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Falla intestinal

Intestinal failure

Jorge Luis Medina Lopez”

RESUMEN

La falla intestinal es definida por las Guias ESPEN en
su ultima actualizacion 2023 como la reduccion de la
funcion intestinal por debajo de lo minimo necesario para
la absorcion de los macronutrientes, agua y electrolitos de
tal manera que es necesaria la suplementacion intravenosa
para mantener la salud y el crecimiento necesario para el
organismo. La etiologia de la falla intestinal puede ser
adquirida o congénita, gastrointestinal o sistémica, benigna
o maligna, y afecta a cualquier grupo de edad desde el naci-
miento hasta la adultez. Las etiologias mas frecuentes son
las enfermedades intestinales inflamatorias y la isquemia
mesentérica multifactorial. Las enfermedades inflamatorias
intestinales estan incrementando en la prevalencia en el
ambito mundial, se puede dividir en enfermedad de Crohn y
condiciones inflamatorias de todo el tracto gastrointestinal
o colitis ulcerativa que predomina afectando principalmen-
te el intestino grueso. Los factores de riesgo para estos
fendmenos incluyen la edad mas joven en el momento del
diagnostico o en la primera cirugia, ileocolonica y enferme-
dad perianal, antecedentes de familiares con enfermedades
inflamatorias intestinales, asi como tabaquismo. Datos
recientes refieren que existe una variacion significativa en
la prevalencia de la falla intestinal en todo el mundo. En
los Estados Unidos la prevalencia estimada de pacientes
dependientes de nutricion parenteral domiciliaria en 2013
fue de 79:1°000,000 de la poblacion, similar a lo reportado
en Dinamarca. La nutricion es la terapia angular en este
grupo de pacientes, por lo que es necesario conocer las
indicaciones precisas de nutricion enteral y parenteral. El
tratamiento quirtrgico es complejo y debe realizarse por
médicos con amplia experiencia. El trasplante intestinal
en las ultimas fechas parece ser prometedor.

Abreviaturas:

FI = falla intestinal

SIC = sindrome de intestino corto
AMS = arteria mesentérica superior
VMS = vena mesentérica superior

Julio-Septiembre 2025
Vol. 47, ndm. 3/ p. 174-183

ABSTRACT

Intestinal failure is defined by the ESPEN Guidelines,
in their latest 2023 update, as a reduction in intestinal
function below the minimum necessary for the absorption
of macronutrients, water, and electrolytes, such
that intravenous supplementation is necessary to
maintain the health and growth necessary for the
organism. The etiology of intestinal failure can be
acquired or congenital, gastrointestinal or systemic,
benign or malignant, and affects any age group from
birth to adulthood. The most common etiologies
are inflammatory bowel diseases and multifactorial
mesenteric ischemia. Inflammatory bowel diseases are
increasing in prevalence worldwide. They can be divided
into Crohn s disease and inflammatory conditions of the
entire gastrointestinal tract, or ulcerative colitis, which
predominantly affects the large intestine. Risk factors
for these phenomena include younger age at diagnosis
or at first surgery, ileocolonic and perianal disease,
a family history of inflammatory bowel diseases, and
smoking. Recent data report significant variation in
the prevalence of intestinal failure worldwide. In the
United States, the estimated prevalence of patients
dependent on home parenteral nutrition in 2013 was
79:1°000,000 of the population, similar to that reported
in Denmark. Nutrition is the cornerstone therapy in this
group of patients, so it is necessary to know the precise
indications for enteral and parenteral nutrition. Surgical
treatment is complex and must be performed by highly
experienced physicians. Intestinal transplantation has
recently appeared to be promising.

INTRODUCCION

La falla intestinal (FI) se considera una
complicacién gastrointestinal severa que
requiere de un tratamiento multidisciplinario
en centros hospitalarios de alto volumen. Se
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define como la reduccion de la funcion intes-
tinal por debajo de lo minimo necesario para
la absorcion de los macronutrientes, agua y
electrolitos de tal manera que es necesaria la
suplementacién intravenosa para mantener la
salud y el crecimiento necesario para el orga-
nismo.! La insuficiencia intestinal fue descrita
por primera vez por Fleming y Remington como
una disminucién de la funcién de la masa intes-
tinal por debajo del umbral minimo necesario
para una adecuada digestién y absorcién de
nutrientes.” El sindrome de intestino corto (SIC)
es la etiologfa predominante de la falla intestinal
a escala global. Esta poblacion representé 67%
de los casos de falla intestinal, este registro
constaba de 65 hospitales en 22 paises con
un total de 1,880 pacientes. Se identificaron
tres tipos distintos: tipo 1 caracterizado por un
intestino corto con yeyunostomia terminal; tipo
2 caracterizado por un intestino corto con anas-
tomosis yeyuno-célica; y el tipo 3 caracterizado
por intestino corto con anastomosis yeyuno-
ileal y preservacion de la vélvula ileocecal, la
proporcién mujer M hombre H es 2:1 en todas
las categorias.” Las etiologias primarias del sin-
drome de intestino corto varian; la enfermedad
de Crohn representa la principal causa de falla
intestinal tipo 1, la isquemia mesentérica es
la causa mas predominante de falla intestinal
tipo 2 y 3. En consecuencia la enfermedad de
Crohny la isquemia mesentérica son las causas
predominantes de sindrome de intestino corto
en adultos hablando de una manera global.*
La falla intestinal es una enfermedad incapaci-
tante compleja y heterogénea que requiere de
una terapia multidisciplinaria, supone un alto
costo para el sistema de salud.” Los pilares del
tratamiento estan basados en la rehabilitacién
intestinal, cirugfa, terapia médica nutricional y
el trasplante intestinal; sin embargo, esta terapia
se puede completar sélo en centros especia-
lizados de gran volumen con experiencia en
trasplante intestinal.®

La falla intestinal es definida por las Gufas
ESPEN en su Gltima actualizacién 2023 como
la reduccién de la funcién intestinal por deba-
jo de lo minimo necesario para la absorcion
de los macronutrientes, agua y electrolitos de
tal manera que es necesaria la suplementa-
cion intravenosa para mantener la salud vy el
crecimiento necesario para el organismo. El
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sistema gastrointestinal tiene diversas funcio-
nes como absorcion, digestién de nutrientes y
secrecion de grandes cantidades de hormonas.
Constituye una barrera intestinal compuesta
por elementos extracelulares (pH intraluminal;
secreciones gastricas, pancredticas y biliares),
peristaltismo, capa de moco, agua, y glicoca-
lix que previene la adhesién e invasién por
microorganismos, y también es una fuente de
inmunoglobulina A

La etiologia de la FI puede ser adquirida o
congénita, gastrointestinal o sistémica, benigna o
maligna, y afecta a cualquier grupo de edad desde
el nacimiento hasta la adultez. El inicio puede
ser abrupto o progresivo, llevando a una falla
intestinal crénica. Puede presentarse como una
afeccién autolimitada a corto plazo o duradera.”

La insuficiencia intestinal puede ocurrir
después de una cirugia catastréfica abdominal
resultando por ejemplo en estomas de alto
gasto, fistulas enterocutdneas o fistulas ente-
roatmosféricas.

La falla intestinal se puede clasificar de
manera funcional en tres tipos segin:

* Tipo 1: es reversible y autolimitada de
curso regularmente corto. Ejemplo: ileo
postoperatorio.

* Tipo 2: puede ser reversible y se caracte-
riza por el tiempo necesario de requerir
nutricién parenteral y o liquidos durante
varios meses hasta la cirugfa definitiva. Los
pacientes se caracterizan por ser inestables
metabdlicamente.

* Tipo 3: es una falla intestinal crénica
metabdlicamente estables que llegan a
requerir nutricién parenteral y reposiciones
hidroelectroliticas incluso a afos.

Durante el llamado periodo de transicion
a la cirugfa, muchos pacientes estan metabé-
licamente inestables y hospitalizados, esto en
consecuencia aumenta su morbilidad.?

Hoy en dia la mayoria de los centros es-
pecializados recomienda posponer la cirugia
reconstructiva durante al menos seis meses,
mientras que anteriormente la cirugia estaba
indicada en pocas semanas. Al retrasar la ci-
rugfa, las infecciones abdominales se pueden
controlar y los pacientes pueden recuperar su
salud nutricional, fisica y mental.?
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Epidemiologia

El SIC es la etiologia predominante de la Fl a
escala global. Esta poblacion represent6 67%
de los casos de falla intestinal, este registro
constaba de 65 hospitales en 22 paises con un
total de 1,880 pacientes. Se identificaron tres
tipos distintos de tipo 1 caracterizados por un
intestino corto con yeyunostomia terminal. Tipo
2 caracterizado por un intestino corto con anas-
tomosis yeyuno-célica y el tipo 3 caracterizado
por intestino corto con anastomosis yeyuno-
ileal y preservacion de la valvula ileocecal, la
proporcién M:H es 2:1 en todas las categorias.
Las etiologias primarias del sindrome de
intestino corto varian; la enfermedad de Crohn
representa la principal causa de falla intestinal
tipo 1, la isquemia mesentérica es la causa
mas predominante falla intestinal tipo 2 y 3.
En consecuencia la enfermedad de Crohn y
la isquemia mesentérica son las causas predo-
minantes de sindrome de intestino corto en
adultos hablando de una manera global.*

Etiologias

Las etiologfas mas frecuentes son las enferme-
dades intestinales inflamatorias y la isquemia
mesentérica multifactorial.

Las enfermedades inflamatorias intestinales
estan incrementando en la prevalencia en el
ambito mundial, se puede dividir en enferme-
dad de Crohn y condiciones inflamatorias de
todo el tracto gastrointestinal o colitis ulcerativa
que predomina afectando principalmente el
intestino grueso. Se han identificado algunos
factores de riesgo para estos fenémenos que
incluyen la edad mas joven en el momento
del diagnéstico o en la primera cirugfa, ileo-
colénica y enfermedad perianal, antecedentes
de familiares con enfermedades inflamatorias
intestinales, asi como tabaquismo (Tabla 7).

La isquemia intestinal es causada por la
interrupcion del flujo sanguineo del mesente-
rio intestinal, la isquemia intestinal puede ser
oclusiva o no oclusiva.

La interrupcién del flujo sanguineo conlleva
dano celular, necrosis intestinal y comtnmente
muerte del paciente.

El embolismo arterial mesentérico repre-
senta 50%, trombosis arterial mesentérica (15-
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25%), trombosis venosa 5-15%, con una inci-
dencia global de baja de 0.09-0.2% de todos los
ingresos a urgencias. Como ya se menciono es
una causa frecuente de reseccion intestinal. El
diagnéstico oportuno, asi como el tratamiento
temprano es esencial para disminuir la morta-
lidad que es superior a 50% (Tabla 2).

Fisiopatologia de la isquemia mesentérica
Embolismo arterial agudo mesentérico

Los émbolos mesentéricos causan la mitad de los
casos de isquemia intestinal. Pueden originarse
en la auricula izquierda (por ejemplo, fibrilacién
auricular), ventriculo izquierdo (por ejemplo, fi-
brilacion ventricular), reduccién de la fraccion de
eyeccion ventricular o valvulopatias. La mayorfa
de los émbolos se alojan entre 3 y 10 cm dista-
les al origen de la arteria mesentérica superior,
preservando el yeyuno proximal y el colon. Mas
de 20% de las embolias también estan asociadas
con émbolos concurrentes en el lecho arterial,
incluido el bazo y el rifdn.

Trombosis aguda arterial mesentérica

Ocurre en aproximadamente 25% de los casos
asociada a enfermedades ateroesclerdticas pre-
vias que conducen a estenosis de los vasos me-
sentéricos, muchos de estos pacientes presentan
angina intestinal con dolor crénico postprandial
manifestado como miedo a la comida. La trom-
bosis suele ocurrir en el origen de la arteria visce-
ral, donde ya existia una placa de ateroma previa
que ocluye la luz presentando disminucién del
flujo sanguineo y estenosis critica. Otra causa de
trombosis arterial mesentérica puede deberse a
vasculitis, diseccion mesentérica y aneurisma
micotico. Si existe implicacion de la arteria ileo-
colica, provocard necrosis de colon proximal.®

Isquemia mesentérica no oclusiva

Ocurre en 20% de todos los casos, generalmente
se produce por una vasoconstriccion de la arteria
mesentérica superior (AMS) asociada a un flujo
sanguineo esplacnico disminuido. La irrigacién
de la AMS también afecta el colon proximal
debido a que la arteria ileocélica proviene de
esta fuente de irrigacién. Por lo general estos
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casos tienen enfermedades coexistentes graves,
principalmente insuficiencia cardiaca que puede
estar precipitada por sepsis. También puede estar
asociado a hipovolemia, asi como uso de agentes
vasoconstrictores (Tabla 3).

Trombosis venosa mesentérica

La trombosis venosa mesentérica representa
menos de 10% de los casos de infarto mesen-
térico. La trombosis es atribuida a una combi-
nacién de la triada de Virchow: estasis venosa,
hipercoagulabilidad y lesién endotelial.

En pacientes jévenes, 36% de las trombosis
venosas mesentéricas ocurren sin una causa
aparente. Un proceso inflamatorio alrededor
de la vena mesentérica superior (VMS) secun-
dario a un proceso inflamatorio del pancreas o
secundario a alguna enfermedad inflamatoria
intestinal puede ser la causa de trombosis. Un
traumatismo quirdrgico secundario a una es-
plenectomia o cirugia bariatrica también puede
provocar trombosis de la VMS.

El estado de hipercoagulabilidad puede
deberse a una enfermedad hereditaria como la
deficiencia hereditaria del factor V de Leiden,
mutacién de protrombina, deficiencia de pro-
teina S, proteina C o sindrome de anticuerpos
antifosfolipidos. La trombofilia también puede
adquirirse debido a neoplasias malignas, tras-
tornos hematolégicos y anticonceptivos orales.

Recientemente se describieron casos
de isquemia mesentérica aguda en pacien-
tes con enfermedad por coronavirus 2019
(COVID-19), probablemente relacionados a
eventos tromboembdlicos de pequeios vasos

Tabla 1: Complicaciones quirurgicas que causan falla

intestinal en pacientes con enfermedad de Crohn.’

Complicaciones quirtirgicas

Causas

Sindrome de intestino corto

Sobrecrecimiento bacteriano

en intestino corto
Obstruccion

Multiples cirugias

Disfuncion de estoma (yeyunostomia)
Fistulas entero cutdneas
Estricturoplastia en intestino corto
Adherencias

Adherencias

Estricturoplastia de intestino corto
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asociados a hipercoagulabilidad y deficiencia
de fibrindlisis.®

El sindrome de intestino corto es otra causa
de falla intestinal y se caracteriza por ser una
enfermedad malabsortiva poco comin, cau-
sada con mayor frecuencia por resecciones
quirdrgicas masivas del intestino delgado. EI SIC
se asocia a una morbilidad significativa, elevada
mortalidad y calidad de vida, asi como altos
costos en la atencion médica. Las manifesta-
ciones clinicas estan parcialmente relacionadas
con la longitud del intestino resecado, pero de-
pende principalmente de la capacidad del trac-
to gastrointestinal residual para compensar la
reseccion intestinal y adaptarse funcionalmente
a la nueva condicion anatémica. La definicién
del SIC se basa en aspectos funcionales mas
que en deterioro anatémico y se relaciona con
la presencia de alteraciones significativas, mal
absorcion y deficiencia tanto de micronutrien-
tes como de macronutrientes. Por esta razon,
la enfermedad clinica es muy variable desde la
mala absorcién de un solo micronutriente hasta
el intestino completo. Las causas son diversas,
desde cirugia por complicaciones de cirugia
previa, enfermedades venooclusivas mesenté-
ricas, neoplasias, enfermedades inflamatorias
en especial enfermedad de Crohn, y finalmente
resecciones intestinales benignas posteriores a
cirugia de trauma.’

Prevalencia de la falla intestinal

Datos recientes refieren que existe una variacion
significativa en la prevalencia de la falla intestinal
en todo el mundo, por ejemplo, en los Estados
Unidos la prevalencia estimada de pacientes
dependientes de nutricion parenteral domiciliaria
en 2013 fue de 79:1'000,000 de la poblacién,
similar a lo reportado en Dinamarca. La poblacién
del Reino Unido recibe actualmente nutricién pa-
renteral domiciliaria 40:1'000,000 de habitantes,
en Espaia se informé que la prevalencia era de 6
por cada millén de habitantes en el afio 2019.'0

Existe una falla intestinal crénica asociada a
la enfermedad de Crohn, 16% de éstos son ca-
sos que permanentemente requieren de nutri-
cién parenteral total. En Japon la epidemiologia
de esta rara entidad comenta una incidencia
de 8.5 a 18.2% durante los primeros 20 anos
del inicio de esta enfermedad. Los mecanismos
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Tabla 2: Resumen de etiologias y clasificacion del sindrome de intestino corto en falla intestinal.*

Prevalencia Demografia
Clasificacion Descripcion Etiologia primaria (%) en pacientes
Tipol SBS-J Intestino corto Enfermedad de Crohn 67.0 Predominante en adultos
con yeyunostomia en grupo femenino
Tipo 2 SBS-JC Intestino corto con yeyuno Isquemia mesentérica 61.4 Adultos mayores
colon anastomosis de 50 afios o mas
Tipo 3 SBS-JIC Intestino corto con anastomosis Enfermedad de 523 Adultos mayores

yeyuno ileal. Preservacion de

valvula ileocecal mesentérica

Crohn, isquemia

de 50 afos o mas

SBS-J = sindrome de intestino corto tipo yeyunostomia. SBS-JC = sindrome de intestino corto tipo yeyuno colonico.
SBS-JIC = sindrome de intestino corto yeyunoileal.

de esta entidad no son del todo conocidos, se
les ha asociado con algunos factores de riesgo
preoperatorios como el uso crénico de este-
roides sistémicos, pérdida de peso reciente,
abscesos intraabdominales y el antecedente
de tabaquismo. En el peri y postoperatorio
la mayor causa de falla intestinal cronica esta
asociada a mdltiples resecciones intestinales.

Adaptacion fisiologica y
anatomica del intestino

Existen tres fases de adaptacion intestinal

Fase 1 (hipersecretora): ocurre durante el
postoperatorio inmediato, esta fase se caracte-
riza por presentar una pobre absorcién de casi
todos los nutrientes incluidos liquidos, electro-
litos, proteinas, carbohidratos, grasas, vitaminas
y oligoelementos. Dependiendo de la extension
de la reseccion intestinal, puede ocurrir una
pérdida diaria de liquidos de hasta 5 litros.
También se caracteriza por hipersecrecion
gastrica, lo que ocasiona hiperacidez gastrica
debido a un aumento transitorio de la secrecion
de 4cido gastrico (semanas-meses). Se cree que
probablemente es secundario a la inhibicién
del tratamiento con inhibidor de la bomba de
protones que tomaban previamente los pacien-
tes o también secundario a un aumento en la
secrecion de gastrina, la cual se incrementa
después de la cirugia. Ademds de estos facto-
res, el tiempo reducido de contacto del bolo

alimenticio con la cdmara gastrica produce una
mezcla inadecuada con el quimo. Después de
la reseccién intestinal se han encontrado nive-
les bajos de colecistoquinina y secretina; esto
genera un efecto de retroalimentacion positiva
alterada que conduce a una reduccién en la
estimulacion pancredtica. En pacientes en los
que se realizé reseccién de fleon terminal y
colon proximal se ha encontrado una falta de
células L, lo que provoca una disminucion de
sintesis de enterohormonas, efectuando una
aceleracion del transito intestinal.'!

Fase 2 (adaptacion): tras la reseccion intes-
tinal, los procesos de adaptacién en el intestino
remanente comienzan incluso en la fase de
hipersecrecion postoperatoria. La reseccién
distal tiende a activar una fase de adaptacion
mds intensa incluso que la reseccién proximal.
Durante esta fase, la pérdida de liquido deberia
disminuir hasta 2.5 litros, el alcance méximo
de esta fase puede pasar incluso a lo largo de
los afos, generalmente 90-95% del potencial
de adaptacion del intestino remanente se logra
dentro de los siguientes dos afios después de
la reseccién. Esta fase se considera de estabi-
lizacion porque mejora la eficiencia intestinal
debido a una mayor adaptacién que conduce
a una reduccion de la diarrea y esteatorrea. La
adaptacion es inducida por hormonas ente-
rotréficas y factores de crecimiento, como el
epidérmico, factor de crecimiento similar a la
insulina (ILG-1) y factor de crecimiento similar
al glucagén (GLP-2).!"
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Fase 3 (falla intestinal crénica): alrededor
de 50% de los pacientes con Fl aguda prolon-
gada van a desarrollar falla intestinal crénica,
los cuales son metabédlicamente estables, pero
necesitan nutricion intravenosa a lo largo de
meses o incluso anos y en ocasiones de por
vida. La nutricion parenteral en domicilio es la
base del tratamiento."’

Tratamiento médico,
quirdrgico y nutricional

Los pacientes con falla intestinal requieren de
un tratamiento multimodal cuya finalidad es
mejorar la capacidad de absorcion intestinal,
asf como corregir trastornos hidroelectroliticos.

La reduccion en la absorcién que no requie-
re de suplementacion intravenosa la vamos a
definir como insuficiencia intestinal. Desde un
punto de vista clinico, la falla intestinal implica
la necesidad de soporte nutricional electrolitico
por via intra y endovenosa.

Es imperativo el control estricto de liquidos
electrolitos y tratamiento de la deshidratacion,
los pacientes con falla intestinal son propensos
a la deshidratacién debido a que tienen secre-
ciones importantes de liquidos intestinales y
pobres reabsorciones, esto conlleva desbalance
de electrolitos pérdida de iones, cloro, sodio y
potasio. El manejo hidroelectrolitico de estos
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pacientes se prefiere con soluciones balan-
ceadas o, en su defecto, con solucién Ringer
lactato, prefiriéndola sobre soluciones como el
cloruro de sodio. El monitoreo del gasto urina-
rio es una herramienta Gtil para monitorizar la
deshidratacién en pacientes con falla intestinal
y sindrome de intestino corto aceptando como
minimo uresis de 20 ml/kg/24 horas.

Un aspecto esencial en el tratamiento de la
Fl es identificar el tipo al que se esta enfrentan-
do, siestipo 1y tipo 2 de acuerdo con las bases
de duracién y severidad. Brindar tratamiento
a la causa subyacente, e intentar revertir las
complicaciones metabdlicas que puedan con-
tribuir a la disfuncion intestinal. Los objetivos
del tratamiento son reducir la severidad de la
Fl, asi como prevenir y tratar las complicaciones
siempre con un intento de mejorar la calidad
de vida del paciente.

Manejo del dolor: el dolor es estresante,
incluso en pacientes con sedacién y ventilacion
mecdanica con mal manejo de dolor puede
desencadenar complicaciones que pueden
aumentar la mortalidad. Por el contrario, un
sobretratamiento del dolor puede producir ven-
tilacién mecanica prolongada y esto asociarse a
neumonia por ventilacién mecanica; la optimi-
zacion de la terapia del dolor es un trabajo en
equipo entendiendo que existen farmacos que
tienen interacciones con la funcién del intestino.

Tabla 3: Factores de riesgo para distintos tipos de patogenia de la isquemia mesentérica aguda.®

Trombosis arterial
aguda mesentérica

Embolismo arterial
agudo mesentérico

Isquemia mesentérica
no oclusiva

Trombosis venosa
mesentérica

Factores
de riesgo

Inicio
clinico

Arteria
culpable

Fibrilacion auricular,

enfermedad valvular mitral,  difusa, dolor postprandial,

aneurisma de ventriculo pérdida de peso
izquierdo, endocarditis,

enfermedad embolica previa

Inicio insidioso de dolor Progresivo o agudo inicio

abdominal intenso, vomito
diarrea y/o melena

Cualquier arteria 0 rama
de la AMS

Enfermedad ateroesclerotica

del dolor abdominal, vomito,

Tronco celiaco, AMS, AMI

Falla cardiaca, bajos

estados de sanguineo,
disfuncion flujo
multiorganica, vasopresores,
sindrome compartimental

Dolor abdominal
progresivo

VMS, vena porta

Hipertension portal, uso de
anticonceptivos, pancreatitis
reciente, trombofilias

Sintomas gastrointestinales
inespecificos, distension
abdominal

Estenosis de la AMS

AMI = arteria mesentérica inferior. AMS = arteria mesentérica superior. VMS = vena mesentérica superior.
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Tabla 4: Factores de riesgo que predisponen a

lesion hepatica asociada a lipidos.!s

Dependientes de nutrientes

Sobrealimentacion

Sobredosis de glucosa

Sobredosis de emulsion de lipidos > 1 g/kg/dia
Infusiones continuas de NPT

Deficiencia de antioxidantes

Deficiencia de carnitina

Deficiencia de metionina

Deficiencia de taurina

Deficiencia de acidos grasos esenciales

No dependientes de nutrientes

Ayuno enteral prolongado

Intestino corto remanente

Sobrecrecimiento bacteriano intestinal

Microbioma

Enfermedades hepaticas autoinmunes, virales, drogas
Alcoholismo

NPT = nutricion parenteral total.

Terapia nutricional via oral: debe centrarse
en el mantenimiento de la hiperfagia compensa-
toria, incluso pequenas cantidades de nutricién
luminal estimulan la adaptacion intestinal y
protegen contra enfermedades hepéticas y otras
complicaciones. Debido a la mala absorcién, la
ingesta dietética debe aumentarse al menos en
50% con respecto a las necesidades estimadas,
dividas en 5-6 comidas a lo largo del dia. Se
deben considerar alimentos de alta densidad
energética. Se ha recondenado la ingesta de sal
y reducir la ingesta de liquidos por via oral. En
pacientes con continuidad del colon y sindrome
de intestino corto se recomienda una dieta alta
en carbohidratos (60%) y baja en grasas (20%)
con restriccion de oxalatos, se recomienda un
alto contenido de triglicéridos de cadena media,
asi como restriccion de grasas, ya que produce
esteatorrea y reduce la fermentacion de carbo-
hidratos. La relacién de grasa/carbohidratos en
pacientes con yeyunostomia terminal es menos
importante, dado que la grasa enteral es (til
debido a su densidad energética (Tabla 4)."?
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El objetivo de la nutricion es mejorar la
condicién de vida de los pacientes, brindar tra-
tamiento nutricional para mejorar la respuesta
y proveer una adecuada nutricién y mejoria
de la respuesta inmune. La nutricién debe ser
individualizada al estatus del paciente.

En la fase aguda, la nutricion temprana
puede ser perjudicial si se trata de brindar
100% de los requerimientos, alin no se conoce
la totalidad de los nutrientes que requiere en
esta fase, como ya se mencion6 si es posible
la nutricion enteral sera la via que se prefiere,
ésta previene la atrofia de la mucosa y, por lo
tanto, ayuda a preservar el microbioma. Para
pacientes con alto riesgo de broncoaspiracién
o con intolerancia a la alimentacién gastrica,
las gufas internacionales recomiendan la via
pospilérica para la alimentacién. Los pacien-
tes pueden llegar a requerir nutricién enteral
y parenteral combinada, dependiendo de los
grados de desnutricion y de disfuncion del
tracto gastrointestinal y si la nutricion enteral no
cubre los requerimientos nutricionales.

Farmacos de la modulacion intestinal: los
farmacos procinéticos se usan para mejorar el
vaciamiento gastrico. La eritromicina es probable-
mente superior a la metoclopramida, al juntarlos
se produce un sinergismo que potencia sus ac-
ciones. Neostigmina es un farmaco usado para la
pardlisis col6nica. Se ha usado en el tratamiento
de la pseudobstruccién (sindrome de Ogilvie).

La loperamida y el difenoxilato son los
agentes antimotilidad de primera linea debido
a su baja incidencia de efectos secundarios
sistémicos, deben administrarse 30 minutos
antes de las comidas. La loperamida se absorbe
normalmente en la circulacién enterohepatica,
por lo que los pacientes anatémicos con SIC
tipo 1y 2 requieren dosis mas altas que las
recomendadas convencionalmente hasta 32
mg/dia para lograr una respuesta terapéutica.

La codeina vy las tinturas de opio son far-
macos de segunda eleccion y se utilizan en el
tratamiento de la diarrea refractaria. El metabo-
lito de estos farmacos varia segin la edad y si el
paciente es metabolizador lento o ultrarrapido,
el régimen antidiarreico debe individualizarse
considerando factores y comorbilidades.

La clonidina, un antidiarreico agonista de
los receptores B2 en los enterocitos, es eficaz
para el tratamiento de la diarrea crénica.
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Tratamiento de sepsis: |a sepsis es la prin-
cipal causa de muerte en los pacientes con falla
intestinal, es imperativo identificar la fuente
de infeccion, una eliminacion temprana de la
fuente de infeccién, ya sea intraabdominal o
extraabdominal, mejorara los resultados y la su-
pervivencia en los pacientes que presenten Fl.

Cuidados de la piel y de la estoma: los
estomas que se presentan con alto gasto, como
las fistulas, se asocian con peores resultados, se
requiere un grupo de expertos en manejo de
heridas complejas para que los resultados sean
prometedores en estos casos.'?

Tratamiento de una fistula de alto gasto:
una fistula enterocutdnea es una conexién entre
el intestino y la piel. Este tipo de fistulas tienen
una alta tasa de morbimortalidad, y se definen
como efluentes que superan los 500 ml al dia.
El manejo debe basarse en la evidencia dispo-
nible, una evaluacion clinica y nutricional deta-
llada y un seguimiento estrecho. El tratamiento
es complejo e incluye aspectos nutricionales,
médicos, dermatolégicos y psicoldgicos, mejor
gestionados por un equipo multidisciplinario.
Requiere un plan individualizado para mejorar
los resultados. La desnutricion afecta a 70% de
los casos y es un factor pronéstico importante
para el cierre espontaneo de la fistula. Este tipo
de pacientes padecen trastorno hidroelectroli-
tico importantes debido a la pérdida excesiva
de liquidos y la poca capacidad de absorcién
intestinal. El tratamiento de este tipo de fistu-
las es muy complejo; el grupo de Maastricht
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propone el régimen llamado SOWATS, el cual
consta de un conjunto de tratamientos, los
cuales son los siguientes:

S: control de la fuente de sepsis;

O: optimizacién del estatus nutricional;

W: cuidados de la herida;

A: anatomia de la fistula y existencia de intes-
tino remanente;

T: tiempo de la cirugfa;

S: surgical, planeacién de la cirugia.

El tratamiento de la fistula puede ser una
tarea dificil, un abordaje cientifico se puede
contextualizar en cinco estadios: estabilizacion,
investigacion, decision y terapia definitiva.

Tratamiento farmacolégico de la fistula
enterocutanea: la somatostatina es un aminoa-
cido que inhibe la secrecién pancreatica exo-
crina. Un agonista de la somatostatina como lo
es el octedtride al momento es una terapia con
futuro prometedor en cierre de la fistula. Los
inhibidores de la bomba de protones disminu-
yen la produccién &cida gastrica, estos farmacos
ayudan mds a las fistulas cercanas al estbmago.
Algunos farmacos inmunomoduladores se han
descrito en las fistulas enterocutdneas crénicas
secundarias a enfermedades inflamatorias,
como la ciclosporina.

Una vez que se alcanza la estabilidad, inicia
la fase de investigacién donde se realiza una
bisqueda excesiva de la anatomia de la fistula,
sitio preciso de donde proviene, asi como iden-
tificar alguna complicacion que esté haciendo
que persista la fistula como lo son los abscesos,

colecciones, obstrucciones intestinales.
Continda con la fase de decision deter-
minando el 6rgano que origina la fistula para
predecir si es una fistula que tiene probabi-
lidades de cierre espontaneo sin requerir de
cirugia. La Gltima fase del tratamiento de la
fistula es la terapia definitiva, tenemos que
tener en cuenta que existe una alta posibilidad
de que el cierre primario de la fistula fracase.
La reseccién de la fistula y una anastomosis
término-terminal es la terapia quirdrgica de
eleccién. La realizacion de un estoma de
Brooke se puede realizar para mejorar el
efluente cuando la anastomosis no es la elec-
cion. Se puede elegir por terapias de abdomen
abierto a presién negativa siempre y cuando

Tabla 5: Criterios de inclusion a lista de

espera para trasplante intestinal.!®

Evidencia de progresion o falla intestinal avanzada asociada a falla hepatica
Hiperbilirrubinemia > 4.5 mg/dl posterior a modificacion en la terapia de
lipidos que persisten por mas de dos meses

Cualquier combinacion de elevacion de bilirrubinas, reduccion de la
funcion de sintesis hepatica con hipoalbuminemia, > INR prolongado y
laboratorios que reporten hipertension portal y esplenomegalia

Riesgo potencial de vida asociado al uso de nutricion parenteral
Invasion desmoide intrabdominal

Infarto agudo difuso intestinal

Fallo de un primer trasplante intestinal

INR = indice internacional normalizado.
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no exista el riesgo de generacién de fistulas,
como es el caso de una anastomosis.'*

Recientemente se ha propuesto la apragluti-
da, un farmaco con péptido similar al glucagén
(CLP-2) que ha mejorado la adaptacién y la
capacidad de absorcion en los pacientes que
tienen sindrome de intestino corto asociado a
falla intestinal.”

El tratamiento nutricional con nutricién
parenteral total (NPT) ha revolucionado los cui-
dados y tratamientos de los pacientes con falla
intestinal. Aunque los beneficios son evidentes,
los pacientes que reciben nutricién parenteral
son susceptibles de presentar enfermedades
hepéticas y de vias biliares, asi como colestasis
debido a la falta de alimentacion enteral y en
ocasiones se han llegado a presentar compli-
caciones mortales por lesién hepdtica y atrofia
intestinal. Dentro de estas lesiones se incluyen
la hepatopatia asociada a nutricion parenteral.
Se ha demostrado que la composicion de los
acidos grasos polinsaturados con las que se
hacen las mezclas de nutriciones parenterales
pudieran provocar de forma variable el dano
en los hepatocitos y a la integridad celular.’™

El término preferido es enfermedad hepéti-
ca asociada a la insuficiencia intestinal, ya que
refleja mejor su naturaleza multifactorial. Hay
varios factores de riesgo que predisponen a la
lesién hepatica en la insuficiencia intestinal.

Factores de riesgo dependientes de nu-
trientes: las emulsiones lipidicas inyectables
contienen aceites con triglicéridos, glicerina'y
fosfatidos de huevo como emulsionante. Los
lipidos aportan mas energia que la glucosa y
aminodcidos, y proporcionan 4cidos grasos
esenciales para la integridad celular, senali-
zacion, funciones inmunitarias y regulacion
genética. En emulsiones, los micelios son
similares a los quilomicrones enterales, con
un contenido lipidico de 10-30%, incluyendo
vitaminas E y K, fitoesteroles y colesterol. Las
particulas denominadas pseudoquilomicrones
liberan acidos grasos para la beta oxidacion.
La dosis de lipidos en nutricion parenteral
depende de la enfermedad, gasto energéti-
co, peso corporal y capacidad metabdlica.
En adultos, no debe exceder 2.5 g/kg al dia,
aunque puede ser menor segln el caso. El
diagnéstico temprano es crucial para prevenir
enfermedades hepdticas terminales.'®
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Trasplante intestinal: en 2001 se publico
una declaracién sobre las indicaciones para
trasplante intestinal en pacientes con insu-
ficiencia intestinal que requieren nutricién
parenteral indefinida. Desde entonces, los
avances en el tratamiento de la insuficiencia
intestinal, incluido el trasplante intestinal, han
mejorado la calidad de vida y la supervivencia
de estos pacientes. Las indicaciones del 2011
cambiaron, y ahora se considera el trasplante
para pacientes con insuficiencia intestinal pro-
gresiva. El trasplante ha sido aceptado por mas
de 30 afos para aquéllos con Fl y sin acceso a
nutricion parenteral debido a problemas veno-
sos o enfermedad hepética terminal. Antes, los
pacientes eran derivados de manera tardiay en
mal estado, lo que daba resultados desfavora-
bles. Actualmente no hay ensayos controlados
comparando trasplante intestinal y nutricion
parenteral debido al pequeno tamano de las
muestras. El registro mundial reporta 4,103
trasplantes realizados (Tabla 5).°
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