Curso de Nutricion para
Posgraduados

El sindrome de intestino corto es un
cuadro clinico caracterizado por
hipoabsorcion grave que aparece
fundamentalmente tras resecciones
intestinales extensas. Como
complicaciones fundamentales,
produce diarrea, desnutricion, pérdida
de peso, deshidratacion y déficit de
electrolitos, vitaminas y
oligoelementos. En el intestino se
producen cambios adaptativos para
aumentar la absorciéon de nutrientes.
Mientras tanto, los enfermos
precisaran un soporte nutricional
adecuado, inicialmente con nutricion
parenteral total, y algunos la
necesitaran toda la vida. Los avances
en el campo de la nutricion han
mejorado el prondstico de estos
pacientes.

Se estan estudiando también
diversas técnicas quirurgicas. La mas
desarrollada es el trasplante intestinal,
aunque, debido a su alta
morbimortalidad, todavia esta
indicado so6lo en los pacientes con
sindrome de intestino corto que
precisen mantenerse con nutricion
parenteral domiciliaria y hayan
desarrollado complicaciones
importantes relacionadas con ésta o
con el fallo intestinal.

Palabras clave: Sindrome de intestino corto.
Tratamiento nutricional. Adaptacion intesti-
nal. Trasplante intestinal.
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THE SHORT BOWEL SYNDROME IN ADULTS.
NUTRITIONAL TREATMENT

The short bowel syndrome is a clinical entity characterized by
severe malabsorption that appears mainly after extensive bowel
resections. The main complications are diarrhea, malnutrition,
weight loss, dehydration, and electrolyte, vitamin and trace
element deficiency.

Adaptive changes take place in the bowel to increase nutrient
absorption. Meanwhile, patients require adequate nutritional
support, initially with parenteral nutrition. Some of these
patients will require lifelong parental nutrition. Advances in our
knowledge of nutrition have improved the prognosis of these
patients.

Several surgical techniques are currently under study. The
most highly developed of these is bowel transplantation.
However, given its high morbidity and mortality, it is still
recommended only in patients requiring home parenteral
nutrition and who have developed serious complications related
to this technique or who show bowel failure.

Key words: Short bowel syndrome. Nutritional support. Intestinal adaptation. Bowel
transplantation.

Se denomina sindrome de intestino corto (SIC) al cuadro clinico
que aparece por la reduccién de la superficie absortiva intestinal
efectiva por pérdida anatémica o funcional de una parte del intesti-
no. Se considera que la longitud del intestino delgado (ID) en el
ser humano es de 3 a 8 m' (dependiendo del método que se utilice
para medirlo: radioldgico, quirdrgico o en autopsia)’>*. Cuando se
produce una pérdida masiva de su longitud, mayor del 70-75%°¢,
se considera que hay SIC, y puede conservarse o no el colon (aun-
que hay una gran variabilidad individual).

En adultos aparece, sobre todo, tras resecciones quirdrgicas ex-
tensas, y su causa mds frecuente es la isquemia mesentérica’. En
nifios ocurre por anormalidades en el desarrollo intrauterino o por
resecciones masivas por sucesos en el periodo neonatal* (tabla 1).

La gravedad del SIC depende de distintos factores™®, como la
longitud de ID que se pierde; el segmento de ID afectado (es peor
cuando se compromete el ileon que segmentos m4s proximales); la
conservacion o no del estdbmago, la vélvula ileocecal y/o el colon
(es mds desfavorable si se resecan); la edad del paciente (cuanto
mads joven, mayor capacidad de adaptacion del intestino remanen-
te); la presencia de enfermedad en el intestino residual, y el tiem-
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TABLA 1. Causas del sindrome de intestino corto’

Adultos

Niiios

Pérdida anatémica

por shock, vélvulo o hernia estrangulada)

Resecciones repetidas en enfermedad de Crohn

Neoplasia intestinal

Sindrome obstructivo por adherencias

Traumatismo abdominal

Reseccion amplia en enteritis actinica

Bypass intestinal en tratamiento de la obesidad
Pérdida funcional por enfermedad intestinal

Enfermedad de Crohn

Enteritis actinica

Esprue

Escleroderma

Sindrome de seudoobstruccién intestinal crénica

Compromiso de vasos mesentéricos (trombosis, embolia, hipoperfusién

Anormalidades del desarrollo en el periodo intrauterino
Atresia intestinal (yeyunal o ileal)
Vélvulo intrauterino
Aganglionosis
Gastrosquisis
Formas adquiridas en el periodo neonatal
Vélvulo
Enterocolitis necrosante

po transcurrido desde la cirugia (la adaptacién del in-
testino a la reseccion normalmente dura mas de un
afio)’.

FISIOPATOLOGIA DEL SiNDROME
DE INTESTINO CORTO (tabla 2)

Aunque la longitud minima de intestino delgado ne-
cesaria para mantener una absorcion suficiente de ali-
mentos es controvertida, en general se considera que
se produce hipoabsorcién significativa cuando existe
una pérdida del 50% de la superficie absortiva intesti-
nal, y grave si esta pérdida alcanza el 70-80%, por lo
que se hace necesario el soporte nutricional. La longi-
tud minima de intestino delgado para poder suspender
la nutricién parenteral es aproximadamente de 100-
150 cm!, si se ha extirpado también el colon, y 50-70
cm, si éste se ha conservado total o parcialmente, aun-
que existe mucha variacién individual*®?.

Segtin la regién del intestino resecada, las necesida-
des nutricionales de los pacientes serdn distintas, por-
que cada parte del intestino tiene unas funciones de-
terminadas y hay dreas mds eficientes que otras®. Asi,
el ileon puede adaptarse para sustituir el yeyuno, au-
mentando la absorcién de macronutrientes, pero el ye-
yuno no puede reemplazar el {leon aunque se hipertro-
fie (no puede sustituirlo en la absorciéon de sales
biliares' y vitamina B ,)* (tabla 2). También es impor-
tante distinguir si existe colon en continuidad, ya que
éste es un Organo importante para la absorcién de
agua, electrolitos y energia a partir de los dcidos gra-
sos de cadena corta (AGCC).

Como consecuencia de la reduccién de la superficie
absortiva se produce hipoabsorcidén de la mayoria de
los macronutrientes y micronutrientes, que se perde-
rdn por las heces, lo que ocasionard diarrea y el desa-
rrollo de desnutricién caloricoproteinica, ademds de
otras complicaciones:

Diarrea con o sin esteatorrea

La diarrea se produce por la hipoabsorcion de agua,
electrolitos y macronutrientes y la aceleracién del
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transito intestinal. Puede favorecerse si existe sobre-
crecimiento bacteriano®. En las primeras fases también
influye en la diarrea la hipersecrecion géstrica. La re-
seccidn ileal es lo que determina de manera mds im-
portante el tipo de diarrea:

— Cuando se resecan menos de 100 cm de ileon dis-
tal y el colon permanece intacto, las sales biliares no
absorbidas llegan al colon, son desconjugadas por las
bacterias coldnicas y estimulan la motilidad y la secre-
cién de agua y electrolitos por la mucosa del colon, lo
que produce una diarrea acuosa, de tipo coleriforme!.

— En cambio, si se resecan mas de 100 cm de ileon
distal, se produce una deplecién de sales biliares que
no se puede compensar por el aumento de su sintesis
hepética. Su déficit afecta a la absorcién de grasas y
vitaminas liposolubles y conduce a la esteatorrea®.

Deshidratacion y pérdida de electrolitos

Aparecen en los primeros momentos tras la resec-
cién. La deshidratacion es mas grave cuando se reseca
el colon y mds atin si también falta el fleon'. Los elec-
trolitos y los minerales que se pierden principalmente
son el potasio, el calcio y el magnesio. Es raro que se
continde perdiendo potasio a largo plazo, excepto
cuando el remanente de yeyuno es menor de 50 cm. El
calcio se pierde tanto cuando se reseca todo el duode-
no, donde se absorbe principalmente, como si existe
hipoabsorcién de grasas, ya que se elimina por las he-
ces unido a los 4cidos grasos no absorbidos!. El mag-
nesio también se pierde cuando se reseca todo el duo-
deno.

Acidosis metabdlica

Suele ocurrir s6lo en las fases iniciales cuando la
diarrea es mas exagerada, por pérdida de bicarbonato
por las heces. También puede aparecer por aumento
del 4cido l4ctico en sangre por la fermentacién de los
hidratos de carbono no absorbidos cuando llegan al co-
lon'. En este caso, la acidosis metabdlica se acompaifia
de aumento inexplicable de anién GAP® y elevacién de
D-lactato sérico y urinario'. El tratamiento incluye ad-
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TABLA 2. Caracteristicas del sindrome de intestino corto segun el segmento intestinal afectado®’-?

Absorcion

Efecto en
el transito intestinal

Otras
funciones

Fisiopatologia por afeccion
de la superficie absortiva

Duodeno®  Liquidos y electrolitos
y yeyuno Vitaminas lipo e
proximal  hidrosolubles
(excepto la
vitamina B ,)

Calcio, magnesio
y hierro

Hidratos de carbono

Aminoécidos

Acidos grasos

Glicerol

Yeyuno
medio
y distal®

fleont Liquidos y electrolitos
Pequeiio papel en
absorcién de macro
y micronutrientes
Sales biliares conjugadas
(para que sea completa
se necesita mas de
100 cm de ileon)
Vitamina B,,
Vilvula No
ileocecal

Colon! Liquidos y electrolitos

_ (muy importante)

Acidos grasos de cadena
corta (AGCC). Suponen
unas 500 kcal diarias.
Tienen un efecto tréfico
en los colonocitos.
Favorecen la absorcién
de agua y electrolitos

Triglicéridos de cadena
media en pequeia
cantidad®

El duodeno regula
el vaciamiento
géstrico

El yeyuno regula el
vaciamiento
gastrico

El ileon enlentece
el transito
intestinal

Enlentece el
vaciamiento
gastrico

Enlentece el transito
intestinal

Enlentece el
el vaciamiento
géstrico*
Enlentece el transito
intestinal

En el duodeno
la presencia de
nutrientes estimula
la secrecion de enzimas
pancreaticas

Se sintetizan hormonas
intestinales:

Colecistocinina: estimula
la contraccién
de la vesicula biliar
y la secrecion
pancredtica

Secretina: estimula la
secrecién pancredtica

Polipéptido gastrico
inhibidor y polipéptido
intestinal vasoactivo
(VIP): inhiben la
secrecion de gastrina
en el estomago

Impide el paso de las
bacterias colénicas al
intestino delgado, lo
que previene el
sobrecrecimiento
bacteriano

Hipoabsorcion de calcio, acido félico
y hierro
Aceleracion del vaciamiento gastrico
Inhibicién del estimulo para la secrecién
pancreatica, que ocasiona mala digestion
y puede contribuir
a la hipoabsorcién
Déficit de absorcion de macro y
micronutrientes (pero se compensa
en su mayor parte por el {leon)

Disminuye la secrecion de

enterohormonas:

— 1 contraccién de la vesicula biliar y

la secrecion pancredtica, que
empeora la digestion

— Hipergastrinemia, que aumenta la

secrecion gastrica

* Mayor riesgo de ulcus

* Se pueden inactivar las enzimas

pancredticas contribuyendo a la
mala digestién de proteinas y lipidos

* Se puede daiiar la mucosa intestinal y

aumentar el peristaltismo®

Falta de absorcién de la vitamina B,

Aumento del trdnsito intestinal

Falta de absorcién de sales biliares’

— Si se resecan menos de 100 cm de ileon
distal con colon intacto, se produce
diarrea acuosa, tipo coleriforme

— Si se resecan mas de 100 cm de ileon
distal, esteatorrea

— T incidencia de colelitiasis
trnsito intestinal

Reflujo de bacterias coldnicas al

intestino delgado, lo que provoca
sobrecrecimiento bacteriano:

| desconjugacion de los dcidos biliares

* Agrava la hipoabsorcién de la vitamina B,,

* Favorece la disfuncion hepatica
trnsito intestinal: la diarrea serd mas
grave

Graves pérdidas hidroelectroliticas

Pérdida de energia porque no se producen
ni absorben AGCC

“La reseccion aislada del duodeno es rara y no resulta en sindrome de intestino corto, aunque desempefia un papel en el sindrome de dumping, que se produce
por disminucion de la tolerancia a azdcares concentrados, intolerancia a la lactosa y disminucién del pH duodenal que produce hipoabsorcién de glucosa®.

°La longitud media del yeyuno en adultos es de 200-300 cm'~.
°El ileon mide en adultos entre 300 y 400 cm; los 100 cm distales son los mds criticos en términos fisiolégicos’.

“El colon en adultos mide aproximadamente 150 cm. La presencia de colon después de una reseccion extensa de intestino delgado es importante porque da
longitud adicional al intestino y retarda el trdnsito intestinal. Preservar al menos la mitad del colon es equivalente a mantener 50 cm del intestino delgado”.

ministrar bicarbonato, antibidticos orales no absorbi-
bles para eliminar las bacterias colénicas y, en tltimo
caso, restringir los hidratos de carbono en la dieta!.

Déficit de oligoelementos
El déficit de cinc es el més frecuente. Los pacientes

con SIC pierden una cantidad significativa de cinc y
selenio en las heces, aunque el primero también se
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puede perder en los drenajes y el aspirado géstrico’.
Puede aparecer déficit de hierro en resecciones proxi-
males (duodeno-yeyuno). Otros déficit menos frecuen-
tes son los de cobre, selenio, cromo y molibdeno®.

Déficit de vitaminas

La hipoabsorcion de grasas puede derivar en un dé-
ficit de vitaminas liposolubles, con posibilidad de ce-
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guera nocturna, osteomalacia y sangrado por pérdida
de vitamina A, D y K, respectivamente!!. Con menos
frecuencia, s6lo en los casos mds graves, puede apare-
cer un déficit de vitaminas hidrosolubles!, sobre todo
de las siguientes:

— Acido félico, cuando se reseca el intestino delga-
do proximal.

— Vitamina B ,, cuando se reseca el {leon. Cuando la
reseccioén es mayor de 60 cm, debe aportarse esta vita-
mina por via parenteral'.

— Tiamina®.

Hipoabsorcion de macronutrientes y pérdida
de peso

En el SIC frecuentemente existe déficit de disacarida-
sas, sobre todo de lactasa. La lactosa no hidrolizada no
se absorbe, produce hiperosmolaridad en la luz del ID
y, cuando pasa al colon, se fermenta a AGCC y gases.
Todo ello puede ocasionar dolor abdominal, flatulencia
y diarrea osmotica. Sin embargo, sélo en resecciones
muy amplias que afectan al yeyuno proximal aparece
intolerancia a la lactosa clinicamente significativa*!?.

La absorcién de las proteinas es la que menos se
afecta normalmente, entre un 60 y un 80% de las pro-
tefnas de la dieta, pero puede reducirse significativa-
mente en caso de sobrecrecimiento bacteriano o alte-
raciones de la mucosa, como ocurre en la enfermedad
de Crohn®. Cuando la hipoabsorcién grasa es impor-
tante, pueden aparecer signos clinicos de déficit de
4cidos grasos esenciales si no se suplementan.

Hipersecrecion gastrica

Cuando se reseca el yeyuno, no se producen las hor-
monas inhibidoras de la gastrina, como son el polipép-
tido géstrico inhibidor (GIP) y el péptido intestinal va-
soactivo (VIP). Esto aumenta la secrecidn géstrica, lo
que conduce a un mayor riesgo de ulcus y puede agra-
var la diarrea, ya que aumenta la carga de solutos, y
acidificar el pH intestinal, con lo que se inactiva la li-
pasa pancredtica y se desconjugan las sales biliares.
Normalmente la secrecion de gastrina se normaliza en
un plazo de 3 a 6 meses'.

Nefrolitiasis

Generalmente, el oxalato se une al calcio en la luz
intestinal y forma complejos insolubles que se elimi-
nan por las heces’. En los pacientes con SIC con colon
intacto, los 4cidos grasos no absorbidos en el ID se
unen al calcio intraluminal y se eliminan por las heces,
por lo que, al no haber calcio disponible, el oxalato 1le-
ga libre al colon donde se absorbe, con lo que se origi-
na hiperoxaluria, que predispone a la litiasis renal'>.

También hay mayor riesgo de litiasis renal por otros
mecanismos, como la elevacién del acido trico, favo-
recido por la deshidratacién crénica y la acidosis me-
tabdlica, y la disminucién de los valores en orina de
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magnesio y citrato, sustancias que normalmente inhi-
ben la formacién de célculos!.

Colelitiasis

Los pacientes con SIC tienden a desarrollar litiasis
biliar por varios mecanismos':

— Cuando el {leon remanente es menor de 100 cm se
produce un déficit de sales biliares que aumenta la sa-
turacion de la bilis por colesterol, por lo que se favore-
ce la colelitiasis.

— También puede aparecer por la administracién
prolongada de nutricién parenteral'>.

Por esta razén, hay autores que recomiendan reali-
zar una colecistectomia en los 2 afios siguientes a la
reseccion masiva intestinal'’. Incluso asi, se tienden a
formar cdlculos en el arbol biliar®.

Otras alteraciones hepaticas asociadas
al sindrome de intestino corto

En el postoperatorio inmediato pueden elevarse de
forma transitoria las enzimas hepaticas y la bilirru-
bina debido a la disminucién del flujo portal®. A lar-
go plazo, el SIC puede asociarse a higado graso y
cirrosis. También puede aparecer enfermedad hepa-
tica en pacientes dependientes de nutricién parente-
ral total (NPT). La enfermedad hepdtica grave es
una de las causas mas importantes de mortalidad en
estos pacientes'.

Osteomalacia

Es consecuencia de la hipoabsorcién de calcio y vi-
tamina D’. La enfermedad Gsea es comun en pacientes
con NPT prolongada y es de etiologia multifactorial,
pero son raros los problemas a largo plazo en pacien-
tes que consiguen alimentarse completamente con nu-
tricién enteral o dieta oral.

Anemia

Puede estar en relacién con la falta de absorcién de
hierro y ser microcitica e hipocroma o por hipoabsor-
cién de 4cido folico y/o vitamina B,,, y es megaloblds-
tica!!. También por déficit de cobre.

Sobrecrecimiento bacteriano

Puede aparecer por el paso de las bacterias coléni-
cas al ID cuando se reseca la vilvula ileocecal®, existe
obstruccion mecédnica o se produce alteracién de la
motilidad intestinal'!. La colonizacién del ID puede
disminuir la concentracién intraluminal de acidos bi-
liares conjugados, y disminuir la absorcién de las gra-
sas, empeorar la diarrea por los 4cidos grasos no ab-
sorbidos, disminuir la absorcién de proteinas®, alterar
la absorcién de vitamina B,!! y producir inflamacién
de la mucosa®. Se debe sospechar cuando la diarrea
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cambia de forma aguda y aparece dilatacion de las
asas intestinales'>.

Complicaciones asociadas al uso prolongado
de nutricion parenteral total

Las mds importantes son: sepsis relacionada con el
catéter, trombosis del catéter, enfermedad hepatica y
desmineralizacién 6sea’.

ADAPTACION INTESTINAL

Tras una reseccion masiva del intestino, éste se
adapta para mejorar la absorcién de nutrientes. Para
ello, se hipertrofia, aumenta ligeramente de longitud y
se dilata. MicroscOpicamente, aumentan la altura y el
didmetro de las vellosidades*, la profundidad de las
criptas! y la produccién de enzimas en el borde en ce-
pillo’. En el colon ocurren cambios similares. Tam-
bién se enlentece el transito gastrointestinal'. Este pro-
ceso puede llevar 1 o 2 afios y permite que en la
mayoria de los pacientes pueda suspenderse la NPT,
Las resecciones distales suelen producir mayor res-
puesta adaptativa'.

Se han implicado varios factores en estos cambios,
entre ellos, y muy importante, se encuentra el efecto
de los nutrientes en la luz intestinal®. Por ello, se debe
iniciar la nutricion oral o enteral lo mds pronto
posible’. Otro estimulo evaluado es la secrecion bilio-
pancredtica. También pueden estar implicadas varias
hormonas, como el enteroglucagén, el péptido similar
al glucagdn tipo 2, el factor de crecimiento epidermoi-
de, la hormona de crecimiento (GH), la colecistocini-
na, la postraglandina E,, la gastrina, la insulina y la
neurotensina®'>.

Se ha estudiado la utilizacién de factores tréficos
para promover la adaptacién intestinal, fundamental-
mente la administracién de GH y de suplementos ente-
rales y/o parenterales de glutamina en combinacién, en
ocasiones, con una dieta modificada con bajo contenido
en grasa y alto en hidratos de carbono'6?!. El beneficio
de la administracion de estos factores es, si existe, mar-
ginal. Por este motivo, y por los efectos adversos obser-
vados con la GH, en dosis tanto altas como bajas, en el
momento actual no se puede recomendar su uso?.

TRATAMIENTO DEL SINDROME
DE INTESTINO CORTO

El tratamiento nutricional es el factor clave para la
Optima evolucién de los pacientes con SIC. El sindro-
me se ha dividido en 3 fases en cuanto al tratamiento
nutricional:

Fase aguda®®

Ocurre en el postoperatorio inmediato en caso de re-
secciones intestinales masivas y en las fases agudas de
enfermedades que causan SIC funcional. Dura varias
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semanas!, aunque puede llegar hasta 1-3 meses®. Se ca-
racteriza por una diarrea grave con pérdida importante
de fluidos y electrolitos®, e hipoabsorcién de casi to-
dos los nutrientes. A veces no se manifiesta hasta que
se inicia la nutricién enteral.

Es necesario, en primer lugar, un tratamiento radical
para reponer las pérdidas de liquidos y electrolitos por
via intravenosa, y un control estrecho hasta conseguir
la correccién de las alteraciones metabdlicas® y la es-
tabilidad hemodindmica. S6lo entonces se debe iniciar
la nutricién parenteral total'! atendiendo a los requeri-
mientos caléricos y de proteinas, ademds de tratar los
posibles déficit de electrolitos, vitaminas y oligoele-
mentos que puedan aparecer.

Es recomendable reanudar la alimentacién por via
enteral lo antes posible para mantener la funcién de la
mucosa intestinal®® y su papel como barrera inmunol6-
gica, y prevenir las complicaciones relacionadas con
la NPT®., La NPT sin alimentacién concomitante por
via enteral puede suprimir el apetito y favorecer la hi-
poplasia de la mucosa intestinal®.

Fase de adaptacion®®

Se inicia entre el cuarto y el quinto dia postoperato-
rio y el final de la segunda semana® y puede durar has-
ta 1-2 afios>?*. Durante este periodo se lleva a cabo el
90-95% de la adaptacién potencial del intestino®. En
esta segunda fase, empieza a adaptarse el intestino re-
manente, y se estabilizan la diarrea y los requerimien-
tos nutricionales, de liquidos y electrolitos®.

Se inicia la alimentacién enteral, si es posible dieta
oral y si no nutricién enteral (NE). Se ird aumentando
progresivamente intentando llegar a las 30-40 kcal/kg
de peso ideal/diaS. Cuando se toleren por via enteral al
menos 1.000 kcal, se ird disminuyendo gradualmente
el aporte de la NPT para intentar suspenderla'. Esto
puede llevar varias semanas!!. Si la nutricién por la
via enteral no es suficiente o no se tolera, se manten-
dra simultdneamente la NPT. Suelen ser necesarios su-
plementos de vitaminas y minerales. Otra medida im-
portante en esta fase es el tratamiento farmacolégico
dirigido al control de la diarrea.

Fase de mantenimiento®®

En esta fase se ha producido ya la adaptacion maxi-
ma posible del intestino. Se caracteriza por el control
de la diarrea y la mejora de la tolerancia de la dieta
oral, aunque algunos pacientes nunca logren este gra-
do de adecuacién y necesiten NPT permanente. La
mayoria de los pacientes se adaptan a vivir con una
tasa de hipoabsorcién del 30%, por lo que tienen que
consumir entre 30 y 40 kcal/kg peso ideal/dia' y man-
tener los suplementos de vitaminas y minerales. Algu-
nos enfermos necesitan un soporte nutricional de por
vida para compensar la hipoabsorcién con NE y en al-
gunos casos NPT.

Cuando sea preciso mantener la NE por sonda, se
debe disponer de un acceso permanente al tubo diges-
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tivo, normalmente una gastrostomia. Siempre que se
pueda, se administrard de forma ciclica nocturna. En
los enfermos que tengan que mantener la NPT perma-
nente se debe crear un acceso venoso de larga dura-
cién como un port-a-cath o un catéter tunelizado®. Si
se necesita nutricion parenteral domiciliaria (NPD) se
remitird al paciente a un hospital donde se tengan
suficiente experiencia e infraestructuras’. Cuando sea
posible, se infundird la NPD de forma ciclica, general-
mente nocturna, para reducir el riesgo de complicacio-
nes hepdticas® y facilitar la adaptacion del paciente.

TRATAMIENTO MEDICO DEL PACIENTE
CON SINDROME DE INTESTINO CORTO

Reposicion de las pérdidas de liquidos
y electrolitos por via intravenosa

Es muy importante hacer un balance diario de ingre-
sos y pérdidas de liquidos y electrolitos, y hacer la re-
posicién inicialmente mediante sueros glucosados,
aportando como minimo 100-150 g de glucosa cada
dia, y salinos o Ringer lactato®, suplementdndolos en
ambos casos con K*. En general, se recomienda apor-
tar lo perdido mas 500 o 600 ml, correspondientes a
las pérdidas insensibles estimadas', para mantener una
diuresis diaria de al menos 1 1. Cuando se comienza la
NPT, se mantienen los sueros si el volumen de la NPT
no es suficiente para reponer las pérdidas de agua.

Nutricion parenteral total

Se inicia normalmente entre el segundo y el tercer
dia del postoperatorio cuando el paciente estd estable.
Se debe calcular los requerimientos nutricionales al
inicio y revaluarlos regularmente para prevenir defi-
ciencias y evitar la sobrealimentacién, que puede pro-
ducir disfuncién hepatica’. En general, la NPT debe
aportar 25-35 kcal/kg de peso/dia*'® y 1,3-1,5 g de
proteinas/kg de peso/dial“. En nifios son necesarios
aportes mayores de energia y proteinas, sobre todo en
lactantes y neonatos*. El 20-30% de las calorias son
en forma de grasa*. Ademds, se aportardn en la NPT
las vitaminas, los minerales y los oligoelementos ne-
cesarios para mantener valores normales de estas sus-
tancias. Suele ser necesario aumentar los aportes es-
tdndar de cinc.

Debe ajustarse el volumen de la NPT para compen-
sar las pérdidas de fluidos. La correccién de los elec-
trolitos se hard en funcién de sus valores en sangre,
que deben determinarse con frecuencia. Normalmente
son necesarios suplementos de potasio. Los pacientes
que no toleren la NE o en los que ésta no sea suficien-
te se mantendran con NPD.

Dieta oral

Se comienza cuando el balance de liquidos y electro-
litos se ha estabilizado, la diarrea es menor de 2 1 al
dia' y ya se escuchan ruidos intestinales’. Al principio
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se administran pequefias cantidades de soluciones de
rehidratacién oral, que en esos momentos han de ser la
bebida habitual de estos pacientes en lugar del agua.
Deben contener, al menos, 90 mmol/l de sodio, que es
la concentracién que tienen los fluidos de las yeyunos-
tomias*. Hay que evitar las bebidas azucaradas y los
zumos de frutas, ligeramente hiperosmolares, que pue-
den empeorar la diarrea®. Tampoco se toleran las bebi-
das carbonatadas, el alcohol y la cafeina’.

Cuando la diarrea disminuye, se introducen gradual-
mente los alimentos sélidos. Cldsicamente se ha reco-
mendado ingerirlos de forma separada de los alimen-
tos liquidos'®. Sin embargo, esto s6lo es necesario en
los pacientes que presenten sindrome de dumping’. Al
principio las tomas deben ser frecuentes y de pequefia
cantidad!.

Cléasicamente se ha recomendado una dieta sin lac-
tosa’ por la posibilidad de intolerancia a ésta, pero
dado que no aparece intolerancia clinicamente signifi-
cativa excepto en pacientes con resecciones muy am-
plias que incluyan el yeyuno'!, s6lo se debe evitar los
lacteos en los pacientes con SIC que presenten sinto-
mas*!2. Los pacientes deben aumentar su ingesta ener-
gética para mantener su peso, ya que la mayoria ab-
sorbe aproximadamente dos tercios de la energia que
ingieren®, y aumentar el contenido proteinico'. Exis-
ten diferencias entre los pacientes con colon intacto y
los que no lo tienen.

Pacientes con colon intacto

Existe controversia sobre la proporcién éptima de
hidratos de carbono y grasas. La mayoria de los auto-
res defiende que deben restringirse las grasas de ma-
nera que supongan el 30% de las calorias totales?, ya
que las dietas ricas en grasas pueden empeorar la dia-
rrea”® por el aumento de la secrecién de agua y sodio
por la mala digestién de los dcidos grasos'. Sin embar-
g0, la Asociacién Americana de Gastroenterologia®, en
sus udltimas recomendaciones, aconseja no restringir la
grasa, ya que empeora la palatabilidad de la dieta, se
puede favorecer la desnutricion del paciente y no se ha
visto que las dietas ricas en grasa aumenten el peso de
las heces!!'?’.

La mayoria de los autores aconseja dietas ricas en
hidratos de carbono complejos (el 50-60% de calorias
totales)!?8, ya que las bacterias colénicas transforman
parte de los que no son absorbidos en AGCC, que se
absorben en el colon y suponen una fuente adicional
de energia’ (tabla 2). Los hidratos de carbono comple-
jos se prefieren a los simples, que pueden producir
diarrea osmética®.

Puede ser beneficiosa la adicién de pequefias canti-
dades de fibra soluble o de alimentos que la conten-
gan, ya que retrasan el vaciamiento géstrico'>. Ade-
mads, la pectina sirve como precursor de los AGCC. En
cambio, se debe tener cuidado con la sobreutilizacion
de fibra insoluble, porque puede aumentar la excre-
cién de nitrégeno, grasas, calcio, cinc y hierro’.
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Se puede suplementar la dieta con triglicéridos de
cadena media (MCT)' para aumentar el aporte cal6ri-
co®, porque se absorben en pequefia cantidad en el
colon® y también directamente en el ID proximal®. Se
recomienda una mezcla con triglicéridos de cadena
larga porque el MCT no contiene dcido linoleico y su
uso exclusivo puede causar déficit de 4cidos grasos
esenciales'!.

Estos pacientes deben seguir una dieta baja en oxa-
latos y evitar alimentos como té, chocolate, espinacas,
zanahorias, apio, fresas, cola, etc., para evitar la hipe-
roxaluria. Se debe medir el valor de oxalato en orina
y, si continda siendo alto, administrar suplementos de
calcio orales'. La dieta se puede liberalizar cuando au-
mente la adaptacion intestinal y disminuya la esteato-
rreab!l,

Pacientes sin colon

No se aconseja restringir las grasas®' (ademds, seria
perjudicial®), ni son ttiles los suplementos con MCT.
Tampoco precisan restringir alimentos ricos en oxalato’.

Nutriciéon enteral

Los pacientes que no toleran la dieta oral o no consi-
guen cubrir sus necesidades nutricionales deben tratar-
se con férmulas de nutricién enteral. Se aconseja co-
menzar desde el principio con una férmula polimérica
isoténica!. No parece que las dietas elementales ofrez-
can ninguna ventaja. Inicialmente se indicaban porque
se absorben de forma mas eficiente en los primeros
100 cm de yeyuno, pero tienen multiples inconvenien-
tes, como sabor y olor desagradables que hacen que
deban administrarse por sonda, y son hiperosmolares,
por lo que pueden aumentar la diarrea®*; también son
mas caras. Ademads, algunos estudios experimentales
sugieren que son menos eficientes a la hora de estimu-
lar la adaptacién del intestino que las poliméricas’, y
en estudios que comparan ambas no se encuentra dife-
rencia en la absorcion de calorias ni en las pérdidas de
electrolitos*. Se puede administrar las féormulas ele-
mentales en pacientes que no toleren las poliméricas®.

Las férmulas enterales pueden administrarse por via
oral en forma de suplementos a la dieta de cocina o
como dieta completa. Si no es posible, se hard por
sonda, y si se prevé que se va a necesitar de forma pro-
longada, se colocard un acceso permanente, COmo una
gastrostomia. L.a administracién se hard preferente-
mente en perfusién continua'® porque los bolos pue-
den favorecer la diarrea'. Se puede mantener durante
el dia dieta oral’ y administrar NE ciclica nocturna
para aportar un suplemento de 1.000 kcal més®?.

Muchos pacientes son capaces de mantenerse con
NE pero en algunos existe el riesgo de desarrollar dé-
ficit nutricionales, con frecuencia de acidos grasos
esenciales y vitaminas liposolubles. Para evitarlo se
puede administrar periédicamente una emulsién intra-
venosa de lipidos (LCT) y vitaminas liposolubles por
via parenteral’.

51

Suplementos de vitaminas y minerales

Es poco frecuente que haya déficit de vitaminas hi-
drosolubles y se puede mantener valores normales con
preparados multivitaminicos orales, excepto la vitami-
na B,,, que debe aportarse por via parenteral si existe
una reseccion ileal mayor de 60 cm. Lo mds comtn es
que haya que suplementar las vitaminas liposolubles
(tabla 3). Los electrolitos y los oligoelementos suelen
aportarse en los preparados multivitaminicos.

Para valorar el déficit de magnesio, son mds valora-
bles los valores en orina, porque se observa la dismi-
nucidén antes que en sangre. Para normalizar los dep6-
sitos de magnesio, se necesita administrarlo por via
parenteral!, porque por via oral puede agravar la dia-
rrea. Las sales solubles de magnesio como parte de las
soluciones de rehidratacién oral suelen ser mejor tole-
radas y absorbidas que otros complejos de magnesio.
Los suplementos de magnesio son importantes para
prevenir los cdlculos renales de oxalato célcico en pa-
cientes con esteatorrea. La hipomagnesemia puede
precipitar el déficit de calcio®. Se recomienda admi-
nistrar un suplemento diario de calcio oral de 800 a
1.200 mg al dia, que debe aumentarse a 1.500 mg en
caso de que exista osteoporosis!?.

Normalmente es suficiente con la cantidad de cinc
que aportan los preparados multivitaminicos orales
(aproximadamente, 22 mg de cinc elemental cuando la
RDA es de 15%), excepto en las primeras fases o cuan-
do la diarrea es grave. Cuando se sospeche deficiencia
de cinc, se puede tratar empiricamente con sulfato de
cinc oral (220-440 mg al dia*) o parenteral en dosis al-
tas. La determinacién de las concentraciones de cinc
en sangre puede no ser fiable, ya que los valores pue-
den bajar cuando la albimina sérica disminuye porque
el cinc se une a ella. Aunque util, tampoco es totalmen-
te segura la medicién de la concentraciéon de cinc en
los leucocitos*. Otros suplementos que pueden ser ne-
cesarios son los de potasio, manganeso y selenio.

Es raro que los pacientes que se mantienen con die-
ta oral necesiten suplementos de potasio. En este caso
hay que descartar déficit de magnesio o deplecidén cré-
nica de sodio con hiperaldosteronismo secundario.
También suele precisarse aporte de bicarbonato, ini-

TABLA 3. Tratamiento con vitaminas y minerales
en pacientes con sindrome de intestino corto*

Vitaminas Dosis requeridas
Vitamina A 10.000-30.000 U/dia?
Vitamina B, 1.000 pg/mes’ i.m.
Vitamina C 200-500 mg
Vitamina E 30 U/dia

Vitamina D 1.600 U/dia
Vitamina K 10 mg/semana®

Nota: las dosis aqui expuestas son orientativas, ya que los requerimientos
han de ser ajustados individualmente, por la gran variacién que presentan®.
aUsar con cuidado en pacientes con enfermedad hepatica colestdsica. En ex-
ceso puede ser hepatotéxica’.

Ajustar la frecuencia de las tomas para mantener normal el tiempo de pro-
trombina®?.
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TABLA 4. Tratamiento farmacolégico en el sindrome de intestino corto*'2'3

Objetivos

Farmacos

Inhibir la hipersecrecion géstrica

Enlentecer el transito intestinal

Enlentecer el transito y reducir la secrecion intestinal
Secuestrar las sales biliares
Tratamiento del sobrecrecimiento bacteriano

Antagonistas H,
Famotidina: 20-40 mg v.o. o i.v.
Ranitidina: 150-300 mg v.o. o i.v.
Cimetidina: 300 mg v.0. 0 i.v.
Inhibidores de la bomba de protones:
Omeprazol: 20-40 mg v.o. 0 i.v.
Pantoprazol: 20-40 mg v.o. o i.v.
Loperamida: 4-16 mg/dia v.o.*
Codeina: 15-60 mg/8-12 h'? i.m.; 60 mg/4 h v.o.
Octeoétrida: 50-100 pg/8 h s.c.
Colestiramina: 4 g/6-8 h v.o.
Metronidazol: 250-750 mg/8 h v.o.
Sulfato de neomicina: 1-2 g/4-6 h v.o.

cialmente intravenoso y posteriormente por via oral
cuando ésta se pueda usar, aproximadamente 8-12 g al
dia®. Puede ser necesario aportarlo durante varios me-
ses, a veces incluso mas de un afo.

Tratamiento farmacolégico™ (tabla 4)

1. Antisecretores gastricos, como anti-H, o inhibi-
dores de la bomba de protones. Inicialmente se admi-
nistran por via intravenosa hasta que puede utilizarse
la via oral. Se usan para reducir la hipersecrecién gés-
trica, muy importante en el postoperatorio inmediato,
con lo que se contribuye a regular la diarrea secretora,
reducir la hipoabsorcién'® y disminuir el riesgo de ul-
cus péptico.

2. Antidiarreicos, para enlentecer el transito intesti-
nal. En la primera fase se puede usar codeina intra-
muscular (no disponible en Espafia) si la diarrea es
mayor de 2 1 al dia. Cuando se utiliza la via oral, pue-
de administrarse loperamida y, si no es suficiente, co-
defna. Se pueden emplear tanto en fases tempranas
como en el mantenimiento’.

3. Andlogos de la somatostatina, como la octe6trida.
Inhibe las secreciones gastrointestinales y reduce la
motilidad intestinal. Puede ser ttil en pacientes con
alto débito por yeyunostomias* o ileostomias y en dia-
rreas secretoras, pero sélo se recomienda cuando la
diarrea no se controla con las medidas anteriores®
porque puede inhibir la regeneracidn intestinal'? y fre-
nar el proceso de adaptacién®. Ademas, sdlo es con-
veniente en las fases iniciales porque su uso prolonga-
do produce taquifilaxia’®, aumenta la incidencia de
cefalea, nduseas, dolor abdominal y colelitiasis y pue-
de empeorar la esteatorrea.

4. Colestiramina: secuestra las sales biliares y puede
ser beneficiosa en la diarrea acuosa que aparece en re-
secciones ileales menores de 100 cm'. Si existe estea-
torrea, puede empeorarla’.

5. Tratamiento del sobrecrecimiento bacteriano:
los antibiéticos por via oral, como metronidazol o
neomicina, pueden disminuir la translocacién bacte-
riana>!L.

En cuanto a otros farmacos, hay que tener en cuenta
varias consideraciones:
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— Hay que evitar el uso por via oral de farmacos que
puedan aumentar la diarrea, como soluciones con sor-
bitol o xilitol, fArmacos con lactosa o magnesio y esti-
mulantes como la cafeina.

— Segtin los segmentos intestinales resecados, puede
estar alterada la absorcion de algunos farmacos, que
serd necesario administrar por otras vias distintas de la
via oral o, si se usa ésta, aumentar las dosis®.

TRATAMIENTO QUIRURGICO
DEL SINDROME DE INTESTINO CORTO

Siempre que sea posible se debe restaurar la conti-
nuidad intestinal con reanastomosis del intestino del-
gado con el colon. Fuera de eso, el tratamiento quirtr-
gico del SIC todavia es la dltima opcién y sélo en
pacientes con complicaciones importantes por NPT o
hipoabsorcidn, ya que ninguna de las técnicas disponi-
bles actualmente es lo suficientemente segura y eficaz
para recomendarla sistematicamente a todos los pa-
cientes'.

Las distintas técnicas buscan aumentar la absorcién
de nutrientes de 2 formas: enlenteciendo el transito in-
testinal y/o aumentando la superficie de absorcién in-
testinal!. Con la mayoria de los procedimientos existe
poca experiencia en humanos; los resultados, en gene-
ral, son pobres y pueden conllevar complicaciones im-
portantes. El que mds se ha estudiado, aparte del tras-
plante de intestino, es el alargamiento intestinal en
nifios, con algunos resultados positivos'-?. El trasplan-
te intestinal se ha desarrollado de forma importante en
los dltimos afios por la mejoria del tratamiento inmu-
nosupresor'. Aun asi, sus indicaciones todavia son es-
trictas, en relacién con complicaciones graves atribui-
bles al fallo intestinal y/o al tratamiento prolongado
con NPT*

1. Fallo hepatico.

2. Trombosis de accesos venosos centrales principa-
les.

3. Episodios repetidos de sepsis relacionados con
los catéteres centrales.

4. Deshidratacién grave frecuente.
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TABLA 5. Supervivencia del paciente y del injerto
en trasplantes intestinales aislados o en combinacion
con trasplante hepatico®

Tipo de
trasplante

Supervivencia
del paciente (%)

Supervivencia
del injerto (%)

1 afio | 3 aiios | Saiios | 1 aﬁ0| 3 aﬁ0s| 5 afios

Trasplante intestinal 79 62 50 64 49 38
Trasplante intestinal 50 43 37 49 41 36
y hepatico

En caso de fallo hepatico asociado al SIC, la tinica
opcidn es el trasplante combinado de higado e intesti-
no. Las complicaciones asociadas al trasplante intesti-
nal incluyen el rechazo agudo o crénico, la infeccién
por citomegalovirus y las enfermedades linfoprolifera-
tivas postrasplante®®. El mayor obstdculo es el rechazo
agudo, que es la causa mas frecuente de pérdida del
injerto y ocurre en un 79% de los trasplantes intestina-
les aislados!?. La gran cantidad de tejido linfoide en
las placas de Peyer es un potente estimulo antigénico.
La manifestacion clinica mds frecuente es la fiebre y
los sintomas gastrointestinales, y no existen marcado-
res bioquimicos fiables. Para diagnosticarlo, inicial-
mente tras el transplante debe realizarse una endosco-
pia de intestino delgado con miultiples biopsias 2
veces a la semana, incluyendo mucosa aparentemente
normal, ya que el rechazo temprano puede no ser apa-
rente macroscOpicamente.

La gran inmunosupresion necesaria para prevenir el
rechazo contribuye a muchas de las complicaciones
postrasplante, incluida la sepsis. En general, en caso
de sepsis debe reducirse la dosis de los inmunosupre-
sores, y si la situacién se mantiene o empeora, se debe
considerar suspender la inmunosupresion y extraer el
injerto*. La enteritis por citomegalovirus puede simu-
lar clinica e histologicamente el rechazo y puede ser
otra causa de pérdida del injerto. Por este motivo, de-
ben evitarse los trasplantes de donantes positivos para
citomegalovirus en receptores negativos y debe consi-
derarse la profilaxis prolongada con ganciclovir tras el
trasplante*. En algunas situaciones, los linfocitos in-
testinales pueden mediar también en una reaccién del
injerto contra el huésped®.

La supervivencia del paciente y del injerto es variable
en las diferentes series. Los resultados son mejores se-
gln aumenta la experiencia en los trasplantes (tabla 5).
La mortalidad es significativamente menor en los pa-
cientes a los que se ha trasplantado sélo el intestino, en
comparacién con los que han recibido otros érganos®.
La mortalidad del trasplante combinado de higado e in-
testino es alta, con una supervivencia del paciente a los
5 afios de solo el 37% y del injerto del 30%. Estos datos
son importantes, dado que la principal indicacion del
trasplante intestinal es el fallo hepatico y en ese caso se
realizan ambos trasplantes conjuntamente.

Las causas mds frecuentes de mortalidad son, por
este orden, la sepsis o el fallo multiorganico, el linfo-
ma, la isquemia, la hemorragia y el rechazo'?. La ma-
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yoria ocurre en los primeros 6 meses tras el trasplante.
En el Registro Internacional de Trasplantes de 19993,
se indica que de los pacientes supervivientes tras el
trasplante, el 78% tendrd una funcién completa del in-
jerto; el 10%, una funcidn parcial, y en el 12% habra
que extraerlo, normalmente por rechazo. Otras causas
incluyen isquemia o hemorragia, sepsis, fallo multior-
ganico, linfoma y otras.

CONCLUSION

El sindrome de intestino corto es el cuadro clinico
que aparece por reduccién de la superficie absortiva
intestinal, y las causas mds frecuentes son las resec-
ciones extensas del intestino. Como consecuencia,
aparece hipoabsorcién grave que originard diarrea, des-
nutricién y deshidratacién como complicaciones fun-
damentales.

El tratamiento m4s importante hasta el momento si-
gue siendo el soporte nutricional adecuado, hasta que
el intestino consigue una adaptacién suficiente que per-
mita que el paciente se mantenga con dieta oral. Algu-
nos enfermos necesitan soporte nutricional toda la
vida y, entre ellos, un pequefio grupo, nutricion paren-
teral. Los avances en el campo de la nutricidn, sobre
todo la posibilidad de disponer de NPT domiciliaria,
han mejorado la supervivencia de estos enfermos.

El trasplante intestinal, la técnica quirdrgica para
tratamiento del SIC que mas se ha desarrollado, toda-
via tiene una morbimortalidad importante, por lo que
todavia no se indica de forma sistematica en todos los
pacientes que precisen mantenerse de forma crdénica
con NPT, sino s6lo en aquellos que desarrollan com-
plicaciones importantes por ésta o debido a la hipoab-
sorcion.
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