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Pocas entidades en pediatría, especialmente en 
gastroenterología, nutrición y cirugía pediátrica, 
representan un importante y significativo reto 
de tratamiento como el del niño con síndrome 

de intestino corto (SIC) a consecuencia de una resección 
quirúrgica 5,6. La historia empieza con el problema del 
cirujano pediatra que debe operar a un niño con un evento 
que puede ser catastrófico e incluso fatal si no se realiza 
una resección. Sigue con el gastroenterólogo y nutriólo-
go quienes enfrentan el problema de alimentar o nutrir a 
un niño cuyo intestino tiene una superficie anatómica y 
funcional muy reducida, lo que causa malabosorción de 
agua, electrólitos, y nutrimentos: proteínas, 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 anatomía y fisiología 
del tubo digestivo 7-10.

El síndrome de intestino corto reúne las alteraciones 
funcionales debidas a la gran reducción de la longitud del 

intestino, lo cual, sin tratamiento adecuado, conduce a la 
diarrea crónica, a la malabsorción, deshidratación crónica, 
desnutrición, pérdida de peso, falla para crecer, 1-3 todo 
ello debido a la deficiencia de nutrimentos y electrólitos.

La adaptación intestinal y las complicaciones nutricio-
nales, metabólicas e infecciosas en el SIC dependen de la 
longitud de la porción del intestino resecado, y de la del 
remanente 11-14. Hay un mayor número de complicaciones 
cuando se han dejado sólo menos del 80% de intestino 
delgado y aún más si se ha resecado la válvula ileocecal 
y el colon.4,15-18

El apoyo nutricional juega un papel fundamental en la 
sobrevida de estos pacientes y en casos donde el trasplante 
intestinal sea necesario18 (Figura 1).

FASES DE ADAPTACIÓN POSRESECCIÓN INTESTINAL

1ª fase de desequilibrio hidroelectrolítico
Cuadro clínico-
•		 Diarrea >10mL/kg (íleostomía, yeyunostomía)
•		 Distensión abdominal
•		 Reflujo gastroesofágico/vómito
•		 Acidosis metabólica
•		 Alteraciones hidroelectrolíticas (Na, K, Cl, bicar-

bonato)
•		 En esta fase se debe usar nutrición parenteral 

total (NPT). Apoyo nutricional: Aporte de macro/
micronutrimentos, vitaminas, minerales.

VIGILAR: Líquidos y electrolitos, estado de hidrata-
ción, gasto fecal y gasto urinario, labstix en evacuaciones, 
(pH) Solicitar: Biometría hemática completa, química 
sanguínea, pruebas de función hepática (BT, BD, BI, 
AST, ALT, GGT, colesterol, triglicéridos, albúmina) 
prealbúmina, hierro, transferrina, Na, K, Cl, Ca, P, Mg,  
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Figura 1. Resección intestinal: puntos clave.

Resección intestinal  

Puntos clave:

¿Qué le quitaron?

¿Cuánto 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 resecó?

     Es importante saber qué segmento intestinal fue resecado: yeyuno o íleon. Se debe tener en cuenta la capacidad de adaptación 
del íleon para la absorción de nutrimentos, vitaminas liposolubles y ácidos biliares; además que si se ha resecado la válvula ileoce-
cal, su ausencia propicia la contaminación bacteriana duodeno-yeyunal, con riesgo de traslocación bacteriana y desarrollo de 
sepsis. La resección del colon tiene importancia en el pronóstico de pacientes con SIC. Es muy importante el intercambio de 
información en este aspecto con el cirujano.

2. ¿Qué dimensión tenía la porción resecada?

    Cuando se ha hecho una extensa resección y se han dejado 100  o menos cm de intestino delgado  (ID), aparecen datos de 
malabsorción moderada o intensa. En caso de una resección extensa, la conservación o eliminación de la válvula ileocecal 
influye de manera importante en la evolución del paciente:. Una resección que ha dejado 40 cm de ID pero con válvula ileoce-
cal conserada, tiene mejor evolución que cuando se ha eliminado la válvula; una resección de ID que ha dejado sólo 20 cm sin 
válvula ileocecal es prácticamente fatal. En cambio, en este mismo caso, la presencia de válvula ileocecal, eleva la expectativa de 
vida. 

   Un estudio de serie esófago-gastroduodenal con tránsito intestinal, acompañado de un colon por enema permite conocer 
y estimar la longitud del intestino remanente; permite identificar los segmentos del intestino delgado: yeyuno, íleon, válvula ileoce-
cal y además valorar si hay complicaciones como dilatación de las asas intestinales, estenosis de la anastomosis que se ha 
realizado, lo que puede causar el síndrome de asa ciega.

3. ¿Por qué se hizo la resección?

    Hay que saber qué patología tenía el niño; si era congénita o adquirida. En este aspecto es mucho más grave el caso de un niño 
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 pronóstico. Un pacientes con 
enfermedad inflamatoria intestinal severa que no mejora con tratamiento médico, tiene mayor riesgo de sufrir complicaciones, por 
ejemplo, fístulas enterocutáneas.

4. ¿Cuál era el estado del paciente?
    Es importante conocer la enfermedad de base y el estado nutricional del niño. No es lo mismo un paciente bien nutrido (eutrófico) 
que uno desnutrido. El desnutrido de tercer grado tiene alteraciones gastrointestinales como hipoclorhidria, lo que favorece la 
colonización bacteriana, la hipomotilidad intestinal, que propicia la proliferación bacteriana y la traslocacion; o la disminución del 
tamaño de las vellosidades intestinales que puede llegar a la atrofia focal o total; esto reduce la capacidad de absorción y la función 
de barrido, la limpieza de la adhesión bacteriana o ambas; reducción de la secreción de sales biliares y jugo pancreático, inmuno-
globulina A, producción de moco y de bicarbonato, que forman parte de los mecanismos de defensa del intestino.
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en sangre y orina, gasometría venosa. Vitamina B12 y 
folatos, química en heces.

CONTROLAR: Reposición de sodio y agua en caso 
de gastos elevadas por yeyunostomía (Na 80-100mEq/L). 
Datos de proliferación bacteriana, infecciones causadas 
por catéter y colestasis/hepatopatía secundaria a NPT, 
desnutrición.

Durante esta fase se debe valorar si es posible iniciar 
estimulación enteral con una fórmula extensamente 
hidrolizada de proteínas o fórmula elemental de ma-
nera temprana para disminuir el riesgo de traslocación 
bacteriana y sepsis y hepatopatía secundaria a NPT. La 
administración puede ser oral o enteral; esta última es 
mejor tolerada (en caso de presentar vómito), en infusión 
contínua y tomar en cuenta la dilución de la fórmula. 

2ª fase de adaptación intestinal (dos meses hasta 
varios años)

Durante esta fase se debe lograr:
1. 	 Progresión de estimulación enteral (trofismo 

intestinal) a un aporte calórico que cubra los re-
querimientos nutricionales totales. 

2. 	 Disminución o suspensión de la nutrición parenteral 
según progrese la vía enteral.

3. 	 Vigilar datos de intolerancia a la vía oral: Distensión 
abdominal, vómitos, 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 (síndrome de asa ciega).

Cambio a una fórmula elemental, en infusión continua, 
velocidad de infusión y dilución.

Sospecha de proliferación bacteriana. Iniciar an-
tibióticos vía oral (metronidazol o trimetoprim con 
sulfametoxazol).

Infección asociada a catéter. (Gramnegativos). Inicio 
de antibióticos intravenosos.

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

Realizar: Biometría hemática completa, examen 
general de orina, cultivos de sangre, orina, evacuación, 
PCR, pruebas de función hepática y USG en caso de co-
lestasis asociada  a uso prolongado de NPT. Y valorar la 
administración de antibiótico para gérmenes anaerobios 
y gramnegativos.

3ª fase. 
Desde dos años después de la cirugía en adelante. Es la 
etapa en la que los pacientes se alimentan por vía enteral 
y se ha alcanzado la adopción intestinal; se debe cuidar 
la estabilidad nutricional y metabólica.

El tratamiento quirúrgico actual de los pacientes con 
SIC comprende 3 posibilidades:

1. 	 Conservación de intestino. Soporte al intestino, inten-
tando rescatar la mayor parte posible y realizar una 
segunda operación para revalorar los segmentos necró-
ticos y realizar una resección intestinal posteriormente.

2. 	 Elongación intestinal: Enteroplastia transversa en 
serie.

3. 	 Trasplante intestinal: Trasplante en bloque hígado-
intestino que se considera como la última opción, 
indicada en pacientes con falla intestinal e insufi-
ciencia hepática secundaria.
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