormonal, 

lo que produce contracción de la vesícula biliar y desplaza 

miento de sales biliares y otros constituyentes de la 

bilis hacia la luz intestinal. La lip6llsis altera 



') -

.i1r0cL · 11.:1• 1:1 1>oluh~!1.!1.J lit• Jo~ 111·!.•I,,, de t.1 Jictt:, -

sino t11111 las &c1,1~s gr~Hnu y bctu-mon11~11c~rl.loH res11lti111-

t~s <liiler~n de los trl~I lc~ri1las en que tl1!11en dos rnml--

11os mctabSlicos. Las sal~s billares eon moliculas de accl-

Gn detergente, cuando alcan~an concentracl~n mayor d~ l a-

l mlllmolcs por litro ( conc~ntracfón mlcclnr crftlcn) s~

f11slonan en complejos macromolecularea llama1los micclae.-

loe ácidos grasos y beta monoglicéridos se m~zclan con lau 

09tructuras micelar~s de las sales biliares para formar --

mlcclns mixtas y adquirir solubilidad en el agua. La forma 

ci5n mtcelar acelera la dif11slón de productos lipol!ticos 

a través de la capa inmóvil, hacla las células de absorci

ón. Luego ocurre rápida reesterificación a triglicéridos-

que se unen a prote{nas, colesterol, ésteres de colesterol 

y fosfol{pidos para formar un tipo espec!fico de lipopro-

te{nas llamado qullomicrones, éstos son liberados desde la 

porción basal de la célula epitelial, cruzan el espacio 

intersticial y penetran a los q11il!feros. Estan cubiertos 

de apoprote!nas que potencian la acción de la lipaSa de -

lipoprote!na en la gran circulación; penetran a la circu-

lación general por vta del conducto torácico, y son hidro

lizados cuando atraviesan capilares por la lipasa de lipo

prote!na que reviste la superficie capilar. Luego los 8ci

dos grasos resultantes son solubilizados al fijarse a la -

albúmina, y transportados a los lugares donde seran capta

dos, 
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r: i t.' P,.l~ 

Cll ln p.en: t lle 1.'1 '.'t?llO!Ji<\,'!d J r1'<)Ci~H\llf11:nt~ :Ji! .l!llllll,rnt••· 

con !011 llnf1ltl,•oJ:J subm·J"OU<'.'IH. Cl flujo ¡,. l.info a tr...1v1!11 

.Jr> loo 'lll' l ff,~ros p.11·ecc d~rit~n•1íll" do l<l ncci6n de ''boritH1" 

funr:iona i.ndr.pe~11iienlcmente de 

lo artivicla1l motora, probublr.nentc nl estímulo de l~ 

hormona villicinu, la que libor"a P.n lu mucoaa nl 

ocurrir ent{mulos meclinicoB químicos. Uormalmontc 

existe ci~rta ñ1~nconjugaci6n de laa molóculas de soleo 

biliares 

biliares 

difuoi6n 

la luz d~l inteatino delgado. Las saleo 

conjugndnofJ abaorben principal~ente por 

i6nica en el intestino delgado. Las sales 

biliares conjugadas absorben por mecan!smo de 

tranuporte activo en el íleon terr:iinal. Aproximadamente 

el 96% de ln poza mctab6lica de tas salce biliares se 

reabsorbe cada ciclo del circuito cnterohepático; éste 

ciclo ocurre 6 a 10 veces al día. As!, la pérdida normal 

de bilis con las hecos de aproximadamente 500 mg 

en 24 horaa. Esta pérdida compensa exactitud 

por síntesis hepática, el aumento en las pérdidas puede 

ser compensado por aumento en la producct6n -hasta cierto 

punto -. A diferencia de- la grasa de la dieta 1 los triglié

ridoe de cadena intermedia -constituidos por ácidos 

grasos de 6 12 carbonos actualmente emplean 

como complemento dietético en algunas enfermedades intcsti-
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n.11 ·!:l P·· ,¡'J,_' rnctutol!znJ·J~l ele u11.;1 1ht1nPra dif~·r·dnl.1.;. 

l &. 11 p:.t~1H 

pa11..:1·eattca, étit..1 ~n r.:&o a.:t.iva e antro trlglic6rtdos 

1:-onqt.itt.1[rjrq¡ de /1cJdo!l grn<Jos de cudeona corta. SI! rí!altza 

ai1lrólisis efccaz sin emportnr si extutc-n salf?B 

biliares, loa productos fir.·llce 6.cidos grasos libres 

Y pocos monogl ichridos trnngportadoo por el sist'3mA 

venoso portnl. Probnble1,ente 110 Indispensable la 

función mecelnr porn ln Hbsorci6n efica;!, yn que las 

modlficacioncn en la bilis tienen poco efecto sobre 

las c6lulns epiteliales, Además, una peque~n pequeña 

pero significativa cantidad de triglicéridos decadene 

intermedia oe obsorbe intactn. (9), 

CAROOHIDRATOS. 

Las dietas contienen aproximadamente 350 gr de 

de carbohidratos, con conposición promedio de 60% almidón, 

30% suerosa y 10% lactosa. Por a la absorción de éstas 

sube tanc i as, es necesaria su conversión a monosacári dos. 

La a-amilasa salival y principalmente la a-amilasa pancrea

tica actúan en los enlaces a-1,A de ami losa ( almidón), 

produciéndo maltosa y maltotrlosa. La amllopectlna 

carbohidrato con cadenas laterales tiene los miamos 

enlaces a-1 1 4, pero tiene además enlaces a-1,6, Al ser 

hidrolizados en éstos puntos se producen: maltosa, malto-

tri osa y sacáridoe ramificados llamados a-c!extrinaa 
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~onformaJoa por 1noléculan de ~lv~oua pr11medio. 

1:1 dfsnc!i.rido isomaltoaa con enlc..Cell u-! ,6 no es uubstruto 

f°i'3iolágico en el intestino ricl~ado. ?utJsto que ln nmilaoa 

tiene poca actividad o nin~una :Jobrn los enlaces a-1,4 

de loe extrcinos de 6nta molécula, en conJi~iones fisiol6g1-

cas no se forma gluc.o~u on !..l luz intestinal. Mal tona, 

maltotriosn y a-dextrinas r!'sultentes, as[ con:o lac':.oaa 

Y suerosa ingeridas, tJt: pon~n tin contacto con los bordes 

en cepillo y uon convertidas en euo mono~acáridos constitu-

yentes por les enzimas (maltnea, sucr1'3a, lactase, 

dextrinas) que existen en la nH•.r.ibrna ple11m4tica del 

glicocáliz. Algunos monosac4r!dos qtfunden por vía 

retrógrada hacia la luz, pero la mayor parte de glucosa, 

galactosa y fructosa se absorben. La g1ucooa y gnlactosa 

se absorben por medio de transportador, proceoo dependiente 

de la velocidad de distribución de sodio. La fructosa 

absorbe por transporte facilitado. 

PROTEillAS. 

La ingesta dietética común de 70 90 gramos de 

p:-o-:e!nas hace que el mecan!smo digestión-absorción 

s~a una tarea más compleja que la de grasas y carbohidratos 

Se necesita un grupo de enzimas mucho mayor para reducir 

~as proteínas r::naturales a sus aminoácidos 

::'.ste fenómeno se inicia en la luz del 

constituyentes. 

tubo digestivo 

con la pepsina -no indispensable para la adecuada asimila-
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ci6n de protrlnao- y lue difer~ntes protc¡1sas pancrcaticnu, 

entre l:iu que se encuentran Lripsiné.gcno, quimolripsinóge-

no, procarbopeptidaea A, procarbopeptidn~•a B, nminopeptida

dr leu1;ina, prol'lnntnsa y nucleuoas. Se liberan como 

reapt1eatn e ~stlmulo vJgal y n colccistocininn-pnncreozimi-

El trJpoin6gcno inactivo, convierte tripeinn 

activa por ac..:16n d~ la enterocinasn, luego la tripsina 

completa ln converfll6n de lan diversas proen~i:imes 

sus formas activas. Trip~ina y quimotripsina son endopepti

dnsnR que rompen enlaces pept!dtcoe dentro de la molécula 

proteica, mientras que las exopeptidases actúan sólo 

en enlace3 pept!dicos en los extremos de la molCcula. 

Estas diversas enzimas difieren tanto actividad 

topográfica especificidad por amino~cidos¡ 

debido que tienen sitios específicos, la digestión 

sólo concluye cuando exiote actividad progresiva. 

En la luz intestinal las microvelloaidadea, ~on 

liberados los péptidos -resdiduos de 3 a 6 aminoácidos-

y puestos en contacto los bordes en cepillo y con 

los sistemas enzimáticos intracelulares, lugar donde 

tres grupos de peptidasas concluyen el fenómeno de libera

ci6n de aminoácidos (aminooligopeptidaeas,aminotripeptida

sae y dipeptidesas). Se ha postulado que los aminoácidos 

cruzan la membrana citoplasmática por un fenómeno mediado 

por transportador, estimulado a su vez por sodio. (9.10). 
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VlT~~THA U-12 Y fOJ.AT1lS. 

¡ rl.i1:i¡¡,\1l ,~omc fo.~tOrf!S Un A 

-.·pl1.1 •1.11·!·~.1,,\ ti~! l•1•l••;i.n,1en bi1)qUÍ'!l!.1•:i:1 qu~ tiot1•.'n 

1 qg.11· Pi\ ••l ··1,~·rp•:>, i:n r:ít·•"lt)'1 n;.;~p~ctns, {,titno rf'!ncc.;,..,n1!!i 

dr. unn dt~ 1~ 1 loa o riC' nr.iba1 cuuo1t do nneMla ''mP~~lobl~sti 

en" y Je t.rnnntornos en ln div1Rt6n celular, solo 

en la méd11ln, 9ino tnrnbién ol.rali pobl scioneo celulares 

protiferr1.nten, el í"pl'.tel1o gnotrointefitinnl, El 

t-.ejido ncrvio!10 también tiene unn necesidad importante 

du vitaminu f\12 nunque encuentre estado de 

protlfcrnción celular. l.ltB células parietales del 01'1t6mngo 

prod~1cen, junto con li.cióo clorhídrico, una gtucoproteina 

conocida como "factor intrínseco", que fija de manera 

específica a la vitamina 812 (foctor extrínseco) después 

que ha sido ingerida, y la libera de los complejos de 

loe alimentos. Receptores eepcc{ficos en la euperficiede 

las microvellosidadee del {leon terminal captan el complejo 

Fl-812 en un proceso que depende de pH mayor 6.5, 

as{ como de la presencia de cationes diva.lentes -calcio, 

maganesio o ambos). La def'iciencia de 812 afecta e todos 

los e,lementos hematopoyéticos proliferantes; por lo 

tanto, suele observarse pancitopenia, pero la grnnulocitope 

nia y trombocitopenia no son ton intensaa que originen 
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td nner.1a e.1 i'TlílCf'1>cítico, pP.ro lnr; nmpli;:is vuz·iacionP.J 

,..l voli'1~ten de l<J1J 1!i'ítr-o..:J.!1)1i :1 cada larto de la medln 

c~racleríuttcus 1 de hecho 3lgurio~ eri~rocitos son 

micr·tJc{ticoo. El df>fjc-j t i11ica nproxirnadarnente 

los 3 mc~e::i después yn que lns reservan corporales uon 

de dos mJl u cinco mil rnicrogranos, y la necesidad mínima 

diaria es de 1 a 5 mlcrogrnmos. 

TRANSPORTE DE AGUA y sor.trros. 

Las conccntracionen electrol!ticns comúnes del 

intestino delgado varía11 poco entre yeyuno íleon. 

F:l sodio es de aproximadamente 140 meq y el potasio 

de 7 meq por litro. En el yeyuno loG cloruros se encuent1•an 

en cantidades más r:>levadas que el íleon (129 contra 

81 meq por litro), mientras que ocurre lo contrario 

cuando se ref'iere al bicarbonato ( 17 contra 63 meq por 

litro}. Se acepta general, que las células de las 

criptas segregan y lee de las vellosidades absorben. 

Los poros que están las uniones estrechas, son más 

permeables para cationes que para aniones, y aparoximadamen 

te 80% de sodio, potasio y cloruro es transportado por 

ésta vía nivel del yeyuno-íleon. El borde ciliado 

contiene un portador móvil que fija tanto sodio como 

glucosa; el sodio es absorbido en forma activa y segregado 

hacia el espacio intersticial por medio de una bomba 
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de aodto. El transporte de aguo es pasivo, por lnfiuencins 

de fuerzuo hidro::;tli.ticug y oc;m6t!cnt1. t.os aumentoa 

la presión hfdrostátl~a nivf~l de la supcrf1clro de 

la mucosa ti en~ ralntlvamcntc poca im,lartancia el 

transporte de RCUL y t:,"ll1Jtos; sir. embargo, nivel de 

la superficie serosa, pueden orfginui• incremento 

la secreci6n diHminuci6n de la absorción. Este 

efecto es importnnte cuando existen pre5iones venosas 

mayores de 15 cm de agua nrribn del normal. El ~~b~lazamien 

to del potasio el inteotlno dclgndv es pnuivo y depende 

de diferencias de concentración y elcc~roqulmicns generadas 

por los mecan!smos ya comentndos. 

El intestino en ayunas contiene po.:;o líquido. Después 

de una comida se le presentan entre dos y tres litros 

de líquido ex6geno, con una carga diariu de unos 8. S 

litros. Es muy notable el hecho de que el hombre pueda 

ingerir una dieta que :,-1mbie muchc su contenido de 

agua y solutoe sin :-revocar desequilibrio osm6tico. 

Esto evita porque: 1) la mucosa gástrica relativamen-

te impermeable a la masa de agua que llega; 2) el vnciamien 

to gástrico está contrnladn por osmorrectores; 3) los 

nutrientes en la luz del Intestino delgado son principalmen 

to macromoléculae con actividad osmótica relativamente 

baja¡ 4} éstos nutrientes so desintegran rápidamente 

y son absorbidos; y 5) I~ grasa ingerida, componente 
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inportantf' en ln moyrJr purtQ de las dfctaB rn t.>l human" 

no es os~óticamente activa.(9) 

Lao princ1pnles funcionen del colon el hombre 

ltt ahoorci6n de sales y agua, ao! como el almacenamiento 

del contenido tumtnal deuhidratndo hasta que pueda evacunr-

~e. F.n climno templados el individuo humano suele 

illminar menos de 150 ml de agua !'ll d!a y con frecuencia 

menos de 100 ml. Loa pocos estudios publicados de los 

!ndiceo de flujo ileocecal normal sugieren que cada 

d!a pasan al colon casi 1.5 litros, o quizá hasta rlos 

litros de líquido, indicándo unn nbsorci6n diaria de 

1.4 a 1.9 litros al día. (11), 

FLOHA NORMAL DEL TUBO DIGESTIVO~ 

Kl cet6cago contiene 1000 microorgan!amoe por mililitro, 

sin anaerobios obligados. A un pH bojo el contenido del cst6mugo 

suele ser estéril. La parte proximal del intestino delgado por 

sí sola tiene conteos que rara vez exceden a 10,000, las bacterias 

encontradas provienen generalmente de la boca, en especial estreptoco

cos viridans y lnctobacilos, pueden encontrarse también enterobactr.

rias y bacteroides. Hacia el ileon los conteos bacterianos aumentan 

un poco, hasta que en el Heon dhtal y terminal promedian 1'000,000 

a 10 1 000,000 por mililítros; los lactobacilos y loe estreptococos 

son más notables aquí, pero los bacteroides y las enterobacterinceas 

se presentan más constantemente y en cnntidudes mayores. En el 

íleon tcrminnl hay cantidades casi iguales de anaerobios y aerobios. 
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conteos son mayores a lns 1)t;.,,!1"ltldo11 en lns hec~!li, El ccir.tco totA l 

do anaerobios eB de 370 nl l mil li'nt!H pcr gr3mo dt? pe;;o flf!<:O de 

heces¡ la relnci6n aerobios/ an.:iero'.Jiou eo de n.:'ia de 3000: 1; lu 

flora podr!a tener 111fü1 de 400 o 500 •:ln!HJS bac~:erinnns. Quit.á !a 

determin.:mte más importante en la diet.r1buci6n Je O:lct.eril".'l 

el intestino sean lon movimientoo del contenido inteatlnal. El 

periotaltiamo eo m6a rápido en Pl yeyuno y en el !elon pr.Jximnl. 1 

con cierto grado de catoncemiento norrr.al pr1Sximo o la válvula ileoce

cal. Esto explica porque el mayor conteo bacteriano on el Íleon 

terminal.(12) (13). 
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ASPRC10S JfIGTORrcos. 

Loe cambios finlupatol6gicou originados por un::i 

r·osecc;!.6n intestinal impuct:ant!", hnn tratado Ue 

.:?Xplicados desde 1888 por Scnn, Trzebicky en 1894, Flint 

1912, Stassof'f' en 191•1. Enderadon en 1965 comunicó 

la supervivencia a largo plo;:o de doH individuos con 

pérdida total del ycyuno-ileon, desde el ligamento de 

Treitz. hasta la zona media del colon transverso. (14,7). 

ETIOLOGIA ORL SIHDROMB OK INTESTINO CORTO. ( 15), 

Reoocclfu q.tlrúrp.,iCA rrosiva. 

Anormalidades conr.éni tas 

Enfermedad de Crohn 

Neoplasia 

Dafto por radiaciones 

Trauma 

Vasculopat!as 

Embolia. Trombosis. 

Volvulus y hernias estrangulados 

Exclusi6n quirúrgica 

Errores quirúrgicos. 
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F I S I O P A T O L O G 1 A • 

La severidad de lna sccut•lnn gustrointeat~n;iles 

el s~ndrome de intestino corto está función de 

varios fnctorca: edad y catado del. paciente; lonr,uitud 

del intestino resecadv; sitio del intestino residu~!, 

presencia o auaencin de válvula ileocecal y colon, enferme-

dad concomitante del i.nteetino rceidual; tiempo de inicio 

del e!ndrome.(5,15.16.17), En la. taDln /11 se muestrnn 

los factores que influyen la adaptnc16n intestinal 

post-resección extensa del intestino delgado. ( 17). En 

general se acepta que resecciones de máo del 75% del 

intestino delgado, especialmente si falte el colon, 

dará por resultado una malabsorci6n y dcsnutric16n crónica 

(5.15.16). 

TABLA # l. FACTORES QUE INFLUYKJf EN LA ADAPTACIOH A RXS!C".CION KXTEHSA 
.. ll'm'!lflll) IEUWI). 

Localizaciái yey.ro ileai 

Caracter!etiCt.a:i del tll:io válwla ileocecal, resoc:ciái de est:ámGo 
digestivo colm san::i. o colm. 
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La y~yunectomta selectiva parece ser hfen tolerada, si ~l --

intestin~ residual est~ sano.(18). En la mayor!a de los canos 

no hay defectos p&rmanentcB 

quidos o electrol!toe, p~ro 

la absorci6n de prote!nns, 11-

osocid con intolernncia a la~-

tona. Exlst~ ·hipersecreci5n g5str!ca, manif~stadn por conc~~-

tracionee séricae elevadas de gnstrina y parece resultar de-

la pérdida de hormonas inhibitorias, coco el polipéptido 

inhibidor gástrico y polip~ptido intestinal vasoactivo sccr~

tndo& en el yeyuno. (18.19.7). 

La longuitud funcional del !leen es casi dos veces más que -

la del yeyuno(200 Yo 400cm) 1 la motilidad intr!nseca del lle-

es mús lenta que la del yeyuno, por ésto se incrementa el

e tempo de absorción,(18.7).El Íleon compensa la mayor parte -

de las funciones de absorción pero no la secreción yeyunal -

de enterohormonaa. La reducida producción de colecistocinina

y secretina después de la resección de yeyuno, disminuye la -

contracción vesicular y la secreción pancreatica.(19).Las fu~ 

ciones primarias del !lean son las de absorción de vitaminas 

liposolubles, vitamina Bl2 y ácidos biliares.(15) ,La longui-

tud del Ileon resecado determina la fisiopatologia de la dia

rrea, lo que a su vez tiene implicaciones terapéuticas y --

pron6sticas importantes.(17), Se requiere un m!nimo de 100 cm 

de !lean para la absorción correcta de las sales biliares;--

cuando se resecan menos de 100 cm de {leon distal a menudo -

resulta una diarrea acuosa con minima o nada de eeteatorrea,-
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a éuto oe h• di.~nomimt diarrea l 'Jlf'r~f'ic,\ o ncoooa. El t.!Xccso de sal·~~ ---

bi.liures que llP.ga nl colon no solu impldi.• la nbtoorción de iones y agu.:.,-

sino qut? también lnducc un eata¿J s.-:?cretorlo en la oucosa colónfca que --

ne relnclonn con los Úcidos billnrcs libree dehidroxilados, ácidos quena 

y deoxtc5licoi1;, lL·ll; cuales son hldrofobou e inducen secreción activa por

el entf!rocitu colónico por mcJiu de .'.llteración de los n!veles de AHPc,-

Cuando se extirpan míit1 de lOOcrri de !lean, ocurre diarrea esteatorreica y 

mayor frecuencia de colclitio!lis, a consecuencia de la depleción del fo.!! 

do común enterohepático de sales billares, Al disminuir la concentración 

de oaleo biliares en la luz del intestino, no se logra la concentración

cr!tica para la formación de micelas ni le eolubiUzación de las grasas

dc los alimentos. En caso de absorción deficiente de las grasas, la pér

dida de éstas por lns heces también se acompaña de absorción deficiente

de vitaminas liposolubles, De éste modo puede aparecer nictalop!e, os te~ 

malacia y hemorragia que reflejan la absorción deficiente de vitaminas A 

D y K respectivamente. (5), Los ácidos grasos no absorbidos estimulan la

secreciGn de agua y electrol!tos en el colon, lo que agrava la diarrea,

(21). La absorción de calcio se encuentra disminuida como consecuencia

de la csteatorrea. El calcio ea absorbido normalmente desde duodeno en -

un ambiente ácido en el que sus sales son solubles; un pH alcalino en -

el intestino delgado promueve la formaciOn de sales insolubles de cal•~;

cio que son dificilmente absorbidas. Siempre que un exceso de grasa en

las materias fecales formn jabones insolubles de calcio, disminuye la-

absorción de éste Gltimo. La pérdida de magnesio es también grande; a-

Vl!Ces la tetania quepúede acompañar al slndrome de intestino corto de-

pende de una deficiencia de magnesio y calcio. (7). 
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:'l '"'l?necci611 Lle la ·..C1l\\llu ileo-:ecal pi:..recu c~tar eaoc-irld.; :::. muynr 

severfdaj rJ-:-·l aíndr·ome. E.at;• f-'1; un mÚt>,~u10 es~J!.:'-Ciali;:ndv qu.t:" ·.ll.r.:or;~.-: 

el grad1L'nte de presión c:itre el íleon y el ,;alon, ciue r~flp•>nd·J 

n ngon!stns alfa adren~rg!c-i•E. El fl'Jr..ento de prc.liiÚn no ue ha d.1~u;·1en-

tndo en el hombrP., pero ~! hn :ler.iontrm.!o su competencln. La 

ungulnc!6n anatómica de ór.to 6.rcr. puede con~ribu!r a ln. competencin 

valvular: contribuye u incr<:'llenlar E"J tiempo de trC.rmito; p~rmi';e 

mnyor tiempo de contacto de los nutr::.entca intralun1inaleo con la 

super.ficie mucosa y previene el reflujo ba.ctcrlfu10 colo-ileal. (5). 

Si hny prolifernci6n irreutricta de los microorgó!nfsmoa del colon 

el intestino delgndo, pueden aobreaíladl:--se, a loa tranatornoe 

del a!ndrome de intestino cort'1, los cambios f'ieiopatol6g1cos del 

síndrome de esa ciega. (22), Especies coma bactoroidee tienen todo 

el conjunto de en~imas que desdoblan el enlace am!dieo entre las 

sales biliares y sus productos conjugados¡ una vez que se han liberado 

las sales biliares de la conjugación con glicina o taurina, nu 

permeabilidad cambia en f'orma característica de modo que se resorben 

pasivamente. Este ef'ecto aminora tadavín más la dinponibilidad 

de sales biliares en el interior del intestino, para lograr la 

concentraci6n micelar cr! tica necesaria parrt la solubilh:aci6n 

de las arasas.(S}. Por otra parte, los nutrientes que llegan a 

la luz intestinal oe convierten en sustratos para el metabolismo 

bacteriano, en vez de ser absorbidos por la mucosa. Además la excesiva 

prolif'eraci6n bacterina en el intestino delgado de pacientes con 

s!ndrome de intestino corto que reciben nutrici6n parenteral total, 



parece aumentar la frecu~ncin de dit>[unctón hepática, ( 17 .23), Las re-

Heccionee colonicae eimultiin~os trunbi.én influyen en los cuadros sintom_! 

ticos y nutricional de pacientes con resección intestinal masiva. ( 17) .

Lne funcioneR principales del colon son las de absorber aguo y sodio, -

ª"'{ como 111. exc:recLÓn de bicarbonato y potasio, (15), Al aumf!ntar el -

volúmen que sale del !leon, el colon puede aumentar su capacidad de ab

sorber dc- tres B cinco veces. Tiene una discreta capacidad pera abso;: 

bet nutrient~s. Sus bacterias fermentan los l!.:lrhohidratoe no absorbi-

dos que lleg.1.n a él para formar ácidoe grasos de cadena corta, sobre -

todo acetato, propionato y butirato. Le mucosa del colon absorbe efic.!, 

entemente los ácidos grasos de cadena corta, y éstos pasan a la circu

lacii5n portal, constituyéndo fuente de energ!a para el organ1smo, Se -

h.1 calculado que el colon humano nonnal puede absorber 500 kcal diari

H en forma de iícidos grasos de cadena corta. (17). Los pacientes can -

resecciones extensne de tntestlno delgado y colon Ínt.egro tienden a fo.E 

mar ciílculos renales de oxalato de calcio. Esto genera una mayor abso;: 

ciOn de oxalato de la dieta, que normalmente se une con calcio en la -

luz intestinal, situación que lo hace insoluble y no absorbible, En -

el intestino con esteatorrca, el calcio luminal, se une de modo prefe-

rente a ácidos grasos no absorbidos, fenómeno que deja oxalato libre-

y aumenta su abeorciOn en el colon. ( 6.17). La funci6n del intestino -

remanente es otra variable en la evolución del stndrome de intentino -

c0rto, en especial en pacientes con resecciones múltiples por enferme-

dad de Crohn, padecimiento inmunologico, -porque generalmente son ----
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paliativao:i; la onfe:rm.:idad ;:iror.igue nu evoluciñn en el int!'r;tino 

re~anente, y puede ogruvar~t! f'ºr el aumento t•r, lea secrr.cionl'!6 

y ln prollferac16n b;ictrrian;l..(6.17), 

ADAPTACIOH INTESTINAL. 

Despuéa de unn resección f'laaniv.:i d~l intestino, el rcfT•<.i.!:cnt:e 

lnt1:"stin11l presentA hipert.1·.:ifia d!! tod,11; capan, au::'lento 

la altura de las vellonidnd~s e hiperp!asin de lnfi células de :a 

mucosa. (5.7. ). Eatn reapucstn ;1dop"::at'ive frecuent.em.,nte req:.liere 

hasta de un ai'lo. ( 15), Desde el punto de vista funcional se ob~crva 

una compensación d(' la pérdida rlc é.rea de nupcrficiP numentilndo 

su capacidad de nbsorci6n por unidad de longuitud.(5,7), Se ha 

demostrado que la c11pncidlld de abnorber calcio continua mejorándo 

hasta por m.6.s de do::i aíl.os.(15), La vellosidad ln unidad funcicnnl 

de la mucosa, como lo es la nefrona en el rii\on. (5). En respuesta 

al sindrome de intestino corto, el intef.ltino delgado remanente ne 

dilata y alarga, Se hn documcntndo un aumento marcado en la tesa 

de producci6n celular de las criptas, ésto origina alnrgamaiento 

de lae vellosidades. No hay cambios signif'icativoe en el tamaílo 

de las células individuales, pero si se ha notado incremento en 

la actividad de dieacaride.s del borde de cepillo. { 15.24). Después 

de la resecc16n ileal, hay un incremento de la actividad de espiga, 

asociada a la dieminuc16n del número de contracc:l.ones pe?"istálticas¡ 

éste retardo produce un incremento neto del tiempo de contacto 

entre mucosa-nutriente, y consecuentemente mejor absorción. ( 15. 25). 

El crecimiento de la mucosa es regulado por mecanismos complejos 
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t"S la nutrición Pnll.•ral.(?6.15). En los humanos ~e hnn ind1Jr.irio 

cambian morfoló,etcos menores l'n l;i muco:rn yeyunal • ricupuét> ric tres 

semanas de nutrici6n p;irenteral. (27.15), La enterocliais de glucosa 

a la porci6n media del intestino de rotan en nutrici6n pnrcnteral 

total favorece el crecimiento de ln mucosa del intcatino delgado, 

no s6lo en ln zona adyacente a la infuai6n, sino en todo el órgano.-

(17). Con dietas elementalea la mucosa del inteatino delgado puede 

aumentar la proli frrnci6n celular mientrna que In del colon sufre 

atrofia. Se hn demostrado recientemente que agregar pectina -fibra 

fermentable- a unn dieta elemental, favorece la proliferación de 

células de la mucosa tanto en el inte:Jtino delgado como en el colon 

de ratas durante la fase de ~daptaaci6n. (17). La pectina es fermentada 

completamentl! n ácidos grasos de cadena corta en el colon. (28) 

Se postula que el efecto de la pectina en la adaptoci6n intestinal, 

es mediado en parte por los efectos de los ácidus grasos de cadena 

cortn. (28). Estos estimulan la proliferación celular en la mucosa, 

no s6lo del colon sino de todo el tubo digestivo. {29). Aunque la 

gastrina, colecistocinina, péptido inhibidor gástrico, secretina, 

y factor de crecimiento epidérmico ee han considerado mediadores 

de la respuesta adaptativa a la resección de intestino delgado, 

el enteroglucagon tiene una importancia capital. Se encuentran 

células que lo producen sobre todo en colon e ileon distal; los 

carbohidratos y ácidos grasos intraluminales estimulan su liberación. 

(17). A la somatostatina se le han atribuido acciones múltiples 
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en .:-1 tubo dl;yJst1vo, algunn.oi de lns r:u:iles u·Jn ~ont.1 ad1cl0rias. (30.

'.'ll ), Invcst.igaciones recit>nt.es t.11n derno!.rrr.do qur- rl inte~tino 

.:!elgado l!O un !litio activo en el r.wt."'lbolf!,mC de aniino.:lciUos. El 

inte:;linc normal capt~1 glutar.dna t.antu de su lu.:. ccmo del torr•~nte 

~anguíneo. Ln glutamina ea un combustible rl!spit·uLor10 p;ir·a lél~ 

.:::élulas epiteliales del intestino delgado; produce-u cnlT'bics 

:nportnntea en el metabolismo intectinal de ésta subHt<:tncia despu-5s 

de estrés quirúrgico y resección de int~ntino delgado. (17.~2.~3.34,} 

:ar:ibién ae hn dcmoutrado recicntcmtmtr: la utilidad del octrcotido 

pa:-a acelerar el proceso de adaptación int:estinnl. ('35). 

O>AJCACtCHS IE. SI1UDE IP. IlfIJSI'Dll CI:Rro. 

:.as complicaciones del B!ndro:ric de inttrnt:ino corto pueden dividirse 

e:"l tempranea y tardías. De las tempranas la más común ea la sepsis 

:: el desequilibrio hidroelectrolitico y ácido base. Los que asociados 

a patolog!as intercurrentes ocasionan fallas orgánicas. Las tard!ae 

detallan en la tabla # 2. La anemia es consecuencia de deficiencia 

.:.-, folato, vitamina 812, y ocasionalmente de hierro por la pobre 

absorción de éste metal causado por la ausencia real o funcional 

¿~1 duodeno. ( 15). La malabsorci6n de ácidos biliares con la consecuen

":e depleci6n de su pool también incrementa potencialmente la formaci6n 

=~ l i tos vesiculares. La d-lactncidoJJis ea producida por el sobrecreci 

:-:lento de bacterias que ocurre especialmente cuando no hay válvula 

ileocecal. La deficiencia humana de enzimas necesarias para metaboli 

zar el ácido d-U:ctico, puede ocasionar elevaci6n de los niveles 
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séricoa de éste !icido, p:-uduciéndo cnmbio<> en el 1_•ot3.dG mental 

y ucidosia sóricn. (15.36). La etioputog.:niu de atrAG comp!icncion1!S 

tordins ya han sid1' mencionadn~ en pnrráfos nnterriorl!t~, 

TABl.A # 2. CIJn.JCN:lIHS CM. SIKIDF. IF. InremJ0 a:mu. ( 151 , 

METABOLICAS. 

1) Anrn11a. 

2) Deplecién de Bi\les bilinres. 

3) Erüenred\d ~-

4) Colellt:l.nsls. 

5) Oeshidmtaciál. 

6) Din.rrea. 

7) D-lnctac!OC6is. 

8) Hlpocalcenin. 

9)Hl~. 

lO)Fibrads hcpli.tica. 

ll)Li too ele a><nl.atx>. 

12)IJesrutriclfu prot.eioo ca16riCB. 

13)0eficien:::iR de oligoelBTe'l.tos. 

14)~ficit de vitanims A1D,K,Dl2. 

rn CAn:rt:R (Wis COTÚ:'l l. 

15) Infocclál. 

16) '!'rcri:oois. 

17) ...,,tum. 
18) »ri>olú= acreo. 
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ETAPAS CLINICAS V TRATAMIENTO. 

Debido o que la c<intidad de mucas<..1 intt.•Rtinal Gana rem&nent~ 

el factor fundrmental en la evolución clínica, la ó\tención del 

paciente con intestino corto ernpie~a el quirót'ar,o, donde el 

cirujano, reconociéndo el resultado inevitable d.~ una re!iecc16n 

ex.tensa del inte8t.ino delto]odo: 1) fllciliturá. uno detallado descripción 

de la cantidad y calid&d del inte~tino remnnentc; :?) conservará 

tonto intestino como sea posible, incluso si ésto ocasionalmente 

e ignificn dejar enfermedad de Crohn reuidunl; 3) evitará la vngotom!a 

troncular y el procedimiento aaoc!ado del drenaje gáatrico, anticipán

dose a la consiguiente aecreci6n gástrico asociada con el e!ndrome 

de intestino corto. 4) hará un especial esfuerzo paro mantener 

en continuidad la válvula ileocecal y el colon.(16). 

El síndrome dd intestino corto se caracteriza por tres etapas de 

adaptación. La primera es un periodo de pérdida de agua y electroli toe 

por diarrea intensa, puede no manif'eatarse hasta que se inicia 

la alimentación oral. La diarrea acuosa disminuye gradualmente 

en uno o tres meses, aunque el volúmen fecal puede permanecer al to. 

La segunda fase es el periodo en el que ocurre en gran medida la 

adaptaci6n del intestino remanente. La diarrea se estabiliza y 

puede lograrse un balance positivo de ltquidoe y electrolitos mediante 

1ngesti6n. Sin embargo, la grasa se absrobe mal y puede aparecer 

dericiencia de calcio y magnesio. En la tercera puede alcanzarse 

un balance positivo de todos los nutrientes con la alimentaci6n 

oral. No en todos los caeos se llega a la última fase, cuando se 
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dur:inte tres R doce IT'ca·~s o mr.s 1-li:>r:ipó <!e: ;v:-u~rdo n lnn condit:~lones 

del puciente. (~.17). En },"\ !llgui1mte tnblil se Jt"!s~rU.11m lnA fm;es 

de adHptnctón en el s!ndromn de 1.ntesUno co:·to, 

'!'nbln # 3, A'IVl::I{Jf In PICIDIIE aJf SIH'R>E IJ.: umsrnc rorro. (17). 

awro a.nrroo 

7-10 d!ns Dianui r.1'.i:ilvn CCl1 pérdid:l!; 
intert-...... !i de UQ.Jicb3 y 
elocb'Ol itoo 

Ttntrr.úcntn qo.:Lrúrgioo de ~in 
ílep:niciln de oérdid"J.'l ili líquid::G 

y elo::trolit.oo 
Cólca1elln de cnt...!ter V61050 cenb"nl 
de s111c:én 

lI 1-3 ~ Esbbiliznciéri do la dinrren R{og.i.rrm carpfotn de rlPI'.Trntanimto 
farnn.;oléf;ico ele la dfarrce.. E'.'3túru.laciái 
del h.bo digestivo o:n imtilacién 
mtera.1 m!niJre 

III 3-12 ~ Diarrea ccotrolada, rr~jor 
rrcjor t:olernrcia n dietas 
p::r vía oral 

Aunento grad.a1 de a.liJrentBciÓ'l cnteml.. 
A 1A J.arsa1 redx:cién de NPT y IT'fl!lWni
miento de telen::e de liquid:e y rutJ'ientes 
pcr Rli.srentacién cnteral 
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!-: l t ra tnmi en tu pon t<:J['cn:. \ or i o tcr.~prano .~::;t.~ er~f'o·~ ;do n r:mn t~nor 

ndecuad.J tml:-mcc dí.' li·~dlt.lm:; y clcctrolit::.~. L·~ nutdci6n pur·'1nte

ra1 debr.r6 inícinr!lc lo mf11:> t•~fT1fH"<rnc. p0,,p,1~ 'J'n ·~l otijcto d~· m·.!nteni:r 

el ba l:incc de ni tr{i~eno prc11enir un.1 1H~v.~rr:. p(a·dida de pr:>so. 

Ln nutrici6n porcntcr:il iw rtioHt:rudo incrcrne-ni·.ar en gran r:i~didn 

lns posibilldndeG de oobrevida a :.-.r20 pL~:~c. (l~.'.!7). F.1 f'tdnic10 

de ln vla cnteral ne lugrt~ ncjor e.o!"! una pequcf\n frncci6n de ln 

ingesta dt}Senda. Lor. paci ·~nti:rn q11<: tienen un metro c. má~ de yeyuno 

en continuidad con el colon probablemente tolernn un<\ di eta pobr'e 

en gre.~;ns, empezando con 'íl10 o 1000 kce.!. y aumentando la cantidad 

nccún la tolcrancJo, /, n~·dldn q'.tC se: rcs.~can mayores longuitudt?s 

del ileon, ne vn hncir:ndo ced.i vez. rn6.s importctnte la restricción 

de las grnsns. La ndminis~raci6n de 30-40 r,r de grass/d1a, disminuye 

el número de evacuaciones, el peGo de las mismas y la estcatorrea, 

mientras ve aumentando la masa celular del organ1srno.{16), Al dismi

nuir la es tea torrea por medio do la restricción de grasaa 1 se reducen 

los p6rdides de micronutrientea - calc10,zinc 1 magnesio-, y la 

excreci6n urinaria de oxalato. Si pereisten las evacuaciones diarrei

cas, se aconseja el reemplazo de los triglicéridos de cadena larga 

por triglicéridoe de cadena mediana. Si el colon eat6 en continuidad 

con el intestino, también se debe restringir la lactosa, ya que 

existe uña def'iciencia de lactosa asociada con la disminución de 

la masa intestinal, aun cuando puede ser normal la actividad de 

lactosa por peso de intestino delgado. 
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Cenc1·almente se controla la di.:.irrea y ~l'.! rnejl'iril el L·qui l ibrio liidr·o

olectrol l tico por M~dio dnl l!.1l·::i r'í'¡Itilar d¡:, ;igentes antidi.nrrclcntl 

-diI'cnoxiJato, lopt•rnmid.:.i, t.i:iturrt d'! opio

(16), Un prepnrndo de caolín pectina, puetlc Sf>r 

:.wti<:rJ l tnérgi c-on 

;m:· ! diarr(•ico 

éficaz y excento de efc>ctos ln::e::;c:ilt..les. ( 3~), O•!!lpués de ln P.ntnbi 1 i?.;:i 

ci6n del pncient2 se f1unde continuar con NPT domiciliaria, o interr:ii

ter1te. Estas aplicando los siguient.es r:riterios: A) que no exista 

enfermedrtd aguda que amt•nnca lo. vida, D) neceajdad de reposición 

continuo de l.1;1;s d·~fidencias nutriclon.:iles y IDt!lnb61icas, C) TolP.ranci 

a probada al régimen empleado, D) necesidad de nutrición entera! 

o parenterol prolongada por lo r.ienos de seis semanas. ( 17). 

TRATAMIENTO QUIRURGICO.- Se han comunicado múltiples procedimientos 

quirúrgicos con· el objeto de .solucionar el síndrome de intestino 

corto: aaas intestinales recirculantt!s, segmentos anti peristál ti coa, 

división longuitudinal intestinal con anastomosis termino-terminal, 

VJ!gotom!a y drenajr> gá.t:1crico, Ul timamente, paralelo a los grandes 

avances on la tnmuosupresi6n y técnicas quirúrgicas, se han dcscri to 

ya casos exitosos de transplante intestinnl.(39.40.41. ), 
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TEMPRANAS. 

fst.nbilim:::icn do l!Q.Jici:n y elcctrolitoo 

Iniciacifu turpran ~ ln n..1trkiú1 r:•ren'.:cro.l totnl 

Profilaxis pnm 1n hipcmr'Cr'OClén 00 6ci.b ¡efsstrico 

In.icfocifu t:mpmrn de ln nlL':\('.(\tnclén ententl 

Vnlorncifu rub"ictcrnl peri.6iica. 

TARDIAS. 

~UACién de la f.mcata dietl!ticn 

Valomciál rutriclcrnl. peri6:llcn 

Vlgilancin cxntin.n de clt:etrolitce(enfeain en K,P y r~). 

M:rútoroo de loo niveles de drcgas 

Ccmidero la ~lmcntcién o:n triglic~ridoe de cndem media 

~1 persiste la dinrrcn: 

Prueba de colestirmim. (colen intacto). 

Prueba de aamtootatina. 

Int.enmr el deat.ete de la rf'l'. 
Primero de vollÍ!Ol a rrcn:e de 1 l t/ día. 

Ereeguida de la !l=len::la de adninlslrocién. 
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MATERIAL Y MHTOOOH. 

Con .. ..i ol.Jjeto .!(• <. o~··ct:r lu frecut!ncin y manejo del 5 {ndr1..•me 

1Je intestino corto el 3t!!'\'1c:io di) nr11gfo a~n~rul del hotlpital 

efectuar un •!~•t:udlo n~~ r".J:.,,~c Li \'O, obscrva~~1onal, lonr,u i tudinnl 

e~ p'1cicntc5 ir1~rt.01:idoo con dlagn(;f>t1ro d•~ s{ndr1..':nc de intestino 

corto o a quienf"!s :;e les :--calizA t·esP.cci6n intestinal mnstvn. nr 

los expedit:i,Les se onnli::nron: B!'.'xo, edad, diagn6stico prcoperntorta, 

e i n1¡;:{ a t~f1;>ctuad<J, hrt 11 'lzgos trannoperntorio!I complicaciones, 

longuir.ud ll~ inte:;ti:\o vinble. Se eYcluyercn nquetlos rrncienteA 

con intestino rernan~nte mayor d~ 75 cm con presencin de ·1ólvulo 

ileocP.ctll y 100 cm sin su pres<'ncia· 

RESULTADOS. 

Pe Enero de 1902 a Feurera de l'J9l se ingresaron 91 paciente::;, 

en quienes rué necesario efeCtuar laparotomía exploradora para 

pacticar resección intestinal masiva. Cincuenta y tres ( 58%) corres

pondieron al sexo femenino y 38 (A2%) al masculino: la edad promedio 

fué de AB nf\os, mtnima de 18 y m6.xima de 86 af\os. En 69 (76%) la 

etilogia se debió a enfermedad vaaular mesentérica, el resto se 

describe en ln tabla # 5. La cause princiPnl de necrosis intestinal 

fué trombosic arterial de lB mee entérico superior; en 15 ( 16%)afect6 

el total del intestino delgado-tabla # 7-. La etiologta de cada 

uno de los padecimientos vnnculores se detalla en la tabla # 7 1 

y en lo #e la de los otros pndecimientos· 

En todos los casos el cuadro clínico se caractertz6 por le. 
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µrcsencia de dolor obJ:;~1fnul difuso de 72 horun d~? ~volución, cli~ten

si6n abdominal, n1í.susca y vér.uto. Cuarenta y ·n.ueve µncient.en (~4%} 

"allecieron en el pootoperatorfo tnmedinto (tablo #6). de los ·~2 

restnnteG (46%) en quince de elloi~ se document.ú la presencia de 

síndrome de inteutino corto; t!ll 13( l·i%J ~1ú consign6 

quirúrgicr1 la cuntidad de l nt.•:nt.ino resecado; en .t..(t1%) no fui! poaihl~ 

renliznr su seµ:ulmiento; lOf 11%) no <le~rnrroll~ron Btndror:w de inter:ti

no corto. Oc luo Ct\SO!l con n!nJr1..rr> ::l! inte~t!.1~0 corto 12(13%)ae 

encuentran en control en éstt" r,e~-vicio y 3(3%1 no tienen seguimicntc 

adecuado (Gráfica 1). Lon casCJs en control ttencn edad promt?::::lio 

de 45 ai\os y relación hombre/mujer :..~1 (tabla #9). El procedimiento 

inicial que ori~in6 lu rcaccci6n inteatinnl masivo. se muentrn en 

la tabla #10, obsei·vándose que en el 50% ex1sti6 iatrogenia quirúrgica 

inicial, 42% por enfermedad vascular mesentérica y E!X por enfermedad 

inmunol6gica intestinal. Se realizaron 34 procedimientoa qu!rC.rgicQs, 

con promedio de 3 cirug!as por paciente. En la tabla # 11 se observa 

que 9/12(75%), portadores de válvula ileocecal, presentaron fases ... 

de adaptación más acelcradan: 3/12(25%) sin válvula ileocecal presenta 

ron mayores probleas en su manejo. uno de ellos con 35 cm de intestino 

dolgndo a partir del tre!tz permanece en la fase II desde 1982. 

Con respecto al inicio de apoyo nutricional observamCJs que el promedio 

entra la cirugía inicial y éste fué de 132 días. con mínimo de 

4 y máximo de 875 días; la media de pérdida ponderal fué de 19%. 

Es importante consignar que todos los pacientes presentaron una 

dieminuci6n importante antes del apoyo nutricional-77. 5%- que traduce 
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una desnutrici6n de I1-I11 gradci, rl'> 1 ne ionado con .: l fr'<lS hn,lns 

de proteínas totalcA, :dbúmlnn, tri:maI'•?rrinn 'i coleatc1'ol.(lnbln 

13 Y 14). Los exámenea de 1:-ibortorio -química gnnr,ulnen, c!f?ctrolitos 

séricoa-Aln nlterncionc>s en términus genci·nlea; rara vez prcoentó 

hlpoculcf?min; todos ello1~ curonron con dife:-••ntes r.rndos de s{ndromí! 

an6mico: Unfopenia menor de 1500 en e!. 50':t,(tubla 1"1). 

La nutrición parenteral total intrahospi talarin fué en prol'ledio 

de 48.6 d!ns con dos rein~rcsos por paciente. Dos cnsos se encuentrnn 

p1·ogramn de NPT intermitente, uno desde 1982 y el otro desde 

hace 12 rneaes. Solamente una pncient<:' cncuen trn en programa 

de nutrki6n parentcral domiciliara {tablu #15). 

El apoyo nutricicnnl en hospi tnliznci6n entubo de acuerdo con la 

condición cl!nicn del paciente, e,!:!.R:eneral se empleó la vin oral y 

la parentcral. La µnrcnternl ae bae6 en el empleo de glucosa al 

27.5% y aminoácidos al 8,5%; glucosa al 10%; emulsión de lípidos; 

plasma fresco; poli vi tnminns y oligoelementos. La vio oral es tubo 

basada en modificaciones dietéticas: hipoUpidica, hiperproteica, 

disminuida en carbohidrntoe. En 12(100':() pacientes se colocó catéter 

central de silastix, para la administraci6n de NPT; En 3(25%) se 

instaló catéter "Hickman 11 , uno de ellos se retir6 por preeenter 

eepsie, cultivándose staphylococos aureus: en dos ( 17%) se colocó 

catéter de 11 Q P0RT 11 , debido a complicaciones por los de sllestix 

o Hickman. (tabla # 17). Las comp11caciones que se detectaron se 

mencionan en la tabla #16, la más frecuente fué el desequilibrio 

hidro-electroli tico en 100%, 1nf'ecci6n del catéter 58%. 
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l.ns compltc.'.lciones tardilrn rt.>1;(i•lr.1Cl<.is Lu:ron: d.:snulrlci:):i caióri.:o

prote ice; evacuaciones di nrrci•:,rn; níndrome an6inico; al tPrac1 lÍn 

de lus pruebas de c-o:Jgulaci6n; ~1trrl.'t n~ JcscribP.n en la lahl:i !lltL 

DISCUSION. 

Ln rr.rnccci6n inte:;l!nnl IT'nai·1a tiene frecuenc in rie O. 4% 

nui:stro se1·vicio; no cxittte difl!rencia cuanto al uexo en 

rclocJ6n a la literatur<t: por lo que se ref1crc n ln edad, en nuestro 

medio se Qb!lcrvó mAs frccuent<J entro la 4a y 5n década de la vidn 

a difer('nciu de lo rcpurtndo por Levy que la encontr6 entre la 

6a y 7a década.. En cuanto ;i lo pnt,ogcnin, fué similar a lo comunicado 

por llevy y ~!mons en donde la enfermedad vascular me'ientéricn es 

la primera cnunn. L:i noi"talidnd global en el postoperntorio inr:iediato 

se informa entre 24-80% en diversns SC'J'ies (42,43.44.48,49), en 

éste estudio f\lé de 54%. 

Es interesante !f'encionar que en el 50% de éstos casos existe un 

antecedente importante de introgcnia durante ln cirugín inicial; 

en 14% la hoja quirúrgica poatopcratoria adolece de claridad descrip

tiva en cuanto a la cantidad y calidad de intestino resecado y 

remanente, circunstancia que repercute de manera importante para 

el diagnóstico, manejo y pronóstico del paciente. El porcentaje 

de síndrome de intestino corto en nuestro medio fué de 16%, cifra 

signi fj ea ti vamcntc menor a lo cor.iunicndo por Stigcs, aunque éott: 

dato no es f'idedigno ya que nuestra serie tiene una falla del 14% 

en la recolecci6n de datos y la cantidad de intestino remanente

pnrn la inclusion de los pacientes en éste estudio fué menor a 
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la utilizada por otros 0:1utoren, F.n 8(67X.) 1;u con~iE.lrv!.:i le& y{¡\vul~1 

ileoc~c<tl y en 4(33%) se r-.!!lP.c6; lo preser·vrt..::i6n dt> la válvula 

ileoct>c<.il JuC!gn un papel eRenclal en ln udnplaci6n dr-1 rc111.ancnte 

de intestino delgudu, tol y como inforr:H\ en ln l i terntt1ra -

( 17. 22); aquél los f'n los que h11ho nutienc in do v6.l vu ln i lc<,ct.•(::11 

exlet16 retardo en lo prop,resi6n úe l~!J ftu:HH> de adaptoci6n: c•;.i,:: . .l.

ciones múltiples difidlea de controlar, tr-aducido cl1nicnr:iente 

por la presencia de uno húmedo, ceomo se menciona rm la U teratura{ 51), 

observado en 16% de los pnc!entes con el síndrome de inteutino 

corto. La cnntidad de inteetino- rm1tnnte. t"O éstos cnsos V&ri6 de 

35 R lOOcm. 

El manejo médico en éstos pnc1er:tea con síndrome de intestino corto 

de acuerdo n las reccmendaciones de la. literatura mundial¡ Gin 

embargo, en ningún paciente de ésta serie le ha indicado pectina 

ni ácidos grnsos de cadena media. Actualmente se esté inicU.ndo 

el uso de somnt:ostntino o t1UB análogos en 6stos pacientes, hasta 

el momento al parecer con buenos resul tadoe. 

Diversos autores recomiendan iniciar el apoyo nutricional lo m6s 

temprano posible (42,45.46.47); éste hecho di:fierc a lo encontrado 

en 6ste catudio, ya que el promedio de inicio fué de 57.2 días. 

Q:.1eremos señalar que es primordial reiniciar la vía enternl-via 

oral o por sondas- en cuanto las ccndicones cl!nicae lo permitan 

(42) ¡ indicado ésto para los fines: l)evitar la atrofia intestinal, 

2)catimular la adaptación temprana de la mucosa intestinal (43), 

3)evitar fenómenos de translocaci6n bacteriana (52). 
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L.i. di1;ta dt!be rw~- rmdifil:adu: diHrnimlidn i;on c111·bohiJralos y iípldo,,, 

hiperprotcica -ndicion<-1da de 11lutn1nirn(S3) -, R11pll.•m<mtou .\1! polivit<1-

minas y cnlcio. Respecto al tnnnejn r.1l'.·dico 1:.nra el control de tae> 

evncuaciotH~!l dl.arrt>icn~, difirió en lo L.l~iico repnrtn.lo por 

diver!-'os autorco, yo QUf' se bau{, en ln ndmlnislrnci6n dt..• difenoxilato 

con ntropinn, lopernmidn, colf'Ot1rar.ino (25.B.5S). 

La evoluci6n de los pncirntcs con NPT .! ntenni tente añecundo, 

se ha corregido lnn c"mcuaciones diarreicas y se mejor6 el C'HL:idn 

nutricion:il. Los complicacionos dctccladns hO!iln el momento nct.11111 

comprenden prBclicamcntc todas las reportados en lo 1! teratura(42.43.-

50), El porcentaje de ~ocien tes con síndrome de intestino corto 

y UPT domicilir1ria ee bajo (B%); no contamos con experiencin am1lia 

en el manejo de ~ste tipo rte upoyo nutricional. 
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Tabla # S. ETIOLOGIA Y RELAC!ON SEXO:EDAD. 

F.TIOLOGIA lb.de pacimtcs Relaciln sexo:edad 
M M(edad en oi'oo) 

1ll.MOC.GIS Mm:JUAL flfSDIIlJUCA 4'!(5'!<) 2) al G2 

l.".OCJLIA AJmJUAL Jr.tN-JmmCA 15(H]J¡) 13 4(7 

m::r<OCSIS VE!CSA >ES>?IIIBICA 6["!);) M 

cmmu:x:1a1 n-Tre:>"TINAL !B(a'J};) 10 e "" 
'nR3ICN t€ l.tESEJmlUO ~) ! M 

91 38 51 49 

Tabla # 6. DIAS DE ESTANCIA/MORTALIDAD. 

ETIOLOGIA 

Tlll«SIS ARJ>:Rl'.AL ~CA 

f!.10Ct.IA ARmUAL MES>Mrn!CA 

1!040CSIS VE!ClA !ESENMUCA 

cmmn:ICll nmsrnw. 
'IUBictl !E MEm/MUO 

No.di! pacientes 

vivfo .. rcn iruriercn 

11 :n 
6 7 

15 

3 __ 

42(4611) 49(5'11:) 

rl!ns de estnncia 

hc>lpi talnrla 

6.5 

14.2 

16.2 

3J 

22 
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RF.S&CCION INTESTINAL MASIVA .. 

Tnblo # 7, CHF.AS. 

Cardic:µJtfa n.."'\ll"ÓtiCR( valvulc:µ\Un) 

Fibril.nciln ruricular 

Qlrdlq::iot!a m1.xtn 

Oefi.ciereia de prote{re e 

Poli¡¡lob.lli• 

Hipo~obl li<M lnoopecifica 

Col~úa 

Tublo # o. CN.&IS. 

CAlBAS t:E <llSl'!Ur!Cl< !lmSl'll'V\L. 

7/15 ((!>;) 

5/15 ($) 

?)15 (Z'I) 

1/15 (!%) 

3/6 (:O:) 

2/6 (?Ji:) 

1/6 (!.%) 

D!Al1mTIOO Fl'.STCl'EAA'IOUO EN IJi ClRXlIA INICIAL. 

Bridas -tcµmlrgicas 4 (<!XI 

......-.Uc:iUs =i>licom 3 (311:) 

W""""°1<lde QUn 3 (311:) 

Hernia es~ 2 (2%) 

cirog!a ginccal4¡ica 2 (2%) 

~llcatum Nissen l (1%) 

Perl'oraciln ilool pcr aolm:nela l (1%) 

S!rorone de Peut2-,leg...,,, 1 (1") 

tkq)lasio l (1%) 

CAl&s t:E TCIS!Cl< ~CA. 

Oeso:mcida 2/4 

Torsiái por briMs 2/4 
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fi.l'lirc F.d.-l(r•b1) ¡~ 

'"" '.'IJ ~-tc.c.ullm 

p.fr .., Fu:u1ir., 
IH! "4 ffn:,üno 
CN 3'1 !<b.'ll...uli.ro 
IC3 3'l Fmr.nlro 
CR: 49 Furenlno 

°"' 35 """""11ro 
CFA •10 14l!lculi1u 
MV •15 f"""'1ro 
r<'J 19 M.ISl:Ul.Jm 
RRJ 7" Frn...nioo 
!O' .,., ~in::i 

M:4s "'9cul!no"6 
f"'3ili=l3 

Tabla 11 10. uuanmrn R::EmfflWmJO 

IE U. CllllilA INICIAL 

- IJhwóBtloo !'SI\ Apendlcl tis crnplicaól 
KX CeOOrea 
Rfl F\ni..;>llcatura Hisscn 5 
CAJ F.spleoxt:.aru.a JXll" p:illtrnunatisro 3 
RCS Sf\lpin8t>-ofa"'eCtania bilateral 3 
G'C Perfomcién ileal p::r salm:neln 
OI'/ 'I'rarbc::6is art.erinl rrcsent&-ica 
CFA 'I'rarb::ols arteriill mesentérica 
MY Trmbosis arterial ~t.éricn 
FGJ Trarbceis venosa rresentérica 
Aro flrtolin de art. mesentérica sup. 
IO' Enfonncmd de Ct<ln 

2 
2 
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S I N D H O M fo: D E I fl T P. ~; T J ri O C C> R T O 

Tubln t! 11. m:uc:IC:N [}<; [¡\ CNH'lli.\Jl y rJJ.lJW) JE mt1'SJ'IKJ f~.l41Ji7ll'E a:w u E\Q.l..cJCN 

rtnbre Irrtnrtin.> Vi°llvulo.. f.)Joh.:cifn 
rmDelln f1.ar.ccnl (1trDr.n) 

(cm) 

S3A o! !fl llI 
m:: si o II 
~M fil ol Zl u 
CN 35 ro 110 II 
005 16 si 14 Il 
Ge si Zl III 
CM/ 70 si B III 
CTA• ffJ l p 
!<{ ;m si 10 rn 
m1 si 
Rm 100 ro ¡r, ur 
tu' si 2 I 

•Falleció 

Tabls # 12. ~ 'llWUUllUDJ "'1llE LA ~ nm:srnw. 
Y EL DIICIO !EL N'CM'.l llJIRICilJW.(M'r) - Dino l\rcmtnjo do p&di<E do ""°" "do pes:> 

rocimm 1-1 

S3A 13 26 74 

• KX: 875 15 77 - 6 Zl 77 
CAJ 15 12 66 
RCl lfD 26 00 
Ge 3) 16 00 
CMJ 22 27 64 . CTA 2 11 9J 
!<{ :ro 32 m 
PGJ 22 f5l . Rm 4 4 95 
OCl' 46 17 B3 

¡¡u 57 .2 19% 77.91: 
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~¡ ¡ fl D H o M E D E r " T s T r ti o e o ¡¡ T o 

Tnhla í! L3, ffiFFA''i 1F. FlN:fCJWUflllU lfl'ATICD AJ. INICIO IE. NUYO 

ltlrnl CJl1W,. 

"""'"' Alb.ínim Tl:4'J1.';ferdm 1P(%) 0.1ksterol R.O. R.L 'lUl 1\P 

mA 4.4 114 ()') lffi 1.3 0.6 103 :m 
M:x: 3.2 12?. 85 101 0.4 0.1 3() 53 , .. , 1.4 y, m 5' 0.6 0.4 31 32 
CAJ 3.7 IX> 79 100 0.4 0.3 •'2 64 
"'5 2.8 50 fO 133 o.o 0.6 fó 100 

"" 3.8 ro 100 1.0 0.4 :'3 20 
O!\/ 3.2 81 20 112 2.7 o.a .13 "' CFA 2 ?9 y, 79 0.7 o.3 "' 132 
MY 2.1 51 00 "' 0.4 0.1 20 ·15 
ffil 1.8 ff) 05 "' o.e 0.1 131 149 
RPG 2.4 13'.l 63 212 0.2 0.9 10 6 
llCl' 2.96 43.4 7'3 lffi 0.3 0.2 34 39 

Tabla # 14. BIOF.IRIA IJMnrA, C»'ATJNlNA Y fliX:l'RJ.J1'00 filUClE AL IMICIO JE. NUJU 

tvmICITJMI.. 

Pa:icnte Crcat. tb K e, p 1"g Fe 11.m:glcbinn linfocl too t.otales 

SS'. 0.6 14'.l 5.1 10 5.9 1.5 84 11.3 11!'0 
M:x: o.a 139 4,4 8.4 1.7 o.a 26 11.4 1125 

"" 2.5 145 2.3 7 2.5 1.9 100 10.2 2")'.)J 

CAJ 0.6 137 3.1 8,6 2.6 1.7 136 12 = 
l<:s 142 4.3 8.6 3.1 1.4 139 9.5 638 
G<: 0.9 137 3.1 9.4 2.2 2.4 5B a.5 = 
CN 1.1 141 4,1 9 3.5 1.4 64 10.6 2214 
CFA o.4 13'.l 4.3 9.0 3.5 1.2 76 9.3 19'Xl 
MY o.a 130 5 a.a 2.4 1,6 70 10.0 1656 
roJ 0.7 134 2.6 8.2 1.6 - 83 7.9 1045 
RPG o.a 131 3.8 7,7 3.1 - 100 11,8 l!ro 
llCl' 1.0 130 4.2 e.e 4.0 - 42 10,7 7B2 



- 46 -

SINOROME DE INTESTINO CORTO. 

Tuhln # 15. Aro10 lllmlc:ICJW.. 

Pacimte tb.dc~a Nf'l' !ntrnhoo- Enternl. 
l\:F;>ltnllwclln pitalnrln 

(dfosl 

SSA 2) ro ( vivcncx} 
MX 2' 71 - 100 
CAJ s- 132 
ICl 2 fr1 
G'C 1 13 
Qo'I{ 31 
en al 
l<I 15 
ffil 31 
IU'(l 18 
!O' 00 

M.6d(as 
9fPl' taniciliaI'ia. •-NPI' intenniteit.e de!de 1982. 

ten dates arotad:ls Ga1 de 1903 a la fecha 

Ncnbre Sllastix Hi&mln Q Port 

SSA X 

M:x: X -CAJ 
lCS 
G'C 
Qo'I{ X 

O!A X 
!Ir{ 

ffil 
RKl 
ll(]> 

Wecciál lnfcccién Infea::iál 
Si ?b Si T'b Si lb 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

Slla.•tlx:Infecclál 6/12(!'0!:) 
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Tnbl.a /1 17. CIJIUCACICH:S. 

Lesequilibrlo elcctroli ti.ca y ~ld~ 12 

Weccifu de hericb. Q.liñlrgiCJ 

I.nfoccil:n JXlr catiiter 

lkun:>tórox 

tk.'UTO'Ún 

Th..{)b..irA de catéter 

,_,,,,,, de pared 

Hxrosis de f!stuln ll"lx:c::G'.l 

"""""' 

~.proteico-ca!6rica 12. 

Dil\l'T'tWl 12 

12 

12 

tenmtn3is genemliznch 4 

Demnti tis r.crfanal 

F-iatula enterco.rtiinea. 

F.nfenredod OOe:i 

Hi¡=alconla 

Crista.le!'> de oxalato de 

calcio en orÍJYl 

Fncb::anli ti e bact.criMB 



. · ~ ,., e '~ u !'i t n " ~ :! 

l. 1-::; (fltj'OHTl\rll'r. Qm: i-:1. 1.1/llJ.Jflfn) .:oNswm: 1-:N J.A /fl)JA 1'03TQllfftl'IHill!A 

[.A CANTlOAIJ V C!Al.fl}A/) Uf( INnsrlNO llf.:MANf"=ITTF., AS( CONO LA l'ltl-:SV.NC.:IA 

o AUSF.Nc;rA m; VM.VULA Jf,Jo'.f)C/o:CAL. LA Ml!::MA IMPOHTANCJA 'l'IF:NE 

CONom:n P.L llP.l'ORrt-: UKL Y.S'fUIHO IHSTOPA1'0I.OGíCO m·= LA PTF.7.A ru:~;J.:CADA 

?. Y.S Nl-:CKSARIO INICIAR Erl Y.L f'OSTOPl-:UATOHIO IHlOWIATO f.L APOYO 

NUTRICIONAI, CON NPT; Y RF.INICfAR Jo:N FORMA TEMPHANA 1.A VIA EHTF.RAL, 

KN VIHTlJO DEI. GHADO DF. D.1-:SHU't'IUCIOH PRF.OP.1-:RATOHtA QUE J>RJ-;SF.NTAH 

F.STOS PACIENTKS. 

3. l':S NY.CESARIO ADMINISTRAR OLICOF.LF.MKHTOS, PRF.PARADOS DE PECTilfA, 

ASI COllO VAl.OltAR EL Y.MPLEO DY. SQl(ATOSTATINA O SUS AMALOGOS CON 

EL on..n:ro DE ACORTAR l.AS FASES DF. ADAPTACIOft DF.L s. LC. 

4. TODOS LOS PACIEHTKS CON SIC OEUEN TENER UH SF.GUIJIIENTO DE POR 

VIDA. 

5. EN NUESTRO HOSPITAL LA l'RJ!CUENCIA DEL SIC ES BAJA (0.4'1). 

6. SE DEBE DIPLEJlKHTAR EL PROGRAMA DE NUTRICION PARP.PfTERAL TOTAL 

OOllICILIARIA COlf EL OBJETO DE DISllINUIR LOS COSTOS DE HOSPITALIZA

CIOlf. 

7. EL KAllEJO llEDICO DEBE COMPRF.NDER UNA DIETA ffIPOLIPIDICA, BAJA 

EN CARBOIUDRATOS, ffIPERPROTEICA; ADEllAS DE OTROS JIEDICAJIENTOS 

Y SUPLEIU!JITOS. 

8. SE DEBEN ADMINISTRAR VIT.812,VIT.K Y ACIDO FOLICO EN TODOS LOS 

PACIENTES COft SIC CON EL OBJETO DE DISllIJIUIR O CORREGIR LA PRESEN

CIA DE SIHDROllH ANKJIICO Y ALTERACIOftES DE LA COAGULACIOll. 
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