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RESUMEN 

 

Definición del problema: ¿Es la nutrición oral precoz después de una anastomosis 

intestinal segura y benéfica para los pacientes? 

Introducción: La nutrición en el posoperatorio es un tema que ha ganado 

importancia en los últimos años. En la actualidad existen muchos estudios que han 

demostrado las ventajas de la nutrición enteral temprana en el posoperatorio, entre 

ellas la disminución de la estancia hospitalaria, la reducción en el riesgo de 

infecciones de sitio quirúrgico así como de procesos infecciosos en la vía aérea baja. 

Material y métodos: Se incluyeron pacientes sometidos a anastomosis intestinal en 

el periodo de junio de 2012 a diciembre de 2013, se asignaron a uno de dos grupos, el 

primero de nutrición oral precoz (NOP) en el cual se inició la vía oral con dieta 

líquida al cumplir 24 horas de posoperatorio y el segundo grupo en que se inició la 

vía oral de manera convencional (NC) una vez que el médico tratante lo indicara. Se 

registraron la edad, el sexo, el índice de masa corporal (IMC), la albúmina sérica, la 

hemoglobina, el riesgo nutricio (NRS-2002), la tensión arterial media más baja 

durante el transoperatorio (PAM), el sitio de anastomosis, el tiempo de aparición de 

datos de actividad intestinal (AI), el tiempo de estancia hospitalaria (EH), la presencia 

de infecciones de sitio quirúrgico (ISQ) y la necesidad de re-intervención. 

Resultados: Se incluyeron 32 pacientes, de forma pareada se asignaron 16 al grupo 

de nutrición convencional y 16 al grupo de nutrición temprana. La mediana de 

estancia hospitalaria fue menor en el grupo de nutrición precoz (NC:4 Vs NOP:3, 

p=0.003), también se observó una reducción en la presentación de ISQ en el grupo de 

nutrición precoz (NC 37.5% Vs NOP 6.3%, p=0.03), solo una reintervención fue 

realizada por un absceso residual en el grupo control, no se demostró fuga o 

dehiscencia de anastomosis (p=0.3). 

Conclusión: La nutrición oral precoz es una práctica segura y benéfica para los 

pacientes sometidos a anastomosis intestinales. 
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ABSTRACT 

 

Early oral feeding after intestinal anastomosis 

 

Problem definition: Is the early oral feeding after intestinal anastomosis safe and 

advantageous?  

Introduction: The feeding in the postoperative is an issue that has regain interest in 

recent years. Currently many investigations have shown the advantages of such 

practice, among them the length of hospital stay, less surgical site and inferior airway 

infections. 

Material and methods: Between june 2012 and december 2013, the patients who 

undergo intestinal anastomosis where included and assigned to one of two groups. 

The first group (early oral feeding or NOP) received oral fluid at the 24 hours after de 

surgery, while the second group received oral feeding once indicated by the attending 

surgeon. Age, sex, body mass index, albumin, hemoglobin, nutritional risk, mean 

blood pressure, beginning of intestinal activity clinical data, hospital length of stay, 

surgical site infection and the needing of reoperation.   

Results: Thirty-two patients were included, sixteen assigned to each group. There 

was no statistical difference between the groups before the surgery. The hospital 

length of stay was shorter in the NOP group (NC:4 Vs NOP:3, p=0.003), the surgical 

site infections was also reduced in the NOP group (NC 37.5% Vs NOP 6.3%, 

p=0.03). Only one patient in the NC group required reintervention, that was not 

associated to anastomotic leak or dehiscence.    

Conclusion: The early oral feeding proves to be a safe and benefic practice after an 

intestinal anastomosis. 
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INTRODUCCION 

 

Este estudio es llevado a cabo como base para un cambio de conducta de los 

médicos en beneficio del paciente. En la actualidad se ha aceptado la desnutrición 

hospitalaria como un factor negativo para los pacientes dado su alto impacto en todos 

los sistemas. 

 

Actualmente existe suficiente evidencia en la literatura para sustentar que el 

apoyo nutricional temprano es siempre benéfico para los pacientes, inclusive en 

aquellos sometidos a procedimientos quirúrgicos. Recientemente el aporte nutricional 

enteral en pacientes cuyo tubo digestivo ha sido manipulado durante los 

procedimientos ha demostrado grandes ventajas sobre la nutrición parenteral y el 

reposo del tracto digestivo. 

 

Los mecanismos de reparación del organismo, el re-establecimiento de la 

función del tubo digestivo y sobre todo el mantenimiento de la integridad, sobre todo 

posterior a procedimientos que implican la apertura y cierre del tubo digestivo, han 

sido la principal preocupación de muchos cirujanos y en gran medida los factores que 

condicionan duda con respecto al mejor momento de iniciar el uso del tubo digestivo 

para nutrición en el posoperatorio.  

 

Nuestra investigación pretende con el sustento teórico demostrar de manera 

práctica que la nutrición oral precoz incluso después de una anastomosis intestinal es 

una conducta adecuada, segura y que puede además aportar beneficios en la salud del 

paciente y disminución en el costo de la atención. 
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MARCO TEORICO 

 

La nutrición en el posoperatorio es un tema que ha ganado fuerza en los 

últimos años, existen diversos estudios que apoyan el inicio temprano de la nutrición 

enteral en pacientes sometidos a cirugía gastrointestinal. En la actualidad, en nuestro 

medio aún existe renuencia al inicio temprano de la vía oral a pacientes sometidos a 

cirugía gastrointestinal, particularmente en anastomosis. Sin embargo, estudios 

realizados en diversas partes del mundo apoyan esta estrategia como una práctica 

segura. 

 

Diferentes estudios han conseguido demostrar que el inicio temprano de la 

nutrición enteral en el posoperatorio (menos de 36 horas del posoperatorio) puede 

atenuar la magnitud de la respuesta metabólica y neuroendócrina al traumatismo, lo 

que puede ser medible además con determinaciones seriadas de glucemia capilar que 

muestran tendencia a la disminución, así como a una menor tasa de infecciones 
1-5

. 
 

 

Los pacientes sometidos a cirugía gastrointestinal, se encuentran 

frecuentemente malnutridos al momento de la presentación. Los abordajes 

tradicionales de nutrición posoperatoria que incluyen la espera de la nutrición hasta la 

canalización de gases o la auscultación de peristalsis puede potencialmente poner en 

peligro el estado nutricio de estos pacientes y por lo tanto su evolución clínica. A 

pesar de más de 30 años de investigación demostrando la seguridad de la nutrición 

temprana en esta población, el cambio en la práctica clínica ha sido adaptado muy 

lentamente 
6
.
 

 

No existen hasta el momento publicación de nuestro medio en relación al 

inicio temprano de nutrición oral en paciente sometidos a anastomosis intestinal. Este 

estudio pretende ser el inicio de un cambio en la conducta y manejo perioperatorio de 

nuestros pacientes con la finalidad de favorecer mejores condiciones de recuperación. 
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El tubo digestivo cumple varias funciones de suma importancia para el 

mantenimiento de la vida, las más conocidas son la digestión y absorción de los 

nutrientes que alcanzan la luz intestinal; otras funciones han sido estudiadas a 

profundidad, entre estas la inmunitaria 
7,8

. 

 

La función de digestión permite al tubo digestivo transformar los alimentos 

consumidos en moléculas que puedan ser absorbidas a través de la barrera epitelial 

para su posterior uso en el metabolismo, es en la optimización de esta función, donde 

intervienen mecanismos como la secreción de enzimas y hormonas y la función 

motora intestinal
9
. 

 

Se ha demostrado en diferentes estudios que un importante estímulo para el 

crecimiento de células de la mucosa intestinal, el mantenimiento de su grosor, la 

conservación de la altura de las vellosidades y la adecuada producción de enzimas es 

la presencia de nutrientes en su luz. El flujo sanguíneo intestinal es promovido 

también  por  la nutrición enteral, así como la liberación de mediadores 

bioquímicos
10-14

.  

 

 Una de las principales preocupaciones de los cirujanos al considerar el inicio 

de la nutrición enteral durante el posoperatorio es la probabilidad de que la pérdida de 

la integridad intestinal represente más un riesgo que un beneficio, sin embargo en 

gran medida esta preocupación puede estar infundada y basada en el desconocimiento 

de la fisiología de la reparación de los tejidos, específicamente del tubo digestivo. 
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REPARACION TISULAR 

 

Parte del proceso que sustenta la viabilidad de la nutrición temprana proximal 

a la anastomosis puede ser comprendido conociendo los procesos de reparación 

intestinal. Se sabe que una de las cualidades más relevantes de los seres vivos es su 

capacidad para auto-repararse. Toda reparación tisular se acompaña invariablemente 

de adaptaciones fisiológicas con la finalidad de mantener su integridad. La 

importancia de este proceso de auto-reparación radica en la capacidad de establecer 

una restauración funcional y no solamente morfológica. 

 

Se conocen diferentes mecanismos de auto-reparación, cada una de estas 

formas de reparación intenta ser la forma óptima para recobrar la función del tejido
15

. 

Los principales mecanismos descritos son la regeneración fisiológica o turnover, la 

compensación y la cicatrización. A continuación se describen cada uno. 

 

a) Turnover. Conocido también como  regeneración fisiológica, se da a nivel 

molecular, consiste en el reemplazo de manera cíclica, de acuerdo a su vida 

media. Los ejemplos más claros de este tipo de regeneración se dan en la piel, 

células sanguíneas y folículos ováricos, los cuales mantienen un constante 

recambio dada la capacidad proliferativa de estas líneas celulares desde sus 

centros germinativos. Células como las musculares y nerviosas son 

mitóticamente estables, sin embargo cuentan también con un sistema de 

turnover aunque en este caso a nivel molecular, el cual consiste en la 

capacidad de síntesis y degradación para mantener el balance en la célula, 

estos mecanismos no han sido del todo comprendidos. 

 

b) Compensación. Se refiere a la capacidad de los tejidos y órganos para ajustar 

sus dimensiones con la finalidad de mantener la función en niveles adecuados. 

Los principales mecanismos de este son la hipertrofia, hiperplasia y atrofia.  
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c) Cicatrización. Todos los tejidos del cuerpo excepto los dientes, muestran 

capacidad para repararse después de tener una interrupción en su continuidad, 

con la evidente finalidad de recuperar dicha continuidad. Este tipo de 

reparación esta mediada por células especializadas, los fibroblastos, los cuales 

proliferan, se diferencian y migran a los sitios lesionados con la finalidad de 

repararlos. El tejido epitelial cura de manera inicial mediante migración 

celular dada su estructura básicamente bidimiensional, lo cual difiere de los 

tejidos mesodérmicos cuya estructura en tres dimensiones toma la forma de 

agregados celulares que emigran dentro de la lesión formando el tejido de 

granulación. La cicatrización está diseñada para reestablecer la continuidad de 

los tejidos sin que las células que participan en la reparación se diferencien 

totalmente en elementos nuevos similares a la parte lesionada. 

 

En el caso específico de la cicatrización de heridas de espesor total en el tubo 

gastrointestinal, el proceso comienza con el afrontamiento de los bordes afectados ya 

sea mediante maniobras quirúrgicas o mecánicas, utilizando con esta finalidad 

principalmente suturas, grapas, adhesivos biológicos, entre otros. La falta de 

cicatrización en el tubo gastrointestinal genera dehiscencias, fugas y/o fístulas las 

cuales conducen a una elevación significativa en la tasa de morbilidad y mortalidad. 

Del mismo modo la cicatrización excesiva es considerada también un problema ya 

que ocasiona estenosis y por tanto cuadros de oclusión intestinal. La reparación del 

tubo gastrointestinal es de suma importancia para que puedan darse nuevamente las 

condiciones de integridad en la estructura luminal que permiten una adecuada función 

motora, de absorción y de barrera.  

 

En el tubo gastrointestinal la secuencia de cicatrización es similar a la que 

existe en las heridas cutáneas, las diferencias radican a distintos niveles, en primer 

lugar los factores asociados al ambiente de la herida como el pH a nivel 

gastrointestinal (GI) el cual cambia según las secreciones de cada segmento, los 

microorganismos cuya presencia es mayor en la porción distal de colon y recto, la 

tensión a la que es sometido el colágeno ya que en el tubo digestivo este debe 
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soportar los cambios producidos al paso de contenido intraluminal y al dado por los 

movimientos peristálticos, así como a la oxigenación de los tejidos la cual dependerá 

la integridad del aporte vascular y de la adecuada perfusión tisular, un segundo factor 

es la  síntesis de colágeno puesto que en el tubo digestivo no solo es sintetizada por 

los fibroblastos sino también por las células de músculo liso, un tercer factor es la 

actividad de la colagenasa la cual en algunos estudios parece incrementar su 

presencia posterior a la sección y anastomosis intestinal e igualmente durante la 

sepsis, finalmente la fuerza de la herida la cual es recuperada de manera temprana en 

el tubo gastrointestinal. 
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ESTRUCTURA INTESTINAL 

 

En la mayor parte de la longitud del tubo digestivo los planos son similares y 

están constituidos por el mucoso, submucoso, muscular y seroso. Sin embargo la 

arquitectura de cada uno de ellos varía según el nivel siendo por ejemplo la capa 

muscular en el estómago de un grosor considerable y firme mientras que en el 

intestino delgado más delgada y con menos firmeza.  Es importante hacer mención 

del esófago, la porción retroperitoneal del duodeno y el recto extraperitoneal los 

cuales son segmentos del tubo digestivo que no cuentan con recubrimiento seroso lo 

que hace las anastomosis a dicho nivel más riesgosas. 

 

a. Mucosa. Dividida en cuatro elementos que son el epitelio, la membrana 

basal, la lámina propia y la muscular de la mucosa, es la porción en 

contacto con la luz y ejerce funciones de absorción, secreción, barrera e 

inmunitarias. El epitelio es un plano constituido por células epiteliales que 

dan lugar a glándulas, criptas, vellosidades, etc., de acuerdo al sitio del 

tubo digestivo en estudio. Está mayormente constituido por epitelio 

columnar excepto en el esófago donde es escamoso y estratificado. Este 

plano es conocido como “epitelio de renovación” puesto que es uno de los 

más dinámicos de la economía, este es capaz de colocar células 

diferenciadas desde la zona de proliferación en la cripta y la membrana 

basal hasta la superficie luminal en un intervalo de 3-5 días. La membrana 

basal tiene en su estructura una lámina densa compuesta por colágena tipo 

IV la cual tiene una disposición reticular. La lámina propia es una capa de 

tejido conectivo que le da sostén al epitelio, está formada por colágeno 

tipo I, III y V, elastina, y una red de capilares y linfáticos, se ha observado 

recientemente la presencia de células mesenquimatosas como 

miofibroblastos, fibroblastos y células de músculo liso, existen además en 

este nivel linfocitos, macrófagos, células plasmáticas y eosinófilos. La 

muscular de la mucosa es una lámina fina de músculo liso, se cree que 

contribuye en el mantenimiento de la mucosa plegada para aumentar la 
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superficie intraluminal así como en menor grado en la motilidad 

intestinal
16-24

.  

 

b. Submucosa. Está formada predominantemente de colágena (68% tipo I, 

20% tipo III y 12% tipo V) con elastina y numerosos vasos sanguíneos, su 

función es dar solidez a la unión entro los planos de músculo liso. Es el 

elemento de la pared intestinal con mayor contenido de colágena
25-28

. 

 

c. Muscular. Constituido por una densa formación de células musculares 

lisas rodeada por una capa de fibrillas de protocolágena de 30 a 35mm de 

diámetro las cuales se unen para formar las fibras de colágeno que 

constituyen verdaderos tabiques entre las fibras musculares. La cantidad 

de fibras de colágena en el plano muscular es tres veces mayor que en el 

músculo estriado lo que sugiere que cumple una función similar a un 

tendón en la transmisión de fuerzas longitudinales entre los grupos 

musculares del intestino
29-31

.  

 

d. Serosa. Es la túnica intestinal más externa, está formada por tejido 

conectivo areolar elástico. Es considerada también una cubierta de 

peritoneo (peritoneo visceral) y está constituida por una sola capa de 

células mesoteliales planas. 
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REPARACIÓN EN EL TRACTO GASTROINTESTINAL 

 

 La fisiopatología de la reparación intestinal no ha sido estudiada a 

profundidad, los mayores conocimientos en el área han surgido basados en los 

procesos de reparación gástrica.  

 

 Se han descrito dos formas de reparación. Una de ellas, cuando la lesión es 

producida en áreas donde la lámina basal permanece intacta, se caracteriza por la 

migración de células que permanecen intactas alrededor de la lesión hacia el sitio 

afectado durante las primeras horas que siguen a la lesión reparando esta por 

completo. Durante este tipo de reparación no se produce ningún tipo de proliferación 

celular ni inflamación alrededor del proceso. Algunos estudios recientes sugieren que 

la contracción de las vellosidades a partir de las células musculares de la muscular de 

la mucosa juega un papel preponderante en la reconstitución epitelial de las lesiones. 

Por otro lado cuando la lesión afecta la lámina basal los vasos contenidos en ella se 

rompen y la inflamación inicia como mecanismo de protección, cuando esto sucede la 

reparación epitelial se vuelve un proceso más lento puesto que se lleva a cabo 

mediante mitosis y proliferación celular. En los casos en que la lesión es aún más 

profunda, afectando la submucosa y la muscular, la reparación presentará en todos los 

casos un componente fibrótico, el grado y la reversión de este dependerá de la 

cronicidad y la profundidad. 
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ANASTOMOSIS INTESTINAL 

  

“Cortar bien, suturar bien y todo irá bien” dice un viejo aforismo quirúrgico 

que se ha mantenido  vigente hasta hoy en día. El objetivo de la sutura 

gastrointestinal es asegurar un cierre hermético, para conseguirlo diversos parámetros 

descritos en la literatura deben buscarse, estos son:  

 

1. Colocación de un número adecuado de puntos con una corta distancia 

entre cada ellos. 

2. Inversión de la mucosa de modo que esta no protruya por la línea de 

sutura. 

3. Afrontar las superficies serosas para asegurar una hermeticidad temprana. 

4. Realizar una hemostasia precisa en la pared intestinal sin ocasionar 

devascularización. 

5. Aproximar los bordes mucosos con la finalidad de reducir la posibilidad 

de estenosis por cicatrización. 

6. Evitar tensión en la línea de sutura. 

7. Realizar la anastomosis únicamente cuando el aporte sanguíneo sea el 

adecuado. 

 

William Halsted desde hace un siglo describió algunos de estos parámetros e 

hizo hincapié en su importancia, desde sus tiempos se ha insistido en la importancia 

de la submucosa durante las anastomosis puesto que es este plano el más sólido dado 

que lo constituye una lámina de abundante tejido conjuntivo muy bien irrigado.  

 

Una adecuada técnica es de suma importancia para obtener un buen resultado 

en las suturas gastrointestinales, el cual puede verse favorecido al considerar y 

respetar los principios de la condición biológica del paciente, tensión en la línea de 

sutura, vascularización de los bordes y el calibre de la luz intestinal.  
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Estos conceptos quirúrgicos deben tenerse siempre presentes, se sabe que toda 

sutura realizada bajo tensión está destinada a fracasar, la tensión observada 

inicialmente se incrementa con el transcurso de los días influenciada por el tono 

intestinal, los movimientos peristálticos y el paso de volumen intraluminal. El 

afrontamiento de elementos desvacularizados conduce irremediablemente a 

dehiscencia de la anastomosis habitualmente entre el tercero y quinto día del 

posoperatorio, por lo que para evitar esta complicación es importante al preparar los 

cabos a anastomosar no sobrepasar más de 5mm en duodeno o más de 10mm en 

yeyuno, íleon o colon. 

 

Por otro lado la luz intestinal debe conservarse lo más amplio posible. Existen 

dos factores técnicos principales que favorecen la estenosis: la sutura continua y la 

sutura en dos o más planos. Al realizar cierres con este tipo de sutura debe ponerse 

especial atención en dar una amplitud suficiente a las bocas anastomóticas previo al 

afrontamiento de sus bordes. 

 

Las mayores complicaciones de las anastomosis son la fuga y las dehiscencia, 

especialmente en colon, recto y esófago, esta complicación se asocia a una 

morbilidad y mortalidad altas
32-34

. Las tasas de incidencia son muy variables en la 

literatura, en el caso de las anastomosis de colon se ha reportado una tasa de 

complicaciones de entre el 2 y el 18%
35

; sin embargo, si se realizan estudios por 

enema en forma temprana se han reportado pérdidas por la línea de sutura del 40-

51%.
36

 En el caso de las anastomosis de intestino delgado estas tienen una incidencia 

mucho menor que las del colon reportándose entre el 1-4%
37-40

. 

 

Las múltiples investigaciones y el interés de los cirujanos alrededor del 

mundo, generados por la preocupación que la alta tasa de complicaciones asociadas a 

las fugas y/o dehiscencias de anastomosis, han permitido llegar a  la conclusión de la 

fuga y estenosis de las anastomosis dependen de tres principales factores: 1) Defecto 

en la sutura, 2) Alteración tisular del borde anastomótico y 3) Anomalías en la 

secuencia de cicatrización. 
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La reparación de una anastomosis, consiste en que ambos bordes se 

entrelacen puentes de tejido fibroso. La colágena durante las primeras horas y días 

es el factor determinante de la resistencia anastomótica
41, 42

.  

 

La integridad intestinal durante los primeros 3 a 4 días que siguen a una 

anastomosis, durante la llamada fase inflamatoria, depende totalmente de la sutura y 

del sello de fibrina. Una mala técnica o las suturas defectuosas son consideradas una 

causa de dehiscencia anastomótica. La elección de un material de sutura adecuado 

que mantenga su fuerza tensil y una buena técnica que incluya nudos seguros por 

parte del cirujano pueden eliminar ese problema
43, 44

.   

 

El intestino delgado muestra una pérdida menor en la fuerza tensil desde el 

inicio y conforme el paso del tiempo al compararse con lo que sucede en el esófago, 

duodeno y colon cuya pérdida es similar entre sí
45

, esto implica que pueden existir 

diferencias en la calidad del tejido conectivo con la que se reparan las distintas 

regiones intestinales, especialmente cuando se compara la curación entre el íleon y 

el colon donde se han observado diferencias en el tiempo de cicatrización, la 

secuencia y magnitud de los cambios bioquimicos
46

.  

 

Se ha observado que la colágena contenida en la línea anastomótica se 

deposita en forma más temprana en el colon que en el intestino delgado. Cabe 

mencionar que el plano mucoso a todo nivel del tracto gastrointestinal es reparado 

por migración e hiperplasia de las células epiteliales para cubrir el defecto. Esta 

acción de las células epiteliales cubriendo el tejido de granulación y formando una 

barrera biológica para el contenido intestinal posiblemente inhibe la inflamación y el 

crecimiento excesivo de tejido conectivo que podría obstruir la anastomosis
47

.  

 

El tiempo más crítico de la integridad de una anastomosis es durante los 

primeros días del postoperatorio debido a una pérdida de cohesión en el borde del 

intestino anastomosado
44, 45

. Esa pérdida se ha sugerido es producido por un 

aumento de la actividad colagenolítica en el borde adyacente a la anastomosis en el 
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orden del 25% en el tercer día del postoperatorio
42

. En estos estudios, la cantidad de 

colágena fue determinada por la concentración de hidroxiprolina. Es necesario 

explicar, que la concentración de hidroxiprolina no necesariamente representa la 

cantidad real de colágena ya que está influenciada por cambios en las proteínas o 

acumuladas como parte del proceso inflamatorio normal
42, 46

. Por lo tanto la pérdida 

temprana de la integridad del borde intestinal anastomótico debe ser estudiada más 

profundamente ya que los estudios actuales no correlacionan la cantidad de colágena 

o los cambios de la solubilidad con dicha pérdida y debe prestarse mucho más 

atención a los cambios estructurales a la que son sometidas las fibras de colágena 

durante el proceso, algo que no se puede revelar con los métodos de laboratorio 

actuales. 

 

En diferentes estudios los neutrófilos han sido asociados a un fenómeno que 

altera la cicatrización, ya que estos se acumulan de manera temprana en los bordes 

de la herida. Experimentalmente en ratas la administración de suero antineutrófilos 

evita que la anastomosis pierda su fuerza tensil durante los primeros días del 

postoperatorio
48

, lo cual sugiere que la presencia de radicales libres de oxigeno o 

proteinasas mediadas por los neutrofilos causan degradación de las fibras de 

colágena, disminuyendo la fuerza tisular de la unión. Se considera entonces, que 

cuando ocurren complicaciones en la anastomosis como la dehiscencia, o fugas, 

estas son causadas por infección local o por trauma que son los factores que 

aumentarían la cantidad de neutrofilos alrededor de la anastomosis y causarían la 

degradación excesiva de colágena. Por el contrario, los inhibidores de las 

proteinasas y los liberadores de radicales libres de oxígeno tienen un efecto benéfico 

en mantener la fuerza de cohesión sobre los bordes de la herida en forma temprana. 

 

A partir del tercero y cuarto día del postoperatorio se observa un notable 

aumento en la síntesis de colágena que rodea a la anastomosis
48-50

, ganando ésta 

rápidamente fuerza mientras que las suturas pierden la capacidad de mantener juntos 

los bordes de la pared Intestinal 
42, 51, 52, 53

. Siendo estas innecesarias 1 o 2 semanas 
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después del procedimiento. Es por esto que las suturas sintéticas reabsorbibles 

pueden ser usadas con toda seguridad.  

 

Un estudio realizado por Van Winkle et al, en perros demostró que la fuerza 

de la anastomosis en el colon después de 14 días del procedimiento tenía una 

resistencia de 45% al de la pared intestinal intacta y alcanzaba sólo del 70% de la 

normal después de los cuatro meses
54

. 

 

Hoy en día a pesar de estudios contundentes se cree que la integridad de una 

anastomosis depende del estrecho balance que existe entre la síntesis y la lisis de las 

fibras de colágena. Este equilibrio está influenciado por una gran cantidad de 

factores, muchos de los cuales son todavía desconocidos. 

  

En la literatura estos factores han sido divididos como: sistémicos, locales y 

técnicos. Los estudios experimentales y clínicos se han enfocado en determinar estos 

factores en forma aislada tratando de encontrar la relación existente entre aquellos y 

las complicaciones. 

  

Factores Sistémicos 

 

a) Edad.- La incidencia de dehiscencia en las anastomosis de colon entre 

pacientes del grupo etario entre 60-80 años ha sido presentada tan alta como en el 

22% 
32, 47, 55, 56

. 

 

b) Desnutrición.- Fue inicialmente reconocido como factor de dehiscencia en 

1948 por Localio, Hinton y Chassin
57

. La hipoproteinemia ha sido asociada 

clínicamente a un aumento de frecuencia de las complicaciones anastomóticas 

después de la cirugía del colon
56

. Existen estudios realizados donde es observado 

que la cantidad de colágena permanece inalterable a pesar del uso de la 

hiperalimentación y que en ratas sometidas a ingesta pobre en proteínas, sólo se 

observa disminución de la fuerza tensil de la anastomosis en aquellos animales con 
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más de 7 semanas de dieta
58

. Si se consideraran estos hallazgos extrapolables al área 

clínica concluiremos que grados menores de depleción proteica por corto tiempo no 

tendrían ningún efecto en la presentación de complicaciones anastomóticas. Sin 

embargo, está demostrado completamente que en pacientes desnutridos, la 

introducción de un régimen nutricional adecuado en el perioperatorio ha mejorado 

significativamente su morbimortalidad. 

 

Además de la deficiencia de proteína, la de vitaminas tiene también 

importancia, especialmente la vitamina "C" o "ácido ascórbico por ser un importante 

cofactor en la conversión de la prolina en hidroxiprolina
59

 parte constituyente de las 

fibras de colágena. La vitamina A ha sido asociada a efectos benéficos durante la 

cicatrización de las anastomosis del colon
60

, especialmente cuando los pacientes han 

requerido radiación
61, 62

.  

 

Experimentalmente, la deficiencia de Zinc reduce la actividad de 

polimorfonucleares, macrófagos y también reduce la multiplicación de fibroblastos, 

la hiperplasia y la síntesis de colágena. Los efectos de estas sustancias en la 

cicatrización intestinal no han mostrado cambios estadísticamente significativos
63

. 

Otros minerales importantes para la cicatrización son el hierro, cuyo déficit 

repercute en la hidroxilación de la lisina y la prolina necesaria para la síntesis de 

colágeno, y el cobre elemento necesario para la formación de enlaces cruzados entre 

las moléculas de colágena
64, 65

. 

 

c) Esteroides.- Los niveles terapéuticos de esteroides no parecen tener 

influencia en la curación de las anastomosis intestinales. Sin embargo 

experimentalmente pequeñas dosis de esteroides en combinación con menores 

grados de desnutrición tiene un efecto adverso en la formación de colágena. El 

efecto deletéreo de los esteroides en la curación de las heridas puede ser revertido 

con la administración de vitamina A
66

. 
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d) Defectos metabólicos.- La diabetes mellitus tiene una influencia indirecta 

sobre la cicatrización de las anastomosis por su efecto sobre la disminución de la 

perfusión microvascular de los bordes y todos los otros procesos relacionados con la 

hiperglicemia. En presencia de un paciente con un adecuado control metabólico, la 

frecuencia de complicaciones en las anastomosis no tiene diferencia estadística 

significativa comparada con pacientes sin diabetes
67

. 

 

En estudios experimentales se ha observado que la uremia tiene un efecto 

negativo sobre la cicatrización, sin embargo, estos efectos no han sido vistos 

clínicamente con detalles. De igual manera en experimentos sobre él estomago de 

animales
 

se ha observado que la ictericia produce un notable retraso en la 

fibroplastia y en la formación de nuevos vasos sanguíneos
68

. La hipoxia tiene un 

efecto negativo muy significativo sobre las anastomosis y esta depende de un 

adecuado flujo de sangre arterial oxigenada. El oxígeno participa activamente en la 

hidroxilación de la lisina y prolina en la síntesis de colágena, existen estudios en que 

se ha observado que la producción de colágena es proporcional
 
al nivel de paO2

69
. 

La hipoxia retarda la angionesis y la epitelización. La hiperoxigenación en 

experimentos sobre ratas aparentemente no tiene ningún efecto sobre la cicatrización 

de las anastomosis sin complicación o isquémicas. 

 

La anemia asociada a una pérdida aguda de sangre tiene consecuencias 

negativas en la cicatrización y aunque la volemia sea restituida la fuerza tensil de la 

anastomosis no se recupera y el peligro de dehiscencia es elevado. La necesidad de 

transfusiones intraoperatorias ha mostrado ser un factor importante de las fallas 

anastomóticas
47

 al producir una reducción de la viscosidad sanguínea por 

hemodilución, ya que dicha viscosidad favorece la tensión de oxígeno en 

condiciones normales en los bordes intestinales. Por otro lado la anemia 

normovólemica no parece tener efecto alguno sobre la curación
70, 71

. La cicatrización 

de las anastomosis aparentemente no es afectada por la sepsis
72

 o por trauma en otro 

sitio
73

. 
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Factores Locales 

 

a) Trauma.- Los efectos adversos del trauma en la cicatrización del tracto 

gastrointestinal pueden estar relacionado localmente a la perfusión tisular, el colon 

es particularmente sensible a los cambios de volumen sanguíneo; una reducción del 

10% en el flujo esplácnico, puede reducir la perfusión colonica a más del 30%
74

. El 

trauma local relacionado a la extirpación de tumores fijos y grandes están muy 

relacionados a fallas anastomóticas al igual, la cirugía motivada por lesiones del 

colon está asociada a disminución en la capacidad de cicatrización produciendo un 

incremento en la tasa de fugas y dehiscencias
75

. El trauma producido a distancia, 

tiene muy poco efecto negativo sobre las anastomosis
42

. 

 

b) Infección.- Estudios clínicos y experimentales muestran que la sepsis 

peritoneal tiene un efecto negativo en los bordes intestinales aparentemente por el 

incremento en la actividad colagenolítica. La resección y anastomosis primaria en 

presencia de una enfermedad diverticular perforada, sólo podrá realizarse si la 

infección es localizada, Ante diseminación de la infección, un tercio de las 

anastomosis fallan por lo que no se recomienda de rutina. Estudios recientes 

reportan poca afectación de las anastomosis principalmente en cuadros donde la 

sepsis intraperitoneal tiene poco tiempo de evolución. 

 

c) Carga fecal.- Las materias fecales son las sustancias más contaminantes del 

organismo ya que aproximadamente el 50% del material seco está conformado por 

bacterias. El efecto negativo que tienen las heces en la cicatrización es un hecho 

comprobado en las anastomosis colónicas. El mecanismo exacto del porque lo 

produce no está del todo explicado, una posibilidad es que las heces el bolo fecal 

distienda la anastomosis y cause que las suturas corten el débil borde de la 

anastomosis durante las fases tempranas de la cicatrización. Irving y Goligher
56

 

presentaron una incidencia de dehisencias ansastomoticas del 24% cuando el colon 

estaba mal preparado versus un 7% cuando se lo preparaba correctamente. Sin 
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embargo, estudios recientes reportan resultados buenos aun sin preparación 

intestinal preoperatoria. 

 

d) Obstrucción.- Las anastomosis que se realizan por obstrucción, tienen una 

elevada tasa de fallas. Anderson y Lee encontraron que 30% de los pacientes que 

tuvieron resección y anastomosis primaria desarrollaron fístulas fecales
76

. Sin 

embargo las complicaciones presentadas en las anastomosis de colon obstruido son 

menos peligrosas en el colon izquierdo que en el derecho, estas últimas alcanzan 

hasta un 23% de mortalidad cuando el procedimiento requerido es una 

hemicolectomía
77

. Los problemas de cicatrización en las obstrucciones intestinales 

se relacionan más a una alteración del riego sanguíneo, carga fecal y cambios en la 

flora bacteriana que a las alteraciones de la colágena. Jiborn y colaboradores 

comprobaron experimentalmente que la síntesis de colágena estaba notablemente 

incrementada en la pared intestinal en aquellos animales con dilatación colónica 

después de resección de colon izquierdo en comparación con aquellos que 

evolucionaron con normalidad
78

.  

 

e) Drenajes.- El papel que juegan los drenajes en aquellos pacientes a los que 

se ha realizado una anastomosis no tiene un consenso general unificado, aunque en 

la actualidad la mayor parte de la literatura no incluye la realización de anastomosis 

como una indicación para ellos. Goligher et al demostraron que el drenaje presacro 

en las anastomosis colorectales no disminuyó la frecuencia de dehiscencia
78

. 

Experimentalmente se ha demostrado que los drenes y especialmente los de látex 

producen un incremento sustancial en la incidencia de dehiscencia de las 

anastomosis mientras que los drenes de succión pueden causar daño en los 

intestinos
79

. No existe evidencia convincente en la actualidad que sugiera alguna 

ventaja en el uso de drenes, puesto que las tasas de detección se mantienen similares 

en aquellos pacientes sin drenaje comparados con aquello en quienes estos se 

utilizaron
80

. 
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f) Radioterapia.- Cuando se realiza una anastomosis en un intestino 

previamente irradiado, la fuerza de la anastomosis está muy comprometida ya que 

los cambios tisulares incluyen fibrosis, obstrucción e isquemia por hialinización de 

los vasos sanguíneos lo que altera el balance de la colágena. 

  

 

Factores Técnicos 

 

Los factores comentados previamente son consideraciones importantes en la 

previsión del éxito o falla de las anastomosis, sin embargo en la actualidad muchos 

autores consideran que la experiencia y la habilidad del cirujano es la variable 

determinante más importante
81, 82

. La conservación de una una buena irrigación en 

las bocas anastomóticas, el evitar la tensión en la línea de sutura y asegurar una 

completa inversión de los bordes mucosos del intestino además de escoger el 

material adecuado de sutura, son factores técnicos sencillos pero que requieren de 

un buen juicio y experiencia quirúrgica para su correcta aplicación. 

 

a) Evitar la isquemia del borde.- El fracaso o éxito de las anastomosis está 

directamente relacionado con la irrigación sanguínea de sus bordes. La hemostasia 

del borde antes de realizar la anastomosis debe ser perfecta especialmente en las 

resecciones del estómago el cual tiene una abundante irrigación, pero esa hemostasia 

no debe ser realizada de manera exagerada para evitar la isquemia. El uso de los 

clamps intestinales debe ser durante el menor tiempo posible y debe evitarse sujetar 

el mesenterio. Evitar la tensión de la línea de sutura es una condición importante 

especialmente en las anastomosis del colon condición que se previene con una 

buena y adecuada movilización del intestino. Esta situación es rara que ocurra en el 

intestino delgado porque su mesenterio es muy complaciente. 

 

b) Inversión de los bordes.- Se describe en estudios experimentales y clínicos 

que con el fin de obtener una anastomosis segura, la mucosa intestinal debe ser 

invertida por la línea de sutura
83, 84

. Parece ser que la ausencia de una línea continua 
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de peritoneo y la eversión de la mucosa es un factor importante de orden técnico que 

favorece la dehiscencia. La técnica utilizada por los cirujanos para invertir la 

mucosa puede variar: algunos lo realizan en un sólo plano el cual en cada punto 

incluye todas las capas del intestino excepto la mucosa, esta técnica es referida en 

algunos textos como seromuscular o serosubmucosa. Las ventajas de esta sutura es 

que produce muy poco disturbio en la irrigación de los bordes y además permite 

mantener una anastomosis más amplia que la confeccionada en dos planos. La 

forma convencional de unión es realizarla en dos planos, el primero con puntos 

totales y un segundo plano con puntos seromusculares. 

 

c) El material de sutura.- El uso específico del material de sutura depende de 

la preferencia de los cirujanos en los últimos años las suturas absorbibles 

monofilamento han ganado adeptos dado que se ha demostrado una disminución en 

la tasa de infección, así como una adecuada fuerza tensil. Cuando se utiliza un sólo 

plano, se prefieren los materiales no absorbibles como la seda. Otros materiales 

usados corrientemente son el ácido Poliglycolico (Dexon®), Poliglactin (Vicryl®), 

Poliglecaprone (Monocryl®) o polidioxanona (PDS®). Las anastomosis requieren 

como soporte las suturas en un tiempo limitado de aproximadamente 10 días a partir 

del cual la fuerza tensíl de la anastomosis es dependiente de la formación de 

colágena nueva y no del material de sutura. 

 

Desde hace algunos años el uso de dispositivos mecánicos para las 

anastomosis ha ido en aumento, la seguridad y velocidad para la confección de estas 

ha sido extensamente comprobada, sin embargo no han demostrado ser más seguras 

que aquellas realizadas a mano, excepto en sitios de difícil accesos como en el 

esófago y recto. 
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NUTRICION ENTERAL TEMPRANA 

 

El uso precoz del tubo digestivo ha demostrado tener beneficios para los 

pacientes a diferentes niveles. Hoy en día se ha aceptado que el intestino es el mayor 

órgano inmune del organismo
85

, dado el contacto que supone este con el medio 

externo, los cambios que se dan durante el aporte enteral o los periodos de ayuno 

tienen un impacto en la inmunidad sistémica. 

 

Cambios fisiológicos asociados a la nutrición enteral 

 

La provisión de nutrición enteral ha demostrado mantener la estructura y 

función del intestino puesto que favorece la integridad epitelial, el aporte por esta vía 

estimula la contractilidad intestinal y favorece la liberación de sustancias tróficas 

como sales biliares, gastrina, bombesina y motilina
86

. 

 

Otros de los efectos inducidos por la nutrición enteral son los inmunológicos. 

Estos efectos están influenciados por la integridad epitelial, el flujo sanguíneo 

esplácnico y el número y tipo de flora bacteriana que coloniza la luz intestinal. La 

alimentación enteral estimula la secreción de IgA, la cual recubre las bacterias 

luminales evitando así su adherencia al epitelio, del mismo modo la motilidad 

intestinal barre las bacterias hacia las porciones intestinales distales, controlando así 

el número de bacterias en la luz. La nutrición enteral además de estimular el flujo 

sanguíneo intestinal favorece la masa de tejido linfático asociado a intestino (GALT , 

por sus siglas en inglés), el cual es una barrera inmunitaria intestinal representado por 

un sistema receptor compuesto por las placas de Peyer y las células linfoides 

mesentéricas, las cuales al interaccionar con nuevos antígenos conducen a la 

migración de linfocitos desde el conducto torácico al tubo digestivo, fortaleciendo así 

la respuesta inmunológica, es ahí donde se lleva a cabo la maduración de los 

linfocitos helper CD4, posteriormente estos linfocitos productores de IgA proliferan y 
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migran a sitios distantes como pulmones, hígado y riñones (involucrando así al tejido 

linfoide asociado a mucosas –MALT- por sus siglas en inglés)
8, 86-91

. 

 

 Los pacientes enfermos que presentan ausencia de nutrientes en la luz 

intestinal muestran pérdida funcional y estructural de la integridad del epitelio 

intestinal. Esto induce una apertura de los canales paracelulares que existen entre las 

1células epiteliales y se correlaciona con el grado de enfermedad
86, 92

. La ausencia de 

nutrientes también condiciona un decremento en la motilidad intestinal, lo cual trae 

como consecuencia un aumento de la carga bacteriana, la cual puede con mayor 

facilidad adherirse al epitelio intestinal, dicha unión desencadena una activación 

celular dependiente de contacto mediante la cual son liberadas citoquinas y promueve 

la apoptosis
93

. Este proceso genera más defectos en la barrera intestinal generando así 

la progresión de la lesión epitelial. Esta disrupción epitelial permite el paso de 

productos bacterianos los cuales se enfrentan al sistema inmune activando así a los 

macrófagos. Una vez que los macrófagos se activan, los neutrófilos son cebados y 

estos  viajan  a  otros sitios, contribuyendo así a un incremento en el estrés 

oxidativo
94-96

. 

 

 Antes estos cambios los linfocitos CD4 inmaduros en la lámina propia 

intestinal emergen y proliferan, generando así un efecto proinflamatorio
90

. Este efecto 

es propagado a través de la circulación sistémica condicionando un síndrome de 

respuesta inflamatoria sistémica. Las citoquinas de los linfocitos Th1 estimulan la E-

selectina con lo que se facilita la extravasación de neutrófilos activados hacia los 

alveolos pulmonares
97

.   

 

Nutrición perioperatoria 

 

La incidencia de desnutrición en pacientes hospitalizados es de alrededor del 

30-50%, una gran proporción de estos pacientes la presentan desde la admisión y en 

la mayoría de estos esta se desarrolla o progresa durante la estancia hospitalaria
98

.  
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Este estado de desnutrición hace a los pacientes más vulnerables a 

complicaciones durante la estancia, incrementando en particular el riesgo para 

aquellos pacientes sometidos a alguna intervención quirúrgica, estudios han 

demostrado que un 34-90% de los pacientes sometidos a cirugía electiva presentan 

pérdida de peso durante el posoperatorio 
99, 100

.  

 

Durante el preoperatorio se recomienda un periodo de ayuno de al menos 6hrs 

para sólidos y de 2hrs para líquidos. Una consideración que ha ganado fuerza en los 

últimos años y que ha demostrado ser benéfica para los pacientes es la optimización 

del estado nutricional de los pacientes previo a ser sometidos a intervenciones. Por lo 

que la recomendación es una adecuada valoración nutricional preoperatoria, 

principalmente en los pacientes programados de forma electiva. El seguimiento 

nutricional debe ser mantenido durante y posterior a la intervención como parte del 

manejo integral de los pacientes. 

 

En lo que respecta al posoperatorio, de forma convencional los cirujanos 

siguen un estricto protocolo en relación al momento de iniciar la dieta a los pacientes 

sometidos a cirugía mayor, principalmente a aquellos con intervenciones abdominales 

o gastrointestinales. Habitualmente esta conducta implica el ayuno o la nula 

alimentación vía oral por al menos uno o dos días, hasta que pueda “comprobarse” el 

reinicio de la función intestinal, a menudo definida como el inicio del peristaltismo 

(audible a la auscultación), el paso de gases o la presencia de evacuaciones
 101

. 

 

A pesar del poco soporte en la literatura muchos cirujanos mantienen esta 

conducta con la creencia de que es benéfica para el paciente. Una situación común es 

la preocupación de que el paciente experimente un íleo posterior a un evento 

anestésico y a la manipulación quirúrgica de las asas intestinales, resultando en 

nausea, vómito y la posibilidad de broncoaspiración. Otro ejemplo es la ansiedad que 

causa en algunos cirujanos la idea de que alimento pase a través de una anastomosis 

recientemente construida, dicha preocupación se considera válida en vista de la 

elevada morbilidad asociada con las fugas y dehiscencias anastomóticas. En estos 
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casos el inicio de la vía oral debe esperar hasta la evidencia clínica del 

restablecimiento de la actividad intestinal,  no obstante las fugas anastomóticas, el 

íleo prolongado y el vómito aún pueden ocurrir. 

 

La idea clásica de evaluar el restablecimiento de la función intestinal mediante 

estos parámetros ha demostrado ser poco útil en lo que respecta a su valor como 

predictor de tolerancia a la vía oral, en gran medida por la ausencia de un marcador 

clínico confiable del reinicio de esta. Los sonidos peristálticos pueden o no estar 

presentes independientemente de la presencia o ausencia de actividad intestinal, 

puesto que ruidos intestinales pueden existir ante una motilidad no coordinada y por 

tanto sin utilidad propulsora. En un estudio de alimentación postoperatoria temprana 

no se encontró relación entre la canalización de gases y la presencia de ruidos 

intestinales
102

.  

 

En lo que respecta al íleo posoperatorio, muchos médicos insisten el a 

deambulación temprana a pesar de que esta no ha mostrado un decremento en la 

incidencia del íleo, aunque si muestra una disminución en la presentación de 

atelectasias y trombosis venosa
103, 104

. Medidas que si han demostrado ser de utilidad 

para la disminución del íleo son la infusión analgésica continúa a través de catéteres 

epidurales en sustitución de los opioides sistémicos para el control del dolor
103-106

, así 

como la ingesta de alimentos estimula la motilidad del colon
107

.   

 

La espera hasta la canalización de gases o la presencia de evacuaciones no es 

una medida oportuna, estudios de alimentación temprana han demostrado que la dieta 

puede ser bien tolerada antes de que se presentes gases o evacuaciones 
108-110

. 

 

En 2001, Lewis SJ y colaboradores, llevaron a cabo un meta-análisis para 

determinar si el periodo de ayuno posterior a cirugía gastrointestinal era benéfico en 

términos de resultados específicos, ellos observaron una reducción en el riesgo de 

infección de cualquier tipo y el tiempo de estancia hospitalaria en el grupo de 

pacientes alimentados de forma precoz, también se analizaron la dehiscencia de 
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anastomosis y la mortalidad sin demostrar diferencia en estos. La conclusión que se 

alcanzó durante el estudio es que no existe un beneficio en mantener a los pacientes 

sin aporte nutricional oral
111

.  

 

Andersen HK y colaboradores publicaron en 2008 un meta-analisis en el cual 

se revisaron 13 ensayos de pacientes sometidos a cirugía gastrointestinal con una 

variedad de enfermedades gastrointestinales con dos grupos, uno de nutrición enteral 

precoz y otro de “nada por la boca”, los parámetros evaluados fueron la infección de 

la herida (RR 0-13.4% vs 0-33.3%), los abscesos intra-abdominales (RR 0-13% en 

ambos grupos), dehiscencia anastomótica (RR 0-8.3% vs 0-27%), mortalidad (0-6.7% 

vs 0-19%), neumonía (0-6.3% vs 0-7.1%) y duración de estancia hospitalaria (6.2-19 

días vs 6.8-16 días)
112

.  

 

En otro meta-análisis, Lewis SJ y colaboradores evaluaron el comienzo 

temprano de la nutrición enteral posoperatoria versus el manejo tradicional en 

pacientes sometidos a cirugía colo-rectal, en el cual se observa una reducción de la 

mortalidad en pacientes con alimentación temprana, así como un incremento en la 

presencia de vómito, ambos en el grupo de estudio. Sin embargo la dirección final del 

efecto sugiere una reducción del riesgo de complicaciones posoperatorias en el grupo 

de estudio así como a una reducción en el tiempo de estancia hospitalaria
113

.  

 

Recientemente, en 2011, un nuevo meta-análisis fue publicado por la sociedad 

americana de nutrición parenteral y enteral, este refuerza los hallazgos previos del 

nulo beneficio de las prácticas posoperatorias tradicionales posteriores a cirugía de 

resección gastrointestinal en términos de resultados. Los resultados de dicho estudio 

sugieren una reducción estadísticamente significativa en todas las complicaciones 

posoperatorias cuando se introduce la nutrición de alimentos o líquidos dentro de las 

primeras 24 horas del posoperatorio. Se hace además mención de manera especial a la 

dehiscencia de la anastomosis como uno de los parámetros más relevantes, esto ya 

que existe una vieja preocupación en relación al posible incremento del riesgo de esta 
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en los pacientes alimentados de forma temprana, este estudio, no encontró ninguna 

diferencia significativa entre los grupos
6
.
 

 

La mayoría de los estudios en relación a nutrición enteral temprana se han 

llevado a cabo en cirugía colorrectal, en todos ellos se ha demostrado que al comparar 

contra el grupo control la tasa de complicaciones no se ha elevado y en algunos de 

ellos incluso se han demostrado beneficios 
111,

 
114-118

. 

 

Algunos estudios han incluido también cirugía en intestino delgado, Binderow 

aleatorizó pacientes sometidos a cirugía en colon o íleon, el grupo control recibió 

alimentos vía oral una vez que presentes las evacuaciones o gases, mientras que el 

grupo de estudio recibió alimentos en el primer día de posoperatorio, en este estudio 

no se demostró diferencia entre ambos grupos en el tiempo de estancia hospitalaria o 

intolerancia a la vía oral
119

.  

 

Basándose en la evidencia actual puede establecerse que el inicio de la dieta 

temprana en el posoperatorio, incluso antes de la aparición de los marcadores clásicos 

de reinicio de función intestinal,  es una práctica segura cuando se elige con cuidado a 

los pacientes considerando los factores involucrados en una buena reparación 

intestinal, como lo son el estado nutricional, la edad, la ausencia de procesos 

infecciosos e inestabilidad hemodinámica 
 120

.
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METODOLOGIA 

 

Planteamiento del problema 

 

¿Es segura y benéfica la nutrición oral temprana posterior a anastomosis 

intestinal? 

 

 

Justificación 

 

El inicio temprano de la nutrición enteral posterior a la realización de 

anastomosis gastrointestinal puede disminuir el riesgo de infección del sitio 

quirúrgico y el tiempo de estancia hospitalaria, sin incrementar el riesgo de fuga o 

dehiscencia de anastomosis o de broncoaspiración. 

 

 

Hipótesis 

 

La nutrición enteral temprana proximal al sitio de anastomosis es una práctica 

segura que disminuye el tiempo de estancia hospitalaria en este grupo de pacientes. 

 

 

Objetivo 

 

Demostrar que el tiempo de estancia hospitalaria y la tasa de infección de sitio 

quirúrgico son menores en los pacientes que inician la nutrición enteral proximal a la 

anastomosis de forma precoz, sin incrementar el riesgo de reintervención, dehiscencia 

o infección de sitio quirúrgico. 
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Tipo y diseño de estudio 

 

Descriptivo, analítico, ambispectivo, serie de casos. 

 

 

Universo de estudio 

 

Todos los pacientes sometidos a anastomosis intestinal de yeyuno, íleon o 

colon. 

 

 

Criterios 

 

De inclusión: Se incluyeron pacientes mayores de 18 años, sometidos a 

anastomosis intestinal (yeyuno, íleon y/o colon) de forma electiva o urgente. 

 

De exclusión: Se excluyeron del estudio todos aquellos pacientes que 

presenten inestabilidad hemodinámica, desnutrición moderada-severa, politrauma, 

sepsis abdominal, inmunosupresión, antecedente de radiación local 6 meses previos al 

procedimiento, insuficiencia renal o hepática, cardiopatía y/o que requieran manejo 

en la unidad de cuidados intensivos en el posoperatorio. Fueron descartados también 

aquellos pacientes en quienes la anastomosis se lleve a cabo en una re laparotomía.  

 

 

Método de selección de la muestra 

 

No probabilístico. 
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Definición de las variables 

 

Covariables: 

 

Edad: Medida en años. 

 

Sexo: Referencia al género del paciente 

 

 

Independientes:  

  

 

Sitio de la anastomosis: Refiriendo el nivel del tubo digestivo en el cual se 

lleva a cabo esta. 

 

Índice de masa corporal: La relación entre el peso y la talla al cuadrado. 

 

Presión arterial media: La PAM más baja registrada durante el 

transoperatorio. Obtenida con la fórmula PAM= 2 presión diastólica + presión 

sistólica / 3 

 

NRS-2002: Herramienta de tamizaje realizada al ingreso, con la finalidad de 

evaluar la posibilidad de riesgo nutricio. 

 

Hemoglobina: Valor de dicha sustancia medida previo a la cirugía. 

 

Albúmina: Nivel de albúmina plasmática medida previo o posterior al 

procedimiento. 
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Dependientes: 

 

Tiempo de estancia hospitalaria: medido en días a partir del día en que se 

someten al procedimiento. 

 

Infección de sitio quirúrgico: Ya sea superficial o profunda, medida en forma 

cualitativa por el médico tratante considerando la aparición de hiperemia y/o 

salida de material purulento a través de la herida; fiebre o mala evolución 

demostrando colecciones intraabdominales. 

 

Reintervención por dehiscencia de anastomosis: Se medirá de forma 

cualitativa dicotómica en todos aquellos casos en que el cuadro clínico sea 

desfavorable y sugiera dicha complicación, demostrándose en la re 

laparotomía. 

 

Tiempo de inicio de actividad intestinal: Considerado así ante la presencia de 

evacuaciones, canalización de gases y/o ruidos intestinales (detectados 

durante la auscultación por el médico residente). 

 

Intolerancia a la vía oral: Se refiere a la presencia de náusea, vómito, 

distención o discomfort abdominal posterior a la ingesta de alimentos. 
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MATERIAL Y METODOS 

 

Fueron revisados los expedientes de pacientes sometidos a anastomosis 

intestinales durante el periodo comprendido entre junio de 2012 y diciembre de 2013. 

A su ingreso y/o durante la evaluación preoperatoria en consulta externa, se 

registraron la historia clínica, la evaluación de riesgo nutricio (NRS 2002), así como 

pruebas de laboratorio (BH, Alb, QS) y la indicación del procedimiento. 

Posteriormente los pacientes fueron asignados a uno de los dos grupos (16 en 

nutrición temprana y 16 en nutrición convencional). 

 

Las anastomosis intestinales fueron llevadas a cabo en 2 planos, el primero 

con puntos de Conell-Mayo y el segundo con puntos de Lembert utilizando material 

absorbible sintético para el primer plano y sutura no absorbible natural en el segundo 

plano. El uso o no de drenaje, así como el uso de sonda nasogástrica se dejó a 

consideración del cirujano.  

 

En el grupo de estudio el inicio de la alimentación oral tuvo lugar a las 24 

horas del posoperatorio, inicialmente con líquidos y una vez tolerados estos, la dieta 

fue avanzada a dieta regular. Se registraron la presencia de síntomas como dolor, 

distención o incomodidad abdominal.  

 

En el grupo control la dieta fue iniciada una vez que el médico tratante así lo 

decidió. 

  

Finalmente se registraron para ambos grupos el sitio de la anastomosis, el día 

en que se auscultaron ruidos peristálticos, el momento en que el paciente refirió 

canalización de gases o presentó evacuación durante el posoperatorio, la presentación 

de fiebre, taquicardia o leucocitosis, datos de infección de sitio quirúrgico (hiperemia, 

salida de material purulento) y tiempo de estancia hospitalaria. 
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ANALISIS ESTADISTICO 

 

El error tipo I aceptado fue de 0.05 con un poder del 80%. Los datos 

obtenidos se procesaron con el programa estadístico SPSS versión 21. Utilizando chi 

cuadrada para las variables cualitativas y U de Mann-Whitney para las cuantitativas. 
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RESULTADOS 

 

 Durante el periodo de junio de 2012 a diciembre de 2013 se realizaron un total 

de 57 procedimientos quirúrgicos que incluyeron anastomosis intestinales, de estos 

32 pacientes se incluyeron en nuestro estudio, estos fueron pareados para 

posteriormente asignar 16 pacientes (M:7, H:9) al grupo de nutrición convencional 

(NC) y 16 pacientes (M:8, H:8) al grupo de nutrición oral precoz (NOP). Las 

características de los pacientes se describen en la tabla 1. 

 

TABLA 1. CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES 

Variable Nutrición convencional Nutrición temprana p 

Edad* 47 (22-66) 43.5 (29-70) 0.92 

IMC* 27.8 (22.5-32.1) 28.1 (21.6-34.2) 0.78 

PAM* 74 (62-85) 75.5 (66-83) 0.72 

NRS-2002* 1 (0-2) 1 (0-2) 0.95 

Hemoglobina* 13.5 (11.4-15.8) 13.6 (10.8-15.5) 0.83 

Albúmina* 3.5 (2.6-4.6) 3.7 (3-4.2) 0.51 

Sitio de anastomosis** I-T: 8, I-I: 5, Y-Y: 2, C-C: 1 I-T: 9, I-I:5, Y-Y: 1, C-C: 1 0.94 

*Expresados en mediana y rangos. **Expresado en frecuencia 

 IMC: índice de masa corporal, PAM: Presión arterial media, NRS-2002: Nutritional risk screening 

I-T: Ileo-trasnvserso, I-I: Íleon-íleon, Y-Y: Yeyuno-yeyuno, C-C: Colon-colon 

  

 En este estudio la mayor parte las anastomosis fueron realizadas incluyendo 

intestino delgado como puede observarse en la gráfica 1.  

 

Gráfica 1. 

Sitio de anastomosis 
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Las diferencia más significativa durante el estudio se observó en la estancia 

intrahospitalaria con una reducción de la misma en el grupo de nutrición temprana 

(NC 4, 4-16 Vs NOT 3, 3-6. p=0.003) como se observa en la gráfica 2.  

 

 
  

La infección de sitio quirúrgico mostró también una diferencia significativa 

entre ambos grupos, con una notable reducción de la misma en el grupo de nutrición 

oral temprana 6.3% contra 37.5% en el grupo de nutrición convencional con un valor 

de  p de 0.03 (ver gráfico 3).  

 

 

  

Gráfica 2. 

Estancia intrahospitalaria en días 

Gráfica 3. 

Infección de sitio quirúrgico 
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 En lo que respecta al tiempo de inicio de peristalsis, de la canalización de 

gases y de presentación de evacuaciones no se demostró diferencia estadística entre 

los grupos, como puede observarse en la Tabla 2. 

 

TABLA 2. Actividad intestinal 

Variable Nutrición convencional Nutrición temprana p 

Peristalsis 2 (1-7) 2 (1-4) 0.8 

Canalización de gases 3 (1-7) 2 (2-3) 0.59 

Evacuación 3 (3-8) 3 (2-5) 0.95 

Peristalsis: De acuerdo a la auscultación durante la revisión del médico residente 

Canalización de gases: Referido por el paciente durante el interrogatorio diario 

Evacuación: Registro de enfermería 

 

 La intolerancia a la vía oral, manifestada por náusea, vómito, distensión 

abdominal o discomfort; así como la reintervención tampoco tuvieron diferencia 

significativa entre los grupos, el único paciente sometido a reintervención mostró una 

colección durante el segundo procedimiento, sin embargo en ningún caso se demostró 

fuga o dehiscencia anastomótica. La comparación entre estas variables puede 

observarse en los gráficos 4 y 5. 

 

 
 

 

Gráfica 4. 

Intolerancia a la vía oral 
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Gráfica 5. 

Reintervención 
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DISCUSIÓN 

  

Los resultados obtenidos son similares a los descritos en la literatura. Este 

estudio es uno de los primeros realizados en nuestro medio e incluye anastomosis de 

yeyuno e íleon, no solo colo-rectales como la mayoría de las publicaciones en este 

ámbito. 

 

Al igual que en los artículos publicados por Anderson, Lewis, Saalwachter y 

Willcutts entre muchos otros principalmente de cirugía de colon y recto, en nuestro 

estudio se demostró que el aporte oral durante el primer día de posoperatorio es una 

práctica segura, con una reducción significativa del tiempo de estancia hospitalaria, lo 

que se traduce en reducción de riesgos y costos para el paciente.  

  

En este estudio fue notoria la reducción de infección de sitio quirúrgico en el 

grupo de nutrición temprana tal y como es reportado por otros autores, es importante 

recalcar que en ninguno de los casos se realizó preparación intestinal previo al evento 

quirúrgico, sin embargo la coprostasia se llevó a cabo de manera adecuada evitando 

de ese modo la contaminación del campo quirúrgico. Muchas son las referencias que 

hacen mención de las funciones inmunológicas que realiza el intestino y de cómo 

estas son favorecidas por el aporte nutricional enteral.  

 

En lo que respecta a los datos aceptados por muchos cirujanos como signos de 

restablecimiento de tránsito intestinal (peristalsis, flatulencia y evacuaciones), nuestro 

estudio no demostró una diferencia estadísticamente significativa entre los grupos. 

Una proporción importante de autores comentan que estos datos muestran tendencias 

a aparecer de forma temprana en los grupos de nutrición precoz, favorecidas por el 

estímulo neurohumoral generado por los alimentos. La diferencia entre los resultados 

reportados por otros autores y los obtenidos en este estudio pueden deberse al tamaño 

de la muestra.  
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CONCLUSIÓN 

 

 La nutrición oral precoz iniciada a las 24 horas posterior al evento quirúrgico 

ha demostrado ser una práctica segura, la cual es un factor de reducción en la 

incidencia de infección de sitio quirúrgico así como del tiempo de estancia 

hospitalaria, sin agregar riesgo de fuga o dehiscencia de anastomosis o  

reintervención. 
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