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RESUMEN 

Se estudia en ratas adultas controles "falsamente operadas" y con resec
ción del 50% de intestino delgado distal, el efecto de dicha resección y de la 
administración de distintos tipos de dieta sobre la utilización nutritiva de la 
proteína, cuando han transcurrido un mes y tres meses después de la resección. 

La resección intestinal conlleva a un deterioro de la utilización digestiva 
de la proteína, al mes de la intervención; este deterioro es paliado con el trans
curso del tiempo. La modificación de la calidad lipídica por sustitución de 2/3 
de aceite de oliva por triglicéridos de cadena media (MCT) a partes iguales, 
mejora la utilización digestiva de la proteína al mes de la intervención quirúr
gica. Sin embargo, este efecto beneficioso se manifiesta a los tres meses de la 
resección cuando las ratas tienen como aporte lipídico sólo aceite de oliva o 
bien si la dieta modificada es adicionada de ácido ursodeoxicólico. 

SUMMARY 

The effects of different types of diet and resecting 50% of the distal small 
intestine on the digestive and metabolic utilization of protein were studied in 
resected rats and sham-operated controls, one month and three months after 
the operation. Intestinal resection led to a deterioration in digestive utilization 
of protein, which improved with time (3 months postsurgery). A qualitative 
change in the dietary fat source from 100% olive oil to equal parts of medium 
chain trig\ycerides, sunflower seed oil and olive oil favored digestive utilization 
of protein as recordered 1 month after surgery. However, the beneficial effects 
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were maintaned at 3 months in resected rats given dietary fat in the form of 
100% olive oil or if the modificate diet is additionate of ursodeoxycholic acid. 

INTRODUCCION. 
Las resecciones de intestino delgado están asociadas con una variedad de 

cambios morfológicos y funcionales en el intestino residual (1,2). Estas res
puestas dependen, en parte, de la cantidad de intestino eliminado, del lugar 
de la resección y del tiempo transcurrido desde la operación (3,4). 

Las adaptaciones anatómicas y funcion,ales no siempre son sincrónicas. La 
adaptación ocurre como resultado de la estimulación del enterocito por los nu
trientes luminales, pero no por los nutrientes parenterales (5,6). 

Aunque es conocido que la composición de la dieta influye en la adapta
ción del intestino (7,8), sin embargo, no hay un estudio dietético en profundi
dad de los componentes que más pueden incidir en este tipo de alteraciones. 

La interrupción de la circulación enterohepática de sales biliares por pér
dida de la absorción ileal terminal, conduce a un fallo en la solubilización de 
los triglicéridos de cadena larga (LCT) en el colon medio, de aquí que aparezca 
esteatorrea. Los triglicéridos de cadena media (MCT) pueden ser absorbidos 
sin una fase micelar previa (9). 

En este trabajo se lleva a cabo el estudio de una dieta base que pueda 
paliar los fenómenos de malabsorción en periodos de tiempo más cortos que 
los que se consiguen cuando sólo tiene lugar la adaptación del intestino rema
nente. En este sentido, nos hemos centrado en el estudio del metabolismo pro
teico que se afecta mayoritariamente bajo el efecto de las resecciones intesti
nales, utilizando una dieta que palie en la medida de los posible los efectos 
negativos de la exclusión de parte de intestino delgado. 

La dieta utilizada se ha ajustado a los requerimientos exigidos sin variar 
su contenido proteico por considerar que la cantidad y calidad proteica está 
perfectamente establecida (10) para el animal de experimentación, la rata; so
lamente se ha modificado la calidad de la grasa que está constituida, en parte, 
por MCT que no requieren de las sales biliares para su absorción (11,12) y 
que conducirá a una mejor utilización digestiva de la grasa, disminuyendo la 
esteatorrea y en consecuencia podrían ser menores las pérdidas fecales de ni
trógeno. La deficiencia de ácidos biliares puede ser corregida mediante una 
terapia a base de ácidos biliares exógenos (13, 14) que son absorbidos pasiva
mente en la parte proximal del intestino delgado aumentando la concentración 
de ácidos biliares en bilis. El ácido ursodeoxicólico (15), 7 f:3-epímero de que
nodeoxicólico, produce bilis no saturada en colesterol (16), no induce a la se
creción colónica de agua (17) y experimenta absorción pasiva en la parte pro
ximal del intestino delgado (18). Por otra parte, la administración de ácido ur
sodeoxicólico a sujetos después de la resección ileal altera la composición biliar 
de ácidos biliares y bilis no saturada en colesterol, sin agravar la diarrea. 
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MATERIAL Y METODOS.-
Se han llevado a cabo 7 experimentos: 

Experimento 1: ratas controles "falsamente operadas" alimentadas con dieta 
A durante 1 mes (grupo control). Experimento 11: ratas con resección del 50% 
de intestino delgado distal alimentadas con dieta A durante 1 mes. Experimen
to 111: ratas con resección del 50% de intestino delgado distal alimentadas con 
dieta B d, urante 1 mes. Experimento IV: ratas con resección del 50% de intes
tino delgado distaJ alimentadas con dieta B adicionada de ácido ursodeoxicóli
co durante 1 mes. Experimento V: ratas con resección del 50% de intestino 
delgado distal alimentadas con dieta A durante 3 meses. Experimento VI: ratas 
con resección del 50% de intestino delgado distal alimentadas con dieta B du
rante 3 meses. Experimento VII: ratas con resección del 50% de intestino del
gado distal alimentadas con dieta B adicionada de ácido ursodeoxicólico duran
te 3 meses. 

La preparación quirúrgica fué realizada siguiendo la técnica descrita por 
Murillo y col. (19). 

En los experimentos 1, 11, III Y IV el período de adaptación es de 1 mes 
y en los experimentos V, VI Y VII dicho periodo tiene una duración de 3 me
ses. Mientras que el periodo principal, tiene una duración de 7 días en todos 
los experimentos. 

Al final del periodo experimental se sacrifican los animales, procediendo 
a la extirpación del fémur y a la extracción de sangre por canulación de la aorta 
abdominal para separar posteriormente el suero. 

Se han utilizado lotes de 12 ratas de ambos sexos de la raza Wistar, de 
peso medio 243,3 g. Se instalan en células individuales de metabolismo que 
permiten un perfecto control de comida y separación de heces y orina; dichas 
jaulas están alojadas en una cámara termorregulada a 22 ± 2°C, conveniente
mente ventilada y con fotoperiodo controlado de 12 horas. 

Las dietas empleadas han sido las siguientes: 

DIETA A S.F. (%) S.S. (%) 

Proteina (caseina + 5% D-L metionina) 12.4 13.1 
Grasa (aceite de oliva) 4,2 4,5 
Fibra (celulosa) 8,0 8,5 
Corrector mineral 5,0 5,3 
Corrector vitamínico 5,0 5,2 

DIETA B S.F. (%) S.S. (%) 

Proteína (caseina + 5% D-L metionina) 12.6 13.4 
Grasa (113 MCT, 1/3 aceite de girasol 

y 1/3 aceite de oliva) 4,1 4,4 
Fibra (celulosa) 8,0 8,5 
Corrector mineral 5,0 5,2 
Corrector vitamínico 5,0 5,0 
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En la dieta B la grasa suministrada es de más fácil absorción por contener 
1/3 de MCT. 

En los experimentos IV y VII se utiliza la anterior dieta B adicionada de 
ácido ursodeoxicólico a dosis de 80 mg/100 g. dieta. En ambas dietas (A y B), 
el almidón y azúcar se adicionan a partes iguales hasta el 100% en sustancia 
seca y los requerimientos de vitaminas Iiposolubles se suplen con la adición de 
30 mg de vitamin A y 0,4 mg de vitamina D por Kg de dieta. 

Se determinó el coeficiente de digestibilidad aparente CDA) de proteína, 
así como el balance según la técnica de Thomas Mitchell. 

C.D.A. = 

I-F . 

I 
x 100 

Nitrógeno retenido = 1 - ( F + U ) 

1 = nitrógeno ingerido 
F = nitrógeno fecal 
U = nitrógeno urinario 

Las distintas técnicas analíticas utilizadas son: 
Humedad: en estufa a 105 ± lOC hasta peso constante. 
Proteína: determinación de nitrógeno por el método de Kjeldahl, con selenio 
como catalizador y empleando 6,25 como factor de conversión de nitrógeno 
en proteína. 
Proteinas totales: mediante el método de Biuret (20). 

Los resultados experimentalmente obtenidos se tratan estadísticamente, se 

ha calculado la media y el error de la media, usando el test de la "t" de Stu
dent. 

RESULTADOS Y DISCUSION.-
A) Al mes de la intervención quirúrgica: 

Con respecto a la ganancia de peso corporal, no existen diferencias entre 
ratas controles "falsamente operadas" (Exp. 1) y ratas resecadas alimentadas 
con dieta A (Exp. 1I), debido a que ambos lotes de animales tienen una ingesta 
similar, tanto cualitativa como cuantitativa. 

Cuando a las ratas resecadas se les suministra la dieta B cuyo aporte graso 
contiene 1/3 MCT, 1/3 aceite de girasol y 1/3 aceite de oliva (Exp. lIT), el in
cremento de peso de estos animales es mayor (p<0.02) respecto a las ratas 
controles, ello se explica dada la mayor ingesta de alimento (p<0.05). Si a la 
dieta B se le añade ácido ursodeoxicólico (Exp. IV), tanto la ganancia de peso 
como la ingesta de alimento son muy similares a las de las ratas controles. 

En todos los experimentos realizados se observa el paralelismo entre la 
ingesta de alimento y la ganancia de peso. 
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TABLA 1 

Ingesta y cambios ponderales en ratas controles "falsamente operadas" y ratas 
con resección del 50% de intestino delgado distal. 

PESO INICIAL PESO FINAL PESO MEDIO !J. PESO S.S. INGERIDA 
(g) (g) (g) g/rata/día g/rata/día 

Al mes de la inter-
vención quirúrgica 
Experimento I 226,0 ± 11,4 245,1 ± 10,9 235,5 ± 11,1 2,7 ± 0,3 16,7 ± 0,6 
Experimento 11 195,7 ± 7,6 216,1 ± 9,1 205,9 ± 8,3 2,9 ±a,3 17,4± 0,6 
Experimento III 222,9 ± 10,5 251,4 ± 13,3 238,a ± 11,8 4,1 ± a,slb 18,3 ± a,31' 
Experimento IV 201,7 ± 5,3 216,4 ± 5,6 209,1 ± 5,4 2,1 ± 0,2 16,2 ± a,6 

A los tres meses 
de la intervención 
quirúrgica. 
Experimento V 268,7 ± 16,8 266,3 ± 17,6 267,5 ± 17,1 -0,3 ± a,s�d 14,3± Iya 
Experimento VI 283,7 ± 12,8 273,3 ± 1l,6 278,6 ± 12,2 -1,S± 0,43<1 15,0 ± 0,43<1 
Experimento VII 273,1 ± 12,3 276,6 ± 14,2 274,8 ± 13,3 1,3 ± a,6 15,3 ± 0,9 

1 = En comparación con ratas controles; 2 = En comparación con ratas resec-
adas alimentadas con dieta A durante 1 mes. 3 = En comparación con ratas 
resecadas alimentadas con dieta B durante 1 mes. 4 = En comparación con 
ratas resecadas alimentadas con dieta B adicionada de ácido ursodeoxicólico 
durante 1 mes. 
a, p<0.05; b, p<0.02; c, p<O.OI; d, p<O.OO1. 

Cuando se estudia el aprovechamiento nutritivo de la proteina, en ratas 
resecadas alimentadas con dieta A durante 1 mes (Exp. JI) desciende significa
tivamente (p<O.OOI) la utilización digestiva, juzgada por su C.D.A. coincidien
do con los resultados obtenidos por otros autores (21, 22, 23). lo que pone de 
manifiesto la importancia del íleon y parte del yeyuno en la absorción proteica 
(24); la retención de nitrógeno es notoriamente menor, si bien las diferencias 
no son significativas debido a la dispersión de los resultados (Tabla 2). 

Cuando el aporte proteico es idéntico pero se modifica el suministra graso 
(dieta B: 1/3 MCT, 1/3 aceite de girasol y 1 /3 aceite de oliva) (Exp. IlI) mejora 
ligeramente la utilización digestiva y metabólica de nitrógeno con respecto a 
las ratas resecadas alimentadas con dieta A, pero siguen siendo menores res
pecto a las ratas controles (C.D.A. p<0.05) (Tabla 2): 

La adición de ácido ursodeoxicólico a la dieta B (Exp. IV) no mejora la 
utilización nutritiva de la proteína que incluso llega a ser menor que la de las 
ratas resecadas alimentadas con dieta A (p<0.02 en el caso de nitrógeno rete-
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TABLA 2 

Utilización nutritiva de la proteína en ratas controles "falsamente operadas" 
y ratas con resección del 50% de intestino delgado distal. 

N ingerido N fecal N absorbido C.D.A. N urinario N retenido 
mg!rataldía mg!rataldía mg!rata/día ' (%). mg!rataldía mg!rataldía 

Al mes de la 
resección 
Experimento I 337,7 ± 11,3 37,1 ± 1,8 300,6 ± 10,1 89,0 ± 0,4 118,4 ± 14,9 182,2 ± 14,9 
Experimento II 354,0 ± 11,4 50,6 ± 2,51d 303,5 ± 10,4 85,7 ± 0,71d 148,5 ± 5,5 155,0 ± 10,3 
Experimento III 384,9 ± 1O,51c 52,0 ± 3,91c 333,0 ± 11Y' 86,4 ± 1,11' 171,4 ± 5,9 164,3 ± 14,3 
Experimento IV 327,7 ± 12,8 54,4 ± 3,lld 273,4 ± 14,5 83,0 ± 1,41d 155,0 ± 9,11' 118,4 ± 9yc1b 

A los tres meses 
de la resección 
Experimento V 276,4 ± 23,O�c 32,8 ± 3,2�d 255,9 ± 16,62' 87,9 ± oy' 162,8 ± 11,6 93,1 ± 14,72c 
Experimento VI 300,5 ± 8,43d 42,0 ± I,Ol' 258,9 ± 8,83d 85,9 ± 0,8 137,3 ± 15,7 121,2 ± 17,9 
Experimento VII 303,9 ± 16,0 37,7 ± 3,Q4d 266,1 ± 15,2 87,4 ± 1,14' 139,8 ± 10,3 126,4 ± 14,2 

nido) y lógicamente menor que la de las ratas controles (CO.A. p<O.OOI y 
nitrógeno retenido p<O.OI) (Tabla 2). 

B) A los tres meses de la intervención quirúrgica: 
En los experimentos realizados a los tres meses de la intervención quirúr

gica, las ratas resecadas son alimentadas con la dieta correspondiente durante 
todo este período de tiempo. 

A los tres meses de la resección, las ratas alimentadas con dieta A (Exp. 
V) tienen una ingesta de alimento menor que al mes (p<0.05), asimismo, los 
incrementos de peso son netamente inferiores (p<O.OOI) ya que mientras al 
mes los animales ganaban peso a los tres meses tienen ligeras pérdidas ponde
rales, ello puede deberse a que a los tres meses los animales, y en especial las 
hembras han alcanzado el "plateau" de crecimiento (25) (Tabla 1). A pesar 
de tener menor absorción absoluta de nitrógeno, hecho que se debe a la menor 
ingesta nitrogenada, la mayor utilización digestiva de la proteína coincide con 
los resultados obtenidos por Barrionuevo y col. (21) y ponen de manifiesto la 
hiperplasia e hipertrofia que tiene lugar en la mucosa del intestino remanente 
(26, 27). A nivel metabólico, la excreción urinaria de nitrógeno es mayor a 
los tres meses respecto al mes de la resección, esto junto con el hecho de que 
la absorción nitrogenada es menor a los tres meses, conduce a que la retención 
nitrogenada sea significativamente menor (p<0.01) (Tabla 2). Estos resultados 
están en línea con los obtenidos por Barrionuevo y col. (28) que sólo observan 
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una recuperación total de las ratas resecadas a nivel metabólico cuando han 
transcurrido seis meses. 

Si a las ratas se les suministra la dieta B, cuya calidad lipídica es diferente 
( 1 /3 MCT, 1 /3 aceite de girasol y 1 /3 aceite de oliva) (Exp. VI) se observa que 
las ganancias de peso son menores a los tres meses (p<O.OOl), hecho que corre 
paralelo a una menor ingesta (p<O.OOl) (Tabla 1 ), por lo tanto la utilización 
digestiva :y metabólica de la proteína es ligeramente menor a los tres meses 
de la resección a .pesar del tiempo transcurrido (Tabla 2). 

Cuando la dieta B se adiciona de ácido ursodeoxicólico (Exp. VII), ni la 
ingesta de alimento ni la ganancia de peso corporal sufren modificaciones sig
nificativas a los tres meses (Tabla 1) con respecto al mes. Sin embargo, mejora 
la eficacia digestiva de la proteina, lo que de nuevo pone de manifiesto que 
con el tiempo, dada la hiperplasia e hipertrofia del intestino remanente (26, 
27) se mejora la capacidad de absorción de la proteina (21). Consecuencia del 
aumento de absorción tiene lugar un incremento en la retención de nitrógeno, 
ya que disminuye la eliminación urinaria del mismo (Tabla 2). 

Es interesante resaltar el distinto comportamiento de las ratas resecadas 
en la mejor utilización nutritiva de la proteina, a pesar de tener un aporte pro
teico idéntico cualitativa y cuantitativamente. Así cuando se suministra la dieta 
A (4% aceite de oliva) o bien la dieta B (4% grasa: 1 /3 MCT, 1/3 aceite de 
girasol y 1/3 aceite de oliva) adicionada de ácido ursodeoxicólico la mejora en 
la utilización digestiva de la proteina tiene lugar a los tres meses de la resec-

TABLA 3 

Concentraciones sencas de proteínas totales en ratas controles "falsamente 
operadas" y ratas con resección del 50% de intestino delgado distal. 

PROTEINAS TOTALES (g/lOO mI) 

Al mes de la resección 

Experimento 1 
Experimento II 
Experimento III 
Experimento IV 

A los tres meses de la resección 

Experimento V 
Experimento VI 
Experimento VII 

6, 1 ± 0,1 
6, 1 ± 0,1 
5,9 ± 0, 1 
5,7 ± 0,2 

5,9 ± 0,2 
5,4 ± 0,2 
5,8 ± 0,2 



228 ARS PHARMACEUTICA 

clon, mientras que si se suministra sólo la dieta B la mejora en la utilización 
digestiva y metabólica de la proteina tiene lugar al mes de la resección. 

En nuestras condiciones experimentales estudiadas al mes y a los tres me
ses de excluir el 50% de intestino delgado distal (Exp. 1,11, 111, IV, V, VI Y 

VII), los niveles séricos de proteinas totales están dentro de los márgenes nor
males y no se observan diferencias entre sí (Tabla 3). 
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