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Consejos para el abordaje del sindrome de intestino corto en nifios

Dra. Danely Valdovinos-Oregén,* Dr. José Francisco Cadena-Ledn,* Dr. Roberto Cervantes-Bustamante,*
Dra. Erika Montijo-Barrios,* Dra. Flora Zarate-Mondragén,* Dra. Montserrat Cazares,*

Dr. Jaime Ramirez-Mayans*

ocas entidades en pediatria, especialmente en
gastroenterologia, nutricién y cirugia pediatrica,
representan un importante y significativo reto
de tratamiento como el del nifio con sindrome
de intestino corto (SIC) a consecuencia de una reseccion
quirargica 8. La historia empieza con el problema del
cirujano pediatra que debe operar a un nifio con un evento
que puede ser catastrofico e incluso fatal si no se realiza
una reseccion. Sigue con el gastroenterélogo y nutriélo-
go quienes enfrentan el problema de alimentar o nutrir a
un nifio cuyo intestino tiene una superficie anatomica y
funcional muy reducida, lo que causa malabosorcién de
agua, electrolitos, y nutrimentos: proteinas, grasas, carbo-
hidratos, vitaminas y minerales. Independientemente de lo
anterior, el SIC es un modelo que permite al médico poner
en juego todos sus conocimientos de anatomia y fisiologia
del tubo digestivo 70,
El sindrome de intestino corto retne las alteraciones
funcionales debidas a la gran reduccion de la longitud del
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intestino, lo cual, sin tratamiento adecuado, conduce a la
diarrea crdnica, a la malabsorcién, deshidratacion crénica,
desnutricion, pérdida de peso, falla para crecer, ** todo
ello debido a la deficiencia de nutrimentos y electrélitos.

La adaptacion intestinal y las complicaciones nutricio-
nales, metabolicas e infecciosas en el SIC dependen de la
longitud de la porcién del intestino resecado, y de la del
remanente **, Hay un mayor nimero de complicaciones
cuando se han dejado s6lo menos del 80% de intestino
delgado y atin mas si se ha resecado la valvula ileocecal
y el colon. #1518

El apoyo nutricional juega un papel fundamental en la
sobrevida de estos pacientes y en casos donde el trasplante
intestinal sea necesario®® (Figura 1).

FASES DE ADAPTACION POSRESECCION INTESTINAL

12 fase de desequilibrio hidroelectrolitico

Cuadro clinico-

« Diarrea >10mL/kg (ileostomia, yeyunostomia)

« Distension abdominal

*  Reflujo gastroesofagico/vomito

« Acidosis metabdlica

«  Alteraciones hidroelectroliticas (Na, K, Cl, bicar-
bonato)

e En esta fase se debe usar nutricion parenteral
total (NPT). Apoyo nutricional: Aporte de macro/
micronutrimentos, vitaminas, minerales.

VIGILAR: Liquidos y electrolitos, estado de hidrata-

cion, gasto fecal y gasto urinario, labstix en evacuaciones,
(pH) Solicitar: Biometria hemdtica completa, quimica
sanguinea, pruebas de funcidn hepatica (BT, BD, Bl,
AST, ALT, GGT, colesterol, triglicéridos, albimina)
prealbumina, hierro, transferrina, Na, K, Cl, Ca, P, Mg,
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Puntos clave:

¢, Qué le quitaron?

Resecciodn intestinal > | .
¢ Cuanto le quitaron?

¢ Por qué se lo quitaron?

¢A quién se lo quitaron?

Ante un paciente con SIC hay que considerar las siguientes preguntas:
1. ¢, Qué fue lo que se reseco?

Es importante saber qué segmento intestinal fue resecado: yeyuno o ileon. Se debe tener en cuenta la capacidad de adaptacién
del ileon para la absorcion de nutrimentos, vitaminas liposolubles y acidos biliares; ademas que si se ha resecado la valvula ileoce-
cal, su ausencia propicia la contaminacion bacteriana duodeno-yeyunal, con riesgo de traslocacion bacteriana y desarrollo de
sepsis. La reseccion del colon tiene importancia en el pronéstico de pacientes con SIC. Es muy importante el intercambio de
informacién en este aspecto con el cirujano.

2. ¢Qué dimensioén tenia la porciéon resecada?

Cuando se ha hecho una extensa reseccion y se han dejado 100 o menos cm de intestino delgado (ID), aparecen datos de
malabsorcion moderada o intensa. En caso de una reseccion extensa, la conservacién o eliminacion de la valvula ileocecal
influye de manera importante en la evolucion del paciente:. Una reseccion que ha dejado 40 cm de ID pero con valvula ileoce-
cal conserada, tiene mejor evolucién que cuando se ha eliminado la valvula; una reseccion de ID que ha dejado sélo 20 cm sin
valvula ileocecal es practicamente fatal. En cambio, en este mismo caso, la presencia de valvula ileocecal, eleva la expectativa de
vida.

Un estudio de serie eso6fago-gastroduodenal con transito intestinal, acompafiado de un colon por enema permite conocer
y estimar la longitud del intestino remanente; permite identificar los segmentos del intestino delgado: yeyuno, ileon, valvula ileoce-
cal y ademés valorar si hay complicaciones como dilatacion de las asas intestinales, estenosis de la anastomosis que se ha
realizado, lo que puede causar el sindrome de asa ciega.

3. ¢Por qué se hizo la reseccion?

Hay que saber qué patologia tenia el nifio; si era congénita o adquirida. En este aspecto es mucho mas grave el caso de un nifio
con onfalocele que con gastrosquisis, aun cuando ambas situaciones son graves. En un prematuro que haya sufrido enterocolitis
necrosante, la posibilidad de crecimiento significativo del intestino y la edad temprana mejoran el pronéstico. Un pacientes con
enfermedad inflamatoria intestinal severa que no mejora con tratamiento médico, tiene mayor riesgo de sufrir complicaciones, por
ejemplo, fistulas enterocutaneas.

4. ;Cuél era el estado del paciente?

Es importante conocer la enfermedad de base y el estado nutricional del nifio. No es lo mismo un paciente bien nutrido (eutréfico)
gue uno desnutrido. El desnutrido de tercer grado tiene alteraciones gastrointestinales como hipoclorhidria, lo que favorece la
colonizacion bacteriana, la hipomotilidad intestinal, que propicia la proliferacion bacteriana y la traslocacion; o la disminucion del
tamafio de las vellosidades intestinales que puede llegar a la atrofia focal o total; esto reduce la capacidad de absorcion y la funcion
de barrido, la limpieza de la adhesién bacteriana o ambas; reduccion de la secrecion de sales biliares y jugo pancreatico, inmuno-
globulina A, produccién de moco y de bicarbonato, que forman parte de los mecanismos de defensa del intestino.

Figura 1. Reseccion intestinal: puntos clave.
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en sangre y orina, gasometria venosa. Vitamina B12 y
folatos, quimica en heces.

CONTROLAR: Reposicion de sodio y agua en caso
de gastos elevadas por yeyunostomia (Na 80-100mEg/L).
Datos de proliferacion bacteriana, infecciones causadas
por catéter y colestasis/hepatopatia secundaria a NPT,
desnutricion.

Durante esta fase se debe valorar si es posible iniciar
estimulacion enteral con una férmula extensamente
hidrolizada de proteinas o férmula elemental de ma-
nera temprana para disminuir el riesgo de traslocacion
bacteriana y sepsis y hepatopatia secundaria a NPT. La
administracion puede ser oral o enteral; esta tltima es
mejor tolerada (en caso de presentar vomito), en infusién
continua y tomar en cuenta la dilucion de la formula.

22 fase de adaptacion intestinal (dos meses hasta
varios afios)

Durante esta fase se debe lograr:

1. Progresion de estimulacion enteral (trofismo
intestinal) a un aporte calérico que cubra los re-
querimientos nutricionales totales.

2. Disminucion o suspension de la nutricion parenteral
seglin progrese la via enteral.

3. Vigilar datos de intolerancia a la via oral: Distension
abdominal, vémitos, diarrea, irritabilidad.

CONSIDERAR: Realizar estudio de serie esfago-
gastroduodenal para valorar la longitud del intestino, la
anastomosis y la presencia de grandes dilataciones intes-
tinales (sindrome de asa ciega).

Cambio a una férmula elemental, en infusion continua,
velocidad de infusion y dilucion.

Sospecha de proliferacidn bacteriana. Iniciar an-
tibioticos via oral (metronidazol o trimetoprim con
sulfametoxazol).

Infeccion asociada a catéter. (Gramnegativos). Inicio
de antibioticos intravenosos.

En caso de presentar colestasis, descartar hepatopatia
secundaria a NPT y falla intestinal.

REALIZAR: Biometria hematica completa, examen
general de orina, cultivos de sangre, orina, evacuacion,
PCR, pruebas de funcion hepatica y USG en caso de co-
lestasis asociada a uso prolongado de NPT. Y valorar la
administracion de antibiético para gérmenes anaerobios
y gramnegativos.

3?2 fase.

Desde dos afios después de la cirugia en adelante. Es la
etapa en la que los pacientes se alimentan por via enteral
y se ha alcanzado la adopcion intestinal; se debe cuidar
la estabilidad nutricional y metabolica.

El tratamiento quirtrgico actual de los pacientes con

SIC comprende 3 posibilidades:

1. Conservacion de intestino. Soporte al intestino, inten-
tando rescatar la mayor parte posible y realizar una
segunda operacion para revalorar los segmentos necro-
ticos y realizar una reseccion intestinal posteriormente.

2. Elongacidn intestinal: Enteroplastia transversa en
serie.

3. Trasplante intestinal: Trasplante en bloque higado-
intestino que se considera como la Gltima opcion,
indicada en pacientes con falla intestinal e insufi-
ciencia hepética secundaria.
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