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Sindrome de intestino corto.
Experiencia conjunta de una
patologia poco frecuente.

Dres. Ricardo Misa*, E. Olano**, Lic. M. Pellejero***, Ntas. Ana Ferradas****, Dora Mira*****.

Resumen

El Sindrome de Intestino Corto es el resultado
de la reduccién de la extension de la mucosa in-
testinal que lleva a la malabsorcién de nutrientes y
ala desnutricion. Este cuadroclinico es infrecuente,
pero no excepcional.

El objetivo de este trabajo es revisar los pa-
cientes que se presentaron con esta patologia su-
mando la experiencia de dos centros: la Unidad
de Nutricién Especial (UNE) del Centro de Asis-
tencia del Sindicato Médico del Uruguay (CAS-
MU) y del Centro de Tratamiento Intensivo del
Hospital Pasteur.

Se analizaron un total de quince pacientes que
se presentaron con esta patologia. Se determind
la etiopatogenia, la entidad de la reseccion, la si-
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tuacién nutricional y la evolucién inmediata du-
rante todo el seguimiento de los pacientes que so-
brevivieron.

La patologia vascular fue la etiopatogenia do-
minante en los pacientes con este Sindrome, aun-
que fueron en la evolucién alejada los de peor pro-
ndstico.

Se sefialan las complicaciones evolutivas que
presentaron estos pacientes, analizando aquellas
que pueden ser previsibles o presentan problemas
especiales desde el punto de vista quirtrgico
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Abstract

The Short Intestine Syndrome is the result of
the reduction in extension of intestinal mucosa and
leads to the malabsorption of nutrients and
denutrition. This clinical condition s infrequent, but
inno way exceptional.

The purpose of this paper is to review those
patients who suffer this pathology by adding the
experiencie of two centers: Special Nutrition Unit
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(UNE) of the Patient Care Center of the Sindicato
Meédico del Uruguay (CASMU) and the Intensive
Care Center of the Pasteur Hospital.

The analysis involved a total of fifteen patients
having this pathology. The study involved
etiopathogenesis, extension of resection, nutritional
situation and immediate and follow-up evolution
of surviving patients.

Vascular pathology was the dominant
etiopathogenesis in patients carrying this
Syndrome, however it was the remote evolution
that presented the worst prognosis.

The paper includes evolutive complications in
these patients together with analysis of those
complications which are to be expected or of those
which already present particular surgical problems.

Key words:
Short Bowel Syndrome

Introduccion

El Sindrome de Intestino Corto (S.I.C.) es el
resultado de lareduccién de la extensién de la mu-
cosa intestinal que lleva a la mal absorcién de nu-
trientes y a la desnutricién.® 23

Esta entidad clinica no se define por la longitud
del intestino resecado, ni tampoco por la longitud
del intestino delgadoresidual funcionante, sino mas
bien por una agrupacién de signos y sintomas cli-
nicos caracterizado por diarrea rebelde al trata-
miento, esteatorrea, pérdida de peso, deshidrata-
cién y absorcion deficiente de nutrientes.

El fallo intestinal puede ser el resultado de re-
secciones intestinales extensas, o la consecuen-
cia de enfermedades que afecten difusamente el
intestino; otras veces, serd la combinacién de re-
seccién y de la propia enfermedad, lo que lleve a
la aparicién de este cuadro clinico.®

La evolucidn en el conocimiento de la fisiopa-
tologia del Sindrome de Intestino Corto ha condi-
cionado una mejoria en la sobrevida y en la cali-
dad de vida de los pacientes portadores de esta
patologia, aunque, sin duda la capacidad de poder
realizar soporte nutricional parenteral por tiempo
prolongado es el hecho histérico que cambié el
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prondstico vital de esta enfermedad,”® que si bien
no es frecuente, tampoco es excepcional.

Objetivo

Realizar unarevisién de los pacientes que pre-
sentaron esta patologia. Se sumd la experiencia
de dos centros: la Unidad de Nutricién (UNE) del
Centro Asistencial del Sindicato Médico del Uru-
guay, (CASMU) vy de la Unidad de Cuidados In-
tensivos del Hospital Pasteur (UCI).

Si bien la poblacién del CASMU es -en parte-
distinta a la del Hospital, (por presentar un por-
centaje de pacientes de extraccién social mediay
alta), la baja incidencia de esta patologia obliga a
estudiar pacientes en conjunto para adquirir mds
experiencia. En el Hospital, intentamos seguir las
pautas de la UNE para el tratamiento de estos
enfermos.

Material y método

Se realizé un estudio retrospectivo, descripti-
vo y longitudinal de los pacientes ingresados con
Sindrome de Intestino Corto a la Unidad de Nutri-
cién Enteral del CASMU (UNE) en los ultimos
diez afios, y ala Unidad de Cuidados Intensivos
del Hospital Pasteur en los ultimos 5 afios. Los
cuidados y la recoleccién de los datos fue realiza-
do por los médicos de la UNE en los pacientes
que se atendieron en esa Unidad, y por nosotros
en los pacientes que fueron atendidos en la UCI
del Hospital Pasteur, con la colaboracién de la nu-
tricionista del Hospital, formada en la UNE de
donde procedia el mayor nimero de enfermos.

El andlisis se realizé sobre un total de 15 pa-
cientes ingresados con esta patologia, nueve pa-
cientes del sexo masculino, y seis pacientes del
sexo femenino.

El promedio de edad fue de 49 afios, con eda-
des limite entre 31 y 69 afios.

Once pacientes fueron atendidos en la UNE
del CASMU. (Once pacientes sobre un total de
1700 ingresos a la UNE en un plazo de 10 aiios)
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Cuatro pacientes fueron atendidos en el Hospital
Pasteur (Cuatro pacientes en un total de 5300 ingre-
sos a launidad en la revisién de los tltimos 5 afios)

El Sindrome de Intestino Corto fue en todos
los pacientes, resultado de reseccién quirtrgica
extensa.

El motivo mas frecuente de reseccién en los
pacientes ingresados, fue el infarto intestino me-
sentérico; se vio en 10 de los 15 pacientes estu-
diados; (en uno de los casos se trataba de una
paciente con trombosis venosa mesentérica aso-
ciada a ingesta de anticonceptivos orales).

En 3 casos, la patologia basal fue una peritoni-
tis plastica adherencial; (en dos pacientes, se en-
contrd una necrosis extensa de delgado por vél-
vulo intestinal, presentdndose la volvulacién sobre
bridas de la peritonitis plastica adherencial previa;
una paciente sufrid resecciones masivas durante
lasintervenciones para solucionar una oclusién in-
testinal iterativa secundaria a peritonitis pldstica
adherencial). (Figura 1)

e Medianteel cdlculo del indice de masa corporal
(IMC), asignando un valor normal entre 20-22.

o (IMC =peso actual/cuadrado de la altura)

e Dosificacion de albumina (valor normal 3,5 g/
100cc)

e Dosificacionde Transferrinemia. (valor normal
0,2-0,4 g/100cc)
Linfocitosis. (valor normal asignado entre 1500
y 4000 cels./mm3)

El cdlculo de los requerimientos nutricionales
se realizd siguiendo la ecuacién de Harris- Bene-
dict. Tabla II

Cuando se requirié Nutricién Parenteral To-
tal, la misma se realizd en todos los casos con
aporte de Glacidos, Lipidos y Aminodcidos, ad-
ministrados en férmulas independientes en pa-
ralelo, realizdndose infusién continua por Via
Venosa Central, con suplementos de vitaminas
y oligoelementos.

e

Linfoma ﬁ

Enfermedad por malla 5
w7

Peritonitis plastica adherencial]

| Binfarto Venoso
EInfarto Arterial
OVolvulo

[0 Oclusion iterativa
CFistula sobre malla

HLinfoma

Fig. 1 Etiologia del Sindrome de Intestino Corto

Un paciente tuvo como causa de la reseccidn,
el intento de solucionar una fistula entérica en un
cuadro de peritonitis plastica severa, con fistuliza-
cién de asas a una malla sintética utilizada para el
cierre de la pared abdominal. Por dltimo, en un
caso, lareseccion fue determinada por la presen-
ciade unlinfoma intestinal.

El sector resecado y la extension de la resec-
cién fue muy variado; aunque podemos agruparlo
en varias situaciones definidas: Tabla I

Con respecto a la situacién nutricional al in-
greso, la valoracién se realizé:

La Nutricién Enteral serealizd en los dos centros
en forma similar: en los pacientes con Sonda Naso-
gastrica (SNG) se comenzod con mezclas modulares,
con mucilago hiperviscoso con pectina (agua de ta-
pioca) con caseinato y triglicéridos de cadena media.

En los pacientes con via oral conservada, el
inicio del aporte enteral se realiz6 con iguales ca-
racteristicasen su inicio. En la evolucion, la alimen-
tacién por via oral se realizd con los criterios de
dieta fraccionada, sin residuos ni fermentables, hi-
pograso, utilizindose como aceites los que presen-
tan altocontenidoen triglicéridos de cadenamedia.
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Tabla I: Entidad de la reseccion

ENTIDAD DE L4 RESECCION

N PACIENTES

Parte de yeyuno, parte de ileon, con conservacion de la valvula ileoecal y

2
todo el colon
Parte de yeyuno, parte de ileon, reseccion de la valvula ileo-cecal y 1
conservacion de todo el colon
Parte de yeyuno, reseccion total del ileon y de la valvula, 5
conservando el colon izquierdo
Reseccion de todo el yeyuno, y todo el colon con conservacion del )
ileon
Reseccion parcial de yeyuno ileon y todo el colon 3
Reseccion de todo el ileon y todo el colon, con conservacion de todo 1
el yeyuno
Reseccion de todo el ileon y de la valvula ileo cecal, con conservacion 1
de todo el yeyuno y el colon

Tabla I1

ECUACION DE HARRISBENEDICT:

Hombres: 66,5 + (13,8 x Peso) + (5 x Estatura) — (6,8 x Edad)

Mujeres: 655,1 + (9,6 x Peso) + (1,8 x Estatura) — (4,7 x Edad)

En cuanto al andlisis estadistico, las distintas
variables continuas se expresaron como media y
su desviacién estandar para los resultados de la
evaluacién y el aporte nutricional. En las distintas
variables que aparecieron en la evolucién de los
pacientes, no se realizé andlisis estadistico dado el
escaso nimero de la muestra.

Resultados
Situacion nutricional al ingreso

El IMC resulté ser mayor de 20 en 9 de los 15
casos. La albuminemia tuvo una media de 2,75 +-
0,8 en 11de los 15 pacientes que presentaban esta
dosificaciénalingreso. (Pacientes procedentes de
la UNE). Este mismo grupo de enfermos, presen-

taba una media para la transferrinemia de 282 mg/
100cc +- 7,4. El estudio de la linfocitosis de ingre-
s0, mostrd una media de 2089 +- 631.

Evolucion inicial y apoyo nutricional

De los 15 pacientes ingresados con este sin-
drome seis fallecieron durante el primer ingreso;
nueve pacientes tuvieron una primera alta ini-
cial. (Figura 2)

La causa de muerte en estos seis pacientes
fue:

1) Sepsis de origen abdominal: 4 pacientes.
2) Sepsis de origen respiratorio: 1 paciente.

3) Infarto Agudo de Miocardio: 1 paciente.
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Con respecto al apoyo nutricional, el
célculo de los requerimientos nutriciona-
les, para el total de los pacientes, tuvo
una media de 1346 cals./dia (+ - 186)
parael aportecaldrico/diaestimado, y una
mediade 13,5 grs./Nitrégeno/dia (+- 1,9)
parael aporte de Nitr6geno estimado, im-
plicandoesto tiltimo un aporte promedial
calculado, de aproximadamente 85 grs./
dia de proteinas.

La Nutricién Parenteral Total (NPT)
debidrealizarse en todos los pacientes du-
rante un plazo variable: (Figura 3)

e 9 pacientes recibieron NPT por me-
nos de 42 dias (media 15,8;rango 3 a
42). En este grupo se incluyen algu-
nos pacientes que fallecieronen el pri-
mer ingreso.

e 3pacientes recibieron NPT en un ran-
goentre 52 y 70 dias.

e 2 pacientes recibieron NPT por 4 y
11 meses respectivamente; el primero
internado en Sanatorio y el segundo
en domicilio. La NPT se interrumpié
por fallecimiento de los pacientes.

o 1 paciente recibe NPT domiciliaria en
forma permanente.

La alimentacién enteral se pudoreali-
zar en catorce de los quince pacientes; en
dos pacientes se debi6 realizar inicialmente
por SNG durante 14 dias. (Figura 4)

En once pacientes el inicio de la via
oral, se comenzd en un plazo no mayor
de 41 dias; (media 17,6 dias). En tres pa-
cientes, la alimentacién enteral tuvo que
diferirse entre 50 y 70 dias.

De los nueve pacientes que fueron
dados de alta en su primer ingreso, cua-
tro fallecieron dentro de los dos prime-
ros afios, desde el inicio de su enferme-
dad:

o O Alta inicial
FALLECIDOS

EN PRIMER
INGRESO BSEPSIS ABDOMINAL
OSEPSIS
ALTA INICIAL A RESPIRATORIA
= e 7 |miam

Fig. 2. Mortalidad. Causas.

1a
@NPT PERMANENTE
3 DONPT ENTRE 4 Y 11 MESES
! E 1 CINPT ENTRE 52 Y 70DIAS
/}/Eh_ B NPT < 42 DIAS
a .

Fig. 3. Duracion de la NPT.

< 40 dias 50 a 70 dias

Oalimentacion SNG previa
B alimentacion v/o inicial

Fig. 4. Alimentacion enteral.

1) Un paciente vivié 23 meses; fallecié en otro ingreso
motivado por oclusién intestinal sin poderse definir
la causa de muerte.

2) Un paciente vivio 11 meses; falleci6 por un acciden-
te vascular encéfalico (AVE).

3) Un paciente vivid 7 meses; fallecid por sepsis.
4) Unpaciente vivié 4 meses; falleci6 por sepsis.

Cinco pacientes estdn vivos, cuatro pacientes logra-
ron independencia nutricional completa. Un paciente re-



296 Dres. Ricardo Misa, Olano E., Lic. Pellejero M., Ntas. Ana Ferradas, Dora Mira

quiere soporte nutricional parenteral permanente
en domicilio.

Enlaevolucién de los pacientes existieron (en
numeros absolutos) un total de 17 reingresos en
los 9 pacientes con Sindrome de intestino corto
que fueron dados de alta en su primer ingreso.
Tabla III

No consideramos como causa de reingreso a la
complicacién final que causé el deceso en el grupo
de pacientes fallecidos.

Discusion
La incidencia de presentacion de los pacientes
con Sindrome de Intestino Corto es sumamente baja:

0,8 pacientes / afio para el Hospital Pasteur, similar
a la de la UNE del CASMU, 1,1 pacientes / afio.

La mayor incidencia de esta patologia por ni-
mero de pacientes entre las dos unidades, (uno
cada 1325 pacientes para el CTI del Hospital Pas-
teur, frente a uno cada 154 para la UNE) se expli-

Tabla III: Causas de reingreso

CAUSAS DE REINGRESOEN PACIENTES
CON SINDROME DE INTESTINO CORTO

Trastornos hidroelectroliticos:

6 reingresos

Intolerancia digestiva:
Hemorragia digestiva:

2 reingresos.
2 reingresos

Ulcus perforado

1 reingreso

Colecistitis aguda

1 reingreso

Fisura anal

1 reingreso

Pancreatitis aguda

1 reingreso

Oclusion intestinal

1 reingreso

Fistula digestiva

1 reingreso

TEP

Los trastornos hidroelectroliticos
fueron la causa mds frecuente de
reingreso, (35% aproximadamen-
te); en especial la deshidratacién y
la hipopotasemia. (Figura 6)

Las complicaciones vinculadas
a la esfera gastroduodenal siguie-
ron en orden de frecuencia: 18%
de los reingresos por complicacio-
nes de lesiones ulceradas gastro-
duodenales, y 12% por intolerancia
digestiva. Los reingresos por com-
plicaciones de la enfermedad inicial,
se vieron en dos pacientes; (12%
de los reingresos)

Reingresos
agrupados por
Patologia

1 reingreso

CAUSA NO DEFINIDA

OAVE

WIVDE = 1. 1

O SEPSIS

EIINDEPENDENCIA
NUTRICIONAL

NPT DOMICILIARIA

B Trastornos hidroelectroliticos
B Comp. Enf. Ulcerosa
QOlntolerancia Digestiva

O Comp. Enf. Inicial

Fisura

- | OColecistitis

DPancreatitis

aOTEP

Fig. 6. Reingresos agrupados por patologias.
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ca por ser el CTI una unidad polivalente; en cam-
bio la UNE recibe solamente pacientes con pato-
logianutricional.

Esta baja incidencia esta sefialada también en
la literatura,® siendo afortunadamente infrecuen-
te, pero no excepcional. En nuestro Pais, existen
publicaciones aisladas que sefialan el tema.™”

El Sindrome de Intestino Corto, se presenté con
mayor frecuencia, en pacientes en edad media de
la vida o adultos mayores, lo que se explica por
ser la isquemia mesentérica, la causa mds fre-
cuente en la etiologfa de este cuadro.® 23689

Diez de los quince casos, fueron el resultado
de infarto intestino mesentérico; sélo uno de es-
tos pacientes era joven (una mujer con trombosis
de la vena mesentérica, vinculado al uso de anti-
conceptivos orales); el resto de este grupo de pa-
cientes eran afiosos o con patologia panvascular.

Este tltimo grupo es el menos estimulante, ya
que el prondstico vital alejado siempre estd com-
prometido por sus multiples patologias,® y de he-
cho, esto se comprobd siempre en la evolucién
alejada.

Obviamente, el grupo de mayor interés es el
de los pacientes jovenes, y, o, sin patologias aso-
ciadas, (fundamentalmente la patologia panvascu-
lar), por su mejor prondstico.

En este grupo de pacientes, la patologia princi-
pal que llevé a este cuadro fue la oclusién iterati-
va por peritonitis plastica adherencial. Las adhe-
rencias postoperatorias, tienen cada vez mayor in-
cidenciaen la etiologia de la oclusién del intestino
delgado (gracias al aumento del nimero de ope-
raciones electivas y a la disminucién en la fre-
cuencia de la hernia estrangulada como causa de
oclusion).(0- 10

Alrededor del 15% de los pacientes con oclu-
sién por adherencias, vuelven a tener una obstruc-
cién de igual origen. Esta poblacién, con oclusio-
nes iterativas, es una poblacién de riesgo en cuan-
to a la indemnidad yeyuno ileal, ya sea, por la po-
sibilidad de necrosis por estrangulacién o volvula-
cién en una brida, por lesiones iatrogénicas en el

intento de solucionar la obstruccién, o por la re-
seccién en bloque de asas, para lograr restaurar
el transito intestinal, en la entidad descrita como
peritonitis plastica obliterante.!?

Un paciente presenté un Sindrome de Intesti-
no Corto secundario a una reseccién intestinal por
linfoma; la rareza de estos tumores (menos del
2% de los tumores gastrointestinales) convierte a
esta situacién casi en anecddtica.

La panfistulizacién sobre una malla protésica,
es una situacién sumamente grave, pero también
poco frecuente, desde que los cirujanos conocen
la fisiopatologia de las mallas protésicas, unido a
la aparicién de mallas protésicas bio-absorbibles.

Con respecto a las caracteristicas de la resec-
cién, hay varios aspectos interesantes a analizar:

Fue dificil definir la extension de la reseccion,
en primer lugar porque no siempre constaba en la
descripcién operatoria la estimacién de la misma.

Por otra parte, estan sefialados en la literatura,
los problemas en determinar la extensién del in-
testinoresecado y del intestino residual.

Existen varias razones que explican estas difi-
cultades:®

e Hay un error importante en la estimacién de la
longitud del intestino residual, siendo la longi-
tud estimada en vivo siempre menor que las
medidas que se realizan en el laboratorio de
anatomia o patologia. La longitud del intestino
delgado presenta variaciones individuales im-
portantes; Scolapio y Fleming!? sefialan un
estudio de 260 autopsias donde la longitud pro-
medio fue de 620 cms. con un rango entre 300
y 850 cms.

e Es dificil estimar la magnitud de la enferme-
dad residual en las asas intestinales restantes,
en especial en pacientes con enfermedad de
Crohn o enteritis radica.

e Por otra parte, la mesenteritis crénica (radica
o inespecifica) lleva a una retraccién que pro-
voca error en la estimacion del intestino resi-
dual.
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e Del mismo modo, las alteraciones anatOmicas
poroclusiones iterativas en una peritonitis plas-
tica adherencial pueden llevar a engafio en
cuanto a la estimacion del intestino residual.

A esto se agrega, que, aliin en el paciente sano,
las variaciones en la longitud intestinal son enor-
mes, no dependiendo de la edad, (aunque si tiene
correlacion con el peso). 4%

Si analizamos el sector de intestino remanente
en los pacientes con Sindrome de Intestino Corto,
vemos que la mayoria (trece de quince pacien-
tes), presentaban yeyuno conservado. (Figura 7)

reseccidn ileal total, lo que estd de acuerdo con el
importante papel delileonen la fisiologia intestinal
y en su importancia como asa residual (2343

Sélo dos pacientes con resecciones sectoria-
les que permitieron la conservacién parcial de ye-
yuno, fleon, y colon, con conservacién de la valvu-
la ileo cecal, desarrollaron esta patologia. Estos
enfermos, son tedricamente, los de mejor pronds-
tico, de acuerdo a la bibliografia ya analizada.

La ausencia de la védlvula {leo-cecal, situacién
mayoritaria en estos pacientes, secundaria a las
resecciones realizadas, es también un factor de
riesgo prondstico.

Con respecto a la valoracién nutricio-
nal al ingreso, el 60% de los pacientes pre-

sentaba un Indice de Masa Corporal nor-

mal, y la media para los valores de albumi-

i NG nemia, Transferrinemia y linfocitosis de

' loiLeon ingreso, estaba también dentro de valores

aceptables en la mayoria de los pacientes.

| |@VALVULA Esto es de esperar, ya que la enfermedad

! que produjo el ingreso en la mayoria de los

|-locoLoN pacientes, fue de instalacién aguda, sin in-
| suficiencia nutricional previo.

i COLON Sinembargo, si aplicamos el sistema de

IZQUIERDO | vjioracién Global Subjetiva, métodode va-

Fig. 7. Sector de.intestino conservado y ntimero de pacientes.

Esto tiene una doble explicacién: por un ladoel
yeyuno proximal estd mds protegido de la isque-
mia intestinal (por obstruccién mesentérica) gra-
cias a los sistemas de comunicacién celiaco-me-
sentérico.™ Por otra parte, el sector yeyunal
proximal, participa poco en la peritonitis pldstica
adherencial, por lo que raramente se ve afectado
en las complicaciones por esta patologia.

Se podria inferir ademads, que el yeyuno, como
asa residual, no asegura la suficiencia nutricional.
En cambio, siete de los quince pacientes que desa-
rrollaron Sindrome de Intestino Corto sufrieron una

loracién nutricional clinico que se basa en
los antecedentes clinicos del paciente, en su
situaciénclinicaactual, y en el examen fisi-
co, todos los pacientes se presentaban con
riesgo grave de desnutricién.'® Esto, aun-
que parezca obvio, no deja de resaltar el valor de
este Sistema de Valoracién (cuyo tinico costo es el
andlisis clinico del enfermo) y que deberia ser co-
nocido siempre por elcirujano, para canalizar la aten-
cién de estos pacientes en el entorno de una Uni-
dad de Nutricién en forma temprana.

Durante el primer ingreso, existié una mortali-
dad del 40%, falleciendo seis de los quince enfer-
mos. Esta alta mortalidad, estd determinada ob-
viamente por la gravedad del cuadro clinico ini-
cial: asi, cuatro de los seis enfermos fallecieron
por sepsis de origen abdominal.
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A esto se suma, algo que habiamos sefialado
previamente: la mayoria de estos cuadros se dan
en pacientes con patologia panvascular previa y/o
con otras patologias asociadas. De hecho, un en-
fermo fallecié por Infarto Agudo de Miocardio en
el curso de su internacidn; el otro fallecido, fue
una enferma afiosa, que presentd una neumonia
en el postoperatorio alejado, falleciendo por insu-
ficiencia respiratoria y sepsis de origen pulmonar.

En cuanto al soporte nutricional, existieron va-
rios hechos a comentar:

e Lanutricién enteral no pudo iniciarse antes de
los 17 dias en la mayoria de los pacientes, lo
que estd de acuerdo con la bibliografia,!- >+
que sefiala un primer estadio en la evolucién
de estos enfermos, (con {leo adindmico prolon-
gado en el postoperatorio inmediato, y con dia-
rreas masivas posteriormente) donde el inicio
de la nutricién enteral no es posible.

e Debido a esto, los enfermos recibieron Nutri-
cién Parenteral Prolongada; incluso, tres de es-
tos enfermos no lograron independencia nutri-
cional lo que convierte a este tipo de pacientes
en un grupo con un alto costo econémico.

e En la elaboracién de los preparados de nutri-
cién enteral, y al inicio de la via oral, siempre
se utilizé en los dos Centros, almidén de man-
dioca, que cocido en agua, se presenta como
un mucilagohiperviscoso con alto contenido en
amilosa y amilopectina. Las cadenas de amilo-
sa, de gran longitud, favorecen la absorcién de
agua, promoviendo la formacién de una solu-
cién viscosa. Su presencia en el intestino, fa-
vorece la produccién de alfa y beta amilasas;
la hidroxilacién por parte de estas enzimas lle-
va a laliberacién de maltosa, que estimula a su
vez la produccién de una enzima especifica, la
maltasa, encargada de su digestion.6 1718 [ g
amilopectina estd formada estructuralmente
por glucosa y galactosa. La galactosa, libera-
da por hidrdlisis (por la coccién) se oxida a
acido galacturdnico, que al parecer es el res-
ponsable del estimulo hiperplasico por favore-

cer la produccién de dcidos nucleicos que in-
tervienen en la replicacién celular.

Sumado a esto, los almidones, debido a la fer-
mentacién bacteriana de los carbohidratos en el
colon, se convierten en 4cidos grasos de cadena
media, que de por si sirven como material energé-
tico para la mucosa colénica.®

El aporte de este hidrato de carbono en forma
de crema de mandioca, en cuya confeccién se uti-
liza ademads jugo de manzana, tiene la ventaja de
presentar un sabor mds agradable, a la vez que
agrega una nueva fuente de pectinas y por lo tan-
to mayor aporte de dcido galacturdnico.!'¢ 1719

Debe senalarse, de todos modos, que no exis-
ten estudios prospectivos y randomizados que ava-
len su uso.

Con respecto a la evolucién de los pacientes,
ya seflalamos que existieron un total de 17 rein-
gresos en los 9 pacientes que fueron dados de
alta en su primera internacién.

Los trastornos hidroelectroliticos ocuparon el
primer lugar como causa de reingreso, por lo que
la reposicién hidroelectrolitica es de suma impor-
tancia, no sélo en la etapa inicial, si no ademads en
los estadios evolucionados, con una monitorizacién
y reposicién cuidadosa de las pérdidas incluso por
via parenteral.

Debe tenerse en cuenta, que el paciente pue-
de presentarrapidamente hipopotasemias peligro-
sas, debido a las importantes pérdidas; (se calcula
una pérdida de 20 mEq de K+/litro de diarrea).
Los niveles de Magnesio deben ser también mo-
nitorizados cuidadosamente: Miranda®® en su se-
rie de 15 pacientes, encontré hipomagnesemia
severa en un 40% de los pacientes estudiados.
Ademads del aporte electrolitico cldsico, (en espe-
cial sodio, potasio, calcio, magnesio y fésforo) no
se debe olvidar el aporte de oligo elementos en
especial de Zinc que se pierde en forma intensa
con las deposiciones diarreicas. (El aporte basal
de Zinc es de 2 a 4mgs. /dia, debiéndose aportar
lo basal mds 12 mgs/litro de diarrea, aumentando
hasta 17 mgs./litro si presenta una ileostomia) @®
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Fuera de los trastornos hidroelectroliticos apa-
recieron otras causas de reingreso, menos frecuen-
tes, pero que queremos analizar, porque algunas
de ellas son previsibles, u ofrecen problemas es-
peciales.

Complicaciones por hiperclorhidria

Las complicaciones de una enfermedad ulce-
rosa gastroduodenal, se presentaron con impor-
tancia considerable. De hecho, en nuestra serie,
la hemorragia digestiva alta fue una regla en el
postoperatorio inmediato y mediato, y las compli-
caciones de una lesién ulcerada gastroduodenal
fueron la causa del 18% de los reingresos que tu-
vieron estos pacientes durante su seguimiento.

Estos hechos se explican por la hipercloridia
que presentan siempre estos pacientes: después
de la reseccién del intestino delgado, aumenta la
produccidn de 4cido por el estdbmago, en una pro-
porcién que corresponde en forma general *? con
lalongitud del tramo eliminado. -

Los estudios de Frederick y cols.® mostraron
que la reseccién del 25% del intestino se asocid
con un aumento del 50% de la secrecidn géstrica,
mientras que las resecciones de 75% del intestino
delgado, produjeron aumentos del 176% del jugo
gastrico.

Scolapio,? analizando pacientes adultos con
Sindrome de Intestino Corto, encuentra que 8 de
19 enfermos presentaban un estado de hiperse-
crecién géstrica aguda después de resecciones in-
testinales masivas. Sefiala ademads, que los nive-
les de hiperacidez eran similares a la de los pa-
cientes portadores de enfermedad ulcerosa duo-
denal, manteniéndose esta hipersecrecién por un
plazo de 3 a 6 meses, en el grupo de pacientes a
los que se les realizé dosificacién seriada de la
secrecion 4cida géstrica.

La hemorragia digestiva, y la aparicién de una
gastroduodenitis o de una tlcera gastroduodenal,
no son las inicas consecuencias de la hiperclorhi-
dria:

o Elaceleramientodel vaciamiento géstrico, uni-
do a la hipersecrecién 4cida, disminuye el Ph
intestinal, superando la capacidad buffer de las
secreciones biliopancreiticas, lo que lleva auna
inactivacién de la lipasa y la tripsina, causando
mal absorcidn de grasas y proteinas.

e Por otra parte, la secrecion 4dcida masiva, lleva
a una lesién directa de la mucosa intestinal, lo
que trae como consecuencia una disminucién
en la capacidad de absorcién.

e Todo esto, tiene como efecto final, ademds de
la mal absorcidn, una diarrea osmética, por au-
mento absoluto de solutos en la luz intestinal.

En esta hipersecrecidn, esta implicada la pér-
dida de algun factor humoral inhibidor de la secre-
cién géstrica, como podria ser la enterogastrona.
Se ha propuesto también a la serotonina y la hista-
mina, como responsables de la inhibicién de la se-
crecidn géstrica, ya que se ha observado que la
hipersecrecién 4cida es mayor luego de las resec-
ciones proximales que de las distales,(estando la
serotonina y la histamina normalmente més con-
centradas a nivel yeyunal que a nivel ileal).¥

La utilizacién de antagonistas de los recepto-
res H2 o mejor atin, de los bloqueadores de la bom-
ba de protones serian de eficacia para prevenir
las complicaciones de una gastroduodenitis erosi-
va o de una lesién ulcerada gastroduodenal.

Estonos lleva a insistir en la utilizacién intensi-
va de farmacos inhibidores de la secrecidn 4cida,
tanto en la etapa inicial, como en la evolucion ale-
jada de los pacientes con esta patologia.- %3569

Si bien la hipersecrecién gastrica es un proble-
ma de entidad, no es recomendable efectuar técni-
cas quirtrgicas para reducir la produccién de dcido
gastrico, en el momento de la reseccién intestinal.®

De ser necesario, no se deberfa realizar nin-
glin procedimiento quirdrgico en esta direccién
hasta el momento de maxima adaptacién intesti-
nal, donde la vaguectomia supraselectiva parece-
ria ser lo mds apropiado por la menor incidencia
de dumping y diarrea que ofrece esta técnica.® 2"
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Estaria indicado en pacientes que no respon-
den a la medicacién, aunque desde el advenimien-
to de los inhibidores de la bomba de protones esta
indicacién seria cada vez menos frecuente. Si apa-
rece una complicacién derivada de un ulcus pépti-
co gastroduodenal, que determine la necesidad de
reseccidn quirdrgica, deben evitarse en lo posible
las asas diverticulares, ya que producen un asa
aferente no funcionante, y por lo tanto se sacrifi-
carfa una zona provista de importante capacidad
de absorcién.®

Litiasis vesicular en el SIC

Un paciente reingresé con una colecistitis agu-
da litidsica. Sibien no sabemos si la litiasis vesicu-
lar existia previamente al desarrollo del Sindrome
de Intestino Corto, nos sirve para recordar la ne-
cesidad de colecistectomia profildctica en el cur-
so del tratamiento quirlrgico de estos pacientes,
por la alta incidencia de litiasis vesicular y sobre
todo de litiasis vesicular sintomdtica.

(22

Thompson® encuentra que un 30 a 40% de
los pacientes con Sindrome de Intestino Corto de-
sarrollan litiasis biliar, llegando hasta incidencias
cercanas al 100% para otros autores.®®

En mds de la mitad de los pacientes, los sinto-
mas aparecen en el primer afio luego de la resec-
ci6n;* * habiéndose reportado su aparicion des-
de el tercer mes de la pérdida de intestino. La
litiasis vesicular aparece con mds frecuencia en
los pacientes de sexo masculino, (a la inversa que
en la poblacion normal)® Estin compuestos de
bilirrubinato de calcio, lo cual es similar a la cole-

litiasis asociada a nutricién parenteral 2%

La litiasis biliar es mas frecuente en pacientes
con intestino remanente menor de 120 cms., en
ausencia de vdlvula ileo cecal, en pacientes con
nutricién parenteral prolongada y en los portado-
res de enfermedad de Crohn.??

La causa de esto es multifactorial,® y no ha
sidoestablecidaen forma concluyente:

e La estasis de la bilis en la via biliar y en la
vesicula pareceria ser el factor mds importan-
te. Esta estasis es debida a ayuno prolongado,
falta de nutrientes en la luz intestinal, ausencia
de hormonasreguladoras del flujobiliar, (como
la colecistoquinina), a la administracién de dro-
gas anticolinérgicas y a la utilizacién de nutri-
cién parenteral.

e Hipoperfusién e hipoxia por la reduccién del
flujo portal.

e Sepsis, ya que algunas bacterias producen en-
dotoxinas que inhiben el flujo biliar.

e Déficit de nutrientes especificos.
e Nutricién Parenteral Total mal dirigida:

* Excesivo aporte de aminodcidos, (que re-
ducen el flujo biliar por bloqueo del trans-
porte de dcidos biliares.

* Excesivo aporte de lipidos (>2,5 g/kg/dia)

* Excesivo aporte caldrico sin lipidos.

En todos estos argumentos se apoyan los auto-
res que preconizan la colecistectomia profildctica
en los pacientes con Sindrome de Intestino Corto.

Thompson,®? sefiala en un seguimiento de 35
pacientes con SIC no colecistectomizados, que en
todos los pacientes en los que se desarrollé litiasis
biliar,la misma fue sintomadtica, con una alta inci-
dencia de complicaciones biliares: 30% de estos
pacientes presentaron una colecistitis aguda,lo que
muestra una incidencia mayor de esta complica-
cién que en la poblacién general con litiasis vesi-
cular. (En cambio, la existencia de litiasis coledo-
ciana en estos pacientes, no fue mayor que en la
poblacién general) Estos argumentos, unidos a la
mayor incidencia de complicaciones de la colecis-
tectomia en pacientes que frecuentemente ya son
multioperados, llevan a plantear que la colecistec-
tomia profildctica debe ser planteada en todos los
pacientes con reseccién masiva de intestino, ya
sea en el momento de la reseccién, lo que no es
siempre posible, o en el momento de otra inter-
vencién abdominal que requiera el paciente.?!?
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Sindrome fisurario anal

Una paciente tuvo un reingreso por un sindro-
me fisurario, con intenso dolor, que no mejoraba
endomicilio, con las medidas médicas habituales.
La fisura anal, presenta un problema especial en
estos pacientes, donde debe evitarse, en todo lo
posible, el tratamiento quirirgico, ya que unacom-
plicacién del mismo (aunque sea una complica-
cién menor como el ano himedo) puede agravar
notoriamente la calidad de vida de estos pacien-
tes.” Afortunadamente, esta paciente mejord con
correccién de la dieta, disminucién de las deposi-
ciones diarreicas y ungiientos locales.

En cuanto a la evolucién alejada, cuatro pa-
cientes fallecieron en los primeros dos afios de
seguimiento, lo que lleva la mortalidad globala dos
afios a 66%. Cinco pacientes estin vivos (33%)
del total de los pacientes ingresados; cuatro de
ellos, con independencia nutricional. Un paciente,
requiere soporte nutricional parenteral en domici-
lio, y es seguido por el personal de la UNE del
CASMU.

Conclusiones finales:

El tratamiento del Sindrome de Intestino Cor-
to,comienza con un procedimiento quirtrgico ade-
cuado, que disminuya al minimo posible las com-
plicaciones posteriores.

El grupo de pacientes con Sindrome de Intesti-
no Corto, presenta una alta morbimortalidad, se-
cundaria a todas las alteraciones fisiopatoldgicas
derivadas de la reseccidn intestinal extensa, pero
ademds, vinculadas al terreno y a la etiopatoge-
nia de la reseccién.

El conocimiento de la fisiopatologia es funda-
mental, para lograr el mejor tratamiento para el
paciente. El tratamiento implica un trabajo en con-
junto entre el Cirujano, el médico Intensivista y la
Nutricionista, que si bien es a largo plazo, y mu-
chas veces desalentador, puede lograr un mejora-
miento franco en la calidad de vida de estos pa-
cientes.
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