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Resumen

Presentacion del caso: El objetivo de este articulo es presentar la experiencia exitosa del manejo
multidisciplinario de una paciente con sindrome de intestino corto y falla intestinal con evolucién
a la adaptacion intestinal. Se trata de una recién nacida prematura con atresia intestinal tipo IV,
con miltiples atresias intestinales, quien evoluciond a la falla intestinal y requirié manejo con
soporte nutricional parenteral prolongado, miltiples esquemas antibiéticos, probidticos, multi-
vitaminas, nutricion enteral con formula elemental, hasta lograr su adaptacion intestinal y llevar
a una dieta normal. La falla intestinal en estos pacientes es un reto para el equipo de salud, ya
que no solo implica el manejo quirdrgico de su condicion de base, si no del soporte nutricional,
equilibrio hidroelectrolitico, disfuncién hepatica por colestasis, infecciones asociadas, etcétera.
Discusion: El sindrome de intestino corto con evolucion a la falla intestinal en nifios es una con-
dicion, cuya prevalencia va en aumento en el ambito mundial, gracias a los avances en el cuidado
intensivo neonatal, cirugia neonatal y en el soporte nutricional de pacientes con condiciones co-
mo gastrosquisis, onfalocele y enterocolitis necrotizante. A pesar de las limitaciones del sistema
de salud, es posible ofrecer un tratamiento multidisciplinario e integral para llevarlos hasta la
adaptacion intestinal.
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Abstract

Case: The objective is to present the successful experience of multidisciplinary management of a
patient with short bowel syndrome and intestinal failure with progression to intestinal adaptation.
This is a newly born premature with intestinal atresia type IV with multiple intestinal atresia
who evolved to intestinal failure and required managed with prolonged parenteral nutritional
support, multiple antibiotic schemes, prebiotics, multivitamins, enteral nutrition with elemental
formula to achieve their adaptation intestinal until lead to a normal diet. The evolution of these
patients intestinal failure is a challenge for the health team, as it not only involves the surgical
management of your condition if not basic nutritional support, fluid and electrolyte balance, he-
patic dysfunction cholestasis associated infections etc. Discussion: Short bowel syndrome with
progression to intestinal failure in children is a condition whose prevalence is increasing world-
wide, thanks to advances in neonatal intensive care, neonatal surgery, and nutritional support of
patients with conditions such as gastroschisis, omphalocele and necrotizing enterocolitis. Despite
the limitations of our health system, it is possible to offer a multidisciplinary and integrated to
lead to intestinal adaptation treatment.

Keywords: short bowel syndrome; intestinal failure; intestinal adaptation.

Resumo

Caso clinico: O objetivo é apresentar a experiéncia de sucesso do manejo multidisciplinar de uma
paciente com sindrome de intestino curto e falha intestinal com evolucdo a adaptagao intestinal.
Se trata de uma recém nascida prematura com atresia intestinal tipo IV com multiplas atresias
intestinais que evolucionou a falha intestinal e requereu manejo com suporte nutricional parental
prolongado, multiplos esquemas antibidticos, probidticos, multivitaminas, nutri¢do enteral com
férmula elementar, até conseguir sua adaptacao intestinal e levar a uma dieta normal. A falha in-
testinal nestes pacientes € um desafio para a equipe de satide, devido a que nao s6 implica o manejo
cirdrgico de sua condigao de base, mas também do suporte nutricional, equilibrio hidroeletrolitico,
disfuncdo hepética por colestase, infegdes associadas, etc. Discussdo: a sindrome de intestino curto
com evolugdo a falha intestinal em criancas é uma condicdo cuja prevaléncia vai em aumento a
nivel mundial, devido aos avangos no cuidado intensivo neonatal, cirurgia neonatal e no suporte
nutricional de pacientes com condigdes como gastrosquise, onfalocele e enterocolite. Apesar das
limitagdes de nosso sistema de satide, é possivel oferecer um tratamento multidisciplinar e inte-
gral para leva-los até a adaptagdo intestinal.

Palavras-chave: Sindrome intestino curto, falha intestinal, adaptagdo intestinal.

Introduccion

El sindrome de intestino corto es una condicién
cuya suma de alteraciones funcionales resultan
de una reduccion critica en la longitud o fun-
cion del intestino, en ausencia de un tratamien-
to adecuado, se manifiesta con diarrea cronica,
deshidratacién, desnutricién, deficiencia de

320 / Rev. Cienc. Salud. 13 (2): 319-326

nutrientes y electrolitos y, finalmente, con falla
para crecer (1). La definicién de intestino corto
es atin muy controvertida, pero se coincide en
que la longitud del intestino delgado es menor
a40 cm y se asocia con la falla intestinal, cuan-
do el requerimiento de nutricién parenteral es
mayor a 42 dias (1-3).
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Tabla 1. Puntos criticos e intervencidn en la evolucion clinica de la paciente

Punto critico

Intervenciones propuestas

Atresia intestinal / Intestino corto

Sepsis, dos episodios en el primer tri-
mestre de vida

Colestasis multifactorial al mes de

edad

Inicio de trofismo intestinal/ Intole-
rancia a la nutricién enteral / Rechazo
a la férmula elemental via oral.

Diarrea / fleo / Malabsorcién

Inicio de alimentacién oral
Alergia a la proteina de la leche de
vaca

Retardo en el crecimiento pondoes-
tatural

Cirugia

Nutricion parenteral total

Antibiéticos ciclados

Retiro de catéter central

Nutricién parenteral periférica por 72 horas

Acido ursodesoxiclico, vitamina K, multi-vitaminas, vitamina E y fenobar-
bital.

Nutricion parenteral ciclada con 8 horas de ayuno metabdlico.

Lipidos a 1 g/kg/d, elementos traza dos veces por semana.

Nutricién enteral tréfica con férmula elemental por sonda nasogastrica.
Gastrostomia para alimentacion a los tres meses de edad.

Férmula elemental
Alto aporte nutricional: 142 - 200 Kcal/kg/dia + suplementacion de vitami-
nas.

A los 14 meses de vida, inicio de dieta via oral a tolerancia, libre de proteina
de leche de vaca y huevo.

Disminucién de nutricién enteral.

Retiro de gastrostomia

Apoyo nutricional con dieta hiper proteica hiper calérica + suplementacién
multi-vitaminas.
Seguimiento nutricional actualmente.

Los casos de sindrome de intestino corto y
la falla intestinal se encuentran en aumento,
como resultado de los avances en los tratamien-
tos quirtrgicos y médicos que se ofrecen a los
neonatos con patologias de grave compromiso
gastrointestinal (4, 5). Las patologias mas fre-
cuentes son la enterocolitis necrotizante, las
alteraciones congénitas de la pared abdominal
(onfalocele y gastrosquisis), las atresias intes-
tinales multiples y el vélvulos intestinal, con o
sin malrotacion, que representan mas del 90 %
de los casos (6).

La atencion de estos pacientes es un reto pa-
ra el equipo de salud. La aplicacién del soporte
nutricional parenteral brinda la posibilidad al
paciente de mantenerse en crecimiento y con-
servar su estado de salud, en general, mientras
se genera la readaptacion intestinal que permita
el desafio con nutricion enteral, si este proceso

no es exitoso el paciente deberd someterse a un
trasplante intestinal (7, 8).

El objetivo es presentar el caso clinico de
una paciente con sindrome de intestino corto,
que evoluciono a falla intestinal y, después de
la intervencion por un grupo interdisciplinario
(tabla 1), se puede decir que se ha logrado con
éxito la adaptacion intestinal.

Presentacion del caso

Paciente de género femenino, fruto de la se-
gunda gestacion, madre de 34 afios de edad,
cuyo embarazo fue controlado, cursé con poli-
hidramnios del tercer trimestre. Nace a las 34
semanas de edad gestacional, por via cesarea,
con Apgar de 7 al minuto y de 9 a los 5 minu-
tos, buena adaptacion neonatal. El peso al na-
cimiento fue de 1900 g y la talla de 45 cm. El
peso y talla al nacer eran adecuados para la edad
gestacional. En el periodo neonatal inmediato,

Rev. Cienc. Salud. 13 (2): 319-326 / 321



Ramirez-Prada D, Del Castillo-Calderdn G

la paciente presenta distencién abdominal y
vomito bilioso, se ingresa a cuidado intensivo
neonatal, se deja sonda orogastrica a drenaje.
La radiografia de abdomen inicial evidenci6
imagen de doble burbuja, en el segundo dia
de vida se llevé a cirugia, se encontro atresia
duodenal y yeyunal miiltiple (atresia intestinal
tipo IV). Se realizé correccién quirtirgica de
atresia duodenal en diamante y se corrigieron
las multiples atresias intestinales con tutor de
silastic ®, se preservd la vilvula leocecal y la
totalidad del col6n, quedaron 40 cm de tercera
porcién de duodeno hasta la vélvula ileocecal
de intestino remanente.

Desde el posoperatorio inmediato se inici6
soporte nutricional parenteral total por ca-
téter central. El aporte caldrico inicial fue de
60 cal/kg/dia hasta 125 cal/kg/dia, el cuarto
dia de vida. Por el ileo prolongado se conti-
nda con nutricion parenteral total por infu-
sién continua por cuatro semanas. Al mes de
edad, la paciente presenté signos de colestasis
multifactorial (sepsis, nutricion parenteral, no
via enteral, etcétera), con bilirrubina directa
maxima de 8,8 mg/dl; transaminasa glutamico
oxaloacetica (TGO): 80 U/L (valor referencia
15-55 U/L); transaminasa glutdmico pirtivica
(TGP): 119 U/L (valor referencia 6-45 U/L) y
fosfatasa alcalina 444 U/L (valor referencia 73
A 367 U/L). Se manejo con dcido ursodesoxi-
c6lico, vitamina K, multi-vitaminas a dosis del
doble del requerimiento calculado, vitamina
A, vitamina E y fenobarbital. Una de las cau-
sas conocidas de la colestasis, es la nutricién
parenteral prolongada, por lo cual se decide
administrar la nutricion parenteral ciclada con
ocho horas de ayuno metabdlico, lo que mejora
los niveles séricos de bilirrubinas. La nutricién
parenteral ciclada se comenzd con un ayuno
metabolico de cuatro horas, al siguiente dia fue
de seis horas y se conservé por otros 25 dias en
ocho horas. En el tiempo de ayuno metabdlico,

322 / Rev. Cienc. Salud. 13 (2): 319-326

se mantuvo infusién de Dextrosa a un flujo de
glucosa entre 8 y 12 mg/kg/minuto. Se toma-
ron controles estrictos de glicemia por puncion,
en las horas correspondientes a los cambios de
volumen para la iniciacion y el destete diario de
la nutricion parenteral ciclada. Respecto de los
aminoacidos, se mantuvo un aporte de 3 g/kg/
dia, en los lipidos se disminuyd el aporte en la
nutricion ciclada a 1 g/kg/dia, pero no fueron
suspendidos. Los elementos traza se adminis-
traron a partir de los veinte dias de nutricion
parenteral solo dos veces por semana.

La alimentacion enteral para estimulo del
trofismo intestinal se inicié con leche materna,
al mes después de la intervencion quirtirgica.
Teniendo en cuenta el grado de reseccion intes-
tinal y la malabsorcion asociada, se considerd
instaurar el soporte nutricional enteral con
formula elemental.

Una complicacion recurrente fue la hi-
pokalemia e ileo asociado con las perdidas por
diarrea, la paciente tenfa en promedio 12 depo-
siciones liquidas al dfa, lo cual llev a sospechar
un sindrome de malabsorcion. Para la evalua-
cién de la capacidad de absorcion se utilizo el
test D-xilosa por espectrofotometria. La carga
D-xilosa a ingerir por la paciente se calcul6 con
base en el peso y la talla, y correspondié a 0,5
g via enteral. A la hora exacta posteriorala in-
gesta se tomo la muestra de sangre, se hallé un
resultado de 12,9 mg/dl, el valor de referencia
es mayor a 30mg/dl.

A los tres meses de edad, motivado por
episodios de broncoaspiracion y reflujo gas-
troesofdgico, se decide gastrostomia para ali-
mentacion. Al retirar el soporte nutricional
parenteral, la paciente presenté periodos de
ansiedad por falta de saciedad, por lo que se
continud un aporte enteral promedio de 200cc/
kg/dia y 142 kcal/kg/dia, con un aporte nutri-
cional mayor a lo requerido, para compensar las
pérdidas por diarrea. La dilucion de la formula



fue del 15 %. Cuando se pretendi6 dar formulas
mas complejas, la paciente presenté episodios
de intolerancia alimentaria, por lo que la for-
mula elemental se mantuvo.

A los seis meses de edad, se tomaron, me-
diante endoscopia, biopsias intestinales que
sefialaron esofagitis cronica con eosinofilia,
cardioesofagitis cronica y subaguda con eosino-
filia y gastritis cronica superficial. En intestino
delgado se encontré hiperplasia neurogénica,
calcificaciones intravasculares y ulceracion de
lamucosa. En el coldn, se describid proctocolitis
inespecifica. Se realiz6, ademas, evaluacion de
los niveles de inmunoglobulinas que se repor-
taron normales, excepto la inmunoglobulina E,
estuvo elevada para la edad. Se complementé
este estudio con el test de alergia para alimen-
tos, con resultado positivo para leche-betalac-
toglobulina, clara de huevo y yema de huevo.

Alos nueve meses de edad, la paciente mos-
tré mejoria en los signos de colestasis, bilirrubi-
na directas 0,09 mg/dl, transaminasa glutamico
oxaloacetica (TGO): 6,15 U/L (valor referencia
15-55 U/L), transaminasa glutdmico pirtvica
(TGP): 33 U/L (valor referencia 6-45 U/L) y
fosfatasa alcalina 222 U/L (valor referencia 73
A 367 U/L).

A los catorce meses de edad, se inicié dieta
con cereal de arroz, con buena tolerancia vy,
progresivamente, se incluyeron vegetales y
proteina animal en preparaciones administra-
das por gastrostomia y via oral. Se tomé nue-
vamente control de test D-xilosa, se encontro
una capacidad de absorcién de 30 mg/dl después
de una hora de 0,5 g/kg oral, que corresponde
a la normalidad. A los dos anos de vida se reti-
ra la gastrostomia, ya que la paciente recibe la
dieta oral, se mantiene la restricciéon de huevo
y leche de vaca.

Respecto del crecimiento pondoestatural,
fue afectado negativamente, sin embargo, hay
un aumento progresivo. La talla, aunque mues-
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tra ganancia, se mantiene para la edad inferior a
-2Ds, de igual manera para el peso se encuentra
en -2DS. No obstante, el IMC (indice de masa
corporal) para la edad se encuentra entre oDs
y +1Ds.

En conjunto con el anélisis nutricional, la
respuesta a los alimentos y la mejoria clinica de
la paciente, se puede sugerir que presenta una
readaptacion intestinal con recuperacion de su
funcion hepatica y capacidad absortiva intesti-
nal, sin requerimiento de nutricion parenteral
actualmente y con una exitosa evolucion.

Discusion

La incidencia de intestino corto en los recién
nacidos es de 24,5 por cada 100000 nacidos
vivos, con una tasa de letalidad del 37,5 % (9).
En el caso particular de Colombia, en el estudio
realizado por Correa y colaboradores, se docu-
mentaron los defectos de la pared abdominal
en recién nacidos en el Programa de Vigilan-
cia de Malformaciones Congénitas de Bogot4,
Colombia (BCMSP), entre enero de 2005 y
abril de 2012, se encontr6 una prevalencia de
gastrosquisis de 2,1 por 10000 nacimientos y
1,2 por 10000, para onfalocele, atresia esofagica
e intestinal presentaron una prevalencia del 2
y 0,8 por 10000 y hernia diafragmadtica congé-
nita, 1,7 por 10000 nacimientos (10). Alvarado
Socarras y Rodriguez publicaron imagenes
de un caso de acrodermatitis enteropatica por
intestino corto en un lactante que respondid
positivamente a la suplementacion de zinc, en
Floridablanca, Colombia (11).

La clave para la supervivencia, después de
una reseccion intestinal, es la capacidad de
adaptacion, la cual se encuentra limitada por la
motilidad y la capacidad de absorcion por parte
del intestino remanente (2, 12). La nutricién
parenteral es la tinica opcién en estos casos para
mantener el estado de salud sin deficiencias nu-
tricionales, proporcionar suficientes nutrientes
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de acuerdo con los requerimientos y asi facilitar
el crecimiento (1). Aproximadamente, la mitad
de los pacientes pedidtricos con dependencia
de nutricion parenteral desarrolla enfermedad
hepdtica en la terapia, a largo plazo, aunque
también intervienen otros factores de riesgo
como el peso al nacer, nacimiento prematuro, el
tiempo de aplicacion de la nutricién parenteral,
la falta de terapia enteral, sepsis, toxicidad por
manganeso y la presencia de barro biliar, entre
otras (3, 13).

La colestasis se define como la persistencia
de bilirrubina directa superior a 2 mg/dl o0 100
mmol/L% Los niveles de bilirrubina direc-
ta, aumentada de manera persistente, pueden
progresar a falla hepatica (14). Los lipidos y
la calidad de estos en la mezcla de nutricion
parenteral son clave para prevenir la colestasis
(15). Los fitoesteroles presentes en los lipidos
por via intravenosa pueden producir dafios di-
rectos en el higado o pueden impedir la sintesis
de colesterol y la subsiguiente sintesis de dcidos
biliares. El excesivo aporte de glucosa puede
resultar en higado graso y/o fibrosis hepética
y, el exceso de proteinas, puede conducir a flujo
de bilis reducida (4, 16).

La sepsis y, principalmente la asociada con
el catéter, es una de las causas mas frecuentes
de morbilidad y mortalidad en nifios con sin-
drome de intestino corto, los gérmenes pueden
ser gram positivos, gram negativos e inclu-
so hongos. El sobrecrecimiento bacteriano, la
multi invasion, nutricién parenteral, catéter,
desnutricion y la atrofia intestinal son factores
de riesgo para que se presente la sepsis (12).
Administrar los antibidticos enterales ciclados
puede ser una alternativa para reducir la pre-
sencia de sepsis en estos pacientes con sindrome
de intestino corto, donde la mayoria presenta
algin episodio de infeccién durante la estan-
cia hospitalaria y esta es la principal causa de
muerte a corto plazo (17).
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Para la evaluacion de la absorcion intestinal
se realiza el test de D-xilosa, el cual propor-
ciona informacion cualitativa y cuantitativa
sobre la absorcion intestinal. D-xilosa es una
pentosa que se encuentra naturalmente en las
plantas, su absorcién incompleta permite que
sea utilizada como una prueba de absorcion.
Otros monosacaridos se absorben mucho mas
dvidamente, incluso cuando el intestino delga-
do es anormal (18).

Mientras los estudios de hormonas tréficas
estan en curso, el método actual mas fiable para
facilitar la adaptacion intestinal es proporcionar
nutricion enteral, que también es clave para
prevenir o revertir la enfermedad hepatica
secundaria a nutricién parenteral prolongada.
La alimentacion enteral, en infusién continua,
sigue siendo la mejor opcidn. Para los pacientes
que tienen el vaciamiento gastrico retardado,
se aconseja la alimentacion trans-pildrica (19).

La mayoria de publicaciones recomienda la
nutricién enteral continua, utilizando la leche
materna o formula elemental, la justificacion
para su uso se fundamenta en la prevencién
de alergia a la proteina de leche de vaca y en la
mejora de la tolerancia a la nutricién enteral (2,
16). La paciente de este caso se sometié a un test
de alergia para alimentos, siendo positivo para
la proteina de la leche de vaca y huevo, por lo
que se mantuvo la formula elemental por dos
anos. La paciente conservo la valvula ileocecal y
la totalidad del coldn, lo que mejoré el prondsti-
co. Sin embargo, el test D-xilosa evidenci6 una
capacidad de absorcion disminuida, por lo que
se considero la terapia nutricional parenteral,
como opcidn para mantener su estado nutri-
cional, entre tanto, se observaba efectividad de
la nutricién enteral. En la nutricion parenteral
aplicada a la paciente, se mantuvo el aporte de
lipidos menor a 2 g/kg por dia, se mantuvo
el aporte suficiente de glucosa y proteinas.
Se administré nutricion parenteral de forma



ciclada, préctica ya reconocida como positiva
en estos pacientes para mejorar la respuesta
hepética (1, 3).

Los principios de la rehabilitacion intesti-
nal incluyen la restauracion temprana de la
continuidad intestinal, el uso de gastroclisis
para alimentacién, la administracién de for-
mula elemental para optimizar la absorcién
del enterocito, el alargamiento quirtrgico del
intestino y el tratamiento agresivo con anti-
biéticos de sobrecrecimiento bacteriano. La
rehabilitacion intestinal solo se asocia con éxito
cuando se avanza en la alimentacion enteral con
la funcién del higado conservada (19). En este
caso en particular, se logrd este objetivo y no
se requirio cirugia para aumentar la superficie
de absorcion intestinal.

En el sindrome de intestino corto los retos
estan en relacion no solo con mantener una
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