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INTRODUCCION

La insuficiencia intestinal (lI) ha sido la
dltima insuficiencia organica en incorporarse a
la literatura meédica y se define como la inca-
pacidad del tracto gastrointestinal para
mantener la autonomia nutricional indepen-
dientemente de la causa. La misma puede
presentarse en forma aguda y evolucionar a la
cronicidad o desarrollarse en forma progresiva
hasta convertirse en una enfermedad cronica.
Afecta tanto a la poblacién pediatrica como
adulta, requiriendo un manejo multidisciplina-
rio y en centros de alta complejidad. Puede ser
clasificada en leve (requiere dieta y sales de
rehidratacion oral), moderada (requiere
nutricibn enteral) y severa (IIS) cuando
requiere de soporte nutricional parenteral.
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En 1981 Fleming y Remington ™ utiliza-
ron por primera vez el término “falla intestinal”
para describir la condicion clinica originada
por la perdida de la capacidad del intestino
para mantener una adecuada absorcion de
agua, electrolitos y nutrientes, imposibilitando
un balance energético positivo en el adulto e
impidiendo el normal crecimiento en los nifios.

PREVALENCIA

La prevalencia exacta de la insuficiencia
intestinal severa no es conocida, sin embargo
la misma se estima tomando el niumero de
pacientes con soporte nutricional parenteral
domiciliario y varia segun los reportes
estimandose en 2-3 por millon de habitantes
en USA y 3-4 por millébn de habitantes en
Europa @.



ETIOLOGIA

Se describe como la causa mas frecuente
de Il al sindrome de intestino corto (SIC), que
se origina como consecuencia de la reseccion
intestinal y pérdida de masa enterocitaria. En
la poblaciéon pediatrica la gastroquisis, la ente-
rocolitis necrotizante, el volvulo y la atresia
intestinal son las patologias prevalentes®” y
en la poblaciéon adulta, la isquemia intestinal,
las complicaciones de la enfermedad de Crohn
y el vélvulo las de mayor frecuencia ).

La insuficiencia intestinal puede también
afectar a pacientes con longitud intestinal con-
servada, cuando presentan alteraciones en la
motilidad (pseudo obstruccidn crénica intesti-
nal o enfermedad de hirschsprung), altera-
ciones en la funcion celular normal causadas
por radiacion (enteritis actinica), o enferme-
dades secretoras (linfangiectasia intestinal) o
mal absortivas incluyendo la infiltracidn intesti-
nal por amiloide y alteraciones vasculares
(displasia fibromuscular) .

En nuestro medio el sindrome de intestino
corto representa el 79% de las causas de Il en
ambas poblaciones, siendo la isquemia y las
complicaciones quirdrgicas las patologias
prevalentes en los adultos.

BASES ANATOMO-FISIOLOGICAS

Durante el desarrollo fetal la longitud del
intestino delgado alcanza aproximadamente
los 120 cms duplicando su longitud al tercer
trimestre, llegando a medir alrededor de 250
cms. al momento del nacimiento. Gondolesi, y
col. @ demostraron que la longitud intestinal
desde el angulo de Treitz hasta la valvula
ileocecal es de 321 cm, observandose un
crecimiento longitudinal en el individuo desde
el nacimiento hasta que alcanza una altura de
aproximadamente 150 cm, y posteriormente se
alcanza un plateau en crecimiento longitudinal
con un progresivo aumento del didmetro que
seria el principal responsable del incremento
en la superficie absortiva.

La superficie de la mucosa intestinal
alcanza aproximadamente 950 cm? en los
nifios y 3023 cm?en el adulto . Si ha esto se

le agregara la superficie ganada por las
microvellosidades, la superficie absortiva al-
canzaria aproximadamente 1.700.000 cm?
(equivalente a la superficie de una cancha de
“singles” de tenis). Con estos datos se podria
decir que la naturaleza da al organismo una
reserva funcional mayor que nos permite con-
tinuar viviendo con un solo rifién, un pulmén o
50% del higado. En el caso del intestino, y
conociendo que se requieren entre 100 y 150
cm? para absorber una kilocaloria, se podria
inferir que con la superficie calculada un ser
humano podria absorber aproximadamente
11.333 kilocalorias, cantidad muy superior al
requerimiento diario de un adulto.

Ademas de la capacidad absortiva del
intestino delgado, éste debe mantener una
serie de funciones que en su conjunto garan-
tizan la suficiencia intestinal, como la funcion
motora, secretora, endocrina, paracrina e
inmunolégica. Por otra parte no todos los seg-
mentos del intestino delgado tienen la misma
estructura y funciones, sino que poseen
caracteristicas especificas.

A nivel del yeyuno las vellosidades son mas
largas, determinando una mayor superficie
absortiva, secretan gran cantidad de péptidos,
hormonas y factores de crecimiento, a través
de los cuales se controlan las secrecion y
motilidad intestinal, se regula la tasa de
digestién y se promueve el crecimiento de los
enterocitos, ademéas presenta un menor nu-
mero de uniones estrechas permitiendo un
mayor y mas rapido flujo de agua y electrolitos
y tiene menor concentracion de tejido linfoide.

Desde el punto de vista de la absorcién en
el yeyuno se absorben hidratos de carbono,
proteinas, lipidos y vitaminas hidrosolubles. El
ileon, presenta vellosidades mas cortas, posee
una mayor concentracion de tejido linfoide y
una mayor cantidad de uniones estrechas las
gue aumentan la eficacia en la absorcion de
agua y electrolitos. Es en este segmento
intestinal donde se absorben las vitaminas B-
12 vy liposolubles y a través de la circulacion
enterohepatica se mantiene el trasporte activo
de las sales biliares. Ademas secreta péptidos
y hormonas como el péptido YY, entero-
glucagon, peptido similar al glucagon tipo 1 y
tipo 2 (GLP-2), que regulan el vaciamiento
gastrico y el transito intestinal (freno ileal)
aumentan el flujo sanguineo esplacnico y



mantienen el trofismo intestinal. Por estas ca-
racteristica el ileon se adapta mejor que el
yeyuno y puede reemplazar la funcion absor-
tiva del yeyuno 49,

La valvula ileocecal es una estructura de
gran importancia ya que regula el flujo de
liquidos y nutrientes hacia el colon y previene
el reflujo de material colénico, incluyendo bac-
terias, hacia el ileon.

El colon derecho secreta peptido YY,
neurotensina, GLP-2 y en conjunto con el
ileon, contribuye a la regulacion del transito
intestinal y a mantener el trofismo de los ente-
rocitos. Por otra parte absorbe liquidos vy
electrolitos y mediante la flora colonica, con-
vierte a los hidratos de carbono no digeridos y
la fibra soluble en &cidos grasos de cadena
corta que actuan como fuente de energia,
promueven la absorciébn de sodio y agua y
tienen un efecto tréfico en el intestino delgado
y colon.

En conclusion se puede decir que una
persona que tiene una longitud intestinal ade-
cuada, y las funciones motora, secretora y
absortiva conservadas, gozard de suficiencia
intestinal.

CONSECUENCIAS DE LA
RESECCION INTESTINAL.

En 1880 Koerberle y col. ® reportan el
primer paciente que sobrevivib a una
reseccion intestinal masiva. En 1888 Senn y
col ©® describieron un cuadro clinico caracter-
rizado por diarrea, esteatorrea, dolor abdo-
minal, alteraciones hidroelectroliticas, deshi-
dratacion y desnutricion  posterior a una
reseccion intestinal.

Luego de una enterectomia, la fisiologia
se altera segun el segmento resecado. La
pérdida del yeyuno genera una deficiencia de
péptidos y hormonas como la colecistokinina,
secretina y péptido inhibidor gastrointestinal,
entre otros, por lo que habra una disminucion
de las secreciones biliares y pancreaticas,
generando una alteracion de la digestion
enzimatica con el consecuente cuadro de
maldigestion. A nivel gastrico se produce una
hipertrofia de las células parietales con la

consecuente hipergastrinemia e hipersecre-
cion gastrica, las que estaran aumentadas en
respuesta al estimulo de la ingesta, produ-
ciéndose un descenso del pH intraluminal a
nivel duodenal, con inactivacion de las enzi-
mas pancreaticas agravandose el cuadro de
maldigestion y agregandose un cuadro de mal
absorcion de hidratos de carbono, proteinas y
lipidos. Sin embargo, como ya se expreso la
presencia de ileon y colon com-pensaran la
absorcion de agua, electrolitos, asi como de
macro y micronutrientes ©”.

La reseccion de menos de 100 cm de
ileon generara la pérdida de parte de las sales
biliares hacia el colon, con la estimulacion en
la secrecién de agua y electrolitos y la produc-
cion de diarrea colerética. Otra parte de las
sales biliares seran absorbidas por la circu-
lacion enterohepatica remanente y el higado
aumentara la produccion de las mismas para
compensar su pérdida. Con una reseccion
mayor de 100 cm el higado no podra com-
pensar las pérdidas de sales biliares generan-
dose malabsorcion de las vitaminas liposo-
lubles, B12, y de las grasas, produciéndose
esteatorrea. Ademas se debe tener en cuenta
que las grasas no absorbidas se unen al
calcio, desplazandolo de su union al oxalato,
generando hiperoxaluria y desarrollo de litiasis
renal.

Con la reseccion del ileon y colon derecho
se pierde el freno ileal y colbnico teniendo
COmo consecuencia un vaciamiento gastrico y
un transito intestinal acelerados que lleva a
una mayor pérdida de liquidos y electrolitos
con la consecuente diarrea y deshidratacion.
Con la pérdida de la valvula ileocecal se
generard contaminacion retrograda del intesti-
no delgado y sobrecrecimiento bacteriano; y
con la reseccion del colon derecho ademas se
perdera la capacidad de recuperacion de ener-
gia a través de la absorcion de acidos grasos
de cadena corta 9437,

Como se comento anteriormente, el ileon
tiene una gran poblacién linfoide, de tal mane-
ra que su reseccion afecta la inmunidad. En
el intestino se encuentra mas del 80% de la
poblacion linfocitaria humana, y la pérdida de
la misma afecta tanto a la inmunidad innata
como la adaptativa, observandose un descen-
so en el numero de macréfagos y células
dendriticas asi como una disminucion de la



secrecion de IgA y péptidos antimicrobianos
por parte de la células de Panneth. Ademas se
producird alteraciones en la produccion de
anticuerpos mediados por linfocitos B y la acti-
vacién de linfocitos T citotoxicos, presentes en
las placas de Peyer.

En conclusion la presencia de ileon, valvu-
la ileocecal y colon en continuidad son los
factores anatébmicos que favoreceran la reha-
bilitacion intestinal luego de una enterectomia
y que la insuficiencia intestinal no solo
dependera de la longitud, sino también del
segmento intestinal resecado.

En base a estos conceptos se define
intestino corto en nifios cuando el rema-
nente intestinal es mayor de 38 cm, muy
corto entre 15-38 cm. y ultra corto con
menos de 15 cm. de longitud. En los adul-
tos se denomina corto cuando la longitud
remanente va de 100 a 150 cm. y ultracorto
cuando es menor a 50 cm.

ADAPTACION INTESTINAL

Luego de la reseccidn intestinal, se produ-
ce una disminucién en la absorcion de energia
y como consecuencia de la misma se pone en
marcha el proceso de adaptacion intestinal.
Este mecanismo se inicia con la denominada
hiperfagia compensadora y con cambios a
nivel estructural con el objetivo de lograr una
mayor superficie absortiva, principalmente a
través de la hiperplasia de las células de las
criptas, el incremento en la longitud de las
vellosidades y profundidad de las criptas y el
aumento del didmetro intestinal. Este proceso
gue se inicia 48 hs después de la enterectomia
puede demorar entre 1 0 2 afios y segun los
ultimos reportes, hasta 5 afios. Los factores
que influyen en su desarrollo son la longitud y
el segmento intestinal remanente, la presen-
cia 0 no de valvula ileocecal y de colon en
continuidad ™ y que el remanente intestinal
esté libre de patologia (enfermedad de Crohn,
enteritis radiante, carcinoma, pseudo
obstruccién, etc) & 39,

Mientras este proceso se lleva a cabo, los
pacientes deberan recibir como primera linea
de tratamiento el soporte nutricional parenteral

inicialmente en el hospital y posteriormente en
el domicilio.

SOPORTE NUTRICIONAL.

En 1968, Dudrick, Wilmore, Vars and
Rhoas *? desarrollaron la nutricién parenteral
total (NPT), cambiando a partir de entonces la
historia natural de los pacientes con insufi-
ciencia intestinal, permitiendo aportar macro-
nutrientes (dextrosa, grasas y amino acidos),
micronutrientes (elementos traza), electrolitos
y vitaminas en forma endovenosa.

Con el tiempo este soporte se ha podido
desarrollar para ser implementado en el
domicilio, lo que mejora la calidad de vida de
los pacientes, disminuye las complicaciones
asociadas y reduce los costos al sistema de
salud. Pero debemos mencionar que esta ulti-
ma forma de terapia, es decir la nutricion
parenteral total domiciliaria, no esta disponible
en todos los paises del mundo.

Si bien en los ultimos afios, el manejo de
la NPT por grupos especializados, las nuevas
emulsiones lipidicas y los cuidados del catéter
por parte de enfermeria han disminuido las
complicaciones asociadas a la nutricion paren-
teral, en el largo plazo se puede asociar a
infecciones del catéter, trombosis venosa con
la pérdida de accesos venosos y enfermedad
hepatica asociada a la nutriciébn parenteral e
insuficiencia intestinal (EHANP-II).

La mejor alternativa para evitar las infec-
ciones de los catéteres es tener un protocolo
de manejo de los catéteres y la nutricion
paren-teral total que incluya claramente las
normas a seguir para la conexion y desco-
nexion, asi como para la curacion de los
catéteres. En caso de presentar infecciones
recurrentes, la terapia cerrada (lock therapy)
con etanol al 70% o Taurolidina al 2% han
demostrado ser efectivos ©® # *  La colo-
cacion de catéteres semiimplantables con
diametros no mayores a 4 o 5 French, se
asocia con una menor taza de trombosis
venosay pérdida de accesos.

La enfermedad hepética asociada a nutri-
cion parenteral (EHANP-II) es una compli-
cacibn que se manifiesta con un amplio



espectro clinico, desde la presencia de barro
biliar y litiasis vesicular hasta el desarrollo de
cirrosis hepatica. La correcta formulacion de
los macronutrientes , especialmente de hidra-
tos de carbono y lipidos, no excediendo las
dosis recomendadas, la infusion de la nutricion
parenterl en un tiempo que no supere la tasa
metabdlica de glucosa (ciclado) y la utilizacion
de las nuevas emulsiones lipidicas (mayor
contenido de w3) han disminuido considera-
blemente esta complicacion.

Beath y colaboradores, clasificaron el dafio
hepatico en temprano (aumento de las
enzimas hepaticas 1.5 veces su valor normal,
bilirrubina menor a 3 mg/dl y la biopsia
hepatica muestra un 25% de esteatosis y un
50% de fibrosis de los tractos portales), esta-
blecido (elevacién de las enzimas mas de 1.5
veces su valor normal, bilirrubina entre 3y 6
mg/dl, y la biopsia con mas del 25 % de
esteatosis y 50% de fibrosis portal) y tardio
(enzimas hepaticas tres veces por encima de
su valor normal, bilirrubina mayor a 6 mg/dl, el
radio internacional normalizado (RIN) mayor a
1.5 veces su valor normal, biopsia con fibrosis

severa y signos clinicos de hipertension portal)
(5,16)

Estas tres complicaciones mencionadas
(sepsis recurrente, pérdida de accesos veno-
sos y enfermedad hepatica), constituyen las
condiciones que definen la “falla de la nutricion
parenteral total’, es decir la imposibilidad de
continuar nutriéndose por esta via, debiendo
considerarse el trasplante de intestino como la
opcion terapéutica.

La nutricion prenteral total se asocia tam-
bién a enfermedad metabdlica 6sea y altera-
ciones renales.

La sobrevida alejada de un paciente en
nutricion parenteral total dependera de facto-
res como la edad de inicio, enfermedad de
base, numero y tipo de complicaciones y ana-
tomia, pero podemos decir que es esperable
gque un paciente en NPT domiciliaria tenga una
supervivencia actuarial de 97% al afio y de
86% a 5 afios ©”.

REHA!BILITACION INTESTINAL
QUIRURGICA

Luego de una cirugia abdominal para la
resolucion de un evento agudo, los pacientes
pueden quedar con ostomias o complicarse
con la aparicion de fistulas enterocutdneas
condicionando un cuadro de insuficiencia in-
testinal con que dependiendo del grado puede
llevarlo a la imposibilidad de utilizar el tracto
gastrointestinal para la hidratacion o nutricion,
guedando dependientes de nutricion paren-
teral total.

En nuestra experiencia muchos de estos
pacientes son intervenidos dos o mas veces
con el objetivo de solucionar estas compli-
caciones, sin embargo cuando no se logra
dicho objetivo evolucionan con mudltiples fistu-
las enterocutdneas o entero atmosférica y
severas lesiones de la pared abdominal
asociados a cuadros progresivos de desnu-
tricion calorico-proteica, deshidratacion y dese-
quilibrio electrolitico.

En este contexto la evaluacion multidis-
ciplinaria (quirdrgica, radioldgica, clinica, gas-
troentoroldgica, nutricional, anatomo patol6-
gica, psicologica, hematologica y oncolégica)
en un centro de alta complejidad es indis-
pensable para evaluar las posibilidades de
recuperacion de la suficiencia intestinal.

La realizacién de una seriada esoéfago-
gastro-duodenal, un transito intestinal con
contraste hidrosoluble y el estudio contrastado
de todas las fistulas es de suma importancia
para estimar la longitud intestinal, el o los
segmentos remanentes y comprender la ana-
tomia del complejo fistuloso. Se complemen-
tara con una tomografia computada de abdo-
men que permita valorar la presencia de
segmentos abandonados y/o colecciones intra-
abdominales.

Se considerara la realizacion de una endos-
copia digestiva alta y baja segun la edad y
patologia primaria, ademas del estudio de la
motilidad intestinal si correspondiera. Una vez
realizados estos estudios, la valoracion por
parte del equipo quirdrgico del estado de la



pared abdominal es vital ya que la misma
debera estar en buenas condiciones evitando
lesiones por quemaduras y con la menor pér-
dida de sustancia. En este sentido se convide-
rara la colocacion de un sistema de compac-
tacion al vacio o la utilizacion de bolsas de
acuerdo a la necesidad impuesta por el com-
plejo fistuloso u ostomia (s).

Como parte de la estrategia quirargica
para lograr la rehabilitacion intestinal se han
descrito varias técnicas, siendo una de las
primeras la realizada por Nicoldani, quien rotd
segmentos intestinales en sentido antipe-
ristaltico (10 cm en adultos y 3 cm en nifios),
pero esta técnica tuvo una difusion limitada.
Posteriormente se describi6 la interposicion de
asas isoperistalticas de colon, entre segmen-
tos de intestino comprometido con el objetivo
de aprovechar la menor peristalsis y la mayor
capacidad de absorcion de agua y electrolitos
por parte del colon. Con el tiempo el segmen-
to de colon se adapta a su nueva funcion,
observandose el desarrollo de células de
Paneth que son exclusivas del intestino
delgado. Actualmente existen reportes de ca-
SOS Yy series con muy pocos pacientes, por lo
cual aun no hay un consenso sobre la longitud
de colon a interponer, describiéndose longi-
tudes entre 8 a 24 cms; por lo que estos
procedimientos no han sido difundidos en la
practica clinica .

El procedimiento quirdrgico de mayor
aplicacion en pacientes adultos y es la Cirugia
de Reconstruccion Compleja o Autéloga del
Tracto Gastrointestinal (CRATGI) (Figura 1). El
objetivo del procedimiento descrito consiste en
tratar de devolver la continuidad intestinal con
una anatomia funcional a través de la
reseccion de fistulas, complejos fistulosos y

ostomias, asi como la recuperacion vy
anastomosis de segmentos intestinales aban-
donados, tratando siempre de preservar la
VIC.

La aplicacion de este procedimiento en 63
pacientes adultos en nuestro programa (2006-
2013), permiti6 devolver la suficiencia
nutricional a un 67% de los mismos. La
longitud promedio de intestino alcanzada luego
de la cirugia fue de 17071112 cm, lograndose
preservar la VIC en 69,8% y el tiempo
promedio de internacion post-quirdrgico fue de
26,4 dias. El tiempo de nutricion parenteral
pre-operatoria de estos pacientes fue de 216,2
dias y el tiempo necesario para discontinuar la
NPT fue de 61,4 dias. Aqui debemos
mencionar que un grupo de pacientes (N=8)
cuya longitud intestinal durante la evaluacion
pre-operatoria fue menor a 30 cm, fueron
intervenidos con el objetivo de mejorar por
calidad de vida, es decir para lograr la
restitucion de la continuidad y el indepen-
dizarlos del cuidado de ostomias o fistulas
mejora la calidad de vida, aunque no alcancen
la suficiencia intestinal; pero permite optimizar
su manejo, reduciendo el riesgo de sepsis del
catéter de NPT, entre otros beneficios, aunque
ninguno alcanzara la autonomia nutricional. En
10 casos la longitud intestinal alcanzada fue
de 80.3 cm, y en 60% se pudo preservar la
VIC; hasta el ultimo seguimiento solo 40%
habian alcanzado la autonomia nutricional en
un periodo de 294 dias. Mientras que en el
grupo restante (N=45) en los que se alcanzo
una longitud intestinal superior a los 100 cm
(promedio: 221,5 cm), la autonomia nutricional
se alcanzo en 84,4% y en un periodo
significativamente menor: 39 dias (p<0.001);
en 75,5% se pudo preservar la VIC.



Figura Nro 1.
Foto procedimiento CRATGI: A. Paciente con multiples fistulas. B. Anastomosis Intestinal. C.
Flechas: 3 reconstrucciones, una a 1 cm de VCI D. Cierre de la pared abdominal. Se observan
drenajes.

También existen otros procedimiento qui-
rdrgicos cuyos objetivos primarios son inore-
mentar la superficie de absorcion y prolongar
el transito intestinal, y secundariamente evitar
el sobrecrecimeinto bacteriano; dentro de
estos se describen la creacion de neo-véalvu-
las ileocecales y las técnicas de elongacion
intestinal.

Se han descrito dos técnicas de elonga-
cion, las mismas que seran consideradas
cuando el intestino delgado remanente se
encuentra dilatado (mas de 5 cm).

El primer procedimiento de elongacion
intestinal descripto fue la llamada cirugia de
Bianchi, en honor a su autor (Figura 2) y con-
siste en seccionar en forma longitudinal con
suturas lineales cortantes el intestino a través
de la linea del mesenterio obteniendo dos
cilindros de la mitad del diametro que se
anastomosan en forma termino-terminal e iso-
peristaltica, obteniendo asi una longitud del

doble intestino original ®?. El segundo proce-

dimiento se describié el afio 2003, conocido
como STEP (Serial Transverse Enteroplasty)
que consiste en aplicar suturas lineal cortantes
pero en forma perpendicular al eje del
mesenterio, y aplicandose en sentido opuesto
una respecto de la siguiente. Asi se obtiene
una “guirnalda”’ que sin requerir anastomosis,
permite reducir el calibre del segmento a alon-
gado ganando una longitud de aproximada-
mente el 66% respecto a la inicial. Ademas el
STEP es una técnica que se puede realizar
nuevamente sobre el mismo intestino si éste
se dilatara. King y Carlson en 2013, realizaron
una revision sistematica de la literatura, encon-
trando que no hay diferencias significativas
entre el procedimiento de Bianchi y el STEP,
en cuanto a complicaciones post-quirdrgicas
(estenosis o fistulas) o supervivencia. Pero
existe un riesgo mayor de necrosis en la
técnica de Bianchi. La tasa de redilatacion
post-procedimiento es del 39% en el Bianchi y
de 49% para el STEPM *18:19.22)
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Figura Nro 2
Esquema cirugia de Bianchi. Se logra
incrementar un 100 % la longitud intestinal

Existe un registro internacional voluntario
que permite la inclusién de nuevos casos de
STEP, reportando no solo los resultados sino
también la experiencia del centro. Los ultimos
resultados de este registro muestran que el
tiempo promedio para suspender la NPT fue
de 21 meses 2.

En el afio 2011, Cserni T y col. @ basan-
dose en este ultimo procedimiento, describio
otro el llamado SLIT (Spiral Intestinal Lengthe-
ning and Tailoring), o técnica de elongacion
intestinal en espiral, con el que se obtendria
aproximadamente 73% de incremento en la
longitud intestinal. Las ventajas que se propo-
nen, son que existe menor riesgo de compro-
meter la vasculatura del mesenterio como en
el procedimiento de Bianchi, que no hay un
cambio significativo en la estructura y orienta-
cion de las fibras musculares de la pared
intestinal como en el STEP, y postula que se
preservarian la propagacion de los impulsos
mioeléctricos, y del reflejo peristaltico del
segmento intestinal remodelado. .

La tasa de respuesta considerada como
discontinuacion de la nutricion parenteral total
es de aproximadamente un 50-60% para el
STEP y 55% para el Bianchi, el tiempo
promedio en el que se logra dicho resultado ha
sido reportado en 8.4 meses en el Bianchi

(reporte de un centro) y de 21 meses en el
STEP (reporte del registro)®?.

Como concepto debemos saber que ade-
cuadamente indicados, los mismos permitiran
que un 50% de los pacientes puedan recu-
perar la suficiencia intestinal, siendo los
pacientes pediatricos los principales beneficia-
dos aunque se ha aplicado también en
pacientes adultos.
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Figura Nro 3.

Cirugia de STEP: A. Foto intraoperatoria. B.
Esquema explicativo, se logra un incremento
en la longitud aprox 66%.



REHABILITACION MEDICA

La rehabilitacion médica comprende una
serie de medidas médico-dietéticas que se
implementan en los pacientes portadores de
insuficiencia intestinal severa con el objetivo
de recuperar la suficiencia intestinal en forma
total (suspendiendo el soporte nutricional pa-
renteral) o parcial (disminuyendo los dias de
conexion). La misma puede y debe aplicarse
antes y y/o después de la cirugia de rehabili-
tacion intestinal.

Lograr estos objetivos depende de la longi-
tud y anatomia intestinal remanente, asi como
de la ausencia de enfermedad en el intestino.
En este sentido se puede decir que aquellos
pacientes que presentan una ostomia terminal
con una longitud mayor a 100 cm, una anasto-
mosis yeyuno cdélica mayor de 65 cm o0 una
anastomosis yeyuno ileo colica mayor de 30
cm tienen posibilidades de ser rehabilitados to-
tal o parcialmente @,

El manejo inicial de estos pacientes esta
dirigido a mantener un adecuado balance
hidroelectrolitico y evitar la deshidratacion. Los
pacientes con SIC tienen una pérdida neta de
electrolitos, sobre todo de potasio y magnesio,
las mismas que podran inicialmente ser
administradas mediante la ingesta de sales de
rehidratacion de la organizacién mundial de la
salud y suplementacion via oral, no estando
indicada la hidratacién mediante la ingesta de
bebidas deportivas por ser éstas hiperos-
molares y con bajo contenido de electrolitos.
De no corregir el déficit, se debera proceder a
la reposicién por via endovenosa ® 349,

El inicio de dieta por via oral en el
contexto de la rehabilitacion debera ser lo mas
precozmente posible, dado que la presencia
de nutrientes en la luz intestinal genera hiper-
plasia vellositaria por una accion directa sobre
el epitelio, por la estimulacion de las secre-
ciones biliopancreaticas y la liberacion de
hormonas intestinales troficas. En este sentido
implementar un soporte enteral nocturno con
férmulas poliméricas contribuye a lograr la
rehabilitacion intestinal.  La prescripcion de la
dieta via oral deber& realizarse teniendo en
cuenta la presencia o no de colon en continui-
dad. Si el colon esti presente la dieta puede
contener 50-60% de hidratos de carbono vs
40-50% si estuviera ausente. De igual manera

las grasas se aportaran segun la tolerancia
cuando el colon no esta presente y constituiran
20-30% con el colon en continuidad. Se debe
tener en cuenta ademés que en los pacientes
con colon en continuidad se debera restringir
la ingesta de oxalatos para evitar el desarrollo
de litiasis renal @V,

La progresion de la dieta se hara de acuer-
do al volumen de pérdida por ostomia o al
volumen de deposiciones que presente por dia
y al impacto que éstas tengan en el estado
hidroelectrolitico. Cuando las pérdidas son
altas, considerar la adecuacion de la dieta y el
agregado de fibra soluble en la férmula enteral
seran las opciones iniciales. En forma conjun-
ta se indicara tratamiento farmacoldgico con
antidiarreicos, siendo la loperamida la droga
de eleccion , con una dosis méaxima de 16 mg/
dia. En segundo lugar se podria indicar difeno-
xilato de atropina u opiaceos. Ademéas el
agregado de inhibidores de la bomba de
protones y/o antagonistas de los receptores
H2 han demostrado aumentar la absorcién de
agua y electrolitos. Cuando a pesar de estas
medidas las pérdidas contindian siendo altas, y
presentan caracteristicas malabsortivas se
debera considerar como causa el sobrecre-
cimiento bacteriano, mas aun si el paciente
tiene en su anatomia remanente un asa ciega
0 ausencia de valvula ileocecal. En este caso
se indicaréa un curso de 7-10 dias de antibio-
ticos con metronidazol o ciprofloxacina o rifa-
ximina. Otros farmacos que se deberian tener
en cuenta de persistir las altas pérdidas son la
terapia con colestiramina, la somatostatina o
su analogo semisintético (octreotide) y la su-
plementacion con enzimas pancreaticas 2,

Todas las medidas descriptas hasta el mo-
mento tienen como objetivo disminuir las pér-
didas, evitar la deshidratacion y los desequi-
librios electroliticos y mantener los nutrientes
un mayor tiempo en contacto con los entero-
citos y favorecer el proceso de rehabilitacion.

La glutamina, un aminoacido no esencial,
que a nivel intestinal se comporta como com-
bustible para los enterocitos, interviniendo en
la sintesis de las uniones estrechas y ejer-
ciendo un efecto regulador en la proliferacién y
diferenciacién celular de la mucosa intestinal,
ha sido estudiado en conjunto con la hormona
de crecimiento para determinar el impacto de
su uso en el proceso de rehabilitacion. Los



estudios mostraron que la utilizacion conjunta
de glutamina, hormona de crecimiento y dieta
rica en hidratos de carbono, fue la combi-
nacion que permitié reducir en forma signi-
ficativa el volumen, las calorias y los dias de
conexién de nutricion parenteral, sin embargo
este efecto positivo en la ganancia de peso y
absorcion de energia, fue transitorio en la
mayoria de los pacientes de tal manera que en
la actualidad no existe evidencia concluyente
para recomendar su uso @342,

El péptido similar al glucagon tipo 2 (GLP
2), secretado por las células L del ileon y co-
lon ascendente, retrasa el vaciamiento gastrico
y el transito intestinal, disminuye la secrecion
gastrica, incrementa el flujo sanguineo esplac-
nico, incrementa la proliferacion celular del
epitelio intestinal aumentando la longitud de la
vellosidades y la profundidad de las criptas,
disminuye la apoptosis del epitelio intestinal y
disminuye la permeabilidad de la membrana,
de tal manera que su uso seria beneficioso
para lograr la rehabilitacién intestinal ©?. El
inconveniente es que tiene una vida media
corta (7 minutos), de tal manera que mediante
técnicas recombinantes se realiz6 la sustitu-
cion de la alanina en posicién 2 por glicina,
obteniéndose un derivado semisintético deno-
minado Teduglutide con una vida media de
120 minutos. Esta droga fue aprobada por la
FDA en diciembre de 2012, para su uso en
pacientes con IIS por SIC, con requerimiento
de por lo menos 12 meses de NPT por més de
tres dias por semana.

Los estudios de seguridad, recomiendan,
previo a su uso, descartar la presencia de
poélipos o neoplasias del tracto gastrointestinal,
no utilizarlo en pacientes con historia de
cancer en los ultimos 5 afios o0 que tengan un
indice de masa corporal menor de 15 kg/m2 o
en portadores de enfermedad inflamatoria
intestinal que hayan recibido inmunosupre-
sores en los ultimos 3 meses o agentes biolo-
gicos en los Ultimos 6 meses. Los efectos
adversos reportados fueron todos leves, sien-
do los méas frecuentes el dolor abdominal, las
nauseas y la distension abdominal; no se
reporté ninguna muerte. Los estudios de efica-
cia demostraron que una dosis diaria de 0.05
mg/k/dia aplicada en forma subcuténea, fue
efectiva en el 63 % de los pacientes que
recibieron Teduglutide, notandose el impacto
en la disminucion de la nutricion parenteral

total a partir de la 8°semana de tratamiento “*
2L %) E| esquema de tratamiento se resume
en la (Figura 4)

En conclusién se podria decir que en la
actualidad, la Unica droga que ha demostrado
seguridad y eficacia en la rehabilitacion intes-
tinal es el Teduglutide, sin embargo debemos
tener en cuenta que previo a su uso se debera
completar la optimizacién de la dieta, nutricion
enteral y terapéutica farmacolégica.

Bloqueantetes

H2

Antidiarreicos Inhibidores de
la bomba de H+

Enzimas Antibioticos

pancreaticas

Terapia de acidos biliares
(colestiramina)

Analogos de de la somastotatina
(octreotide)

Antagonistas receptores
Alfa 2 adrenérgicos

Hormona del crecimiento
Glutamina

Pepetido like glucagon-2

Figura Nro. 4: Esquema de tratamiento
farmacoldgico en el sindrome de intesti-
no corto.
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Cuando los pacientes portadores de sin-
drome de intestino corto han sido sometidos a
una cirugia de reconstruccién autéloga del
tracto gastrointestinal o a alguna de las
técnicas quirlrgica antes mencionas con el
objetivo de rehabilitar y ademas han recibido
el esquema de rehabilitacion médico descrito,
sin lograr ser destetados totalmente de la
nutricién parenteral, seran considerados como
portadores de insuficiencia intestinal cronica
irreversible y tienen indicacion de continuar
con soporte nutricional parenteral domiciliario
prolongado, de la misma forma que aquellos
pacientes portadores de insuficiencia intesti-
nal con longitud intestinal conservada.

Durante este periodo, la nutricion parenteral
debera ser manejada y monitorizada por
profesionales con experiencia que puedan de-

= Optimizacion de dieta

= Adecuacion de la NP/NE

= Drogas antimotilidad/antisecretoras/ATB
Monitoreo y manejo de complicaciones

tectar precozmente las complicaciones asocia-
das a la misma. Estas complicaciones son la
sepsis recurrente asociada al catéter de ali-
mentacion, la trombosis venosa de los acce-
S0s venosos centrales y la enfermedad epa-
tica asociada a la nutricion parenteral e insu-
ficiencia intestinal, las mismas que definiran el
fracaso de la nutricion parenteral y la
imposibilidad de continuar recibiendo este
soporte, debiendo ser derivados a un centro
con capacidad de ofrecerles el trasplante de
intestino como Unica alternativa terapéutica
capaz de devolverles la suficiencia intestinal.
(ver Figura 5)

no éxito o incompleto /

Factores tréficos
Cirugia de reconstruccién o
elongacién

no éxito o incompleto

NP Domiciliaria

Trasplante de Intestino

Figura Nro 5.

EXITO POST

REHABILITACION |

_‘—v{ EXITO POST CX

_|—'| NPD. Monitoreo de complicaciones

|

j Complicaciones |

Algoritmo de toma de decisiones en la

insuficiencia intestinal severa.

BIBLIOGRAFIA

11



1)

2)

3)

4)

5)

6)

7

8)

9)

10)

11)

12)

13)

14)

15)

16)

17)

18)

AMIOT A, MESSING B, CORCOS O. Clinical
Nutrition 32(2013): 368-374.

BAKKER H y colab. Home Parenteral Nutrition in
adults : a European Multicenter survey in 1997.
ESPEN-home artificial nutrition working group. Clin
Nutr 1999:1:3-135-140.

BATIA J, GATES A, PARISH A. Medical
management of short gut syndrome. 2010;2—6.
BHALLA V, PIPKIN W, HATLEY R HC . The Use of
Multiple Serial Transverse Enteroplasty ( STEP )
Procedures for the Management of Intestinal Atresia
and Short Bowel Syndrome. Am surgeron.
2013;79:827-31.

BITA V. NAINI, CHARLES R LASSMAN. Total
Parenteral Nutrition Therapy and Liver Injury: A
histopathologyc study with clinical correlation.
Human Pathology 2011.

BRIAN JUREWITSCH, KRURSHEED N.
Taurolidine lock; the key to prevention reucrrente
catheter -related bloodstream infection. Clin
Nutrition 2005 (24): 462-465.

BUCHMAN AL, SCOLAPIO J. AGA technical
review on Short Bowel Syndrome and Intestinla
Trasnplantation.  Gastroenterology 2003;124(4):
1111-34.

BUCHMAN AL, SCOLAPIO J, FRYERJ. AGA
technical review on short bowel syndrome and
intestinla transplantation. Gastroenterology 2003;
124(4):1111-1134

BYRNE TA, WILMORE D WY col. Growth
Hormone, Glutamine and an Optimal Diet Reduces
Parenteral Nutrition y Patients with Short Bowel
Syndrome. Annals of Surgery. Vol 242 N°5. Nov
2005.

CERNI T, TAKAYASU H, MUZSNAY Z, VARGA G,
MURPHY F, ENIOLA S, y col. New idea of intestinal
lengthening and tailoring. 2011;1009-13.

CLAIRE L. DONOHOE, J, JOHN V. Reunolds.
Short Bowel Syndorme. The Surgeon 8 (2010): 270-
279.

DIBAISE JK, YOUNG RJ, VANDERHOOF JA.
Intestinal rehabilitation and the short bowel
syndrome: part 2. Am J Gastroenterol 2004;99(9):
1823-32

DUDRICK SJ, WILMORE DW, VARS HM,
RHOADS JE. Long -term parenteral nutrition with
growth, development and positive nitrogen balance .
Surgery 1968;64:134-142

FLEMING C, REMINGTON M. Intestinal failure. In:
HIll GL, ed. Nutrition and the Surgical Patient.
Edinburgh: Churchill Livingstone, 1981: 219-35.
GONDOLESI G, RAMISCH D, PADIN J, ALMAU
H, SANDI M, SCHELOTTO B, y colab. What Is the
Normal Small Bowel Length in Humans(1? First
Donor-Based Cohort Analysis. 2012;(May 2006):
49-54

GOULET O. Predicting liver failure in Parenteral
Nutrition - Dependent Short Bowel Syndrome
oflnfancy. J Pediatr 2010;156:580-5

GOULET O, RUEMMELE F. Causes and
management of intestinal failure in children.
Gastroenterology 2006;130 (2 Suppl.1) S16-S28.
JAVID PJ JAKSIK T. Serial Transverse Entero-
plasty is associated with succsessfull short

19)

20)

21)

22)

23)

24)

25)

26)

27)

28)

29)

30)

31)

32)

33)

34)

term outcomes in infants with short bowel syndro-
me. Journal of Pediatric Surgery 2005 (40):1019-
1024

JAVID PJ, SANCHEZ SE vy col. Intestinal
lengthening and nutritional outcomes in children
with short bowel syndrome. The American Journal
of Surgery. 2013.

JEPPESSEN PB. Pharmacologic Options for
Intestinal Rehabilitation in Patients with Short Bowel
Syndrome. JPEN April 22. 2014

JEPPESSEN PB, PERTKIEWICZ M y col.
Teduglutide Reduces Need for Parenteral Support
Among Patients with Short Bowel Syndrome with
Intestinal Failure. Gastroenterology 2012; 143:
1473-1481.

JONES BA, HULL MA vy col. Report of 111 Conse-
cutive Patients Enrolled in the International Serial
Transverse Enteroplasty (STEP) Data Registry: A
Retrospective Observational Study. J Am Coll Surg.
Vol 16 N° 3. March 2013https://apps.-
childrenshospital.org/clinical/step/)

KELLY A Tappendenn. Pathophysiolgy of Shot
Bowel Syndrome : Considerations of resected and
residual anatomy. JPEN February 2014.

KING B, CARLSON G, KHALIL BA, MORABITO
A. Intestinal Bowel Lengthening in Children with
Short Bowel Syndromel(]: Systematic Review of the
Bianchi and STEP Procedures. World J Surg.
2013;37:694-704.

KOEBERLE E. Resection de deux metres of
intestine grele. Bull Acad Med 1881;9:249-50
KUMPF VJ. Pharmacologic Management of
Diarrhea in Patients with Short Bowel Syndrome.
JPEN 2014. Vol 38 Suppl 1 ( 38S-44S)
NIGHTINGALE JMD, KAMM MA, VAN DER SIJP
JRM. Gastrointestinla hormones in short bowel
syndrome. Peptide YY may be the colonic brake to
gastric empyting. Gut 1996;39:267-272.
NIGHTINGALE JMD, KAMM MA , VAN DER SIJP .
Disturbed gastric emptying in the short bowel
syndrome Evidence of a colonic brake. Gut
1993:34:1171-1176.

MAEIFSKI M, RUPP ME, HERMSEN ED Ethanol
lock technique: Review of the Literature. Infection
control and and Hospital Epidemiology. Vol 30 N°
11. November 2009: 1096-1108.

MATARESSE LE. Nutrition and Fluid Optimization
for Patients with Short Bowel Syndrome. JPEN
2013. Vol 37 N2:161-170.

MATARESSE L, ABU-ELMAGD K y col. Short
Bowel Syndrome: Clinical Guidelines for Nutrition
Management. Nutrition in Clinical Practice 2005;
20:493-502

MEIER JJ, NAUCK MA vy col. Glucagon Like Pepti-
de 2 Stimulates Glucagon Secretion Enhances Lipid
Absortion, and Inhibits Gastric Acid Secretion in
Humans. Gastroenterology 2006. 130: 44-54.
MESSING B y col. Long term survival and
parenteral nutrition dependence in adult patients
with the short bowel syndrome. Gastroenterology
1999;117(5):1043-1050

MESSING B, BLETHEN S y col. Treatment of
Adult Short Bowel Syndrome with Recombinan
Human Growth Hormone.: A review of Clinical
Studies. J Clin Gastroenterol. Vol 40. Suppl 2. May/-
JuUn 2006

12



35)

36)

37)

38)

OPILLA MT, KIRBY DF. Use of ethanol lock
therapy to reduce the incidence of catheter related
bloodstream infections in home parenteral nutrition
patients. JEPEN . July- August 2007. 302-305
PALLE B. JEPPESSEN, M PERTKIEWICZ Yy col.
Quality of Life in Patients with Short Bowel
Syndrome Treated with new glucagon like Peptide
2 analogue Teduglutide - Analyses from Rando-
mized, Placebo control study. Clinical Nutrition
2009. 1-9

PIRONI L, GOULET O y col. Outcome on home
parenteral nutrtion for benign intestinal failure: A
review of the literature and benchmarking with the
European prospective survey of ESPEN. Clinical
Nutrition. 2012: 1-15

SENN N. An experimental contribution to intestinal
surgery with special reference to the treatment of
intestinal obstruction. [l Enterectomy. Ann Surg
1888;7:92-115.

39)

40)

41)

42)

43)

SOMMOVILLA J, WARNER BW. Surgical options
to enhance intestinal function in patients with short
bowel syndrome. 2014;26(3):350-5.

Kishor R. lyer. Surgical Management of Short
Bowel Syndrome. JPEN March 2014.

STORCH K. Overview of Short Bowel Syndrome.
Clinical Features, Patophysiology, Impact and
Management. JPEN 2014: 1-4

WALTHER A, COOTS A, NATHAN J, KOCOSHIS
S, TIAO G. Physiology of the small intestine after
resectionand transplant. CurrOpinGastroenterol
2013, 29:153-158.

WALES PW, NASR A y col. Human Growth
Hormone and Glutamine for Patients with Short
Bowel Syndrome. (Review). The Cochrane
Colaboration. The Cochrane Library 2010.

13



