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Sindrome de Intestino Corto en Nifios

Carlos Alberto Velasco Benitez!

Sc define Sindrome de Intestino Corto (SIC) como la disrupcion en la anatomia y la fisiologia normal del intestino, que conlleva
a una serie de complicaciones nutricionales, infecciosas y metabdlicas. Sus causas pueden ser miltiples, principalmente
postquirurgicas. Los cambios fisiopatolégicos resultan en gran parte de la seccion intestinal resecada. Las manifestaciones clinicas
dependeran del segmento resecado en cuanto a cantidad, localizacién, compromiso de la valvula ileocecal, grado de adaptacitn
intestinal y complicaciones postquirtrgicas. Entre sus complicaciones estdn la diarrea, la hiperacidez géstrica, el sobrecrecimiento
bacteriano, la acidosis D-lactica y los calculos renales y biliares. El diagnéstico va dirigido a la deteccion del sobrecrecimiento
bacteriano, las intolerancias, la permeabilidad intestinal, la malabsorcian intestinal y paraclinicos que relaten complicaciones
hidroelectroliticas, infecciosas y/o metabdlicas. El manejo es principalmente nutricional con nutricién enteral, parenteral o mixta
y suplemento de vitaminas liposolubles, vitamina B12, folatos, hierro, zinc, carnitina, biotina y otros elementos traza. El manejo
médico incluye indicacién de antibidticos de amplio espectro, antidiarréicos, controladores de |a acidez gdstrica y ligadores de
acidos biliares, entre otros. El manejo quirirgico va dirigido a la disminucion del transito intestinal y el aumento en la superficie
de contacto intestinal. El objetivo del presente articulo es describir la definicion, eticlogia, fisiopatologia, manifestaciones clinicas,
complicaciones, diagnéstico y tratamiento de nifios con SIC. Salud UIS 2002; 34: 18-23
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Short Bowel Syndrome (SBS) is defined as the disruption in the normal anatomy and the physiology of the intestine that goes to
a series of nutritional, infectious and metabolic complications. Their causes can be multiple, mainly post-surgeries. The
physiopathology changes are in a large part of the dried up intestinal section. The clinical manifestations will depend on the
segment dried up as for quantity, localization, commitment of the ileocecal valve, degree of intestinal adaptation and post-
surgieries complications. The diarrhea, gastric hyperacidity, bacterial overgrowth, D-lactic acidosis and renal and biliary stones
are among their complications. The diagnosis goes directed to the detection of the bacterial overgrowth, the intolerances, the
intestinal permeability, the intestinal malabsortion and exams that relate hidroelectrolytic, infectious and/or metabolic complications.
The management is mainly nutritional with enteral, parenteral or mixed nutrition and supplement of vitamins, folates, iron, zinc,
carnitine, biotin and other trace elements. The medical treatment includes indication of antibiotics of wide spectrum, antidiarrheal
drugs, controllers of the gastric acidity and binders of biliary salts, among others. The surgical treatment goes directed to the
decrease of the intestinal traffic and the increase in the surface of intestinal contact. The objective of the present article is to
describe the definition, etiology, physiology, clinical manifestations, complications, diagnosis and children’s treatment with

SBS. Salud UIS 2002; 34: 18-23
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adquirido o funcional cuando se asocia a patologias
que comprometen la motilidad intestinal, En cualquiera
de los casos, se presenta con malabsorcion de
nutrientes, liquidos y electrolitos, debido a la reduccion
de la superficie de absorcién intestinal. La acidosis
lactica que presentan los nifios con SIC es secundaria
a la reseccion intestinal y su intensidad estd
directamente relacionada con la cantidad de intestino
resecado; ademads, puede ser agravada por sepsis e
insuficiencia a tiamina por la malabsorcién con que
cursan estos nifios.! Cabe igualmente en la definicién
del SIC, tener en cuenta, tanto la regién como la longitud
resecada, mas de la mitad del Intestino Delgado (ID)

DEFINICION

1 Sindrome de Intestino Corto (SIC) es una
patologia compleja, resultante de la disrupcién
en la anatomia y la fisiologia normal del intestino,
que origina una serie de complicaciones nutricionales,
infecciosas y metabolicas; las cuales repercuten en el
crecimiento y desarrollo normal del nifio. Generalmente
el SIC es postquirdrgico-anatémico, congénito,
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puede ser resecado sin problemas nutricionales a largo
plazo, siempre y cuando, se respete el duodeno, ileo
terminal y valvula ileocecal; sin embargo, una reseccion
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distal que incluya la valvula ileocecal ocasiona un déficit
nutricional importante, ain con tan solo un 25% de
pérdida intestinal.>"?

ErioLogia

Las principales causas que pueden ocasionar SIC son:
enterocolitis necrosante, volvulus, atresia intestinal,
gastroquisis, onfalocele, intususcepcion complicada, ileo
meconial, anormalidades cardiacas de la arteria
mesentérica superior,® enfermedad de Crohn, trauma del
tubo gastrointestinal, enfermedad de Hirschsprung, SIC
congénito, pseudoobstruccidn intestinal y enteritis
secundaria a radiacién.

FIs10PATOLOGIA

Los cambios debidos al SIC dependeran en gran parte
de la seccidén resecada. Existen diferencias anatomo-
fisiologicas entre el yeyuno y el ileon; por ejemplo, el
yeyuno tiene vellosidades largas, posee mayor superficie
absortiva y una elevada concentracion de enzimas y
proteinas transportadoras; el ileon posee vellosidades
cortas, mayor tejido linfatico, menor capacidad absortiva
y un epitelio estrecho. La reseccion del ileo afecta el
transporte de la vitamina B12, de las sales biliares y de
ciertas hormonas gastrointestinales, como el
enteroglucagon y el péptido Y, que afectan la motilidad
del ID y el transporte de la gastrina, cuyo incremento es
el responsable de la presencia en nifios con SIC de
enfermedad acido péptica y esofagitis. Igualmente existe
un efecto antimotilinico ejercido por la grasa. La reseccion
de la valvula ileocecal produce un gran reflujo de
bacterias desde el colon hacia el ID resultando en
sobrecrecimiento de bacterias y un transito de nutrientes
rapido que conllevan a incremento en la carga osmdtica,
generalmente producida por intolerancia a los
carbohidratos. A su vez se exacerba la malabsorcion,
por la reduccion de la superficie absortiva y la pérdida
de las enzimas digestivas y del transporte de proteinas,
cuya repercusion ocurre a nivel de vitaminas
liposolubles, por la disminucidn en la concentracion de
sales biliares y la no solubilizacion de grasas. Los efectos
compensatorios gastrointestinales son vaciamiento
gastrico rapido, que puede ser normal en caso de colon
intacto, aumento del tiempo de transito en yeyuno y
fermentacion de acidos grasos de cadena corta por
bacterias permitiendo recuperar calorias adicionales. "2

MANIFESTACIONES CLINICAS
Las manifestaciones clinicas dependeran de varios

factores (Ver tabla 1) como la cantidad de ID resecado, la
localizacién de la reseccién en términos de distal o
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Tabla 1. Manifestaciones clinicas y fisiopatologia segiin
segmento intestinal resecado.

Segmento intestinal Manifestaciones clinicas y fisiopatologia

resecado

Duodeno Malabsorcion de hierro, folatos y calcio
Afeccion en la digestion y absorcidn de grasas y
vitaminas liposolubles

Yeyuno parcial Diarrea cronica leve

Yeyuno total Disminucion de la actividad de la lactasa y otras
disacaridasas
Diarrea osmética
Sobrecrecimiento bacteriano

Produccion de metabolitos potencialmente toxicos
Difusion retrograda hacia la luz intestinal de
electrolitos y liquidos

Tleon terminal parcial  Diarrea

{leon total Malahsorcién de sales biliares y de grasas
Diarrea y esteatorrea

Pérdida exagerada de sales biliares
Sobrecrecimiento bacteriano enausencia de vahula
ileocecal

Obstaculizacion de la absorcion de agua y de hierro,
aumento en secrecion acuosa y caida del pH en
heces

Deshidratacién severa con hipovolemia,
hipokalemia, hipomagnesemia e hiponatremia

Colon

proximal, el compromiso de la valvula ileocecal, la
reseccion del colon, el grado de adaptacion intestinal al
segmento resecado y a la presencia de enfermedad
intestinal residual o de complicaciones postquinirgicas.
La clinica también dependera de la malabsorcién de ciertos
cationes, vitaminas y elementos traza como el zinc, las
vitaminas liposolubles A, D, E yK y de la vitamina B12*'2
e incluso secundario a estos déficits se han relatado
alteraciones en el coeficiente intelectual de estos nifios.'

COMPLICACIONES

Otros efectos secundarios a la reseccion intestinal y que
pueden ocasionar consecuencias especificas, se pueden
resumir en; la diarrea, la hipersecrecion del acido gastrico,
el sobrecrecimiento bacteriano,'* la acidosis D-ldctica,
los calculos renales o biliares (ver tabla 2)*'' y existe en
la literatura un caso aislado de intoxicacién por etanol
enddgeno.'

ADAPTACION INTESTINAL

Los cambios adaptativos sobre el segmento del intestino
resecado son detectados tan temprano como luego de
las 48 horas, encontrandose dilatacién, alargamiento y
ensanchamiento de todos los estratos de la pared
intestinal, asi como incremento en la mucosa, resultado
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Tabla 2. Manifestaciones clinicas y fisiopatologia de algunas complicaciones

Complicacidn Fisiopatologia Manifestaciones clinicas
Diarrea Osmética Esteatorrea
Secretora Deficiencia de vitaminas lipo ¢ hidrosolubles
Hipergastrinemia Aumento en nimero de células parietales Malabsorcion de grasas
Disminucion de los niveles de factor inhibidor de Ulceras
gastrina intestinal Diarrea
Inactivacion de enzimas pancredticas
Aumento de peristalsis
Sobrecrecimiento Ausencia de vilvula ileocecal Diarrea, dolor abdominal, pobre ganancia de peso
bacteriano Dismotilidad Malabsorcion
Estasis Acidosis D-lactica
Acidosis D-factica Confusién, marcha insegura, estupor, disartria,
nistagmus, respiracion de Kussmaul, cambios de
comportamiento, vértigo, incoordinacién
Calculos renales Jabones insolubles de calcio y grasas Hiperoxaluria

Caleulos biliares Deplecion de sales biliares

Interrupcion de circulacion enterohepdtica
Uso prolongada de nutricién parenteral

de la hiperplasia celular,'”” en donde juegan un papel
importante los nutrientes preferiblemente ofrecidos por
via enteral. En el caso de las grasas, los triglicéridos de
cadena larga; de los carbohidratos, la hidrélisis de los
disacaridos del tipo lactosa, sacarosa y maltosa y de las
proteinas, la literatura es controversial en cuanto se refiere
a proteinas intactas, hidrolizados de proteinas o
aminodcidos libres.' Otros nutrientes en experimentacion
incluyen la administracion oral de la glutamina,'® las
poliaminas del tipo espermina y espermidina, los dcidos
grasos de cadena corta y la fibra. Igualmente se han
descrito varios estudios en los que se evidencian los
efectos troficos de las hormonas entéricas sobre la
adaptacion intestinal, como el enteroglucagén, la
colecistocinina, la secretina, el factor de crecimiento
epidérmico® y la prostaglandina E2.'-**

DiAGNOsTICO

El diagnéstico de nifios con SIC con sospecha de
sobrecrecimiento bacteriano, se corrobora con la
extraccion por medio de intubaci6n naso u orointestinal
del jugo digestivo mediante la medicion de su pH, de
sales biliares y la busqueda de parasitos, bacterias por
la coloracion de Gram, hongos por KOH y el cultivo para
aerobios, anaerobios y hongos. Otra manera mas reciente
de poder identificar esta complicacion, es con la prueba
de hidrogeniones espirados, previa carga de glucosa
oral a 2 gramos por kilogramo de pesa corporal, siendo
lo normal hasta un valor méximo de 50 miligramos. Otras
pruebas que son utilizadas, en la materia fecal, incluyen

la determinacion de intolerancias a los monosacaridos o
disacaridos, por medio de la glucocinta, el pH, las
sustancias reductoras y no reductoras,” asi como de la
esteatorrea, mediante el Sudan I11, la actividad triptica o
la medicion de grasas durante 72 horas. Es posible
encontrar casos aislados de pancreatitis subclinica con
niveles de tripsinogeno inmunoreactivo elevado.” La
imageneologia, mediante el uso de un medio de contraste
por la ostomia proximal o distal o por transito intestinal,
permite visualizar el trayecto del segmento alterado; la
radiografia de térax o abdomen nos identifica el sitio de
ubicacién del catéter central y las posibles
complicaciones a nivel del sistema respiratorio o
digestivo.”” El diagnostico de malabsorcion intestinal
puede incluir la medicion de D-xilosa, azicar no soluble,
que nos permite hablar en términos de permeabilidad
intestinal,?® asi como la medicién sérica de vitaminas
liposolubles, oligoelementos y sales biliares, entre otros.
Es excepcional pero de gran utilidad la toma de biopsias
intestinales para su estudio histopatolégico y de
medicidn de ciertos componentes. La medicién de
electrolitos séricos y de secreciones, gases arteriales,
cultivos, pruebas de funcionamiento hepdtico y renal y
otros paraclinicos, dependeran de la orientacidn
diagnostica que nos hayamos establecido.”

TRATAMIENTO

La base del manejo en el nifio con SIC es nutricional. Es
fundamental un soporte nutricional agresivo bien
planeado y atento a las posibles intolerancias resultado
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de la entidad, complementado con un manejo médico
con la inclusién de ciertos medicamentos y un
tratamiento quirirgico radical, como es el transplante
intestinal, imposible de ofrecer en el momento en nuestro
medio.>"?

Manejo nutricional

El nifio con SIC independiente de la causa debe recibir
Nutricion Parenteral Total (NPT)*** de localizacion
central, que de entrada, en la mayoria de los casos,
sabemos sera de uso prolongado, por lo que hay que
evitar sus posibles complicaciones mecanicas,
infecciosas y metabdlicas, en cuyo ultimo caso, si es
debida a colestasis, una alternativa actual propuesta es
el uso de NPT ciclada,”>* incluso en casa. Tan pronto
como sea posible, debera ser instaurada la inclusion de
la nutricién enteral,**® preferiblemente con férmulas
especiales elementales peditricas, no existentes en
nuestro pais, o en su defecto semielementales, con baja
osmolaridad, poliméricas, con hidrolizados de
lactoalbimina, grasas con contenido de triglicéridos de
cadena media e hipercaléricas, y en los casos de franca
intolerancia a carbohidratos, de férmulas especiales
libres de lactosa o sacarosa; preferible e inicialmente
por gastroclisis con la sonda previamente ubicada
durante la cirugia o por la ostomia a infusion continua o
en bolos espaciados, para continuar lo mas rapido por
boca y evitar los rechazos ocasionados por la no
utilizacién de la alimentacidn por succidn, sin olvidar la
administracion de vitaminas liposolubles a macrodosis,
vitamina B12, zinc, carnitina, biotina, folato, hierro y otros
elementos traza.” La alimentacion enteral temprana
postquirirgica estd asociada a la menor duracién en el
uso de la nutricién parenteral y a menor colestasis.'” Un
balance estricto de: liquidos administrados y eliminados,
como es el caso de la medicién del gasto fecal por
ostomias, cuyo material recolectado puede ser
nucvamente ofrecido; del peso diario; de la diuresis y
de ciertos paraclinicos; identificard prontamente falencias
y ayudara a proporcionar preventivamente manejos
oportunos, adecuados y eficaces.

Manejo médico

La parte inicial del manejo médico inmediato incluye la
estabilizacion postquirirgica del nifio con suficientes
liquidos, electrolitos y otros soportes, para evitar
transtornos hidroelectroliticos, acido-basicos y
metabolicos propios del postoperatorio. Para controlar
la hiperacidez gastrica puede ser benéfica la utilizacion
de bloqueadores H2 por uno o dos afios y en
excepcionales ocasiones y por corto tiempo, el uso de
inhibidores de la bomba de protones, con la precaucion
del potencial riesgo que pueden estos medicamentos
ocasionar en el sobrecrecimiento bacteriano,’® evento
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que hace parte de la fisiopatologia de la entidad, y cuyoe
manejo incluye el uso de antibidticos de amplio espectro
y ligadores de dcidos biliares como la colestiramina. En
algunas oportunidades con el fin de disminuir €l gasto
fecal, se han utilizado antidiarreicos como la codeina, el
difenoxilato y la loperamida; asi como el octreotide,
anilogo de la somatostatina que disminuye las
secreciones géstricas, biliares y pancredticas. En
investigacion se encuentra el uso de la hormona del
crecimiento,” y existe aun controversia en el uso de
algunos probidticos como el Lactobacillus casei, que
podrian mejorar el balance salino de nifios con SIC.”

Manejo quirargico

Varias estrategias quirargicas han sido utilizadas tanto
para disminuir el trdnsito intestinal de nifios con SIC
como para aumentar la superficie de contacto intestinal,
entre ellas estan la construccion de valvulas intestinales,
la interposicién coldnica, enteroplastias, alargamientos
intestinales y el transplante intestinal,*** cuyo éxito ha
venido mejorando en términos de sobrevida a largo plazo
en centros especializados para tal fin con cifras entre el
50y 75%.3%%
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