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INTRODUCCION

Resecciones masivos de intestino delgado producen alte-
raciones importantes en los característicos histológicos y fisio-
lógicos del trocto digestivo remanente. Se han descrito como
las cambias más importantes, un aumento en el volumen celu-
lar parietal y secreción ácida gástrico. (1,5,6,7,8, 12,
13, ¡ 4)

El presente estudio tiene como objetivo determinar el
efecto que sobre el volumen celular porietal y secreción áci-
da gástrico ejercen resecciones intestinales no masivas e, ide~
tificar la presencia de una relacián proporcional entre la can
tidad de intestino resecado y el grado de hiperplasia e hiper~
cidez observadas durante resecciones masivas.

Para el efecto, se real izaron reseccianes de in t e s tino
delgado en ratas que abarcaron un quince, cincuenta y ochen
ta por ciento del mismo. El intestino remanente se unió po-;:-

medio de una anastomosis término terminal. Un mes más tarde
se tomó una biopsia de la mucosa gástrico para determinar, -
por canteo directo, el volumen celular porietai. El grado de
acidez de la secreción gástrico se determinó neutralizando la

I
muestra can hidróxido de sodio al 0.1 utilizando fenoftaleina
como indicador.

L
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DEFINICION y ANALlSIS DEL PROBLEMA

La resección de intestino delgado es un procedi m i e n to
quirúrgico, ampliamente difundido en todo el mundo, que se
emplea en el manejo de enfermedades como enteritis regional,
tumores de intestino delgado, lesiones infiltrativas, cuadros de
isquemia y ulceración. (8)

Actualmente, es conocido que después de una resección
masiva de intestino delgado, se producen, tanto en el hombre
como en animales de experimentación, una serie de cambios
en el tracto digestivo remanente que ayudan al organismo a
adaptarse a un intestino corto. (8) Morfológi camente, uno de
los cambios más importantes lo constituye una hiperplasia de
la mucosa gástrica que afecta por igual a las células parieta-
les y no parietales. (5, 6,7, 13)

Los individuos sometidos a este tipo de procedimientos
presentan, además, una hipersecreción ácida gástrica que en
algún momento puede requerir tratamiento. (1, 6, 7, 8, 1 2,
13, 14)

Sin embargo, estos cambios no han sido estudiados en su
tatalidad. Se desconoce el efecto que sobre el volumen ce-
lular parietal y la secreción ácida gástrica e¡erce la resec-
ción no masiva de intestino delgado. Así mismo, no se ha
confirmado que los cambios mencionados sean proporcionales a
la cantidad de intestino delgado resecado.

En vista de lo anterior, se real izó el presente e s t u dio
con el fin de determinar el efecta que sobre el volumen celu
lar parietal y secreción ácida e¡ercen resecciones intestina:



les no masivas e, identificar la presencia de una relación
proporcional entre la cantidad de intestino resecado y el gra-
do de hiperplasia e hiperacidez observo das durante reseccio-
nes mosivas.
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REVISION BIBLlOGRAFICA

ESECCION DE INTESTINO DELGADO;

Lo resección de intestino delgado es un procedimiento em
leado o menudo en el tratamiento de enfermedades como tu'=-

mores de intestino delgado, gangrena intestinal por obstrucción
intestinal u oclusión vascular, enfermedad de Crohn, ulcera-
ción y lesiones infiltrativas. (8)

Los reseccianes masivos, definidos como .lo resección de
mós de un tercio de intestino delgado, (14) se utilizan con
mayar frecuencia en procedimientos de urgencia en pacientes
graves y lo mortalidad aperatoria es alto. (8)

Después de uno resección extenso, se producen e n el
hombre y animales de experimentación, numerosos cambios en
el tracto digestivo remanente que, ayudan 01 organismo o a-
daptarse o un intestino corto. los cambios, de origen morro
lógico y funcional, han sido descritos ampliamente en estudio~
previos. (5,6,7, 11,13)

A nivel góstrico, se ha demostrado un aumento en el va
lumen celular, espesor de lo mucoso, órea de superficie epit~
lial y contenido de DNA. (7)

En el intestino delgado remanente se observo un aumen-
to en su diómetro y espesor, los vellocidades sufren uno hipe.!.
plasia o expensas de los celulas epiteliales, lo actividad de
las disacaridasas disminuye y el transporte de glucosa y leuci-
no se reduce en los células del segmento remanente di s ta I .
(11)



Dentro de las complicaciones posoperatorias, uno de la~
de mayor interés es la presencia de una hipersecreción ácidc
gástrico. (1,6,7,8,12,13,14) Ocasionalmente se hacE
acompañar por un proceso ulcerativo del tracto digestivo su.
perior (12) y, puede requerir tratamiento quirúrgico, como va-
gotomia, para su control. (8)

VOLUMEN CELULAR PAR lETAL:

En las glándulas oxinticas de la mucosa gástrico, se lo
colizan cuatro tipos de células: parietales, principales, cali'
ciformes y epiteliales superficiales. (3, 9) Las células pariet
les elaboran y secretan ácido clorhídrico y factar gástrico in
trínseco. (2, 9)

Las células parietales se distinguen por sus característi'
cos morfológicas únicas. De forma redondeada o tmangular
núcleo obscuro y central, nucleolo prominente; toman el co
lar rosa en buenas preparaciones de hematoxi1 ina y easina. (:
7)

Las otras células no pueden distinguirse en poblacion.
específicas por lo que se refiere a ellas, en su conjunto, co
mo células no parietales. (7)

Después de resecciones masivas de intestino delgado, ~
ha documentado un aumento significativa en el número de l.
células parietales. (5, 6, 7, 13)

El incremento en el volumen celular parietal se ha det,

l minado por conteo celular de muestras tomadas al azar de
mucosa gástrico. (7, 13) Por este medio se demostró que (

mes de haberse efectuado una reseccián intestinal, hay un ir



emento significativo de la población parietal. (7, 13)

La hiperplasia del epitelio gástrico es similar a la obser-
Ida en el intestino del gado remanente. (7, 11) Es interesan

el hecho de que la hiperplasia intestinal ocurre por un má=-
mo de cuatro semanas mientras que, la hiperplasia pari etal
Jrará por lo menos nueve meses. (7, 13) Controles realiza-
)s doce meses posteriores a la reseccián intestinal han demos
ado un volumen celular normal. (7)

En base a estudios realizados con microscopio electróni-
~, se determiná que las nuevos células parietales se originan
~ las ya existentes. Por lo tonto, lo mucoso hiperplásica po
!eró un mayor número de células parietales inmaduras que 10-;-

rupo control. (13)

El mecanismo fisiopatológico por el cual se produce lo
iperplasia de,¡crita es aún desconocido. Se había especulado
Je la gástrina y, su acción tópico sobre la mucoso gástrica,
ra la responsable del aumento del volumen celular parietal.
in embargo, Morin y colaboradores (5) demostraron que la ac
ión de lo gástrina se limita al segmento proximal del intesti=-
~ delgado remanente, de una manera irregular en cuanto a
lagnitud y distribución. Rius y colaboradores (6) consideran
ue no hay rozón alguno paro creer que las variaciones en el
Dlumen celular de la mucosa gástrico son secundarios a una
eción tópica.

ESECCION INTESTINAL E HIPERSECRECION ACIDA GASTRI-

:A

Una hipersecreción ácida gástrico ha sido claramente do
umentada en los pacientes sometidos a una resección masiv;;-



de intestino delgado. (5,6,7,12,14)

El mecanismo por medio del cual la hipersecreción áci-
da gástrico es producida después de una resección in t e s t inal
no ha sido establecido. Sin embargo, se han identificado va
rios desórdenes en el tracto digestivo remanente que coincide;:;-
con la hiperacidez observada. (1, 12)

Inicialmente se consideró a la gastrina como la causa de
la hipersecreción. Estas observaciones se basaron en el descu
brimiento de una hipergastrinemia que coincide con la hipera:
cidez. (6,7, 12)

Una disminución en la proporción de gastrina degradada
par el intestino y, pérdida de inhibidores intestinales de la
descarga de gastrina, han sido considerados como los mecanis-
mos por medio de los cuales una resección intestinal masiva se
acompaña de una hipergastrinemia. (J 2)

La observación de que la antrectomía y vagotomía decre
ce y aumenta respectivamente la acidez, fue otra base par-;;
considerar a la gastrina como responsable de la hipersecreción
ácida gástrico. Hay que recordar que el antro es el sitio prin
cipal donde se sintetiza y almacena la gástrina y que la va:
gotomía al retardar el vaciamiento gástrico, estimula la produc
ción de la misma. (5, 6, 12) -

Sin embargo, Rius y colaboradores (6) demostraron q u e
no existe una relación proporcional entre el grado de acidez
e hipergastrinemia. Después de realizar una vagotomia y en-
trectomía, la secreción ácida descendió mientras que, los ni-
veles de gastrina estuvieron por encima y debajo de su grupo
control respectivamente.



Morín y coloborodores (5) demostroron que la acción de
gastrina se limita al segmento proximal del intestino rema-

nte.

Por lo tanto, no parece que lo gostrina juegue un papel
imor~ial en la hipersecreción ácido góstrica secundario a una
sección masiva de intestino delgado.

Uno variedad de hormonas localizadas en el intestino del
ada tienen la capacidad de inhibir la secreción ácida. S;
an mencionado, entre otras, secretina, bolbogastrona, pépti-
a vasoactivo intestinal, péptido inhibidor de la gastrina, co-
cistocinina, somatostatina yenteroglucagán. (4, 10) Resec-

iones de intestino delgado podrían aumentar la secreción áci
a como consecuencia del retiro de áreas que contienen esta~
ormonas inhibitorias.

Otro mecanismo por medio del cual la hiperacidez po-
ría ser producida lo constituye la estasis de nutrientes en el
ntestino delgado remanente con un aumento en la flora nor-
al del intestino del gado superior. (1) La presencia de ba~

erias puede afectar la pared intestinal por acción de sus pro-
uctos que no están normal mente en el intestino superior.



TERIAlES:

MATERIALES Y METODOS

1) Humano: -

2) Animales:-

3) Físicos:

1 Médi co asesor.

1 estudiante de Medicino.

1 técnico en procesamiento
biopsias.

1 Médico Patólogo.

de

52 ratas Sprawe - Dawley

Instalaciones del laboratorio de
Cirugía Experimentol, Ho s pita I
General San Juan de Dios.

Instalaciones del Departamento -
de Patología Hospital General
San Juan de Dios.

Instrumental quirúrgico: pinzas
de disección, Kell y rectas, mos-
quitos, porta agujas, mango de
bisturí, tijera de disección cur-
va, hojas de bisturí.

Hilo de sutura: Seda 3-0 Y 6-0.

Campos hendidos.

Guantes estériles.

10 ierinqas descartables.



40 agujas hipodérmicas # 25.

Gasas y algodón.

1 caja de porta objetos.

1 caja de cubre objetos.

1 microscopio de luz

1 micrótamo

40 frascos de vidrio de 5 cc.

4) QuÍmicos::- Hematoxilina y eosina.

Formalina al 10%.

Hidróxido de Sodio al 0.1 nor-
mal.

Fenoftaleina.

Metafen y alcohol.

Pentotal sódico.

Alimento Purina para ratas.

ETODOLOGIA:

Muestra: Formada por treinta (30) ratas, tomadas al-
azar, de una población de cincuenta y dos (52) r a t a s
5prawe Dawle, masculinas, peso oscilante entre 150 y
200 gramos; proporcionadas por el INCAP.

La muestra se dividió en tres grupos de diez rata s

.....



cada una. Grupo A someti do a una resecc ión de un - ¡

10% de intestino delgado. Grupo B sometido a un 50%
de resección de intestino delgado. Grupo C sometido o
una resección intestinal de un 80%.

24 horas pre.vias a ser sometidos a cirugía, el a n i ma I
respecti va fue pesado.

Se les pri vó de al imento a partir de las 20: 00 horas del
día previ o a ser operados.

Técnica operatoria:

-

a) Anestesia: Tiopental sódico, 5 mg. por cada
100 gramos de peso, vía intraperitoneal.

Bajo sedación, se colocó el animal en decúbito
dorsal, se efectuó antisepsia con metaphen y se
colocaron campos estériles.

b)

c) Se realizó una laparotomía, exteriorizando el
intestino delgado a partir del ligamento de
Treitz. Con una regla milimetrada se determi-
nó lo extensión total del intestino delgado.

d) Se procede a retirar un quince, cincuenta y -
ocuenta por ciento de la long; tud del intestino
delgado, de acuerdo al grupo al que pertene-
cía el animal.

e) El intestino remanente fue unido por medio de
una anastomosis término terminal utilizando ocho
suturas separadas de seda 6-0. Se tomó cuida-
do en aproximar la capa muscular de ambos bo.!:.
des para evitar la exposición de la mucosa al



exterior y oseguror lo continuidod de io luz in-
testino! .

f) Se cierro por plonos.

Posoperotoriomente, el onimol fue privado de al i mento
por 24 horas. Unicamente se proporcionó agua ad libi-
tum. Al cumplir 24 horas, se reinició la dieta habitual
consistente en A!imento Purina para Ratas.

Después de un período de tr"einta (30) días, se re-explo
ro la cavidad abdominal, !igando el pi1oro. Se reco'=-
lectó !a secreción góstrica por medio de una aguja intro
ducida en el estómago cada treinta minutos hasta obte:
ner un volumen de 3 cc. Posteriormente, se tomó al
azar, tres muestras de la mucosa góstrica.

Vari abl es:

a) Independientes: - Resección de intestino del-
gado.

- Volumencelular parietal.b) Dependientes:

- Secreción ócida góstrica.

Instrumentos de medición de las variables:

a) Secreción ócida gástrico: El grado de a cid ez
se determiná neutralizando la muestra con hi-
dróxido de sodio al 0.1 Normal utilizando fe-
noftaleina como indicador. Los resultados se ex
presaron como mEq. de H por litro.

b) Volumen Celular Parietal: Las muestras de la



mucoso gástrica fueron fijadas en formalina al
J0%. Se efectuaron cortes histológicos de 3
micras de espesor. Finalmente se t¡ñeron co n
hematoxilina y eosina.

El estudio se realizó bajo un microscopio bino-
cuiar áptico, marca LEYTZ, con un objetivo de
resolución de 40x.

El volumen celular se determinó por conteo di
recto de las células parietales visualizadas. S;
evaluó un campo par cada biopsia y, tres bioE.
sias por cada animal. Finalmente se realizó un
promedio de los valores obtenidos para cada a':!!
mal y se expresaron como número de células p~
rietales observadas por campo.

9. Hipótesis:

"La resección masiva y no masiva de in t e s tino
delgado produce un aumento en el valumen ce-
lular parietal y secreción ácida gástrico propo!:.
cional a la cantidad de te¡ido resecado ".

10. Grupo Control: Formado por diez (10) ratas tomadas al
azar de una población de cincuenta y dos (52) ratas de
características análogas a las descritas en el n u m e rol
uno..

11. Grupo de Reserva: Se utilizó para asegurar q u e la
muestra y el grupo control se conformaran de 30 y 10 -
ratas al finalizar el estudio a pesar del fallecimiento de
algún animal.

Fue formado por 12 (doce) ratas de características análo



gas a la muestra y grupa cantral.

!. Las resultados fueran anal izadas estadísticamente utili-
zanda la t de 5tudent. Diferencias fueran cansideradas
significativas si p < 0.05.



GRUPO X S EE

Control 175.6 2.9 0.9

Quince por ciento de
Resección de Intestino
delgado 204 3.4

Cincuenta por ci ento
de Resección de Intes
tino delgado 230 2.1 0.6

Ochenta por ciento de
Resección de Intestino
Delgodo 238.4 2.6 0.8

PRESENTACION DE RESULTADOS

CUADRO No. 1

Media Aritmética (X), Desviación Estandar (S) Y Error Estó~

dar (EE) del Volumen Celular Parietal, para cada grupo de e.!

tudia. laboratorio de Cirugía Experimental, Hospital General

San Juan de Dios. Junio-Agosto de 1985.

Fuente: datos tabulados.



GRUPO X S EE

Control 38 2.66 0.84

Ouince por ciento de
Resección de Intestino
Delgado 43 2.65 0.83

Cincuenta por ciento
de Resección de Intes
tino Delgado 47 2.94 0.93

Ochentc, por ci ento
de Resección de Intes
tino Delgado 49 2.46 0.77

CUADRO No. 2

Medio Aritmético (X), De~viación Estándar (S) Y Error E:tá'2.

dar (E E) de la Secreción Acida Gá~trica poro codo grupo de

e:tudio. Laboratorio de Cirugía Experimental. Ho:pital Ge-

neral San Juan de Dios. Junio - Agosto de 1985.

Fuente: datos tabulados.



GRAFICA No. ]

AGRAMA DE DI5PER510N, RELACION ENTRE VOLUMEN

LULAR PARIETAL (CEl.ULA5 X CAMPO) Y 5ECRECION

IDA GA5TRICA (mEq X LITRO) PARA CADA UNO DE L05

RUP05 DE E5TUDIO. LABORATORIO DE CIRUGIA EXPERI-
ENTAL,H05PITAL GENERAL 5A N JUAN DE DI05.

JUNIO - AG05TO DE 1985

(r;0.98; p<0.01)

200

250

ISO

100

50

10 20 30 40 50 mEq/L

Fuente: Cuadros 1 y 2.



ANALlSIS y DISCUSION

DE RESULTADOS

DRO No. 1:

Muestro el volumen celular porietal para cada grupo de
io. Los valores obtenidos para los grupos sametidos a ciru~
on mayores que los observados en el grupo contrrol

0.001). Además, el volumen celular parietal aumen tó
lficativamente al aumentar la cantidad de intestino delga-
esecado (p < 0.001).

DRO No. 2:

Muestra el grado de acidez gástrica observado en los gru
del estudio. Los valores obtenidos para los grupos someti::
o cirugía son significativamente mayores que los observa-
en el grupo control (p < 0.001). Al comparar entre sí,
valores obtenidos en los grupos a quienes se les efectuó r~

ción de intestino delgado, determinamos que la secreción
o gástrico aumentó proporcionalmente a la cantidad de in-

ino resecado (p < 0.01).

:A.FICA No. 1:

Nos muestra que a medida que aumenta el volumen ce-

2r parietal, aumenta la secreción ácida gástrica.



CONCLUSION ES

Resecciones masivas y no masivas de intestino de Igodo
producen un aumento en el volumen celular parietal y
secreción ácida gástrico.

El aumento en el volumen celular parietal y secreción -
ácida gástrico es directamente proporcional a la canti-
dad de tejido intestinal resecado.

El aumento en la secreción ócida gástrico es proporcio-
nal al aumento del volumen celular parietal.

L



RECOMENDACIONES

Realizar nuevos estudios que fortalezcan los r es u i tados
de la presente investigación,

Realiza,' estudios que determinen si ios resultados del pre
sente estudio son aplicables a seres humanos,

-

l'

Investigar el período posoperatorio en el que se inician
los cambios descritos en el presente estudio,



RESUMEN

"EFECTO DE LA RESECCION DE INTESTINO DELGADO

EN EL VOLUMEN CELULAR PARIETAL Y SECRECION DE

ACIDO GASTRICO"

El presente estudio tiene como objetivos determinar e i
efecto que sobre el volumen celular parietal y secreción áci-

, da gást'rica ejercen resecciones intestinales no masivas e, iden, -: tificar la presencia de una relación proporcional entre la can-
tidad de intestino delgado resecado y el grado de hiperplasia
e hiperacidez observadas durante resecciones masivas.

Para el efecto, se realizaron resecciones de intestino
delgado en ratas que abarcaron un quince, cincuenta y ochen
ta por ciento del mismo. El intestino remanente se uniD po-;:
medio de una anastomosis término terminal. Un mes más far-
de se tomó una biopsia de la mucosa gást'fica para determinar,
por conteo directo, el volumen celular parietal. El grado de
acidez de la secreción góstri ea se determinó neutralizando la
muestra con hidróxido de sodio al O.] N ut'ilizando fenoftalei
na como indicador.

Al finalizar el estudio se concluyó: (1) Resecciones
masivas y no masivas de intestino delgado producen un aumen
te en el volumen celular parietal y secreción ácida gástrica-:-
(2) El aumento en el volumen celular parietal y secreción
ácida gástrica es proporcional a la cantidad de tejido intesti-
nal resecado. (3) El aumento en la secreción ácida góstrica
es proporcional al aumento del volumen celular parietal.
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