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Resumen

Introduccién: Las causas y los efectos deletreos de la presencia de hiperamonemia en el paciente
con sindrome de intestino corto (SIC) no ha sido descrita. En el presente estudio se describen las
causas y situaciones relacionadas con la elevacién del amonio asi como sus implicaciones.

Material y Métodos: Se realizo un estudio de casos, se recolectaron los datos de morbilidad, mor-
talidad, niveles de amonio sérico, pruebas de funcién hepdtica, longitud del intestino residual, niveles
de albimina, etc.

Resultados: De 25 casos de SIC en 18 se detecto hiperamonemia. En el andlisis multivariado uti-
lizando regresién lineal multiple, la variable que se relacioné significativamente con niveles de amo-
nio fue la longitud de intestino residual (p = 0.009). La principal disfuncién hepdtica es la colestdsis
(83%), que se presento en todos los caso con intestino residual < 100cm. Los pacientes con albimina
< 3 mg/dl tienen 27 veces mds riesgo de morir que aquellos con albiimina < 3mg/dl. p = 0.02 (Fisher)
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Conclusiones: Es importante el prevenir la reseccién masiva intestinal, asi como una vez efectuada
prevenir la hiperamonemia en el grupo de riesgo (Intestino residual < 100cm.)

Palabras clave: Hiperamonemia; Sindrome de Intestino Corto.

Hiperamonemia as complications in patients
with Bowel Syndrome Short
Sumary

Introduction: The causes and deleterious effects of the hiperamonemia in patients with short
bowel syndrome (SBS), it has not been described. We studied and described the causes and related
disorders involved in the elevation of the ammonium as well as their implications.

Material and Methods: One carries out a study of cases. Complications, mortality, ammonium
levels, longitude of the residual intestine, albumin level, etc. were gathered.

Results: Patients with hiperamonemia were 18 of 25 cases with SBS. In the multivariate analysis
using multiple lineal regression, the variable that was correlated significantly with ammonium levels
was the longitude of the residual intestine (p = 0.009). The main cause of hepatic dysfunction was
the cholestasis 83% of the cases with hiperamonemia that was present in all the cases with residual
intestine < 100cm.The patients with albumin < 3 mg/dl has 27 times more risk of dying than those
with albumin levels > 3 mg/dl (p = 0.02 (Fisher) ).

Conclusions: It is important to avoid massive intestinal resection as well as once made it, prevent

the hiperamonemia in the risk group (residual intestine < 100cm.) is important.

Index words: Short Bowel Syndrome; Hiperamonemia

Introducciéon

La hiperamonemia en el sindrome de
intestino corto no ha sido reportada, y

ésta probablemente se deba al producto del
metabolismo proteico de las bacterias, que de-
bido a la hipo motilidad intestinal que padecen
estos pacientes permite la proliferacién de bac-
terias intestinales.'?

En la Clinica de Pacientes con Pseudobstruc-
cién Intestinal Crénica e Intestino Corto del
Departamento de Cirugia General del Instituto
Nacional de Pediatria se han tratado desde hace
siete afos a 25 pacientes con Sindrome de In-
testino Corto (SIC).

Hemos observado alteraciones en los niveles
séricos de amonio en 18 pacientes, estas altera-
ciones en la mayoria de los casos, han ocurri-
do en asociacién con un evento de infeccién,
secundaria a proliferacién bacteriana intestinal,
probablemente también intervengan otras si-
tuaciones asociadas, las que trataremos de dis-

cernir.
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Justificacién

Después de una revisién sistematizada de la
literatura mundial, no encontramos reportes
que mencionen de forma directa la elevacién
del amonio sérico en pacientes con Sindrome
de Intestino Corto.

Por las consecuencias deletéreas que tiene
la elevacién en forma crénica o repetida del
amonio, consideramos importante estudiar los
factores posiblemente asociados con ésta con-

dicién.
Objetivo
Describir las causas o situaciones tedrica-

mente relacionadas con la elevaciéon del amonio
en pacientes con Sindrome de Intestino Corto.

Marco tedrico

El sindrome de intestino corto (SIC), se de-
fine como el conjunto de manifestaciones cli-
nicas secundarias a malabsorcién resultantes en
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la mayoria de las veces de la reseccién de una
porcion importante del intestino delgado.*

Una definicién comin de SIC es la necesi-
dad de soporte con nutricién parenteral total
(NPT) de 1 a 3 meses después de una reseccién
importante de intestino delgado.

El grado de malabsorcién es variable y de-
pende de la edad, la longitud y el segmento del

intestino residual.®

Dentro de la edad pedidtrica la mayoria de
los pacientes presentan SIC en la etapa neo-
natal, siendo las causas mds comunes las que
requieren en un momento dado de una resec-
cién masiva intestinal como son la enterocolitis
necrosante, atresia intestinal, enfermedad de
Hirschsprung, la gastrosquisis, el onfalocele y
el vélvulo intestinal.

También dentro de la etiologia se encuen-
tran enfermedades miopdticas intestinales asi
como el intestino corto congénito.”

En nifios mds grandes las causas posibles son
la enfermedad de Crohn, trauma, accidentes
vasculares intestinales o tumores abdominales.

Se estima que mundialmente hay 2 a 3 ca-
sos por millén de habitantes, cada ano y 50%
corresponden a la edad pedidtrica.>>%!?

Ya que la mayoria de las veces el SIC es se-
cundario a reseccién intestinal, es importante
medir el segmento intestinal residual posterior
a la reseccién, ya que un factor prondstico es la
longitud que queda.

La medicidn se efectiia por el borde antime-
sentérico, desde el dngulo de Treitz hasta la vél-
vula ileocecal; se puede clasificar a la reseccién
intestinal en tres grupos de acuerdo a la longi-
tud residual del intestino delgado.

En resecciones cortas cuando queda un seg-
mento intestinal mayor 100-150 cm. reseccién
extensa en el que el segmento es de 40 a 99
cm. y resecciones masivas donde el segmento
restante es menor a 40 cm.®

El sindrome de intestino corto se relaciona
con varios eventos fisiopatolégicos debidos a la
reduccién de la superficie de absorcién por la
perdida de una porcién importante de intesti-
no, también a que algunos mecanismos contra
reguladores hormonales son alterados'*"” pro-
vocando aumento en la secrecién intestinal y
cambios en la motilidad intestinal.

Se altera la absorcién de 4cidos grasos de ca-
dena corta, vitamina B12, sales biliares y vi-
taminas liposolubles cuando hay ausencia del
ileony electrélitos como el Ca++y el Mg++.'5"
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El calcio aumenta su reabsorcién a nivel co-
16nico lo que favorece la formacién de célculos
de oxalato a nivel renal,® cuando hay ausencia
de vélvula ileocecal la presencia de sales biliares
en colén pueden dar lugar a diarrea secretora.

La malabsorcién durante la nutriciédn enteral
en el paciente con SIC, puede resultar en otras
deficiencias de nutrientes, las m4s comunes son
las deficiencias de las vitaminas A, D y E; la
deficiencia de vitaminas hidrosolubles es menos
probable que ocurra, la deficiencia de elementos
como zinc y calcio responde a la terapia sustitu-
tiva por via oral, siendo la deficiencia de mag-
nesio la mds dificil de tratar pues su administra-
cién enteral puede resultar en diarrea osmdtica.

La deficiencia de vitamina B12 puede reque-
rir de su administracién cada 30 a 90 dias.”!

Los nifios menores de un afio con sindrome
de intestino corto cursan con dilatacién intes-
tinal, poca motilidad, sobrecrecimiento bacte-
riano, aumento de la permeabilidad epitelial
para antigenos alimentarios, por lo que presen-
tan reacciones alérgicas a cualquier proteina de
la férmula.?!

Consecuentemente, el uso de una férmula
hipoalergénica durante el primer afno de vida
reduce el riesgo de dafo alergénico en el intes-
tino. Las férmulas mds comunmente utilizadas
son los hidrolizados de proteinas.

Barrera intestinal

La barrera intestinal esta formada por la mu-
cosa intestinal y fundamentalmente por el epi-
telio y los elementos intraluminales que pueden
dividirse en quimicos, mecdnicos y bacterianos.

El epitelio intestinal estd formado por cé-
lulas en empalizada de tipo cilindrico, de gran
altura y de membrana celular gruesa, ricas en
organelos que demuestran su importante activi-
dad metabdlica.

Las sustancias quimicas que intervienen
en la funcién de barrera intestinal provienen
de las distintas secreciones gastrointestinales
como son el dcido gdstrico, pepsinas, sales
biliares, lactoferrina, lisozimas y enzimas
pancredticas, a las que se afade la inmuno-

globulina A secretora (IgAs).

El moco y el movimiento peristéltico repre-
sentan el componente mecdnico. El moco intes-
tinal formado por las glucoproteinas segregadas
por las células caliciformes de la mucosa intes-
tinal desempefa una funcién de proteccién de
la mucosa, obstaculizando la adherencia de las
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bacterias y las toxinas al epitelio, con lo que se
evita su penetracion.

El equilibrio de la flora bacteriana representa
una importante resistencia a la colonizacién y
sobrecrecimiento de otros gérmenes patdgenos.

Estas bacterias autdctonas fabrican sustan-
cias antibacterianas llamadas colimicinas.??

El 25% de la masa celular intestinal es tejido
linfoide y entre el 70% y el 80% de las células
secretoras de inmunoglobulinas se encuentran
en el intestino.

El sistema linfoide intestinal, que forma par-
te del llamado GALT (Gut Associated Linfoid
Tissue), se compone de los linfocitos intralumi-
nales, los linfocitos intraepiteliales, los linfoci-
tos de la ldmina propia, los foliculos linfoides
aislados, las placas de Peyer y los ganglios me-
sentéricos.

La inmunoglobulina A secretora se fabrica
exclusivamente en el intestino, al incorporarse
en las placas de Peyer el componente secretor de
la molécula emigra a otros érganos a desempe-
fiar sus funciones.

Las IgAs son fundamentales en el bloqueo
bacteriano, la neutralizacién de las toxinas y de
los virus, dificultan la absorcién de las macro-
moléculas y favorecen la digestién de las mis-
mas, al aumentar el tiempo de exposicién a las
proteasas.

Ademds de la IgAs se fabrican otras inmuno-
globulinas como las IgE, IgG e IgM.*

Translocacién bacteriana

La barrera intestinal tiene por funcién la de
interponerse entre el medio interno y el mate-
rial fecal, impidiendo la entrada en la sangre de
microorganismos, toxinas y agentes antigénicos.

Esta funcién de barrera fisica puede ser al-
terada, como sucede en las enfermedades que
cursan con disminucién de la peristalsis intesti-
nal que favorece sobrecrecimiento bacteriano y
translocacién bacteriana.”

Por translocacién bacteriana (TB) se entien-
de el paso de microorganismos viables y no via-
bles y sus productos, como las endotoxinas, a
través de la barrera intestinal, anatémicamente
intacta.

Puede tratarse de un mecanismo fisiolégico
de estimulo al sistema inmunitario que en de-
terminadas condiciones puede ser superado e
iniciar procesos inflamatorios.
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Multiples causas pueden alterar los mecanis-
mos morfolégicos y funcionales de proteccién
de la barrera intestinal y favorecer la TB.

La anomalia de la mucosa intestinal puede
permitir el paso de gérmenes a través del epite-
lio, para llegar a los ganglios linfaticos y poste-
riormente, al sistema sanguineo.

Para que esto ocurra, se requiere de la altera-
cién estructural de la mucosa, la alteracién de la
flora bacteriana intestinal por sobrecrecimien-
to bacteriano provocado por contaminacién o
mal uso de antimicrobianos y el compromiso de
la capacidad inmune del paciente.??

Importancia Clinica de la Translocacién
Bacteriana

La existencia de la TB es actualmente acepta-
da e incluso sé amplia este interesante meca-
nismo a otros rganos, como el pulmén, pero
su relevancia clinica en el fracaso multiorgdnico

(FMO) estd sometida a intenso y estimulante
debate.?

Aproximadamente el 10% de los pacientes
hospitalizados padecen infecciones nosocomiales,
fundamentalmente, infecciones urinarias, pul-
monares y quirdrgicas.

Los gérmenes mds frecuentemente aislados
son E. coli, estafilococo, enterococo y Pseu-
domonas, representando en algunas series las
bacterias entéricas gram - negativas mds del 75
% de los gérmenes responsables, por lo que es
frecuente, en el caso de no encontrar relacién
exogena de adquisicién, recurrir al mecanismo
de TB para su justificacién.?

La imposibilidad de realizar en la clinica es-
tudios histolégicos de los distintos 6rganos a
fin de demostrar la presencia de bacterias mar-
cadas, obliga a que la evidencia de la impor-
tancia clinica de la TB esté fundamentada en
modelos experimentales o en hechos indirectos
o anecdéticos.??

Adaptacién intestinal

El proceso de adaptacién postreseccién ma-
siva intestinal consiste en aumento del calibre
intestinal e hipertrofia de las capas circular y
longitudinal, estos cambios atin no estin bien

definidos.>

Se han propuesto diversos mediadores que
intervienen en el proceso de adaptacién postre-
secciéon, menciondndose a los nutrientes intra-
luminales, secreciones gastrointestinales y fac-
tores humorales.?
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Los factores intraluminales que potencial-
mente colaboran en el proceso de adaptacién
incluyen a la glutamina (se presume que provee
suministros al enterocito), poliaminas (espermi-
nay espermidina), factor de crecimiento epidér-

mico (FCE), péptidos trefoil.

Otros factores intraluminales son los 4dcidos
grasos de cadena corta producidos por la fer-
mentacién bacteriana de la fibra incluida en la
dieta.

Se encuentran aumentadas varias hormonas
intestinales como el péptido YY, la sustancia
P, Colecistoquinina, el péptido similar al Glu-
cagén, neurotensina, hormona de crecimiento,
factores de crecimiento andlogos a la insulina

(FCAI).

Ademis se ha reportado que la estimulacién
enteral favorece la liberacién de hormonas en-
terotrépicas como la gastrina, colecistoquinina y
neurotensina.’

Los cambios en la adaptacién intestinal son
mds pronunciados en las resecciones proximales
que en las distdles y ocurren dentro del primer
mes posterior a la cirugia hay aumento en el
contenido proteinico del DNA; alargamiento
de las vellosidades y aumento de la profundidad
de las criptas, estos cambios son resultado del
incremento de factores estimuladores que au-
mentan la mitosis de las células de las criptas.®

Los cambios celulares incluyen la apoptosis
del epitelio celular, cada célula es capaz de pro-
ducir aproximadamente 60 a 120 células hijas
esto quiere decir que el recambio celular produ-
ce una disminucién de los enterocitos maduros
en las vellosidades.”

En estudios experimentales se ha encontra-
do que la proliferacién de los enterocitos ocurre
tan temprano como en las primeras 12 horas
posteriores a la resecciéon.?*

El incremento de la absorcién de sodio y
agua es un componente importante en la adap-
tacion; la activacién de transportadores de Na+/
sustrato, bomba de protones, y canales de trans-
porte pasivo de Na+ facilitan la absorcién de
sodio y consecuentemente de agua y cloruro.”®

Ademds de las alteraciones en la morfologia,
hay alteraciones en la funcionalidad de la mu-
cosa, como la disminucién de las enzimas en el

borde de cepillo.

El ileo parece adaptarse mejor que el yeyuno
sobre todo por su capacidad para la absorcién
de sales biliares, dcidos grasos y vitamina B12.%

Existen tres fases en la adaptacién intestinal,
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la primera es aquella que se conoce como inicial
o posoperatoria y se extiende hasta los dos me-
ses, se caracteriza por diarrea, vémitos, pérdida
de peso, fisura y excoriaciones anales, ademds de
estomatitis.

La segunda fase se conoce como de adapta-
cién del intestino y se extiende hasta los dos
afios, en este periodo aparecen los mecanismos
compensadores y se desarrolla del 90 al 95% de
la adaptacién intestinal.

En la tercera fase o de equilibrio, que sucede
a los dos anos de la cirugia podemos encontrar
estabilidad metabdlica y nutricional .’

Nutricion parenteral (NPT)

Si la reseccién es extensa y la adaptacién es
insuficiente, se debe emplear NPT, este tipo de
apoyo nutricional tiene implicaciones clinicas,
como son los episodios recurrentes de infeccién
sistémica o del acceso vascular con el conse-
cuente incremento de procesos sépticos, cirrosis
e incremento en la morbilidad y mortalidad.

La etiologia del incremento de la sepsis es
incierta, pero se cree que existe una disfuncién
linfocitaria que puede ocurrir en la ictericia
obstructiva.

Muchos investigadores documentaron una
declinacién en la funcién linfocitaria durante
episodios de ictericia obstructiva.’!

Las etiologias potenciales que se mencionan
en este aspecto se refieren a traslocacién bacte-
riana con la consecuente septicemia, deficien-
cias enzimdticas, alteraciéon del transporte en la
membrana canalicular e inicio tardio de la esti-
mulacién enteral.

El uso de antibiéticos para prevenir esta
condicién se dirige a la reduccién del nimero
de bacterias intraluminales o endotoxinas, y de
esta forma reducir o prevenir la traslocacién
bacteriana.??

Pacientes con SIC quienes requieren de NPT
por tiempos prolongados, tienen una mayor
frecuencia de complicaciones hepdticas.

La disfuncién hepdtica ocurre en el 67%
de los ninos con SIC quienes reciben NPT en
promedio de 16.5 semanas, comparado con un
30% de ninos con intestino normal que reci-
ben NPT con un promedio de duracién de 6.5
semanas.”’

La principal disfuncién hepdtica es la co-

lestasis, que se ha reportado en el 65% de los
pacientes lactantes con SIC, que dependen

de NPT.3
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Los factores de riesgo que predisponen a
complicaciones hepdticas en los pacientes que
reciben NPT son la prematurez, y el bajo peso,
duracién prolongada de la alimentacién paren-
teral, sepsis, ayuno, oclusién intestinal e intes-
tino corto. 3>/

Amonio en el SIC

El amonio es el producto final del metabo-
lismo de las proteinas, a nivel intestinal es pro-
ducido por las bacterias intestinales. En condi-
ciones normales el amonio es eliminado por el
higado, convirtiéndolo en urea.

El nivel sanguineo varia de acuerdo con la

edad siendo de 64— 107 pmol/L en el neona-

EDAD ug/dL mmol/L
Recién nacido | 90 - 150 64 - 107
0-2sem 79-129 56 — 92
> 1 mes 29-70 21-50
adulto 15-45 11-32

Tomado del manual de Pediatria.
Procedimientos Médico Quirtrgicos.
McGraw —Hill Interamericana p 678

to, en menores de 2 semanas 56-92 pmol/L,
ninos 21-50 pmol/L y en los adultos de 9-33
pmol/L.%*

La hiperamonemia es consecuencia de un
grupo heterogéneo de desordenes, que se carac-
terizan por niveles sanguineos incrementados
de amonio, que dan como resultado alteracio-
nes acido-base, alteraciones en el neurodesarro-
llo cuando esta elevacidn es en forma crénica o
intermitente, y falla hepdtica con la consecuen-
te encefalopatia.’®

Las manifestaciones clinicas en el neonato
son: 1) neuroldgicas, como letargia, coma, hi-
potonia y convulsiones, 2) gastrointestinales,
vomitos persistentes con o sin deshidratacidn,
hiporexia, hepatomegalia, y 3) otras como hi-
perventilacién e hipotermia.*

En los nifios generalmente se presentan en
estados catabdlicos o infecciosos y sus manifes-
taciones neurolédgicas van de letargia a coma,
ataxia aguda e hiperactividad, las gastrointesti-
nales son vomitos persistentes con o sin deshi-
dratacién y hepatomegalia.”’

De acuerdo a su etiologia la hiperamonemia
puede dividirse en primaria y secundaria, den-
tro de la primarias se encuentran los defectos
enzimdticos del ciclo de la urea (N-Ac-glutama-
to sintasa <NAGS>, Carbamil fosfato sintasa
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(CPS), Ornitil transcarbamilasa (OCT), Argi-
ninsuccinato sintetasa <AS>, Argininsucccinato
liasa <AL> y Arginasa, y los defectos de trans-
porte de los intermediarios del ciclo de la urea:
lisinuria con intolerancia a proteinas y el sin-
drome de hiperornitinemia-homocitrulinuria-
hipermaonemia (HHA), y dentro de la hipera-
monemias secundarias tenemos a las acidemias
orgdnicas y otros trastornos hepdticos de origen
no determinado como el sindrome de Reye, de-
rivaciones hepdticas, hiperamonemia transitoria
del prematuro o recién nacido.

Otras causas como el tratamiento con val-
proato, suministro insuficiente de arginina, y la
insuficiencia hepdtica producida por infeccién
o intoxicacién todas estas pueden causar hipe-
ramonemias graves e incluso de cardcter letal.*°

El amonio libre resulta de la desaminacién
de aminodcidos, pirimidas y purinas, de la des-
aminacién de la glutamina, la asparagina y sus
alfa-cetoandlogos, y en cierta medida de la ac-
cién sobre la urea de ciertas bacterias intestina-
les que contienen ureasa.

El amonio en altas concentraciones es in-
compatible con la vida. Por lo tanto, el amo-
niaco debe estar unido en el organismo o ser
excretado.”!

El destino del amonio en el organismo es tri-
ple: 1) se introduce en el ciclo de la ornitina
para formar urea, 2) se fija al dcido glutdmico
para formar glutamina, y 3) participa en la sin-
tesis de estructuras nitrogenadas, como los anillos
pirimidicos y purinicos.*?

Una de las funciones del parénquima hepdtico
es la destoxificacién del amonio, esta funcién es
muy efectiva en el higado normal, pero cuando
este se encuentra lesionado de manera impor-
tante, no hay en la célula hepdtica las enzimas
necesarias para hacer la conversién a urea, o
hay paso del amonio de la sangre del territorio
espldcnico a la circulacién sistémica, en ambos
casos puede haber cantidades excesivas de amo-
nio el cual es un téxico del sistema nervioso
central.®?

Tratamiento de la Hiperamonemia

Los objetivos de la terapia son las de realizar
un control sintomdtico, no curativo, se incluye
la restricciéon de proteinas, tanto exégenas como
endbgenas, conversién de nitrégeno a compo-
nentes excretables (diferentes a la urea), mediante
la utilizacién de benzoato de sodio (que se con-
juga con la glicina y se excreta como dcido hi-
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purico, excretindose asi un mol de nitrégeno
por cada mol de benzoato administrado), 40
penicilato de sodio (que se conjuga con gluta-
mina y excreta como penicilato-glutamina), y
la didlisis peritoneal.?’

El manejo es de soporte, realizado por
un grupo interdisciplinario constituido por
pediatras, neurélogos, nutricionistas y ge-
netistas.?’

El pronéstico es pobre, la mortalidad sucede
en el 100% de los pacientes que no reciben tra-
tamiento, existe una correlacién directa entre la
hiperamonemia y la morbilidad (retardo men-
tal, atrofia cortical), el prondstico es bueno si se
da tratamiento desde el nacimiento.?”

Respecto al Benzoato de sodio la dosis ha-
bitual para su utilizacién mantenida es de
200-300 mg/kg/dia, pudiéndose administrar, es
situaciones agudas, hasta 500-700 mg/kg/dia. Los
principales efectos secundarios son nduseas, vo-
mitos e irritabilidad.

El fenilbutirato se combina con la glutamina
formando fenilacetilglutamina, consiguiéndo-
se la eliminacién de 2 moles de nitrégeno por
cada mol de fenilbutirato.

La dosis puede oscilar de 200 a 600 mg/kg/
dia, dependiendo de si se utiliza en comgina—
cién con el benzoato o sélo.

La excrecién de hipurato y fenilacetilgluta-
mina aumenta la pérdida urinaria de potasio
pudiendo conducir a una hipopotasemia y al-
calosis metabélica.

La administracién de Carnitina por via in-
travenosa a dosis de 200 mg/kg/dia ha demos-
trado eficacia en la eliminacién de los productos
téxicos en forma de acilcarnitinas, tanto en las
acidemias orgdnicas, como en los trastornos de
la beta-oxidacién, tanto como en las fases agu-
das de la descompensacién de los trastornos del
ciclo de la Grea.®

La Lactulosa es un azdcar semisintético,
disacdrido formado por galactosa y fructuosa,
pricticamente no absorbible por la mucosa
intestinal y tampoco metabolizado por el or-
ganismo, ya que éste carece de enzimas que
puedan degradarlo, pasa sin cambios al colon,
donde las bacterias sacaroliticas de la flora col6-
nica (predominantemente Lactobacillus acido-
philus y L. bifidus) los desdoblan y transforman
en 4dcidos orgdnicos de bajo peso molecular, la
acidificacién (por formacién de dcidos orgdni-
cos como 4cido ldctico y pequenas cantidades
de 4cido férmico y dcido acético) del contenido
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colénico producida ocasiona 1)incremento de
la osmolaridad del contenido coldnico, que da
lugar a:

1) Un gradiente entre el pH del liquido ex-
tracelular y del lumen intestinal, que inhibe la
absorcién de amoniaco (NH3) presente en el
colon, hacia el torrente sanguineo y provoca sa-
lida de NH3 presente en le torrente sanguineo,
hacia el colon, y

2) Transformacién del NH3, en la luz del
intestino grueso a i6n amonio (NH4) no ab-
sorbible, el cual es atrapado en el colon y subse-
cuentemente excretado en las heces.

Adicionalmente, el predominio de la flora
lactobacilar mantiene baja la flora proteolitica,
con lo cual disminuye la produccién de amo-
niaco, asi la lactulosa reduce significativamente
los niveles de amoniaco de la sangre y mejora
importantemente la funcién cerebral.

La dosis que se recomienda es en menores de
1 ano de 5 ml, en nifios de 1 a 5 afos de 10 ml,
y en ninos de 6 a 12 anos de 20 ml, administra-
dos en una sola toma o dividida en dos tomas,
por la mafana y por la noche. La dosis ponderal
es de 0.2 a 0.4 g/kg/dia equivalente a 0.3 a2 0.6
ml/kg/dia.*

La Rifaximina es un antibidtico sintético
derivado de la rifamicina, que posee actividad
bactericida contra diversas bacterias gram posi-
tivas, gram negativas, aerobias y anaerobias.

La absorcién de rifaximina en el tracto gas-
trointestinal, cuando se administra por via ente-
ral, es despreciable, por lo que su actividad anti-
bidtica queda concentrada al lumen intestinal,
y se utiliza como coadyuvante en el tratamiento
de la hiperamonemia secundaria a insuficiencia
hepdtica.®

La Glutamina es un aminodcido esencial
condicionado, el mds abundante y utilizado por
el organismo. Los mayores depdsitos estdn lo-
calizados en el higado y el musculo esquelético.

Es el sustrato preferido de las células del in-
testino delgado y de otras células de gran pro-
liferacién como los reticulocitos, macréfagos,
linfocitos, fibroblastos y células tumorales.

Participa en multiples e importantes vias me-
tabdlicas; es precursor de la sintesis de aminoa-
cidos y nucleétidos, atrapador de ién amonio
en higado, precursor en la aminogénesis renal,
sustrato en la neoglucogénesis, etc.”

El intestino abastece sus necesidades de glu-
tamina a través de la dieta en un 85%, su ab-
sorcion se realiza a través del polo apical por un
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mecanismo activo “bomba de sodio” dependiente.
Los depésitos citoplasmdticos de glutamina en
el enterocito son muy escasos, debido a la alta
concentracién de la enzima glutaminasa que la
transforma en glutamato y amonio.

De lo expuesto se deduce la importancia te6-
rica de la administracién enteral de glutamina
para el correcto funcionamiento intestinal. La
glutamina no es soluble y por tanto no se puede
administrar por via parenteral.

Actualmente se ha introducido con éxito la
administracién parenteral de glutamina en for-
ma de dipéptido (N-L-alanil-L-glutamina).

Una vez introducido en el organismo se pro-
duce una rdpida hidrélisis del dipéptido y la
produccién equimolar de sus componentes glu-
tamina y alanita.??

La falta de administracién de glutamina en
la dieta se relaciona con atrofia intestinal, alte-
racién de la permeabilidad, disminucién de la
IgAs y de la cantidad de leucocitos.

La administracién de glutamina revierte es-
tas alteraciones, sobre todo si se administra en-
teralmente, y mejora los patrones nutricionales,
por lo que tedricamente el aporte de glutamina
es primordial en la prevencién de la TB.*

El suplemento de glutamina esta indicado
en sindrome del intestino corto, sindrome de
malabsorcién, enfermedad de Crohn, enteritis
inducida por radiacién o quimioterapia, nutri-
cién parenteral estdndar, inmunodeficiencias,
quemados, traumas multiples, choque séptico,
y trasplante de médula ésea.?

La Glutamina es el combustible principal
para el enterocito y es necesario para el mante-
nimiento de la estructura del intestino tanto en
estado normal como en estado de estrés.

Diversos estudios realizados en animales de
experimentacién han mostrado que un suple-
mento de glutamina previene la atrofia de las
vellosidades del intestino y la traslocacién bac-
teriana, condiciones estas asociadas con la nu-
tricién parenteral.*®

Teéricamente, en pacientes con sindrome de
intestino corto, la administracién de glutamina,
junto con una dieta adecuada, mejora la absor-
cién de nitrégeno, carbohidratos, agua y sodio,
por lo que también ofreceria un mayor efecto
en la reduccién de la diarrea.*

Los estudios realizados en humanos ofrecie-
ron, no obstante resultados diferentes y con-
tradictorios.

No se hallaron cambios significativos en las
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células inmunes intestinales ni resultados con-
cluyentes en pacientes con intestino corto.

Diversos autores como Cardona Pera conclu-
yen que la indicacién de la glutamina para evi-
tar la traslocacién bacteriana deberfa reservarse
para enfermos criticos, aunque no esta clara la
significacion clinica de esta mejora de la per-
meabilidad intestinal.*®

La Arginina produce un estimulo tréfico so-
bre el timo incrementando la produccién de los
linfocitos T tanto helper como natural killer y
se absorbe desde el intestino mediante transpor-
te activo sustrato especifico y dependiente de
sodio.

La arginina tiene un potente efecto secreta-
gogo en glindulas endocrinas y neuroendocri-
nas (aumenta la secrecién de Insulina, gluca-
gbn, polipeptidos pancredticos, somatostatina,
catecolaminas, hormona del crecimiento, pro-
lactina, factor-1 de crecimiento andlogo a la

insulina (FCAI).

Otras acciones en las que la arginina esta im-
plicada son: sintesis proteica, activacién de los
nucleétidos, sintesis de poliamidas (componen-
tes de bajo peso molecular requeridos para el
crecimiento celular y la diferenciacién), sintesis
de la urea y generacién de ATP.

El uso de dietas enriquecidas en arginina ha
permitido observar una menor estancia hospita-
laria y menores complicaciones infecciosas, asi
como una mejor curacién de las heridas, rela-
ciondndose con un incremento de la respuesta
mitogénica de los linfocitos en estos pacientes.

Es claro que el manejo nutricional debe ser
dirigido al mantenimiento de los mecanismos
normales de defensa y a la integridad de la mu-
cosa y basados en la evidencia, la arginina debe
considerarse en el 6ptimo manejo nutricional
de pacientes hospitalizados con enfermedades
graves.

La arginina es un aminodcido no esencial,
porque es sintetizado en el ciclo de la urea. Por
ello, todos los pacientes con déficit enzimdticos
del ciclo de la urea, excepto el déficit de argi-
nasa, necesitan un suplemento de arginina para
mantener niveles plasmdticos entre 50 y 150
mmol/L.

Concentraciones adecuadas de arginina son
utilizadas para producir ornitina, la cual se
combina con el carbamilfosfato produciendo
citrulina, argininosuccinato vy, luego, arginina.
En los defectos mitocondriales (CPS y OCT)

las necesidades de arginina son alrededor de
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100 a 150 mg/kg/dia, y la arginina puede ser
sustituida por la citrulina, a dosis similares, la
cual consigue la eliminacién suplementaria de
un nitrégeno procedente del aspartato ademds
de la produccién de arginina.

Los pacientes con defectos citoplasmadticos,
Citrulinemia <AS> y aciduria argininosuccinica
<AL> precisan mds cantidad de arginina (400-
700 mg/kg/dia) por la pérdida urinaria impor-
tante de ornitina incorporada a la citrulina y
arginosuccinico.

La arginina se puede utilizar como coadyu-
vante en el tratamiento de la hiperamonemia, la
arginina se une al amonio (producto del meta-
bolismo bacteriano) en el higado, elimindndolo
en el ciclo de la urea, en este ciclo actian varias
coenzimas como la vitamina B6 (piridoxima) y
el zinc.%®

Material y Métodos

Se trata de un estudio longitudinal, re-
trospectivo, retrolectivo, observacional y
descriptivo.

Se incluyé en el estudio a pacientes con el
diagnéstico de Sindrome de Intestino Corto
(SIC), que contaran con determinacién de ni-
veles séricos de amonio; en seguimiento en la
Clinica de Pacientes con Pseudoobstruccién
Intestinal Crénica e Intestino Corto del Depar-
tamento de Cirugia General del Instituto Na-

cional de Pediatria, durante el periodo del afio
1997 al ano 2004.

Los criterios de inclusién fueron pacientes
con el diagnéstico de Sindrome de Intestino
Corto, de ambos sexos, en edad pedidtrica que
contaran con determinacién de niveles séricos
de amonio por encima de los intervalos norma-
les de referencia.

Los criterios de exclusién fueron que a los
mismos no se les hubiese realizado determina-
cién de niveles séricos de amonio y no se mi-
diera la longitud del segmento residual de in-
testino.

Se desarrollo en Clinica de Pacientes con
Pseudoobstruccién Intestinal Crénica e Intesti-
no Corto del Departamento de Cirugia General
del Instituto Nacional de Pediatria, institucién
de tercer nivel dependiente de la Secretaria de

Salud (SSA).

Se revisé el registro de pacientes llevados en
Clinica de Pacientes con Pseudoobstruccién In-
testinal Crénica e Intestino Corto del Departa-
mento de Cirugia General del Instituto Nacio-
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nal de Pediatria, con un total de 25 pacientes,
seleccionando entre estos pacientes a los que
tenfan determinacién de niveles séricos de amo-
nio, que fueron 19 pacientes.

El 32% fue en mujeres (n= 6) y 68% hom-
bres (n=13).

El proceso de investigacién incluyé la revi-
sién del registro de la Clinica de Pacientes con
Pseudoobstruccién Intestinal Crénica e Intesti-
no Corto del Departamento de Cirugfa General
del Instituto Nacional de Pediatria, seleccionan-
do a los que tienen el diagnéstico de Sindrome
de Intestino Corto.

Se revisaron los expedientes de cada uno de
estos pacientes, seleccionando a los pacientes
que desarrollaron hiperamonemia, a los cuales
se les investigd longitud del segmento de in-
testino residual, dias de nutricién parenteral,
nimero de descontaminaciones intestinales,
nimero de eventos de sepsis, fungemias, sep-
ticemias, hemocultivos positivos para E. Coli,
P. Aureginosa, K, pneumoniae, cindida, y uro-
cultivos para los mismos gérmenes, nimero de
infecciones, niveles de amonio y de albimina.

Se utilizé la hoja de célculo electrénica
SPSS versién 10 para la organizacién y andlisis
de los datos ademds de STATA versién 7 para
Windows.

Resultados

La clasificacién de acuerdo a la longitud de
intestino residual resultaron 7 casos con resec-
cién corta (100-150cm) con un promedio de
longitud de 123.5cm, reseccién extensa (40 —
99 cm.) en 7 casos con un promedio de lon-
gitud residual de 61cm y de reseccién masiva
(< 40cm) en 4 casos con promedio de longitud
residual 28.7cm.

Longitud Rango de niveles de | Promedio de niveles

residual amonio de amonio
Corta 59 — 196 mmol/L 134 mmol/L
Extensa 81 — 209 mmaol/L 174 mmol/L
Masiva 178 - 201 mmol/L 191 mmol/L

De estos tres grupos de pacientes encontra-
mos que a menor longitud de intestino residual
el promedio de los niveles de amonio fueron
mayores.

Los pacientes que desarrollaron hiperamo-
nemia fueron 18 de 25 casos de SIC, desco-
nocemos los niveles en seis pacientes y uno
tuvo niveles normales.
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El promedio en los niveles de amonio de pa-
cientes con colestasis (n=13) fue de 174 mmol/L
con rango de 81-228 mmol/L y DE, 40y en
los pacientes sin colestasis (n=5) fue de 147.8
mmol/L con un rango de 59 a 196 mmol/L DE
65. y el caso que no desarrollo colestasis tampo-
co desarrollo hiperamonemia.

La principal disfuncién hepdtica es la co-
lestasis, que se ha reportado en el 65% de los
pacientes lactantes con SIC, que dependen de

NPT.*

En nuestros pacientes que desarrollaron hi-
peramonemia (18 casos), encontramos 15 (83
%) lactantes de los cuales 10 desarrollaron co-
lestasis (66.7%) que no presenta diferencia con
lo reportado.

Todos los pacientes con una longitud menor
a 100 cm de intestino residual desarrollaron co-
lestasis (n = 11) y los niveles de amonio en pro-
medio fue de 181 mmol/L (DE 37) y los que
tuvieron un intestino residual mayor a 100 cm
(n=6) con colestasis presentaron en promedio
niveles de amonio de 138 mmol/L (DE 55) no
se encontraron diferencias estadisticamente sig-
nificativas en los promedios de niveles de amo-
nio en los grupos de pacientes de acuerdo con
el tamafo de intestino residual mayor o menor
2 100 p=0.10.

Cuando se compararon los niveles séricos de
albimina por abajo de 3 mg/dl y el fallecimiento,
se agregd 0.5 a todas las celdas de la tabla de
contingencia debido a que una de ellas (vivos
sin niveles de albimina menor a 3 mg/dl) su
valor fue 0, de acuerdo con los criterios de Fei-
nestein para la Razén de momios incalculable,®
la razén de momios con este método fue de 27

con una p = 0.02 obtenida por la Prueba exacta
de Fisher.

Lo que quiere decir que aquellos pacientes
que tuvieron albimina de 3mg/dl o menos tie-
nen 27 veces mds riesgo de morir que aquellos
pacientes con albimina mayor de 3mg/dl.

Ademds de compararon los pacientes con in-
testino residual menor a 100 cm de longitud y
el evento de colestasis, En el grupo con longitud
menor a 100 la colestasis se relacioné 41 ve-
ces mds que con aquellos con intestino residual
mayor o igual a 100 cm. p exacta de Fisher de

0.00063.

En el andlisis multivariado utilizando regre-
sién lineal maltiple, la variable que se relacioné
significativamente con los niveles de amonio fue
longitud de intestino residual, (p = 0.009)
y se encontré un coeficiente de correlacién de
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—0.73 y una p> 0.0086 con una R-cuadrada de
0.52 y una R-cuadrada ajustada de 0.34. El res-
to de las variables (nimero de eventos de coles-
tasis, nimero de urocultivos positivos, nimero
de hemocultivos positivos, nimero de descon-
taminaciones, nimero de procesos infecciosos
en general, dias de nutricién parenteral, y nive-
les de albimina) fueron removidas del modelo
por tener valores de p mayores a 0.30.

Lo que expresa que a mayor longitud de in-
testino residual menores niveles de amonio, o a
menor longitud de intestino residual mayores
los niveles de amonio, controlando el efecto del
resto de las variables mencionadas.

Al realizar el andlisis de correlacién de Pear-
son encontramos las siguientes asociaciones:

1. Que a menor longitud intestinal se re-
quieren mayor numero de descontaminaciones
intestinales, con un indice de Pearson de —0.61

2. Cuanto mayor nimero de descontamina-
ciones intestinales menor niimero de eventos de
colestasis, con un indice de Pearson de —0.43

3. Cuantas mds descontaminaciones intesti-
nales se le realice al paciente, cursara con menos
eventos de sepsis, con un indice de Pearson de

—-0.38

4. A menor longitud intestinal mayor niime-
ro de eventos de colestasis, con un indice de
Pearson de 0.57

5. A mayor numero de hemocultivos positi-
vos para Klebsiella, los niveles séricos de albu-
mina son menores, con un indice de Pearson de

0.76.

. L4
Discusion

En los pacientes pedidtricos, con incremento
marcado de los niveles séricos de amonio debe

considerarse un proceso infeccioso causado por
bacterias que descomponen la urea.

En los pacientes con SIC el aumento del ca-
libre intestinal incrementa la superficie absor-
cién y hay un aumento de la permeabilidad,
esto puede dar como resultado una peristalsis
inadecuada, la que da lugar a malabsorcidn, es-
tasis del contenido intraluminal, sobrecrecimien-
to bacteriano y traslocacién bacteriana lo que
aumenta el riesgo de sépsis.”**

Existe el reporte de tres casos de nifnos que
cursan con un proceso séptico e incremento en
los niveles séricos de amonio.

Los gérmenes aislados fueron especies de co-
rinebacterias, Escherichia coli, Enterococcus fe-
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calis, enterococos, especies de coliformes, Pseu-
domonas aureginosa, Clostridium difficile, en
el primer caso con el diagnéstico de enfermedad
de Hirschsprung y absceso subdiafragmdtico.

En el segundo caso con hidronefrosis congé-
nita y pionefrosis se aislé Proteus mirabilis.

El altimo paciente que presentaba duplica-
cién renal y ureterocele obstructivo, y que cur-
s6 con pielonefritis tuvo hemocultivos positivos
para Staphilococcus aureus.*’

En las autopsias no se demostré lesion hepd-
tica que justificara el incremento de los niveles
séricos de amonio, lo cual puede justificarse por
la produccién de amonio por parte de bacte-
rias que descomponen la urea, resultando en un
incremento tanto de la produccién como de la
absorcién de amonio.”

El no contar con determinacién de niveles
séricos de Zinc nos dificulta documentar su de-
ficiencia en el paciente con SIC.

Las consecuencias clinicas de su deficiencia
varfan con el grado de déficit. En las formas le-
ves se observa oligoespermia, pérdida de peso e
hiperamonemia.

La deficiencia moderada resulta en fallo de
medro, hipogonadismo, dermatitis, hiporexia,
letargia y disminucién de la respuesta inmune.

En la deficiencia severa se manifiesta por
dermatitis, alopecia, pérdida de peso, diarrea,
desérdenes neuropsiquidtricos, infecciones re-
currentes y puede suceder la muerte.”

En nuestro estudio encontramos que a me-
nor longitud de intestino residual es mayor el
nimero de complicaciones que se presentan,
entre estas podemos mencionar bacteremias y
sepsis relacionadas con la presencia de catéter
venoso central, infeccién por hongos, neumo-
nias.

Coincidimos con la literatura respecto a que
la hipomotilidad intestinal, con la que cursan
los pacientes con SIC, favorece la proliferacién
bacteriana y el aumento de la permeabilidad
intestinal permite el fenémeno de traslocacién
bacteriana.

Dentro de las bacterias que proliferan con-
sideramos aquellas que desdoblan urea, lo cual
podria ser uno de los factores que condicionan
hiperamonemia en éste grupo de pacientes.

Hemos visto que nuestros pacientes cur-
san con elevacién de los niveles séricos de
amonio por encima de los intervalos de re-
ferencia con mayor frecuencia durante un
proceso infeccioso.
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La colestasis es la mayor complicacién que
ocurre frecuentemente en ninos con SIC y pro-
voca la mayor morbi-mortalidad en este grupo
de pacientes, la causa exacta de esta condicién
es desconocida y la etiologia es multifactorial.”!

La colestasis progresiva puede llevar a medi-
das terapéuticas extremas que incluyen el tras-
plante intestinal y hepdtico.’

La sepsis es una complicacién comin en
el paciente pedidtrico al que se le administra
NPT, y puede causar colestasis, estasis biliar
lo que puede incrementar los porcentajes de
sepsis.

En un estudio que incluyo neonatos operados,
la sepsis se observé en el 56% de los pacientes
con colestasis asociada a NPT, comparado con
el 13% de aquellos que tuvieron niveles nor-
males de bilirrubina.>*

La sepsis se ha reportado como causa de co-
lestasis en pacientes con bacteremias resultado
de la traslocacién bacteriana.”>>*

Las infecciones por gram negativos en espe-
cial por E. coli fueron asociadas con hiperbi-
lirrubinemia e ictericia, la ictericia se resolvid
y las enzimas hepdticas regresaron a lo normal
después de que fueron tratados con antibioti-
coterapia sistémica.”””’

Los mecanismos por los cuales la sepsis in-
duce colestasis son desconocidos, probable-
mente se deba a los efectos téxicos de las en-
dotoxinas o lipopolisacdridos sobre el sistema

hepatobiliar.

Las endotoxinas son liberadas de la pared
bacteriana de las gram negativas durante las
infecciones sistémicas, o pueden ser transloca-
das del intestino a la circulacién portal por la
union a sitios especificos de la membrana intes-
tinal posterior a la liberacién de dichas endo-
toxinas por las bacterias intestinales.”®

La cantidad de endotoxinas que llegan al
higado puede superar la capacidad de las cé-
lulas de Kupffer para destoxificarlas, esto per-
mite que sean dichas endotoxinas ingresadas al
hepatocito, causando un dafo hepatocelular
directo.

Dichas endotoxinas pueden causar colesta-
sis por inhibicién de la ATPasa de la bomba de
Na+/K+ del parénquima hepdtico, y estimular
citocinas hepatotéxicas como son el factor de
necrosis tumoral, la IL-1 y la IL-6, las cuales
son mediadores hepatotdxicos.’* %

Debido a que existe una fuerte correlacién
entre la colestasis y la sepsis medidas de control

127



Ortega SJA, Bacarreza NDV, Castillo AAIL, Ceballos ZC, Mata MP

deben ser tomadas para prevenir las infecciones
en los pacientes con SIC, un cuidado meticu-
loso de los catéteres un manejo aséptico de la
NPT, y un tratamiento oportuno y agresivo de
las infecciones deberdn de disminuir los efec-
tos de la sepsis en el parénquima hepdtico, asi
como la descontaminacién intestinal periédica
para prevenir el sobrecrecimiento bacteriano y
la traslocacién bacteriana.

En nuestro estudio, se encontré una relacién
directa entre los niveles séricos de amonio y la
longitud del intestino residual. Lo que indica-
ria la participacién y regulacién del amonio por
parte del enterocito; cuyo niimero total se en-
cuentra disminuido en los pacientes con SIC.

Estudios recientes han demostrado que el
tracto gastrointestinal metaboliza activamente
el sustrato circulante.®73

El metabolismo de la glutamina por los en-
torocitos es un aspecto integral del papel que
desempena el intestino como regulador del me-
tabolismo del nitrégeno, en estados normales y
catabdlicos.®¢670

La glutamina es un aminodcido neutral no
esencial, que puede ser sintetizado por casi to-
dos los tejidos del organismo. Es glucogénica y,
a diferencia de la mayoria de los aminodcidos,
tiene dos porciones amino, un grupo alfa-ami-
no y un grupo amido.

Esta caracteristica tiene importancia como
transportador y acarreador de amonio de la pe-
riferia a los drganos viscerales.%7!74

Hay dos enzimas principales que regulan el
metabolismo de la glutamina.”> 7® La enzima
glutaminasa cataliza la hidrélisis de la glutami-
na a glutamato y amonio.

Mientras que la glutamina sisntetasa cataliza
la sintesis de glutamina a partir de glutamato y
amonio. La mayoria de los tejidos tienen ambas
enzimas pero usualmente una de las dos es mds
activa.

La glutaminasa dependiente de fosfato es mds
abundante en células del yeyuno por ejemplo es
30 veces mayor que en el musculo esquelético.”

El tracto gastrointestinal utiliza la glutamina
como combustible respiratorio y desecha la ma-
yoria del nitrégeno de la glutamina como amo-
nio, alanina y citrrulina.”'”%7”

El intestino esta bien disefado para metabo-
lizar la glutamina debido a que el amonio pro-
ducido cuando se degrada la glutamina por la
glutaminasa mitocondrial se difunde libremen-
te hacia la circulacién portal y es extraido por el
higado antes de llegar a la circulacién sistémica.
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Una liberacién similar de amonio por otros
érganos pudiera tener efectos sistémicos inde-
seables.

El amonio portal removido por el higado es
utilizado predominantemente para la ureagéne-
sis o la sintesis de glutamina.

La citrulina es utilizada en parte por los rifio-
nes para la biosintesis de arginina.”

Estudios en animales indican un papel activo
del intestino para convertir el nitrégeno inge-
rido especialmente la glutamina, glutamato y
aspartato a alanina y aspartato hacia alanina y
amonio, y un papel activo para el higado extraer
todo menos los aminodcidos de cadena ramifica-
da, y mantener una concentracién plasmdtica de
aminodcidos estable.®

El consumo intestinal de glutamina no cam-
bia durante la acidosis metabdlica aguda ni
crénica, pero la liberacién intestinal de alanina
disminuye y aumenta la produccién de amonio.

En todos los estados fisiolégicos y fisiopato-
légicos el tracto gastrointestinal desempefa un
papel importante en el metabolismo de la glu-
tamina.

El intestino puede metabolizar glutamina
disponiendo inofensivamente del amonio genera-
do a través del sistema porta y oxidando simultd-
neamente el esqueleto de carbonos para generar
energia.™

La maquinaria enzimdtica necesaria para me-
tabolizar la glutamina y glutamato circulante o
luminal en el epitelio intestinal no sélo provee
energia a los enterocitos sino que también pue-
de prevenir la llegada excesiva de glutamato a la
circulacién sistémica donde pudiera tener efec-
tos toxicos.

Debido a esta relacién anatémica y funcio-
nal con el higado puede permitirse el intestino
procesar nitrégeno y glutamina en su forma
muy particular.

A diferencia de otros tejidos donde la mayoria
capta y transporta amonio a través de un trans-
portador de carbono, el intestino puede liberar
inocuamente este compuesto potencialmente
téxico hacia la circulacién porta con meca-
nismo que captan el amonio en el higado ase-
gurando su conversidn a urea y nuevamente a
glutamina.®

No encontramos correlacién entre los niveles
séricos elevados de amonio y el uso de NPT y
los dias de su administracidn.

La hiperamonemia observada con frecuencia
al usar preparados antiguos hidrolizados de pro-
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teinas, se presenta en la actualidad con rareza,
ya que se ha aumentado la concentracién de ar-
ginina y se ha disminuido la de glicina.®!

Encontramos que la hipoalbuminemia modera-
day severa es un factor de riesgo para que suceda la
muerte en pacientes con sindrome de intestino
corto e hiperamonemia.

Enfermedades intestinales pueden alterar la
sintesis de albdmina. La desnutricién causada
por enfermedades gastrointestinales puede cau-
sar dafo hepdtico y disminuir la produccién de
albdmina. Trastornos inflamatorios que invo-
lucren el intestino pueden alterar la sintesis de
albimina en vez de los reactantes de fase aguda.

La hipoalbuminemia ocurre principalmente
con sobrecremiento bacteriano en el intestino,
esto se debe a una disminucién en el trasporte
de aminodcidos a través de la pared intestinal y
en la desaminacién de aminodcidos por las bac-
terias lo que lleva a una produccién excesiva de
amonio. %
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