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Resumen

El sindrome de intestino corto (SIC) es un cuadro cli-
nico caracterizado por una importante disminucién de
la superficie intestinal efectiva por una pérdida anaté-
mica o funcional del intestino delgado. Aparece por la
practica de reseccidones intestinales extensas, enferme-
dad intestinal intrinseca o bypass quirdrgico. Sus prin-
cipales complicaciones son malabsorcién, maldigestion,
malnutricion, deshidratacion y, potencialmente, lesiones
metabdlicas letales. Un soporte nutricional adecuado e
individualizado constituye la base del tratamiento; no
obstante, los resultados mas recientes del trasplante in-
testinal (TT) y la gran proporcion de supervivientes que
consiguen autonomia digestiva completa y desempeiian
actividades acordes con su edad, permiten considerar el
TI como el tratamiento de eleccion en enfermos con fallo
intestinal irreversible en los que es previsible una mala
evolucion con nutricion parenteral.

En este articulo se exponen los aspectos mas relevantes
del SIC.

(Nutr Hosp. 2014;30:961-968)
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. Qué es el sindrome de intestino corto?

La reseccion de una longitud importante de intestino
delgado produce una serie de de sintomas graves moti-
vados por la disminucidn de la superficie intestinal ac-
tiva para la absorcién, problema que se incrementa por
la disminucién del trdnsito de los alimentos, lo que,
cuando las resecciones son extensas conduce a balance
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SHORT BOWEL: FROM RESECTION TO
TRANSPLANTATION

Abstract

Short bowel syndrome (SBS) is characterized by a sig-
nificant reduction in the effective intestinal surface by
an anatomical or functional loss of the small intestine. It
mainly occurs after extensive bowel resection, intestinal
intrinsic disease or surgical bypass. The main complica-
tions are malabsorption, maldigestion, malnutrition, de-
hydratation y, potentially, lethal metabolic lesions. The
treatment is based on appropiate, individualized nutri-
tional support; however, the most recent outcomes on
bowel transplantation (BT) and a great rate of survivors
achieving complete digestive autonomy and able to carry
out activities according to theirage allow for considering
BT as the first choice therapy in patients with irreversi-
ble intestinal failure in whom poor prognosis with paren-
teral nutrition is foreseen.

In this paper the most outstanding aspects of SBS are
revised.

(Nutr Hosp. 2014;30:961-968)
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Key words: Short bowel. Short bowel syndrome. Bowel
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caldrico negativo, grandes pérdidas de agua, electro-
litos, grasas, protefnas y vitaminas y, en resumen, a
deterioro progresivo del paciente que puede llevar a la
muerte por inanicion.

¢ Qué longitud es necesario extirpar para que la
reseccion sea considerada “masiva” o “extensa”?

Debido a las variaciones en la longitud y a la inexac-
titud en las medidas expresadas por los diferentes auto-
res no existe precision al respecto; sin embargo, aunque
el término “reseccion masiva del intestino delgado” no
implica lo mismo para todos los cirujanos, el criterio
mds aceptado considera como reseccidén masiva o ex-
tensa aquella que sobrepasa los dos tercios su longitud
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habitual. Aunque la reseccién de hasta los dos tercios
del intestino delgado generalmente puede ser bien tole-
rada, si es mas extensa o, sobre todo, si se resecan tres
cuartas partes, aparece un cuadro clinico denominado
“sindrome de intestino corto” (SIC), el cual es definido
por el “conjunto de signos y sintomas que expresan las
consecuencias fisioldgicas y metabdlicas que derivan de
la préctica de una reseccion intestinal masiva, de una
enfermedad intestinal intrinseca o de un bypass qui-
rurgico”. Las secuelas del SIC incluyen maldigestion,
malabsorcion, malnutricién, deshidratacion y, poten-
cialmente, alteraciones metabdlicas letales. Aunque la
gravedad de este sindrome estd en relacidn directa con
la longitud y situacién anatémica del intestino resecado
o del intestino no funcionante, en general se considera
que el SIC aparece cuando la longitud residual es infe-
rior a 150 cm. La minima cantidad de intestino necesa-
ria para la resolucidn satisfactoria del sindrome es con-
trovertida; no obstante, estd claramente demostrado que
la reseccion de mas del 75% se asocia con secuelas im-
portantes. La integridad de la vdlvula ileocecal adquiere
especial importancia en las consecuencias metabdlicas
derivadas de las reseccidnes intestinales masivas.

¢ Cudl es la etiologia?

Las causas del SIC son variadas y diferentes segtin la
edad. En los nifios, las mds frecuentes son la enteroco-
litis necrosante, los vélvulos y las atresias intestinales.
En los adultos de edad media, las causas mas comunes
son la enfermedad de Crohn, la enteritis post-radiacion
y las hernias internas o externas estranguladas; en los
ancianos lo mds habitual es la etiologia vascular. Las
afecciones que con mayor frecuencia exigen la resec-
cién de una longitud importante de intestino delgado
se exponen en la tabla I.

¢ Cuales son las manifestaciones clinicas del SIC?

El paciente con intestino corto presenta un cuadro cli-
nico que, en general, evoluciona en tres fases, que se re-
sumen en la tabla II.

Puesto que la casi totalidad de los componentes titiles
a la economia del organismo y la mayor parte del agua y
de los electrolitos son absorbidos por el intestino delgado,
el espectro potencial del cuadro clinico del intestino corto
es casi infinito. Existe una menor absorcion de casi todos
los nutrientes, circunstancia que, con el paso del tiempo,
acarrea pérdida de peso grave, cansancio, laxitud y debili-
dad, como consecuencia de los trastornos derivados de la
menor absorcidén de grasas, glicidos y protefnas.

En ausencia de la administracion profildctica de hierro
y de vitamina B12 no es raro objetivar anemias hipocro-
mas y megalobldsticas o mixtas.

En el adulto, los caracteres sexuales secundarios sub-
sisten después de la reseccion, pero suele haber una dis-
minucion transitoria de la libido.

Tabla I
Etiologia mds frecuente del sindrome de intestino corto

A) Patologia orgdnica que puede requerir una
reseccion intestinal masiva

Adultos

- Isquemia mesentérica aguda

- Volvulos intestinales

- Enfermedad inflamatoria intestinal

- Procesos neopldsicos difusos

- Poliposis difusa

- Neoplasias intestinales

- Traumatismos mesentéricos

- Enteritis radiactiva

- Hernias externas o internas estranguladas

- Bypass yeyuno-c6licos o yeyuno-ileal antiobesidad
(hoy en desuso)

Nifios y recién nacidos
- Atresia intestinal
- Vdlvulo intestinal

- Enteritis necrosante

B) Situaciones que pueden comportarse como una
enterectomia funcional masiva

- Fistulas intestinales altas
- Derivaciones y ostomias altas

- Bypass yeyuno-cdlicos y yeyuno-ileal antiobesidad
(hoy en desuso)

- Gastroileostom{a (jerror quirtirgico inadvertido!)

Las crisis de tetania son frecuentes. la mayoria de
las veces son debidas a hipocalcemia; no obstante,
la hipomagnesemia puede favorecerlas o prolongar-
las, aunque esté enmascarada por un magnesio sérico
normal. También se conoce la presencia de hipofos-
fatasemia.

La osteoporosis y osteomalacia resultan de la hi-
pocalcemia crénica no corregida, asociada a desnu-
tricion proteica de larga evolucidn y eventualmente a
hipovitaminosis.

Se han descrito deficiencias en vitaminas del grupo
B; deficiencias aisladas de vitamina B12 y de vitami-
nas Ay C. La pudrpura y las hemorragias generaliza-
das pueden reflejar las alteraciones de la coagulacion
causadas por malabsorcion de vitamina K. También
se ha constatado la presencia de hipoproteinemia.

Las alteraciones neuropsiquidtricas observadas
son diversas: somnolencia, psicosis, hiporreflexia,
parestesias, etc. Las alteraciones cutdneo-mucosas
secundarias a hipovitaminosis A y B no son raras: ra-
gades, glositis, estomatitis, pelagra y alteraciones de
las faneras.
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Tabla II
Curso clinico del sindrome de intestino corto

FASE 1.- Periodo inicial

Se caracteriza por:
- Pérdida de liquidos y electrolitos (vémitos y diarreas)

- 5-10 deposiciones/dia (deshidratacion, hipovolemia
y acidosis)

- Escoriaciones anorrectales

- Pérdida de peso (13-30%)

FASE 2.- Adaptacion progresiva

Se caracteriza por:
- Disminucion de las diarreas
- Retorna el apetito
- La funcién intestinal tiende a la normalidad
- Aparecen los mecanismos compensadores

FASE 3.- Periodo de equilibrio
(6-24 meses post-reseccion)

Se caracteriza por:
- Reduccidn de las deposiciones (2-4/dfa)
- Peso estable (70-90% del peso inicial)

- Anemias frecuentes (hipocromas, megalobldsticas,
mixtas)

- Disminucidn transitoria de la libido
- Pubertad normal

- Crisis de tetania

- Osteoporosis y osteomalacia

- Alteraciones neuropsiquidtricas

- Lesiones cutdneo-mucosas

La gravedad de las secuelas gastrointestinales del
SIC estd en funcién de diversos factores: longitud y
localizacion anatomica del intestino residual, presen-
cia o ausencia de valvula ileocecal, enfermedad c6li-
ca concomitante, integridad de la mucosa y funcién
del intestino residual y tiempo desde la aparicién del
sindrome.

¢ Cuales son los cambios adaptativos post-reseccion?

Los procesos de adaptaciéon que acontecen en el in-
testino residual tras una reseccion intestinal masiva han
sido bien estudiados en el perro y en la rata, y en menor
medida en el hombre; sin embargo, existe cierta similitud
entre lo observado en el animal de laboratorio y en clinica
humana.

Tras una reseccion intestinal masiva se originan cam-
bios morfoldgicos en el estomago, intestino delgado re-
manente, colon y pancreas, cambios que también se oca-

sionan, al menos algunos de ellos, por la prictica de un
bypass yeyunal o de una colectomia.

El intestino delgado residual desarrolla una serie de fe-
némenos de adaptacion que se concretan en hiperplasia
celular con intensificacion de las mitosis celulares, hiper-
trofia intestinal, alteracion de la motilidad y cambios hor-
monales; todo ello ocasiona un incremento de la capaci-
dad absortiva en la luz. Esta respuesta adaptativa requiere
mds de un afio para alcanzar su efecto maximo aunque,
segun algunos autores, continda progresando durante mds
de dos arfios. la magnitud de la respuesta se relaciona con
la longitud de la reseccion y no con los efectos nutritivos
de ésta. El mecanismo de la relacion estimulo-respuesta
no es conocido en su totalidad.

También las reseccidnes intestinales masivas determi-
nan cambios tanto en la funcién como en la estructura
de la mucosa géstrica, destacando la hiperclorhidria y
erosion de la mucosa. La hiperclorhidria estd de acuerdo
con el incremento de las células oxinticas observadas en
las gldndulas del cuerpo del estémago. En el perro, es-
tas células oxinticas, aumentadas en tamafio y nimero,
presentan también como signos de mayor actividad un
incremento en sus vesiculas, que en ocasiones constitu-
yen largas formaciones tubulares; las mitocondrias, por
el contrario, aparecen bien conservadas. El dato mds in-
teresante estriba en las variaciones experimentadas en las
células endocrinas del estomago y mds concretamente en
las células G o de gastrina, ya que las EC, ECL, D, D1, L,
SM y A-like permanecen aparentemente normales.

Los estimulos que promueven y/o regulan el desa-
rrollo de los mecanismos de adaptacién que acontecen
en el intestino corto son la nutricién oral y las hormo-
nas gastrointestinales, entre otros. No obstante, dada la
diversidad de factores que intervienen en los cambios
morfolégicos observados, lo mds probable es que todos
contribuyan a la génesis y progresion de los mismos, ya
que individualmente ninguno de los factores conocidos
puede explicar todas las modificaciones observadas en el
intestino remanente.

Las células del intestino obtienen los nutrientes en un
55% del torrente circulatorio. El enterocito utiliza como
fuente energética glutamina, aspartato, cuerpos cetoni-
cos, dcidos grasos de cadena corta y glucosa.

Mediante la combinacién de varios factores tréficos,
incluyendo glutamina, hormona de crecimiento recombi-
nante y una dieta rica en glicidos y pobre en grasas, se ha
obtenido un significativo incremento de la absorcién de
agua, electrolitos y carbohidratos después de tres sema-
nas de su administracién en pacientes con SIC y una vez
suspendida la nutricién parenteral. No obstante, no estd
claro qué papel desempefia cada uno de estos factores en
los mecanismos de adaptacion intestinal.

¢ Cuales son las complicaciones del SIC?
Las complicaciones mds frecuentes del SIC apare-

cen enumeradas en la tabla III. En fases mds tardias
se pueden observar anemia, estado nutricional deterio-
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rado, deficiencia de dcidos grasos, vitaminas y mine-
rales. Si la mucosa duodenal, ademds de la yeyunal,
se ha perdido, se acentua la dificultad para la absor-
cién de hierro. La malnutricién caldrico-proteica y las
carencias en macro y micronutrientes y en elementos
traza aparecen. En pacientes pedidtricos puede haber
alteraciones de la denticidn importantes.

Los requerimientos de lipidos parenterales y de vi-
taminas liposolubles deben ser determinados de modo
independiente, porque puede haber una adecuada ab-
sorcién de grasas que prevenga la deficiencia de 4ci-
dos grasos esenciales, pero una inadecuada absorcion
de vitaminas liposolubles A, D, E, y K pueden aparecer
con importantes pérdidas en la longitud ileal y cuando
la absorcion de grasas es limitada. La malabsorcion de
dcidos biliares y la deplecion subsiguiente del pool de
dcidos biliares también aumenta las posibilidades de
formacidn de cdlculos biliares. Se ha detectado déficit
de selenio en pacientes con intestino corto, por lo que
debe ser administrado de modo rutinario.

Especial atencidén merecen la acidosis ldctica y la
nefrolitiasis secundaria a los cdlculos de oxalato cdlci-
co. La acidosis lactica puede poner en peligro la vida.
El 4cido l4ctico es producido por un sobrecrecimiento
bacteriano que puede aparecer especialmente cuando
no hay vdlvula ileocecal. El hombre carece de la enzi-
ma necesaria para metabolizar el dcido D-ldctico.

Los niveles séricos del dcido D-ldctico pueden al-
canzar valores muy altos, causando acidosis marcada
y cambios de comportamiento. En estas circunstancias
hay que pautar un soporte nutricional sin ingesta oral
ninguna hasta que los antibidticos por via oral puedan
suprimir la fuente de origen de la acidosis. Se ha reco-
mendado manipular la ingesta de carbohidratos como
tratamiento de la acidosis lactica en vez de someter al

Tabla IIT
Complicaciones mds frecuentes del sindrome
de intestino corto

- Anemia

- Enfermedad dsea

- Diarrea (colerreica/esteatorreica)
- Acidosis D-ldctica

- Hipomagnesemia

- Malnutricion caldrico-proteica

- Déficit de elementos traza

- Deficiencias vitaminicas (A, D, E, K, y B12)
- Deplecién de sales biliares

- Colelitiasis

- Deshidratacién

- Hipocalcemia

- Fibrosis hepdtica

- Litiasis renal (oxalatos)

paciente pedidtrico a tratamiento repetidos de antibio-
ticos.

Los cdlculos de oxalato cdlcico en el rifion aparecen
secundariamente a un incremento de los niveles séri-
cos de oxalato; éste es normalmente ligado al calcio
en la luz intestinal y es eliminado. Segtin parece, en el
SIC la mucosa cdlica estd expuesta a mayores niveles
de oxalato porque el calcio luminal se liga a dcidos bi-
liares no absorbidos y, por lo tanto, no estd disponible
para ligar el oxalato en la luz. Algunos autores opinan
que la mucosa es mds permeable al oxalato debido al
efecto detergente de los dcidos biliares y de los dcidos
grasos libres.

En pacientes sometidos a Nutricién Parenteral Total
(NPT) prolongada se producen complicaciones, entre
las que se incluyen enfermedad hepdtica y colelitiasis,
con las eventuales consecuencias clinicas de colecisti-
tis, coledocolitiasis y pancreatitis. En los enfermos de-
pendientes de la nutricién parenteral se han disefiado
métodos de “rehabilitacion intestinal” para aumentar
la capacidad de absorcidn del intestino remanente.

Las complicaciones agudas y crénicas relacionadas
con los catéteres de infusidon de nutricidn parenteral
son bien reconocidas: las derivadas de la insercién y
cuidados del catéter, las derivadas de la formula de
nutricion parenteral y las derivadas de una administra-
cién incorrecta.

Para conocer la evolucién del enfermo con intesti-
no corto se ha propuesto el andlisis en suero y orina
de 3-metilhistidina, poliamina, hidrélisis del ATP y
cinética del calcio. Se ha concluido que la concentra-
cion post-absortiva de citrulina en plasma es un mar-
cador de la funcion absortiva del intestino remanente
y, pasados los dos afios del periodo de adaptacion, un
potente indicador de fracaso intestinal en pacientes
con SIC.

¢ Cual es el tratamiento médico del sindrome?

El tratamiento médico de los pacientes con intestino
corto tiene por objeto optimizar la asimilacién de nu-
trientes y prevenir las complicaciones de la NPT y las
secuelas de la malabsorcién crénica. Los enfermos con
SIC evoluciona, como ya hemos comentado, en tres
fases, cuyas prioridades de tratamiento son diferentes
en cada una de ellas.

El post-operatorio inmediato requiere una monito-
rizacion frecuente de los electrolitos y del estado nu-
tricional, normalmente oscila entre 7-10 dias e incluso
puede llegar al mes; la segunda fase es de estabiliza-
cidn, tiene una duracion de uno a tres meses y en ella
se desarrolla la adaptacion intestinal para compensar la
reduccion de la superficie de absorcion y, por ultimo,
la tercera fase se inicia a partir de los tres meses y fina-
liza con la adaptacion intestinal.

Aunque hay algunas secuelas y modalidades de tra-
tamiento comunes a todas las fases del SIC, el trata-
miento debe ser individualizado en cada enfermo te-
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niendo en cuenta la patologia de base, su morbilidad,
la capacidad funcional residual e incluso el prondstico
del paciente.

El tratamiento post-operatorio inicial debe estar
orientado a mantener un balance correcto de fluidos y
electrolitos. Son diversas las pautas de reposicién re-
comendadas, aunque parece que la utilizacion de glu-
cosa y maltodextrinas, junto con el sodio, en la rehi-
dratacion oral estdndar producen una mejor absorcion
del sodio. Si las pérdidas electroliticas no son correc-
tamente reemplazadas pueden ocasionar hipovolemia,
hipotension y con frecuencia isquemia intestinal en
los pacientes con perfusién espldcnica marginal. Es
esencial monitorizar, entre otros, los pardmetros he-
modindmicos e incluso las presiones pulmonares en
algunos casos. El sodio debe ser particularmente vigi-
lado puesto que su pérdida es muy elevada en esta fase
(8--100 mEq/L). El déficit de zinc por las secreciones
gastrointestinales puede requerir la administracion de
dosis supranormales en pacientes con SIC.

El tratamiento farmacdélogico de la diarrea debe ser
iniciado precozmente para ayudar a reducir las pérdi-
das de fluidos y electrolitos. El octedtrido es emplea-
do como farmaco de primera linea para controlar las
perdidas hidroelectroliticas; este andlogo de la soma-
tostatina reduce drdsticamente las secreciones gas-
trointestinales y biliopancredticas, siendo su mayor
inconveniente la produccién de barro biliar e incluso
colelitiasis. También tiene el riesgo de ocasionar is-
quemia intestinal por su efecto depresor del flujo me-
sentérico.

Todos los pacientes con SIC deben recibir farmacos
antisecretores gdstricos, como los antagonistas de los
receptores H, o inhibidores de la bomba de protones,
con objeto de neutralizar la hiperclorhidria inducida
por el SIC. Otros agentes utilizados en el post-operato-
rio inmediato incluyen opidceos y farmacos antimoti-
lidad y colestiramina.

Una prioridad en esta fase del SIC es la preservacion
del sistema venoso, dado que éste es la via principal
para la nutricion, hidratacién y medicacion. El mal
uso y abuso de las venas superficiales pueden generar
trombosis que siempre deben evitarse. La mejor forma
de conservar el sistema venoso es colocar un catéter
de duracién prolongada tan pronto como se establezca
el SIC.

La NPT debe iniciarse tempranamente para obtener
un balance nitrogenado positivo y evitar las pérdidas
graves de peso, y debe continuar hasta que los proce-
sos de adaptacion sean completos o seguir de manera
indefinida si las circunstancias clinicas as{ lo aconse-
jan. La estimacion cuidadosa de los requerimientos
caldricos es preceptiva y debe repetirse con frecuen-
cia siempre que las condiciones del paciente lo exijan.
Inicialmente la monitorizacion diaria debe realizarse
hasta la estabilizacidn; después puede ser menos fre-
cuente, aunque siempre es importante.

En la fase intermedia se desarrolla la adaptacion
para compensar la disminucién de la superficie de

absorcion, persistiendo todavia alteraciones en la ab-
sorcién de grasas, calcio, magnesio y vitaminas. Las
prioridades del tratamiento son asegurar los requeri-
mientos de nutrientes y fluidos e iniciar la nutricién
enteral u oral. Se aportard glutamina por via parenteral
y enteral.

En la fase crénica, la dieta oral serd la forma de nu-
tricién principal. En algunos casos, por la longitud de
la reseccidn o por la patologia del intestino residual, no
es posible conseguir el grado de adaptacidn suficiente,
siendo preciso continuar con la nutricién parenteral.

Estos enfermos necesitan un aporte caldrico de 35
kcal/kg/dia. Las necesidades proteicas se estiman en
1-1,5 g de proteina/kg/dfa y la de gldcidos 2,5-4 mg/
kg/min, con un mdximo de 5 g/kg/dfa. El aporte de
grasas deberd ser de 1-1,5 g/kg/dia, hasta el 10-50%
del total.

Los enfermos con SIC pero con el colon intacto de-
berdn ingerir dietas ricas en glicidos y pobres en gra-
sas y en oxalato; mensualmente deben administrarse
dosis adecuadas de vitamina B, en los pacientes con
una longitud de {leon resecado superior a 100 cm y
la nutricion parenteral sélo debe ser utilizada cuando
la alimentacion no pueda ser realizada por via oral o
enteral.

El aporte nutricional segun la longitud del intestino
resecado es la siguiente:

a) <30% (<100 cm). Las consecuencias nutricionales
serdn minimas y quizds puedan necesitar
colestiramina para la absorcion de dcidos biliares
y vitamina B

b) 30-50% (100-200 cm). Si se ha extirpado el ileon,
deberd aportarse una dieta baja en grasa y se
prescribird colestiramina.

¢)>50% (>200 cm). Se puede indicar nutricién
enteral de modo progresivo y se debe administrar
NPT.

d)>75% (>300 cm). Es preceptiva la NPT. Si el
intestino delgado remanente es inferior a 80 cm
es probable que se necesite NPT prolongada. Se
plantea la opcidén de tratamiento quirdrgico y si
hay afectacion hepdtica importante, debido a la
administracion de la NPT durante largo tiempo, la
posibilidad de un trasplante simultdneo de higado
y de intestino (trasplante combinado).

Tratamiento quirtrgico del SIC

El tratamiento quirdrgico del SIC es una opcién
terapéutica que sélo debe ponerse en prictica cuando
el tratamiento médico-dietético, que es el tratamien-
to primario de eleccién, no es capaz de conseguir un
estado nutritivo aceptable del paciente, aparecen com-
plicaciones graves derivadas de su indicacién que
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obligan a suspenderlo o la calidad de vida del enfermo
conseguida con el mismo no es tolerable.

Respecto a la indicacién de la cirugfa en el trata-
miento del SIC pueden hacerse las siguientes conside-
raciones generales:

El cirujano general debe hacer profilaxis del
SIC cuando se enfrenta a una situacién que exije
una reseccion intestinal masiva. Las exéresis
deben ser lo mds limitadas posible (sobre todo
cuando afectan al {leon), debe respetarse la
védlvula ileocecal siempre que sea factible y es
recomendable la ejecucién de la anastomosis
termino-terminal para evitar un sindrome de “asa
ciega” que puede perjudicar el desarrollo de los
mecanismos de compensacion. Si el paciente,
en el tratamiento de la reseccidn, es portador
de derivaciones digestivas previas que puedan
contribuir al establecimiento de un SIC, debe
valorarse la conveniencia de deshacerlas en el
mismo acto operatorio.

Ninguna de las operaciones consideradas bajo este
epigrafe debe practicarse durante la intervencién
resectiva responsable del SIC, ya que el potencial
de adaptacion del intestino puede hacerlas
innecesarias. No obstante, muchas de las técnicas
ensayadas en cirugia experimental practican en el
mismo acto operatorio la reseccion intestinal y el
procedimiento destinado a paliar el potencial SIC
consecutivo a la exéresis.

Tampoco el tratamiento quirtrgico debe ponerse
en practica durante la fase inicial del sindrome,
sino, como minimo, después de seis a doce meses
después de la reseccién en pacientes que no
logran mantener un 70% de su peso normal sin
nutricién parenteral; es decir, en la fase tardia de
la enfermedad, para permitir la instauracién en
plenitud de los mecanismos de compensacion en
el intestino remanente.

El trasplante de intestino, que comentamos
posteriormente, constituye la solucién ideal para
el tratamiento del SIC; sin embargo, a pesar de
los avances conseguidos en su desarrollo, no es
de uso rutinario en la clinica humana debido a
problemas ain no resueltos, aunque ya es una
realidad.

Se han ideado multiples procedimientos
quirdrgicos para tratar de paliar las consecuencias
de una reseccidn intestinal extensa, pero muchos
de ellos no han sido utilizados en la clinica
humana y han quedado relegados al terreno de la
cirugia experimental.

Las técnicas quirdrgicas disponibles para el trata-
miento del SIC se exponen en la tabla IV donde apare-
cen agrupadas segtn el objetivo que pretenden alcanzar.
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Tabla IV
Procedimientos utilizados para el tratamiento del
sindrome de intestino corto

Técnicas para aumentar el flujo sanguineo intestinal
- Esplacnicectomia
Técnicas para controlar la hipersecrecion gdstrica
- Vagotomia supraselectiva
Técnicas para prolongar el transito intestinal
- Vagotomia troncular
- Inversidn de un segmento de intestino delgado
- Inversién de un segmento de colon
- Interposicién de un tubo géstrico
- Interposicion del apéndice
- Bolsas frenadoras
- Asas recirculantes
- Esfinteres y vdlvulas artificiales
- Técnicas de invaginacion intestinal
- Técnicas con seccion o ablacién muscular
- Vilvulas por tunelizacién submucosa
- Segmentos intestinales denervados
- Anillos artificiales peri-intestinales
- Marcapasos intestinales
- Técnicas de regeneracién mucosa
Técnicas que evitan el sobrecrecimiento bacteriano
- Remodelaje intestinal o enteroplastias
- Plicatura intestinal
- Correccidn de estenosis
Técnicas para aumentar la superficie de absorcién
- Formacién de neomucosa intestinal
- Técnicas de aumento de la longitud intestinal

- Alargamiento intestinal longitudinal (técnica de Bian-
chi)

- Alargamiento intestinal secuencial
- Alargamiento intestinal con distraccién mecdnica
- Técnica de Kimura (alargamiento intestinal transverso)
- Técnica de STEP (serial transverse enteroplasty)
- Bolsa intestinal con implantacion inflable de silicona

Técnicas para aumentar la superficie de absorcidn y prolongar
el tiempo de transito

- Trasplante de intestino

Trasplante de intestino

El trasplante intestinal, debido a su poco tiempo de
implantacion, es una tecnologia en evolucién, lo que
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incluye la técnica quirtirgica. Se describen tres formas
principales de trasplante de intestino en clinica huma-
na: trasplante de intestino aislado, trasplante combi-
nado de higado e intestino y trasplante multivisceral.
Todas se basan en el principio de Starzl del cluster
o racimo, que considera a las visceras abdominales
como un racimo que depende de dos ramos principa-
les, el tronco celfaco y la arteria mesentérica superior,
y en consecuencia, se puede extraer cualquier parte de
este racimo y crear cualquier tipo de injerto siempre
que tenga un pediculo que garantice el flujo arterial y
un drenaje venoso adecuados.

Los criterios de trasplante intestinal estdn en la ac-
tualidad suficientemente consensuados tanto en nifios
como en adultos. Las indicaciones de trasplante de in-
testino se exponen en la tabla V.

Resultados

Entre el uno de abril de 1985 y el 31 de marzo de 2003,
se habian realizado en todo el mundo 1295 trasplantes
intestinales sobre 1210 pacientes de los que 658 estaban
vivos al final del estudio. Desglosados por afios, es s6lo
a partir de 2001 cuando comienzan a realizarse mds de
cien trasplantes por afio y sélo tres hospitales en el mun-
do tenfan una experiencia superior a los cien trasplantes.

Entre los resultados mds destacados, debe sefialarse
una mejoria producida en los ultimos afios, en términos
de supervivencia del injerto y de los enfermos, superior
a un 80% al afio en el periodo comprendido entre mayo
de 2003 y mayo de 2005 (IX Symposio Internacional de
Trasplante de Intestino; Bruselas, 2005). Los factores
que influyeron en la mejoria de los resultados fueron:
la experiencia del Centro (mds de 10 trasplantes), una
mejor seleccion de los receptores y la introduccién de
algun inductor de la inmunosupresién, ya sea con anti-
cuerpos anti-receptores de interleucina-2, timoglobulina
o Campath.

Mis del 75% de los pacientes que sobreviven mds
de seis meses al trasplante consiguen autonomia diges-
tiva completa, quedando libres de nutricién parenteral,
con una calidad de vida buena, medida por el indice de
Karnofsky. Esta mejorfa se ha conseguido durante el
primer afio postrasplante; los resultados a largo plazo
no mejoran de modo tan significativo a largo plazo.

El 26 de octubre de 1999, se realizé en el H.U. “La
Paz”, en colaboracion con el H.U. Ramén y Cajal, el
primer trasplante de intestino aislado practicado en
Espaiia, el receptor fue una nifia de tres afios de edad.
Desde entones hasta enero de 2014 se han realizado en
nuestro pais 105 trasplantes intestinales (incluyendo
los tres tipos) con una supervivencia del 42% a los diez
afios; de ellos, se realizaron ocho trasplantes en 2012
y otros ocho en 2013. En una serie de 700 trasplantes
realizados en EEUU (41% de intestino delgado; 44%
de intestino mds higado y 15% multivisceral) la su-
pervivencia al afio fue del 75%, 54% a los cinco afios
y del 42% a los diez afios. Segtin la experiencia inter-
nacional la supervivencia alcanzada a los cinco afios
es del 46% para el trasplante de intestino aislado, del
43% para el trasplante de intestino mds higado y del
30% para el trasplante multivisceral.

Unidades de Rehabilitacion Intestinal

Uno de los aspectos mds interesantes del trasplan-
te de intestino, es el haber permitido la evolucion de
algunos Centros hacia la promocion de Unidades de
Rehabilitacion Intestinal que integren en un equipo
multidisciplinar los tres procedimientos bdsicos de tra-
tamiento del fallo intestinal: soporte nutricional, far-
macologfa y cirugfa, incluido el trasplante de intestino.

La mision de la Unidades de Rehabilitacion Intesti-
nal es eliminar o reducir la necesidad de nutricioén pa-
renteral de los enfermos con fallo intestinal, mediante
la aplicacion de un plan individualizado de medidas
dietéticas, médicas y quirtrgicas, tratando simultdnea-
mente de mejorar la calidad y longevidad del paciente,
y al mismo tiempo minimizar los costes del tratamien-

Tabla V
Indicaciones del trasplante de intestino

Criterios:

1. Que se haya demostrado la irreversibilidad del fallo intestinal (*)

2. Desarrollo de complicaciones graves relacionadas con la administracion de nutricién parenteral. Se aceptan como

indicacion:

* Dafio hepitico irreversible, relacionado con la administracion de nutricién parenteral.

* Pérdida de accesos venosos profundos por trombosis.

* Sepsis graves relacionadas con el uso de catéteres venosos profundos.

» Fallo intestinal que habitualmente conduce a la muerte temprana, a pesar de un soporte nutricional Gptimo.

Los criterios de exclusién no difieren de los habituales en otros trasplantes de 6rganos sélidos y pueden agruparse en absolutos

y relativos.

(*) La mejor definicion de fallo intestinal irreversible que se propone es “la dependencia de nutricion parenteral para cubrir los requerimientos
nutricionales y de crecimiento en el nifio” (Goulet y Ruemmele, 2006), definicion que es clinica, y estd supeditada a las consecuencias del fallo
intestinal, lo que sin duda supone una dificultad afiadida en el proceso de decision a la hora de sentar la indicacién de trasplante intestinal.
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to y las complicaciones. El fundamento se basa en que
no existe un procedimiento dptimo tinico, y que, por
el contrario, las probabilidades de éxito son mdximas
con una evaluacion adecuada, realizada por un equipo
experimentado multidisciplinar (gastroenterélogos, ci-
rujanos, nutricionistas, psicélogos/psiquiatras, coordi-
nadores, personal de enfermeria, expertos en ostomias,
heridas y fistulas, asistentes sociales y otros).

Los beneficios de las Unidades de Rehabilitacion
Intestinal se extienden a todos los dmbitos: optimiza-
cion de resultados, disminucion de la morbi-mortali-
dad, reduccion de costes, mayor interaccién entre los
profesionales y las diferentes modalidades de trata-
miento, mayor flexibilidad para hacer cambios rapi-
dos, una comunicaciéon mds dindmica del paciente y
familiares con los cuidadores, asi como la continuidad
percibida por el enfermo en el tratamiento que recibe.
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