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INTRODUCCION

El sindrome de intestino corto se pue-
de definir como el conjunto de trastornos
de la fisiologia y del metabolismo resul-
tantes de una pérdida anatémica o funcio-
nal masiva de intestino delgado. Se acepta
que la pérdida de mas del 70% genera una
malabsorcion significativa aunque existen
ciertos matices segun la extension y el seg-
mento afectado.

Clinicamente se caracteriza por un pe-
riodo inicial de diarrea acuosa, que se exa-
cerba por la alimentacion e hipersecrecion
gastrica. Gradualmente va siendo reem-
plazado por un periodo de adaptacion in-
testinal progresiva durante el cual el incre-
mento paulatino de la alimentacion enteral
se va haciendo posible®.

El manejo terapéutico inicial esta diri-
gido a promover y mantener el crecimien-
to mediante la alimentacion parenteral a la
espera de que sea posible restablecer la ali-
mentacion oral.

ETioLoGIA

El intestino delgado deriva a partir del

intestino medio, pero alrededor de la 52 se-
mana de desarrollo, como la longitud del
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mismo excede el ritmo de crecimiento del
embridn, el intestino se hernia a través del
celomay crece fuera de la cavidad abdo-
minal hasta que se reincorpora de nuevo al
abdomen en la 10? semana.

Las malformaciones congénitas mas fre-
cuentes que precisan resecciones amplias
ocurren cuando falla el retorno a la cavidad
abdominal, dando lugar a un onfalocele o
gastrosquisis segun esté integro o no el sa-
co amnidtico. Si el intestino no rota o0 no se
fija a la pared posterior de la cavidad ab-
dominal, se volvula.

Otras anomalias asociadas con resec-
ciones amplias son la atresia intestinal, la
aganglionosis y la extrofia cloacal.

Sin embargo, en las Gltimas décadas y
por la mayor supervivencia de los recién
nacidos prematuros, se ha observado una
mayor incidencia de patologia intestinal ad-
quirida que precisa cirugia extensa. Ac-
tualmente la enterocolitis necrotizante es
como causa aislada, la que con mas fre-
cuencia conduce a la malabsorcién por in-
testino corto®. Otras menos comunes son
la peritonitis o el ileo meconial (Fig. 1).

FisiopATOLOGIA

El defecto fundamental que conduce a
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Figura 1. Warner B. Ziegler. Administracion del sindrome corto del intestino en la poblacion pediatrica.
Pediatric Surgery 1993: 1335-1350).
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Figura 2. Fisiopatologfa del sindrome del intestino

corto.

lamalabsorcién y a la diarrea lo constituye
la disminucion de la superficie de absorcion
de nutrientes liquidos y electrolitos, junto
con el aumento de la velocidad de transito
intestinal; ambos estan condicionados ade-
més por el sobredesarrollo bacteriano y la
elevada secrecion de &cido clorhidrico a ni-
vel del estomago® (Fig. 2).

Disminucion de la superficie de absorcion

En el segmento proximal duodenoye-
yunal se reabsorben liquidos, electrélitos y
oligoelementos. Cuando se reseca esta por-
cion se pierde la actividad de las disacari-
dasas encargadas del metabolismo de los
hidratos de carbono, que son fermentados
por bacterias productoras de acido d-lacti-
€0 en ocasiones causante de acidosis sin-
tomatica, y de otros &cidos de cadena corta
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que favorecen la diarrea osmética. También
se pierden otros principios inmediatos por
la menor sintesis de hormonas gastrointes-
tinales (secretinay colecistoquinina) y gran
cantidad de oligoelementos como el calcio,
magnesio y hierro.

La reseccion del ileon distal es la peor
tolerada, ya que sus funciones no pueden
ser asumidas por el resto del intestino del-
gado.

A este nivel es donde se reabsorben las
sales biliares fundamentales para la miceli-
zacion de las grasas de la dieta. Asi, a tra-
vés de la circulacion enterohepatica se re-
absorbe aproximadamente el 85% de las sa-
les biliares secretadas por el higado al tu-
bo digestivo, formando un «pool» estable
que es necesario para que, uniéndose en el
intestino delgado a las grasas y vitaminas
liposolubles produzcan la fase micelar de la
reabsorcion de las mismas. Cuando se ex-
tirpa este segmento distal, hay una pérdida
de grandes cantidades de sales biliares, que
son degradadas por las bacterias coldnicas
dando lugar a metabolitos con efecto catar-
tico, que aumentan la secrecion de agua y
electrélitos. Ademas, la pérdida de sales da
lugar a una disminucion del «pool», con lo
que al no alcanzarse la concentracion mini-
ma necesaria para absorber las grasas inge-
ridas (concentracion micelar critica) se pro-
duce una esteatorrea por pérdida masiva de
grasas y vitaminas liposolubles (Fig. 3).
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Figura 3. Patogenia de la malabsorcion y diarrea secundarias a la reseccion intestinal.
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Aumento de la velocidad del transito
intestinal

La reseccion intestinal tiene profundos
efectos sobre la evolucion de los patrones
de motilidad normales necesarios para que
sea eficaz el contacto entre los nutrientes y
la superficie de absorcion con sus respec-
tivas enzimas.

La reseccion proximal produce inicial-
mente un vaciamiento gastrico mas rapido
debido a que disminuye la inhibicion de és-
te por la accion del quimo intestinal y esto
depende directamente de la longitud del
yeyuno remanente. En estos casos, la moti-
lidad intestinal permanece intacta a expen-
sas del transito normal por el ileon. Pero
cuando se reseca la porcion distal, el efecto
enlentecedor del ileon se pierde.

Finalmente, una valvula ileocecal intac-
ta prolonga también el transito del alimen-
to por el tubo digestivo.

Hipergastrinemia

Desde el principio del proceso se ob-
serva un aumento de la secrecion de gas-
trina y acido clorhidrico, que inactiva las
enzimas pancreaticas y estimula, por ende
el peristaltismo intestinal.

Sobredesarrollo bacteriano

Se produce una regurgitacion de bac-
terias desde el colon que colonizan y crecen
en el intestino por la presencia de nutrien-
tes intraluminales debido a la malabsorcion
de principios inmediatos, segmentos dila-
tados e hipomaviles y con mas intensidad
en ausencia de valvula ileocecal. Esto se ve
favorecido por la aclorhidria secundaria y
por obstrucciones postquirdrgicas.

El sobrecrecimiento bacteriano inter-
fiere en el metabolismo biliar desconjugan-
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Figura 4. Factores que influyen en el proceso de
adaptacion vellositaria.

doy dehidroxilando los cidos biliares. Asi,
produce lesiones sobre la mucosa intestinal,
aumenta la motilidad y da lugar a altera-
ciones funcionales y bioquimicas que com-
prometen adn en mayor medida la diges-
tion y la absorcion.

ADAPTACION

Casi de manera inmediata a la reseccion
(24-48h) comienza un proceso adaptativo
cuyo objetivo final es tratar de recuperar las
funciones perdidas incrementando la su-
perficie mucosa. Hay un aumento del DNA
celular y de la cantidad de proteinas nece-
sarias para la replicacion de las células de
las criptas, que se hacen mas profundas,
también aumenta la tasa de migracion ce-
lular y la altura de las vellosidades. Estos
cambios morfoldgicos se acomparian de in-
cremento funcional en la absorcién de la
mayoria de los nutrientes (grasas, protei-

TABLA |. ADAPTACION INTESTINAL

SINDROME DEL INTESTINO CORTO

nas, glucosa, galactosa, sacarosa, maltosa,
sodio, agua, acidos biliares, vit. By, calcio y
zinc) (Fig. 4).

A través de estudios experimentales se
ha observado que existen tres factores faci-
litadores de este proceso de adaptacion in-
testinal: a) La estimulacion directa por con-
tacto con nutrientes intraluminales y con
factores tréficos locales de accion paracrina
(PGE2, IGF-1, TGF); b) la secrecion de hor-
monas gastrointestinales; c) y las secrecio-
nes biliar y pancreatica.

Se han hecho multiples intentos para
valorar la funcion especifica de cada nu-
triente® y asi se ha observado que los tri-
glicéridos de cadena media favorecen en
mayor medida este proceso de adaptacion
que proteinas y polisacaridos. Incluso los
acidos grasos libres (AGL) lo hacen en ma-
yor medida que los triglicéridos de cade-
na larga (TCL). Respecto a los estudios en
los que se han infundido az(lcares, son la
glucosa, galactosa y fructosa los mas efi-
caces en el mantenimiento de la masa in-
testinal. Las proteinas también contribuyen
a los cambios adaptativos, tanto en forma
de amino&cidos como en hidrolizados 0 en
forma de proteinas enteras.

Finalmente, el conocimiento de sus-
tancias utilizadas como fuente de energia
por el tubo digestivo, como la glutamina
y la pectina, ha llevado a investigar su pa-
pel como sustrato en el metabolismo oxi-
dativo.
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Pronostico para adaptacion

Hemos recogido los estudios mas ex-
tensos al respecto (Tabla I), en los que se ob-
serva como el prondstico para la adaptacion
y autonomia de la alimentacién parenteral
es inversamente proporcional a la longitud
residual, y depende de la presencia o au-
sencia de valvula ileocecal®?. Se han adap-
tado resecciones con intestino residual mi-
nimo de 10 cm con valvulay de 20 cm sin
ella. Si la reseccion afecta también al colon,
el tiempo de adaptacion se prolonga. Ade-
mas, tiene influencia la enfermedad prima-
ria causante de la intervencidn quirdrgica
y las complicaciones surgidas de la misma.

Parece ser que la capacidad de regene-
racion intestinal del nifio es mayor que la
del adulto, pues no se han descrito adapta-
ciones en pacientes adultos con menos de
60 cm de intestino residual sin valvula o de
10-30 cm con ella (Tabla l).

TRATAMIENTO

Los objetivos del mismo se inicianen el
enfermo postoperado grave, teniendo en
cuenta las mismas circunstancias que para
otras resecciones intestinales: manteni-
miento del balance hidroelectrolitico, con-
trol de sepsis e inicio del soporte nutricio-
nal tan pronto como sea posible.

Una vez superada esta primera fase, el

Wilmore

Total de pacientes 50
Longitud residual (cm) 0-75
Sobreviven 26 (52)
Fallecen 24 (48)
Causas

Sepsis ?

Hepatopatia ?

Litiasis y colangitis ?

Bohan Cooper Dorney Grosfeld
15 16 13 54
25-150 15-105 0-30 13-120
13 (86) 13 (81) 9(69) 45 (83)
2(14) 3(19) 4(31) 9(17)
2/2 0/3 2/4 3/9
0/2 3/3 2/4 5/9

? ? 6/13 2/54

Caniano Goulet
14 87
15-53 <40 40-80
12 (86) 24(67)  47(92)
2 (14) 16 (18)
0/2 12/16
2/2 0/16
3/14 9/87
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TABLA Il. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
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Cimetidina 20-40 ug/kg/dia: 6h v.0./iv.
Ranitidina 1-2 ug/kg/dia: 12h V.0.
2-4 ug/kg/dia: 6-8h iv.
Ocrettido 50-150 ugr: 12-24h s.C.
Loperamida 0,5-1,5 ug/kg/dia: 6-12h v.0.
Colestiramina 249 pg/kg/dia: 8h V.0.

manejo se centra en procurar un manteni-
miento adecuado del estado nutricional, po-
tenciar al maximo la capacidad absortiva
del intestino restante y prevenir el desarrollo
de complicaciones debidas tanto a la fisio-
patologia subyacente como las secundarias
a la terapia nutricional.

Nutricional

Un buen manejo nutricional es el factor
clave para conseguir una evolucion 6ptima
del intestino corto. Sus objetivos son man-
tener el ritmo de crecimiento, promover la
fase de adaptacion intestinal y evitar com-
plicaciones.

Por necesidad se utiliza la alimentacién
via parenteral en el periodo postoperatorio
temprano que incluye recuperacion y man-
tenimiento de liquidos, electrolitos, mine-
rales, vitaminas, proteinas y energia. El de-
sarrollo de la técnica cambid de forma es-
pectacular el prondstico vital de estos ni-
fios. Su uso domiciliario ha revolucionado

el cuidado a largo plazo y permite ganar
aun mas en calidad de vida a pesar de la
grave patologia subyacente. Sin embargo,
es precisamente su uso prolongado el que
ha traido consigo complicaciones® causan-
tes de una notable morbimortalidad en es-
tos pacientes (sepsis por catéter y hepa-
topatia).

La alimentacién enteral debe ser reini-
ciada tan pronto como se haya resuelto el
ileo postoperatorio, e incrementarse con el
tiempo. De esta forma quedan superadas
ideas previas que preconizaban el «reposo
intestinal» como tratamiento.

Independientemente de la técnica que
consideremos oportuno utilizar hay que fa-
vorecer siempre la succion, que estimula la
elaboracion de lipasa lingual y amilasa sa-
livar.

En general, se prefiere la administra-
cion en infusion continua mas que en bolos,
pues el tanto por ciento de calorias absor-
bidas es mayor por la continuada satura-
cion de receptores.

Las soluciones que contienen electrd-

TABLA Ill. ESTUDIOS SOBRE PRONOSTICO VITAL Y MORBILIDAD
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litos y glucosa son las que se emplean ini-
cialmente con mas frecuencia.

La composicion de la alimentacion en-
teral es controvertida, intentando guardar
un equilibrio entre los alimentos favorece-
dores del trofismo celular intestinal y los
maés absorbibles.

Estudios previos documentaban la uti-
lidad de dietas elementales a base de ami-
noacidos, glucosa y triglicéridos de cadena
media porque se pensaba que eran mas fa-
cilmente absorbidas y estimulaban menos
las secreciones gastrointestinales.

Actualmente se sabe que no se absor-
ben mejor que las dietas poliméricas, ade-
mas de que son mas osmolares, no estimu-
lan tanto la proliferacion mucosa y son mas
caras. Por ello, como fuente de nitrégeno se
utilizan dietas semielementales a base de
hidrolizados de proteinas. Los carbohidra-
tos se administran en forma de glucosa li-
bre o polimeros de glucosa. La lactosa es
pobremente tolerada en fases tempranas.
Las grasas se administran en forma de tri-
glicéridos de cadena media y de cadena lar-
ga, junto con acidos grasos libres. La adi-
cion de polisacaridos complejos o fibra fer-
mentable favorece la utilizacion de energia
por el colonacito, disminuye la acidosis
d-lactica y la osmolaridad intestinal y fa-
vorece la reabsorcion de agua.

Por Gltimo, es comun en estos nifios la
pobre absorcién de vitaminas liposolubles,
calcio, magnesio y zinc. Su administracion
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oral suele ser suficiente para mantener ni-
veles adecuados.

Farmacoldgico

Los objetivos del tratamiento farmaco-
I6gico son disminuir la diarrea incapaci-
tante, ayudar al control de liquidos y pér-
dida de electrolitos y tratar de interveniren
las complicaciones. Las manipulaciones far-
macoldgicas (Tabla I1) no pueden compen-
sar la falta de absorcion, pero su uso ade-
cuado puede permitir un control suficien-
te para el manejo domiciliario del paciente.

Los antihistaminicos H,, como la cime-
tidina o la ranitidina, han sido utiles para
suprimir de forma eficaz la hipersecrecién
gastrica. Deben se administrados de forma
endovenosa ya desde el periodo postope-
ratorio inmediato aunque posteriormente
el tratamiento oral rara vez es necesario des-
pués del primer afio. Queda por conocer el
uso del omeprazol en enfermos pediétricos.

También se ha utilizado el ocredtido,
un analogo de la somatostanina que actda
inhibiendo las secreciones exocrinas del es-
témago, pancreas e intestino delgado.

Como antiperistaltico para el control de
la diarrea Gnicamente la loperamida ha te-
nido una aceptacion generalizada, por sus
escasos efectos opioides a dosis terapéuti-
cas.

Los farmacos procinéticos como meto-
clopramida o cisapride pueden ser de gran
utilidad en pacientes con segmentos dila-
tados, reflujo biliar, pseudoobstruccion y
sobrecrecimiento bacteriano.

Para reducir los efectos sobre el colon
de las sales biliares malabsorbidas se utili-
zan quelantes como la colestiramina. En es-
te punto cabe recordar que puede exacer-
bar la malabsorcion de las vitaminas lipo-
solubles y del acido folico por lo que de-
beremos suplementar la dieta con comple-
jos vitaminicos que las contengan.

SINDROME DEL INTESTINO CORTO

Finalmente, es de especial importancia
el manejo del sobredesarrollo bacteriano
con una cobertura antibiética adecuada (Ta-
blall).

Quirdrgico

La aproximacion quirurgica se vuelve
cada dia masimportante dada la necesidad
de preservar la maxima cantidad funcio-
nante de intestino residual y ampliar, en lo
posible, dicha capacidad©10),

La reintervencion debe de ser reserva-
da para aquellos pacientes con complica-
ciones especificas como estenosis u obs-
trucciones parciales que han resultado en
dilatacién y estasis con sobrecrecimiento
bacteriano.

El riesgo de llevar al paciente a un em-
peoramiento o de crear nuevas adherencias
ha de ser tenido en cuenta frente al riesgo
de sepsis recurrente, pérdida de vias o en-
fermedad hepatica progresiva.

Se recomienda que ningln procedi-
miento sea aplicado antes de los 6-12 me-
ses.

ProONOSTICO

Previo al advenimiento de la alimenta-
cion parenteral se publicaron trabajos en los
que la tasa media de supervivencia era de
52%, falleciendo todos los nifios sin valvu-
laileocecal con menos de 38 cm y todos los
que tenian un intestino residual menor de
15cm.

Desde entonces la supervivencia ha me-
jorado, se publican estudios (Tabla 1) con
resultados por encima del 80%. La tasa si-
gue en relacion con la longitud del intesti-
no remanente (92% entre 40-80 cm versus
66% en < 40%).

Las principales causas de morbimor-
talidad son la hepatopatia crénica progre-
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siva con fallo hepatico agudo, hipertension
portal y sangrado gastrointestinal y peri-
tonitis o sepsis por colonizacion del caté-
ter.

El transplante intestinal puede ser pron-
to una razonable opcidn terapéutica para
aquellos pacientes cuyo reducido intestino
es incapaz de una adaptacion total o que
presentan complicaciones que impiden un
soporte nutricional parenteral adecuado®.
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