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RESUMEN

Introduccion: La Enterocolitis Necrotizante es de las enfermedades més frecuentes en la
etapa neonatal con alta morbi mortalidad, requiriendo en muchos casos reseccion
quirdrgica, predisponiendo de manera directa al desarrollo del sindrome de intestino
corto. El sindrome de intestino corto conlleva a una serie de complicaciones
nutricionales, infecciosas y metabdlicas importantes no identificadas en nuestro medio y
que estadn asociadas a factores directos e indirectos que aun no se han descrito. Las
caracteristicas clinicas dependeran del segmento resecado, extension, compromiso de la
valvula ileocecal, grado de adaptacion intestinal y complicaciones posquirdrgicas. Su
manejo es principalmente nutricional y requiere un equipo multidisciplinario para
complementar las necesidades principales del tratamiento y mejorar el pronostico.
Obijetivos: En este estudio de graduacién para optar al titulo de especialista en medicina
pediatrica se describiran las caracteristicas epidemioldgicas, clinicas, el manejo
quirdrgico y de soporte en nifios que se someten a reseccion intestinal por enterocolitis
necrotizante grado 111 y desarrollan Sindrome de Intestino Corto, asi como su prevalencia
y complicaciones frecuentes observadas en el periodo entre enero 2006 a diciembre 2010.
Material y Métodos: El estudio se realizé a través de una revision sistematica de
expedientes clinicos de pacientes con diagnéstico de Enterocolitis necrotizante. La
recoleccion de estos datos se realizo utilizando la base de datos del departamento de
estadistica del HNNBB en un periodo de 5 afios. Se registraron 216 casos de enterocolitis
necrotizante y de éstos se depuraron segun los criterios de inclusion y exclusion hasta
extraer solamente a aquellos a los cuales se les realizo cirugia intestinal y se identificaron
los que cumplian con la definicion de sindrome de intestino corto, siendo 17 y 6
respectivamente.

Resultados: Posterior a esta recoleccion se aporta informacion actual y real a las
diferentes disciplinas involucradas en el manejo del nifio con SIC secundario a reseccion
quirurgica por ECN. Se describen los factores epidemioldgicos y clinicos que mantienen
relacion directa o indirecta con el desarrollo de Sindrome de intestino corto y también el

tratamiento médico y quirargico que influyeron en el mismo.



INTRODUCCION

El Sindrome de Intestino Corto (SIC) es la causa principal de insuficiencia intestinal en
los nifios, siendo una entidad compleja y de alta morbilidad™®. En los casos de
presentacion neonatal, la causa principal es quirGrgica, abarcando un 80% de los casos °.
La Enterocolitis Necrotizante (ECN) es la enfermedad adquirida méas frecuente y de
mayor mortalidad de toda la patologia quirdrgica del periodo neonatal, y el problema mas
comun del tracto gastrointestinal en las Unidades de Cuidados Intensivos Neonatales
(UCIN). Abarca un espectro amplio de afectacion y a medida que sobreviven mas nifios
de muy bajo peso de nacimiento, se observan secuelas mas graves.

El SIC es la complicacion mas grave a largo plazo. Debido a un diagnoéstico méas precoz
de las causas que lo producen y a las mejoras en las técnicas quirdrgicas, anestésicas y de
cuidados postoperatorios, hay mayor supervivencia de enfermos con necrosis extensa,
aumentando su incidencia *>.

El SIC es el estado de malabsorcion que resulta cuando, después de una cirugia, la
longitud residual del intestino delgado es de 75cm®. Otros autores simplemente lo definen
como aquellos nifios en que, posterior a una reseccion intestinal, hay signos clinicos de
malabsorcion, independientemente de las medidas del intestino remanente’. El fracaso
intestinal resultante por aquellas formas graves de SIC es una incapacidad prolongada y
permanente para ingerir, digerir o absorber adecuadamente los nutrientes y fluidos en

! Goulet O, Ruemmele F, Lacaille F, Colomb V. Irreversible intestinal failure. J Pediatr Gastroenterol
Nutr 2004; 38 (3): 250-69

2 Kocoshis S, Beath S, Booth | et al. Intestinal failure and small boel transplantation, including clinical
nutrition: Working group report of the 2™ world congress of pediatric gastroenterology, hepatology and
nutrition. J Pediatr Gastroenterol Nutr 2004; 39 (Suppl. 2): S655- S661.

® Goulet O, Sauvat F. Short bowel syndrome and intestinal transplantation in children. Curr Opin Clin Nutr
Metab Care 2006; 9 (3): 304-13.

* 1. Fernandez Jimenez, |. de las Cuevas Teran. Protocolos de Neonatologia: Enterocolitis Necrotizante
Neonatal. Bol Pediatr 2006; 46(SUPL. 1): 172-178

> Apolinar Valiente E, Garcia Albifiana L, Balaguer Guill J, Dalmau Serra J. Protocolo de prevencién y
tratamiento de las complicaciones del sindrome de intestino corto. Acta Pediatr Esp 2004; 62:284-287.
® Vanderhoof JA, Langnas AN. Short-bowel syndrome in children and adults. Gastroenterology 1997;
113:1767-78

" Maruy Saito Aldo. Sindrome de intestino corto en nifios. Rev. Perd. Pediatr. 61(4)2008



cantidad suficiente para evitar la deshidratacion, los trastornos hidroelectroliticos y la
malnutricion progresiva®.

La severidad de las manifestaciones clinicas y la prevalencia de complicaciones se
relacionan con el sitio y la extension del intestino resecado, el area de superficie residual,
la motilidad intestinal y los mecanismos de adaptacion. La preservacion de la valvula
ileocecal es muy importante y a menudo influencia el pronéstico®.

No podemos aislar la enfermedad como Unica condicionante de situaciones que afectan la
calidad de vida del paciente y su adecuado desarrollo nutricional y psicomotor. Con el
advenimiento de la Nutricion Parenteral (NP) la malnutricion dejo de ser un problema en
estos pacientes como lo es la enfermedad hepatica inducida por NP (colestasis y fibrosis).
Actualmente la causa de muerte mas comun en estos pacientes es la falla hepatica y no la

malnutricién %!

, por lo cual es importante mencionar su incidencia actual.

Se disponen de pocos estudios detallados y exactos sobre el prondstico y seguimiento de
los pacientes con SIC, realizados mayormente en paises desarrollados y, en menor
proporcién, en Latinoamérica, ninguno de ellos en nuestro pais. Es por eso que se busca
documentar en el marco de insuficiencia intestinal resultante a ECN aquellos factores de
riesgo, tanto clinicos como epidemioldgicos, tratamientos disponibles, complicaciones a
corto y largo plazo més frecuentes y otras variables observadas en la evolucién de la
enfermedad en los pacientes del HNNBB que fueron sometidos a resecciones quirdrgicas

por ECN en el periodo 2006-2010.

& M. Castafion, J. Prat, L. Saura, L. Gémez, X. Tarrado, M. Iriondo, L. Morales. Manejo nutricional y
quirdrgico del intestino corto como causa de fracaso intestinal en nifios. Cir Pediatr 2006; 19: 151-155
% Weber TR, Tracy T Jr, Connors RH. Short-bowel syndrome in children. Quality of life in an era of
improved survival. Arch Surg 1991; 126

19 Meehan JJ, Georgeson KE. Prevention of liver failure in parenteral nutrition-dependent children with
short bowel syndrome. J Pediatr Surg 1997; 32:473-5

1 Simmons MG, Georgeson KE, Figueroa R, Mock DL. Liver failure in parenteral nutrition-dependent
children with short bowel syndrome. Transplant Proc 1996; 28:2701.



OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION

GENERAL

Describir el perfil clinico, evolucion vy sobrevida de los pacientes que desarrollaron
sindrome de intestino corto posterior a reseccidn quirdrgica secundaria a Enterocolitis
Necrotizante Grado Il segun la clasificacion de Bell modificada en el HNNBB en un
periodo de Enero 2006-Diciembre 2010

ESPECIFICOS

1. Describir la prevalencia del sindrome de intestino corto después de una reseccion

intestinal por ECN grado lII.

2. Describir las caracteristicas epidemiolégicas y clinicas de los pacientes que
presentaron sindrome de intestino corto después de una reseccion intestinal por ECN
Grado IlI.

3. Mencionar el manejo quirdrgico y hallazgos operatorios de los pacientes sometidos a
reseccion quirargica por ECN Grado 11l que influyeron en el desarrollo de sindrome de
intestino corto.

4. Analizar el manejo de soporte que recibieron estos pacientes

5. Describir las diferentes complicaciones que presentaron los pacientes con sindrome de

intestino corto



FUNDAMENTO TEORICO

En el presente trabajo se delimitara el Sindrome de Intestino corto como complicacion de

la Enterocolitis Necrotizante por lo que se hablara brevemente sobre ella.

ENTEROCOLITIS NECROTIZANTE

La enterocolitis necrotizante (ECN) es la emergencia medica y quirdrgica gastrointestinal
més comun en el neonato'® y en las unidades de cuidados intensivos. Su etiologia es
desconocida, y la patogenia, multifactorial. Los factores de riesgo mas importantes son:
prematurez, alimentacion enteral, agentes infecciosos e isquemia. Se presenta como un
sindrome gastrointestinal y sistémico que comprende sintomas variados y variables,
como distension e hipersensibilidad abdominal, sangre en heces, intolerancia a la
alimentacion, apnea, letargia, y en casos avanzados acidosis, sepsis, CID y shock. Abarca
un espectro amplio de afectacion desde la recuperacion sin secuelas hasta un cuadro
grave de peritonitis y sepsis que provoca la muerte del recién nacido *. Su fisiopatogenia
no esta todavia completamente aclarada. La mayoria de los autores estan de acuerdo en
que la enfermedad es el resultado final de un proceso multifactorial en un huésped
predispuesto. La via final es una cascada inflamatoria que se desencadena en recién
nacidos con determinados factores de riesgo y que lleva a una necrosis de la pared
intestinal, con o sin perforacion. El tratamiento, sobre todo en casos avanzados de la
enfermedad, sigue generando controversias, y la morbi-mortalidad es alta a pesar de los
avances en el tratamiento del cuidado intensivo del recién nacido. La ECN constituye,
junto con la prematurez y el distrés respiratorio, una de las causas mas importantes de

estancias hospitalarias muy prolongadas®.

12 Marion C, Moss H, Moss L. Current Issues in the management of necrotizing enterocolitis. Sem
Perinatology 2004; 28(3): 221,233

13 Cathin A. Extremely long hospitalizations of newborns in the United States. Data descriptions, dilemmas.
J Perinatol 2006; 26:742-748



EPIDEMIOLOGIA

La incidencia de ECN varia de un centro a otro y de ano a ano, se estimaentornoal 1 a
3 por 1.000 recién nacidos (RN) vivos y 1 al 7,7% de los RN ingresados en unidades
neonatales. Es una patologia que afecta tipicamente a prematuros, con un aumento de la
incidencia en el grupo de los menores de 1.500 g hasta un 2 a 10%, segun los hospitales.
La edad gestacional media oscila en torno a las 31 semanas, con un peso medio al
nacimiento de 1.460 g *. La aparicién de ECN disminuye conforme aumenta la edad
gestacional, si bien un 13% de los casos corresponde a RN a término™. En este grupo
tipicamente existe alguna patologia asociada.

No se ha comprobado la existencia de predominancia racial, sexual o social®®. La mayor
parte de los casos de ECN se presentan de manera esporadica. Sin embargo, surge
también en brotes epidémicos temporales y geogréficos en los cuales se encuentran
caracteristicas diferentes, como mayor peso al nacimiento, menor ndmero de
complicaciones y tasa inferior de mortalidad. La edad de inicio de la enfermedad y la
gravedad del cuadro tienen relacion inversa con el peso y la edad gestacional, con una
mortalidad entre el 9-28% en las series publicadas a partir de 1990 *. En estos Gltimos
afios se ha asistido a una disminucion de la mortalidad por ECN, debido probablemente a
una mejora general del cuidado neonatal, al establecimiento de pautas de alimentacion
estandarizadas en los RN nacidos pretérmino y de bajo peso y a la instauracion de

protocolos diagnostico-terapéuticos.

ETIOPATOGENIA

La etiopatogenia de la afeccion no esté claramente establecida. Actualmente se acepta un
mecanismo multifactorial en un huésped predispuesto. Entre los factores propuestos
implicados en la patogénesis de la ECN se han descrito la prematuridad, alimentacion
lactea, inestabilidad hemodinamica, infeccién y alteracion de la mucosa intestinal. Solo la

prematuridad y la alimentacion lactea tienen una base epidemiologica consistente.

 Mallan-Metzger A, ltzchak A, Mazkereth R, Kuint J. Necrotizing enterocolitis in full-term infants: case-
control study and review of the literature. J Perinatol 2004; 24: 494-499
' Brown, E. G. Pediatr. Clin. NorthAm. 29:1149,1982



La prematurez pareciera ser el factor de mayor riesgo, pues a medida que disminuye la
edad gestacional y el peso de nacimiento, aumenta su incidencia®®. La edad posnatal en la
que la afeccion se presenta se relaciona también inversamente con la edad gestacional, ya
que, en general, en los nacidos de término la enfermedad se desarrolla durante la primera
semana posterior al parto, mientras en los pre término ocurre més tarde *’.

La mayoria de casos de ECN tiene lugar en RN menores de 34 semanas de edad
gestacional que han recibido alimentacion enteral. La predisposicion de estos nifios
pudiera explicarse por la inmadurez de su tracto gastrointestinal con funcion luminal
limitada que conlleva una absorcion parcial de carbohidratos y grasas asi como
proliferacién bacteriana, mayor permeabilidad de la mucosa e hipomotilidad*®. Junto a
ello, existe inmadurez de los sistemas defensivos sistémicos y de la mucosa intestinal,
entre otros la IgA secretora y la barrera de mucina. Se ha especulado la posibilidad de un
efecto protector de los glucocorticoides administrados prenatalmente. Sin embargo, no ha
podido demostrarse méas que una tendencia no significativa. Ni la toma trofica ni el ritmo
de incremento de la toma o la edad de inicio del aporte enteral se asocian al riesgo de
ECN. Por el contrario, se ha descrito un efecto protector de la leche materna en
comparacion con diferentes formulas artificiales™ 2 2.

Otros factores predisponentes propuestos son la administracion de soluciones
hiperosmolares irritantes, ya sean farmacos, contrastes o formulas® 2. Asimismo, existen
diferentes situaciones clinicas relacionadas con la aparicion de ECN, con la isquemia

como denominador comun, entre ellas, la asfixia perinatal, persistencia de ductus

'8 Torres P, Lucero X, Ezzautier F, Caballero M: Enterocolitis necrotizante neonatal: caracteristicas clinicas
y factores de riesgo. Pediatria 1992; 35: 81-84

" Uauy R, Fanaroff A, Konmes Sh, Philips J, Wright L: Necrotizing enterocolitis in very low birth weight
infants: Biodemographic and clinical correlates. JPediatr 1991; 119:630-638.

18 |srael E: Neonatal necrotizing enterocolitis, a disease of the inmature intestinal mucosal barrier. Acta
Paediatr Sc 1994; 396 (Suppl): 27-32.

19 patote SK, de Klerk N. Impact of standardised feeding regimens on incidence of neonatal necrotising
enterocolitis: a systematic review and meta-analysis of observational studies. Arch Dis Child Fetal
Neonatal Ed 2005; 90: 147-151.

2 Kliegman RM, Walker WA, Yolken RH. Necrotizing enterocolitis: research agenda for a disease of
unknown etiology and pathogenesis. Pediatr Res 1993; 34: 701-708.

! Barlow B. Santulli T. Heird W. Pitt J. Blanc W, Schullinger J: An experimental study of acute neonatal
enterocolitis: the importance of breast milk, J Pediatr Surg 1974; 9: 587-595.

2 Book LS, Herbst JJ, Atherton SO, Jung AL. Necrotizing enterocolitis in low-birth weight infants fed an
elemental formula. J Pediatr 1975; 87:602-5

2 Willis DM, Chabot J, Radde IC, Chance GW. Unsuspected hyperosmolarity of oral solutions
contributing to necrotizing enterocolitis in very-low-birth-weight infants. Pediatrics 1977; 60:535-8



arterioso, apneas, hipotensién, fallo cardiaco, canalizacién de arteria umbilical®,
policitemia, exposicién a cocaina, etc* °. No obstante, no se ha podido demostrar la
implicacion de la inestabilidad hemodindmica en la patogénesis de la ECN. Igualmente,
permanece aln sin aclarar el papel de la infeccion por gérmenes gastrointestinales,
propuesto como un mecanismo etiopatogenico importante en los brotes de ECN. El
intestino del prematuro posee caracteristicas que pudieran permitir el desarrollo de la
flora anormal: menor acidez gastrica, bajas concentraciones de enzimas proteoliticas,
escasa motilidad intestinal y alteracién en la composicion de los carbohidratos de la
barrera mucosa, que pudieran contribuir a disminuir la defensa contra antigenos y
bacterias intraluminales ?* 2°. Aproximadamente un 20-30% de los casos de ECN se
asocia a bacteriemia y se han aislado gérmenes tipicos del tracto distal gastrointestinal en
sangre y peritoneo de nifios con ECN, como Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae,
Pseudomonas o Clostridium difficile. En casos esporadicos se han aislado virus u hongos.
En el resto de casos no se aisla ningln patdgeno.

El dafio producido por la isquemia, agentes infecciosos o irritantes de la mucosa viene
agravado por mediadores inflamatorios, entre los que destacan el factor de necrosis
tumoral (TNF), la interleukina 6 (IL6-) y el factor activador de las plaquetas (PAF).
Pueden contribuir al desarrollo de ECN farmacos o situaciones que afecten a las citokinas
0 a los radicales libres de oxigeno, como son el déficit de magnesio o cobre, la

administracion de vitamina E en nifios con niveles altos de tocoferol o el éxido nitrico.

ANATOMIA PATOLOGICA

La ECN se define como necrosis por coagulacion e inflamacion del intestino del lactante.
Aunque puede abarcar todo el trayecto, las zonas mas afectadas son ileon y colon
proximal, que corresponden a areas de transicion entre las irrigaciones proporcionadas

respectivamente por las arterias mesentéricas superior e inferior, lo cual sugiere una

# Livaditis A, Wallgreen G, Faxelius G. Necrotizing enterocolitis after catheterization of umbilical
vessels. Acta Paediatr Scand 1974; 63:277-82

> Martha E. Milner, Suzanne M. de la Monte, G. William Moore, Grover M. Hutchins. Risk Factors for
Developing and Dying from Necrotizing Enterocolitis. J Pediatr Gastroenter and Nutr 1986; 5:359-364
%% Monica Contador MN, Fernando Moya V. Enterocolitis necrotizante neonatal: Etiopatogenia y
Prevencion. Rev Chil Pediatr 1996. 67(4); 176-182



alteracion de la circulacion esplacnica y por ende, hipoxia. Suele encontrarse intestino
dilatado, con paredes muy delgadas y algunas zonas hemorragicas y con depoésito de
fibrina. Se encuentran habitualmente perforaciones y zonas de necrosis transmural sobre
el borde antimesentérico. Aparecen también zonas con burbujas subserosas que
corresponden a zonas de neumatosis. El hallazgo histolégico mas frecuente es el de
necrosis por coagulacion (isquémica) hasta en 75% de los pacientes, que puede ser
transmural o limitada a la mucosa. Abundan zonas de hemorragia, inflamacion,
ulceracién y edema * . En ocasiones aparecen microtrombos en los vasos de pequefio
calibre. Es frecuente el hallazgo de neumatosis cistoide submucosa que se encuentra
también a nivel de ganglios mesentéricos. Un pequefio porcentaje presentan signos de
inflamacién aguda. Los cambios regenerativos, con tejido de granulacion y fibrosis son
también frecuentes, y si ésta es circunferencial pueden dar lugar a estenosis. Estos

hallazgos tienen implicaciones en las secuelas a largo plazo.

PRESENTACION CLINICA'Y DIAGNOSTICO

La ECN se presenta con signos y sintomas digestivos y sistémicos. El hallazgo mas
precoz suele ser un cambio en la tolerancia alimentaria en un nifio prematuro, con buena
evolucién hasta ese momento y que comienza a presentar restos géstricos®. Los sintomas
sistémicos asociados son inespecificos y con un rango amplio de agudeza y gravedad en
su presentacion. Desde aparicion de apneas, alteracion del patron respiratorio, distermia,
inestabilidad hemodindmica con bradicardias, hasta hipotension, letargia o shock séptico
y CID. El curso suele ser de empeoramiento progresivo, con abdomen cada vez mas
distendido y doloroso a la palpacién. En casos avanzados pueden aparecer cambios de
color en la piel del abdomen en forma de enrojecimiento o color violaceo®. Desde el
punto de vista gastrointestinal, la ECN se presenta con distension abdominal, restos

géstricos, abdomen doloroso, vémitos, diarrea o hematoquecia. Existen formas

%" Ballance W. Dahms B, Shenker N. Kliegman R: Pathology of neonatal necrotizing enterocolitis: a ten
year experience. J Pediatr 1990; 117 (Suppl): S6-13

“8 Coob BA, Carlo WA, Ambalavaman N. Gastric residuals and their relationship to necrotizing
enterocolitis in very low birth weight infants. Pediatrics 2004;113:50

% Lin PW, Stoll BJ. Necrotizing enterocolitis. Lancet 2006;368:1271
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fulminantes de inicio brusco, con sangrado profuso, afectacion multiorganica y evolucion
a shock refractario, acompafiado de cuadro de coagulacién intravascular diseminada.

En los dltimos 15 afios, con la marcada supervivencia de prematuros <1000 gramos se
han identificado perforaciones intestinales localizadas, distintas a la ECN pues la
enfermedad es localizada y no hay presencia de neumatosis intestinal o gas portal. Estos
infantes presentan una coloracién azulada en el abdomen, que es caracteristica®.

En 1978, Bell elabor6 una clasificacion segln las caracteristicas de las manifestaciones
clinicas, que permite clasificar a los nifios afectos en diversos estadios con valor
prondstico y orientacion sobre la evolucion en el tiempo del proceso y el tratamiento a

realizar’.

» Etapa |: sospecha.
« Etapa I1: enfermedad definida (signos radioldgicos positivos)

« Etapa I11: enfermedad avanzada: shock séptico y neumoperitoneo.

Posteriormente, Walsh y Kliegman modificaron estos criterios en un intento de realizar
una clasificacion que tuviera valor terapéutico en base al estadio clinico® (Tabla I).

Ante la sospecha clinica de ECN se debe de realizar un hemograma. No hay ningun dato
especifico en lo que respecta al recuento leucocitario, si bien la leucopenia se asocia a
peor pronostico. Con frecuencia existe trombocitopenia que conlleva riesgo de sangrado.
En estos casos resulta preceptivo realizar un estudio completo de coagulacion. La
trombocitopenia se asocia a necrosis intestinal y empeoramiento clinico. Por el contrario,

la recuperacion de la cifra de plaquetas es un signo de mejoria clinica.

% Uceda JE, el al: Intestinal perforations in infants with a very low birth weight: A disease of increasing
survival. J Pediatr Surg 30:1314-1316, 1995

%1 Bell MJ, Ternberg J, Fengin RR. Neonatal necrotizing enterocolitis: Therapeutic decisions based on
clinical staging. Ann Surg 1978; 187:1-7.

%2 Walsh MC, Kliegman RM. Necrotizing enterocolitis: treatment based on staging criteria. Pediatr Clin
North Am. 1986; 33:179-201
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Tabla I. Clasificacion de Bell Modificada (Walsh y Kliegman)

Etapa Signos Sistémicos Signos Digestivos Radiologia
la: Sospecha Apnea, bradicardia, letargia,  Residuos, distension, Negativa
alteraciéndela T vomitos
I: Sospecha Gaul queen la Sangre end heces Negativa
Dilatacién, ileo,
Ila: ECN confirmada leve Igual que la lleo, hipersensibilidad  neumatosis

Ib: ECN
moderada

confirmada

Igual que lla, acidosis
trombocitopenia

Hipersensibilidad,
masa

Igual que lla, gas portal,
ascitis o no

Ill1a: ECN avanzada grave

Apnea,
bradicardia
acidosis, CID, neutropenia

hipotension,

Peritonitis, distension
eritema

Igual que Ilb, ascitis

I11b: ECN avanzada grave.
Perforacion

Igual que Illa

Igual que Illa

Igual que Illa
Neumoperitoneo

Fuente: Walsh MC, Kliegman RM. Necrotizing enterocolitis: treatment based on staging
criteria. Pediatr Clin North Am. 1986; 33:179-201

Otros signos de necrosis intestinal, también asociados a sepsis, son la acidosis metabdlica
y la hiponatremia. En las heces se puede investigar sangre oculta, si bien se trata de un
hallazgo confirmatorio, es inespecifico. También es recomendable investigar cuerpos
reductores, cuya aparicion nos informa de una malabsorcion de carbohidratos,
frecuentemente asociada a la ECN. Otros hallazgos bioquimicos inespecificos son la
elevacion sérica de la PCR y alfa-1-glicoproteina o de la alfa-1-antitripsina en heces.

Ante la posibilidad de sepsis se deben recoger cultivos (hemocultivo, cultivo de LCR
segun los casos y coprocultivo). Si la sospecha es de Clostridium difficile son necesarios
cultivos especificos y determinacion de toxina. Ocasionalmente, en aquellos casos que
cursen con ascitis importante o que se sospeche peritonitis, puede recogerse liquido por

paracentesis para cultivo y Gram.
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Para confirmar el diagnostico es esencial realizar una radiografia de abdomen, también
atil en el seguimiento del cuadro. La radiografia de abdomen es el método auxiliar mas
importante para definir el diagnostico y la intensidad del compromiso intestinal. Se
realiza en supino cada 12- 24 horas, dependiendo de la situacion del RN. Si el estado de
éste es de gravedad, se realiza también una Radiografia con rayo horizontal para detectar
la presencia de aire libre, la que se suspende luego de 2-3 dias, dado que la mayoria de las

33,34 Un estado

perforaciones ocurren en los primeros dias de hecho el diagndstico
general critico en un neonato no permite efectuar una placa de pie y, en este caso, debe
indicarse una radiografia en dectbito dorsal y otra en posicion lateral izquierda™®.

En la etapa inicial, los signos radiograficos son inespecificos, como distension aérea
difusa, disminucion o distribucion irregular del aire intestinal; si la enfermedad progresa,
se observa el signo patognoménico, que es la neumatosis intestinal, dado por la presencia
de gas intramural, que puede ser submucoso (presentando aspecto de burbujas) o
subseroso (con aspecto mas lineal); la regién ileocecal, pobremente perfundida, es la
porcién mas precoz y cominmente afectada®, pero puede ser difusa afectando a los
cuatro cuadrantes (neumatosis severa), como un signo de extension del proceso y mal
prondstico. Cuando este gas se extiende a traves de venas y linfaticos al territorio de la
vena porta, aparece un nuevo signo radiologico, descrito hasta en un 30% de los casos,
relacionado con un aumento de la mortalidad y extension de la enfermedad. El 55% de
los pacientes con necrosis panintestinal presentan aire en porta; mas frecuente en RN
menores de 1.500 g y relacionado con el uso de férmulas lacteas especiales, la
administracion de vitamina E y el uso de aminofilina o de catéteres en la arteria
umbilical. Los signos de neumoperitoneo aparecen en estadios avanzados en los cuales se
produce una perforacion intestinal libre, con aumento de la mortalidad. También la
presencia de un asa centinela en la radiografia, en ausencia de aire libre intraperitoneal

pueden indicar necrosis intestinal y/o perforacion. Hasta en un 12% de los casos se han

% Frey EE, Smith W, Franken EA, Wintermeyer KA. Analysis of bowel perforation in necrotizing
enterocolitis. Pediatr Radiol 1987;17(5):380-382

¥ Buonomo C, Taylor G, Share J, Kirks D. Tracto Gastrointestinal. En: Kirks D. Radiologia Pediétrica.
Madrid: Ed. Marbén; 2000. p.883-892

% Garbagnatti C, Lobos P. Enterocolitis necrotizante. En PRONEO. Ciclo 2. Buenos Aires: Ed. Med.
Panamericana, 2001;3:97-128.

% Koloske AM, Musemeche CA, Ball WS Jr., Ablin DS, Bhattacharyya N. Necrotizing enterocolitis value
of radiographic findings to predict outcome. AJR Am J Roentgenol. 1988; 151(4): 771-4.
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descrito perforaciones ocultas ya sea por mala técnica radiologica, perforacion
retroperitoneal, oclusion precoz de la perforacion o escasez de gas intraluminal. El aire
libre se detecta en zonas no declives y a menudo define el ligamento falciforme hepético
y las asas intestinales.

Diversos autores han destacado el valor de la ecografia para el diagndstico precoz de gas
en vena porta antes de su aparicion en radiografias simples, asi como engrosamiento de la
pared, existencia de aire intramural, pequefias cantidades de liquido peritoneal y en
estadios més avanzados signos de necrosis intestinal®’. La utilizacion de la Eco-Doppler-
Color puede ser de utilidad®, el cual esta descrito como de mayor sensibilidad que la

radiografia para detectar necrosis intestinal por la ausencia de flujo en la pared*®.

TRATAMIENTO MEDICO

Ante la sospecha de ECN, se debe instaurar tratamiento meédico y monitorizacion
estrecha, debido a la rapida y fatal progresion de la enfermedad. En un 70% de los casos
sera suficiente el tratamiento médico para la resolucion del cuadro, el cual consiste en
medidas de soporte, reposo intestinal, nutricion parenteral, antibioterapia y correccion de
las alteraciones hematoldgicas y/o electroliticas que pudieran estar presentes*. Medidas
especificas son la dieta absoluta, descompresion intestinal con aspiracion, reposicion de
liquidos considerando pérdidas a un tercer espacio, aporte calérico adecuado mediante
nutricion parenteral y antibioticos endovenosos de amplio espectro. Deben suspenderse
todos los farmacos relacionados como posibles factores de riesgo. Como medidas de
soporte se incluye la asistencia respiratoria temprana ante la aparicion de episodios de
apneas 0 patron respiratorio acidético, la correccion de la acidosis, hiponatremia o
trombocitopenia. La acidosis metabdlica persistente es un indicador de progresion de la
lesion intestinal e incluso necrosis. Se debe asegurar una perfusion y transporte de

oxigeno adecuados, con un aporte suficiente de liquidos y manteniendo

3 Miller SF, Seibert JJ, Kinder DL, Wilson AR. Use of ultrasound in the detection of occult bowel
perforation in neonates. J Ultrasound Med 1993;12:531-535.

*® Murdoch EM, Sinha AK, Shanmugalingam ST, Smith GC, Kempley ST. Doppler- flow velocimetry in
the superior mesenteric artery on the first day of life in preterm infants and the risk of neonatal necrotizing
enterocolitis. Pediatrics 2006;118:1999

% Faingold R, Daneman A, Tomlinson G, et al. Necrotizing enterocolitis: assessment of bowel viability
with color Doppler US. Radiology 2005;235(2):587-94

0 Miguel Guelfand CH, Marcela Santos M, Maricarmen Olivos P. Anastomosis primaria en enterocolitis
necrotizante. Rev Chil Pediatr 2011; 82 (6): 520-524
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el nivel de hematdcrito > 35%. Puede ser necesario el uso de agentes inotropicos. La
dopamina a dosis bajas puede ser de ayuda para mejorar la perfusion sistémica y
aumentar el flujo mesentérico. Habitualmente la ampicilina y gentamicina constituyen un
tratamiento adecuado, debiendo asociar clindamicina o metronidazol ante la sospecha de
gérmenes anaerobios*.

El seguimiento incluye la monitorizacion clinica, analitica y radiografias seriadas. La
dieta absoluta y la antibioterapia han de mantenerse durante 10-14 dias, con introduccién
progresiva de aporte enteral a partir de ese momento con férmulas hipoosmolares de

hidrolizado de proteinas.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Alrededor de un 30% de los pacientes que presentan un cuadro de ECN requerira de
cirugia. El objetivo principal es la reseccion del segmento intestinal dafiado, conservando
la mayor cantidad de intestino vital*>. La indicacién quirGrgica ain es tema de
controversia, pero la presencia de neumoperitoneo, signo especifico de perforacion
intestinal, y el deterioro clinico del paciente se consideran una indicacion absoluta de
esta. Otras indicaciones de cirugia son: la presencia de masa abdominal y eritema de
pared abdominal entre otros*® *. La persistencia de una importante distensién abdominal
con coloracidn rojo-violacea de la pared, intenso dolor a la palpacidn, presencia de ascitis
y con imagenes de asa fija y gas portal en la radiografia simple de abdomen son signos de
sospecha de necrosis intestinal o de perforacién. La palpacion de un plastron abdominal
suele traducir la existencia de una perforacion encubierta.

Uno de los principales problemas relativos al tratamiento quirdrgico reside en la eleccion
del momento éptimo para llevarlo a cabo, que seria idealmente aquel en que se ha
producido una gangrena intestinal pero todavia no existen perforacion ni peritonitis

secundaria®.

! Lee JS, Polin RA. Treatment and prevention of necrotizing enterocolitis. Semin Neonatol 2003; 8: 449-
459.

*2 Guner YS, Chokshi N, Petrosyan M, Upperman JS, Ford HR, Grikscheit TC. Necrotizing enterocolitis
bench to bedside: novel and emerging strategies. Semin Pediatr Surg 2008; 17 (4): 255-65.

¥ Singh M, Owen A, Gull S, Morabito A, Bianchi A. Surgery for intestinal perforation in preterm neonates:
anastomosis vs stoma. J Pediatr Surg 2006; 41(4):725-9

* Pierro A, Hall N. Surgical treatments of infants with necrotizing enterocolitis. Semin Neonatol 2003; 8
(3):223-32
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Indicaciones

En los pacientes en los que la enfermedad progresa con necrosis de pared intestinal y
perforacion es necesaria la intervencion quirdrgica urgente debido al rapido deterioro que
esto supone. El manejo quirtrgico esta ampliamente difundido en la literatura® 47484,
La decision es clara en aquellos en que se detecta la presencia de neumoperitoneo. Sin
embargo, esta demostrado que la necrosis y/o perforacion ocurren en ocasiones sin
evidencia radioldgica de aire libre por lo que las indicaciones quirtrgicas deben ser

valoradas y ampliadas™.

« Signos radiologicos: la existencia de neumoperitoneo demostrado ecograficamente o
mediante radiografias simples es la Unica indicacion absoluta de tratamiento quirdrgico.
La neumatosis intestinal es el signo patognomonico de la enterocolitis necrotizante, pero
no se correlaciona con la gravedad de la enfermedad aunque si con su extensién. La
evidencia de gas en el sistema porta se asocia a una elevada mortalidad, siendo un
hallazgo de mal prondstico especialmente en los RN de muy bajo peso (< 1.000 gramos).
Aungue por si solo no constituye una indicacion absoluta, debe considerarse como un
dato de gran valor dentro del contexto clinico del paciente. Segun varios autores, hasta un
43% de pacientes con ascitis confirmada ecograficamente presentan necrosis intestinal
subyacente, y constituye una indicacion para la realizacion de paracentesis. La presencia
de un asa fija dilatada en varios controles radiolégicos no es una indicacion quirdrgica
absoluta, refleja Gnicamente la situacion de sufrimiento intestinal que caracteriza a la

enfermedad.

*® Kosloske AM: Necrotizing enterocolitis. En: Oldham KT et al. Surgery of infants and children.
Philadelphia, Lippincott-Raven, 1997:1201

“® Foglia RP: Necrotizing enterocolitis. Curr Probl Surg 32:766-820, 1995

" Albanese CT, Rowe MI: Necrotizing enterocolitis. In: O’Neill JA Jr, Rowe MI, Grosfeld JL, et al. eds.
Pediatric Surgery, 5" ed. St Louis, Mosby, 1998

*® Grosfeld JL, et al: Changing trends in necrotizing enterocolitis: Experience with 302 cases in two
decades. Ann Surg 214:300-307, 1991

** Rowe, M, et al: Necrotizing enterocolitis in the extremely low birth weight infant. J Pediatr Surg
29:987-991, 1994

%0 Kosloske AM: Indications for operation in necrotizing enterocolitis revisited. J Pediatr Surg 29:663-666,
1994
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» Signos clinicos: aunque los signos de deterioro clinico a pesar del tratamiento médico
intensivo no constituyen una indicacion absoluta de cirugia, su aparicion y
empeoramiento progresivo si contribuyen a identificar aquellos pacientes que presentan
una necrosis intestinal: signos de peritonitis como edema y eritema de pared, masa

abdominal, trombocitopenia y acidosis persistentes.

« Paracentesis: un resultado positivo es altamente especifico de necrosis intestinal. Esta
técnica no se usa de forma rutinaria. Sin embargo, no debe sustituir a otras

determinaciones clinicas o radioldgicas.

Técnicas quirurgicas

Toulokian en 1967 sent6 las bases para el tratamiento quirdrgico de la enfermedad®.
Desde entonces se han descrito varias técnicas cuyo objetivo comudn es conservar la
mayor longitud de intestino viable posible respetando la valvula ileocecal para minimizar
las complicaciones como el sindrome de intestino corto, resecar el intestino afectado para
controlar el cuadro séptico y evitar fistulas y estenosis, evitando a la vez la realizacion de
estomas yeyunales que producen una pérdida incontrolable de liquidos y electrolitos y
una ulceracion cutanea periestomal de dificil curacion. No existe consenso en cuanto a la
técnica quirdrgica mas apropiada para el manejo de esta patologia. Tradicionalmente en
casi la totalidad de los casos se realiza una laparotomia para la reseccion del intestino
comprometido asociado a una enterostomia proximal con o sin fistula mucosa .También
esta descrito en algunas publicaciones la utilizacién de anastomosis primaria posterior a

%2535 entre otras técnicas.

la reseccidn intestinal, sin dejar estomas
La gran variedad de técnicas descritas refleja la complejidad de una patologia en la que la
idoneidad del tratamiento debe valorarse individualmente dependiendo del grado de

afectacion, extension de las zonas necroticas, situacion clinica del paciente, experiencia

> Toulokian RJ,Berdon WC, Amoury RAet al. Surgical experience with necrotizing enterocolitis in the
infant. J Pediatr Surg 1967; 2:389-401.

>2 Blakely ML, Gupta H, Lally KP. Surgical management of necrotizing enterocolitis and isolated intestinal
perforation in premature neonates. Semin Perinatol 2008; 32 (2): 122-6

>% Guner YS, Chokshi N, Petrosyan M, Upperman JS, Ford HR, Grikscheit TC. Necrotizing enterocolitis
bench to bedside: novel and emerging strategies. Semin Pediatr Surg 2008; 17 (4): 255-65

> Pierro A, Hall N. Surgical treatments of infants with necrotizing enterocolitis. Semin Neonatol 2003; 8
(3):223-32.
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del cirujano y cuidados postoperatorios disponibles. Actualmente la técnica de eleccion
es la anastomosis primaria, dado la favorable evolucién observada en algunos pacientes*,
puesto que carece de las complicaciones asociadas a las enterotomias como la dermatitis
periostomal, prolapso de ostomia, trastornos hidroelectroliticos y el mal incremento
ponderal, ademas de la necesidad de una segunda cirugia para la reconstitucion del
transito intestinal®®. Més compleja es la actitud ante el hallazgo quirGrgico de zonas de
necrosis extensas y parcheadas que a menudo se asocian a perforaciones mdaltiples; en
este caso, la reseccion se restringe a las zonas de necrosis definidas. El intestino de
viabilidad dudosa se conserva, cerrando los cabos y realizando una nueva laparotomia en
48-72 horas para comprobar la definicion de las areas de necrosis realizando entonces
una derivacion o en el caso ideal, anastomosis primaria.

Existe una controversia importante, fundamentalmente por la ausencia de evidencia
cientifica potente, de qué tipo de tratamiento quirdrgico debe realizarse en nifios con
cuadro de ENC avanzada. La discusion estd centrada en el abordaje quirdrgico habitual
como primera medida quirdrgica o intentar de inicio el drenaje peritoneal y, en caso de
que éste fracase, recurrir a la laparotomia® >’. En 1975 Marshall describi6 la colocacion
de drenajes peritoneales en pacientes con neumoperitoneo realizando laparotomia en 24-
48 horas si continuaba el deterioro clinico o a medio plazo para tratar las
complicaciones®. El drenaje peritoneal estarfa indicado en aquellos casos en los que, por
condicionantes de recursos sanitarios, no pueda realizarse una laparotomia de inmediato,
o previo al traslado a otro centro. También lo estaria en recién nacidos con estado clinico
gue no aconseja una intervencion quirdrgica por su grave inestabilidad hemodinamica,
sobre todo en nifios con extremo bajo peso y situacion critica, en los que la laparotomia

puede no llegar a considerarse indicada>. Y, finalmente, en aquellos casos en los que el

** Singh M, Owen A, Gull S, Morabito A, Bianchi A. Surgery for intestinal perforation in preterm neonates:
anastomosis vs stoma. J Pediatr Surg 2006; 41(4):725-9

*® Demestre X, Ginovart G, Figueras-Aloy J et al. Peritoneal drainage as primary management in
necrotizing enterocolitis: A prospective study. J Pediatr Surg 2002;37:1534

" Moss RL, Dimmit RA, Barnhart DC et al. Laparotomy versus peritoneal drainage for necrotizing
enterocolitis. N Engl J Med 2006;354:2225

*8 Marshall DG. Peritoneal drainage under local anesthesia for necrotizing enterocolitis perforation.
Presented at the 7th Annual Meeting of Canadian Association of Pediatric Surgeons, Winnipeg,

Manitoba January 1975

% pierro A. The surgical management of necrotizing enterocolitis. Early Hum Dev 2005; 81 (1): 79-85.
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juicio clinico considere la posibilidad de curacién sin precisar laparotomia. Varios
autores han utilizado esta técnica en pacientes muy inestables, especialmente en menores
de 1.000 gramos como un método temporal en espera de una mejoria que permita una
actitud mas agresiva, siendo en ocasiones el tratamiento definitivo. La perforacion
intestinal aislada, entidad bien diferenciada, en ocasiones, de la ENC, parece ser, para
algunos autores, la mas indicada para ser tratada con drenaje peritoneal. La mejoria
clinica tras un drenaje peritoneal no siempre es inmediata, debiéndose objetivar una
rapida mejoria en el estado hemodinamica y, posteriormente, de la acidosis, neutropenia
y trombocitopenia. La proteina C reactiva es el parametro mas lento en normalizarse.

En 1989 Moore describid una actitud que denomind “Drain, patch and wait”, que
consiste en sutura de las perforaciones, gastrostomia y establecimiento de drenajes
peritoneales bilaterales; posteriormente trataba las frecuentes fistulas (cutaneas vy
entéricas) con tratamiento conservador o quirtrgico®.

La necrosis panintestinal representa el caso mas grave en la cual la reseccion completa
del intestino afectado condena a la necesidad de una nutricion parenteral prolongada con
un elevadisimo indice de mortalidad. En estos pacientes se han realizado drenajes sin
reseccion y revision posterior si el paciente sobrevive, y resecciones extensas con

derivacion, con resultados desalentadores.

COMPLICACIONES

Tenemos que considerar aquellas complicaciones relacionadas a las condiciones
concomitantes a la enfermedad como lo son la prematurez, malformaciones congénitas,
procesos infecciosos y de sepsis y aquellas relacionadas al manejo quirdrgico, tanto a
corto como largo plazo.

Si bien la mortalidad post operatoria ha decrecido progresivamente en las Gltimas dos
décadas, aun se mantiene en niveles importantes debido a un incremento de neonatos de
<1000 gramos, también conocidos como de muy bajo peso al nacer. Alrededor de 20% de

estos micro-prematuros presentan necrosis total y 100% de mortalidad®’.

% Moore TC. Succesful use of the “drain, patch and wait” laparotomy approach to perforated necrotizing
enterocolitis: Is hipoxia triggered “good angiogenesis” involved? Pediatr Surg Int 2000; 16: 356.

% Rowe, MI, et al: Necrotizing enterocolitis in the extremely low birth weight infant. J Pediatr Surg
29:987-991, 1994
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La hemorragia hepatica intraoperatoria es una grave complicacion con una incidencia del
11,8%. Se ha relacionado con los voltimenes de fluidos preoperatorios administrados y la
presencia de hipotensidon, siendo mas frecuente en pacientes de bajo peso y prematuros y

constituye una causa importante de mortalidad quirdrgica *.

Las fistulas cutdneas durante el curso de la enfermedad no son infrecuentes, y a menudo
consecuencia de los drenajes peritoneales. Las fistulas enteroentéricas han sido descritas
con mucha menor frecuencia y se piensa que ésta puede ir en aumento al hacerlo los
pacientes con necrosis intestinal extensa.

En los recién nacidos, el epiplon es de mucho menor tamafio respecto al nifio mayor y la
distribucion de visceras abdominales también varia, aunque se desconoce en qué medida
estos factores influyen en la localizacion de una infeccién abdominal. La capacidad
inmunoldgica disminuida también influye en que la mayoria de los pacientes presenten
peritonitis difusa y baja incidencia en la formacion de abscesos.

La incidencia de estenosis ha sido evaluada en 10-25%, con un 14-32% si se tienen en
cuenta solo los pacientes sometidos a tratamiento médico, y casi el doble en aquellos en
los que se realiza drenaje peritoneal frente a los que se realiza reseccion. La localizacion
maés frecuente es a nivel cdlico izquierdo, siendo mas raras las ileales. Las estenosis
pueden ser mdaltiples en 15% de los casos. La histologia consiste en una fibrosa
submucosa con grados variables de inflamacion.

El cuadro clinico corresponde a una obstruccién intestinal baja, parcial o completa. En la
mitad de los casos el paciente es asintomatico, por lo que el manejo es conservador, pues
estudios contrastados seriados han demostrado una completa resolucion de la estenosis.
En los infantes con sindrome obstructivo, el tratamiento indicado es reseccion y
anastomosis primaria, aunque en casos extremos, una colostomia temporal puede ser
necesaria®.

Los resultados a largo plazo no son reportados con frecuencia. El sindrome de intestino

corto es la complicacion mas grave a largo plazo, y al igual que la supervivencia de

62 Balance WA, et al: Pathology of neonatal necrotizing enterocolitis. J Pediatrics 117:56, 1990
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enfermos con necrosis extensa, esta aumentando su incidencia. Se ha descrito una
incidencia menor en aquellos pacientes tratados con drenajes peritoneales o revisiones
secundarias, probablemente debido a una mejor delimitacion de las zonas de necrosis.
Debido a que este es el tema a investigar se profundizara en esta patologia a fin de

conocerla en su totalidad.

SINDROME DE INTESTINO CORTO

El Sindrome de intestino corto (SIC) se define como una pérdida, congénita o adquirida,
de una extensa area del intestino delgado que ocasiona un cuadro clinico de graves
alteraciones metabolicas y nutricionales debido a la reduccién de la superficie absortiva
intestinal efectiva® ® %, Mas que anatémica es una definicién funcional que se enmarca
en el concepto de insuficiencia intestinal. EI tamafio de la reseccidn o intestino remanente
generalmente dicta el grado de malabsorcién y consecuentemente la necesidad de

nutricién enteral (NE) o parenteral (NP)®.

Nightingale establecid que un paciente tiene un intestino corto cuando existe una longitud
insuficiente de intestino funcionante para permitir una absorcién adecuada, de modo que
son necesarios suplementos de macronutrientes y/o agua y electrolitos para mantener la
salud y/o crecimiento®. Se le define como complejo sintomatico que ocurre con
remanente yeyuno-ileal menor que 200cm, aplicable a adultos donde el intestino delgado
varia, dependiendo de la técnica utilizada (radiologia, cirugia o autopsia), entre 3 a 8

68, 69, 70, 71, 72 El

metros SIC es una causa de la condicion mas amplia de “fracaso

% Rodriguez A, Canovas G. Sindrome de intestino corto en adultos. Tratamiento nutricional. Endocrinol
Nutr 2004; 51(4):163-72

8 ASPEN board of Directors and the Clinical Guidelines Task Force. Guidelines for the use of parenteral
and enteral nutrition in adult and pediatric patients. Short-bowel syndrome. JPEN 2002; 26(Supl. 1):S70-3
% Scolapio JS. Current update of short-bowel syndrome. Curr Opin Gastroenterol 2004; 20:143-145.

% Buchman AL. Etiology and initial management of short bowel syndrome. Gastroenterology 2006;
130:S5-15.

%" Nightingale JMD. Management of patients with a short bowel. World J Gastroenterol 2001; 7(6): 741-
751

% Crenn P. Haniche M, Valleur P. Hutefille P, Rambaud J, Messing B. Surgical versus radiological
evaluation of remaining small bowel length in short bowel syndrome (abstract). Gastroenterology 1996;
110:A321

% Bryant J. Observations upon the growth and length of the human intestine. Am J Med Sci 1924; 167:499-
520

0 Slater G. Aufses AH Jr. Small-bowel length in Crohn’s disease. Am J Gastroenterol 1991; 8:1037-1040
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intestinal”. El fracaso intestinal, en el contexto de SIC se define como una dependencia
en NP para mantener los requerimientos minimos de energia y fluidos para el crecimiento

en nifos”.

En los nifios de acuerdo a la longitud del intestino delgado (medido a lo largo del borde
antimesentérico durante la cirugia), las resecciones cortas respetan mas de 100 a 150cm,
las largas dejan remanentes de 40 a 100cm, y las masivas menos de 40cm. Se habla de
reseccion extrema cuando el remanente tiene longitud inferior a 25cm’. Debido a que la
longitud del intestino es mucho menor, para evitar sobrediagnosticos, es mejor considerar
que un paciente tiene un SIC si luego de una reseccidon intestinal se produce
malabsorcion. La clasificacion de los pacientes con SIC se basa en las caracteristicas
anatomicas del intestino remanente y la patogenia del proceso. La extension de la
reseccion no es el Unico factor. La intensidad de las manifestaciones clinicas variara de
acuerdo también con la funcion que los segmentos resecados cumplan desde el punto de
vista de la digestion y absorcion. La adaptacion exitosa se refiere a la capacidad de
alteraciones estructurales y fisioldgicas que permitan a los pacientes crecer y mantenerse
sanos mientras reciben nutricion oral o enteral. Predictores de una adaptacion exitosa
incluyen la edad del paciente, diagnostico de base que llevo al SIC, extension y porcion
del intestino resecado, presencia o ausencia de la vélvula ileocecal y/o colon, potencial
adaptativo intrinseco del intestino remanente, la integridad de otros 6rganos que asisten la
digestion y absorcion y la presencia de sobrecrecimiento bacteriano del intestino
delgado™ . El ritmo de cémo se provee la alimentacién enteral postoperatoria y los
tipos de alimentacion enteral también se han asociado al desenlace final del SIC 77
Maés de la mitad del intestino delgado puede ser resecado sin problemas nutricionales a

™ Fanucci A, Cerro P, Fraracci L, Letto F. Small bowel length measured by radiography. Gastrointest
Radiol 1984; 9:349-351

"2 Nightingale J, Bartram C, Lennard-Jones J. Length of residual small bowel after partial resection:
correlation between radiographic and surgical measurements. Gastrointest Radiol 1991; 16: 305-306

™ Goulet O, Ruemmele F. Causes and Management of intestinal failure in children. Gastroent 2006; 130
Suppl I: 16-28

™ Alarcon O. Teresa. Sindrome de Intestino Corto. Gast Latinoam 2007; Vol 18 N 2:175-178

™ Kaufman SS, Loseke CA, Lupo JV, et al. Influence of bacterial overgrowth and intestinal inflammation
on duration of parenteral nutrition in children with short bowel syndrome. J Pediatr 1997; 131:356-61.

"® Sondheimer JM, Cadnapaphornchai M, Sontag M, et al. Predicting the duration of dependence on
parenteral nutrition after neonatal intestinal resection. J Pediatr 1998;132:80-4

" Andorsky DJ, Lund DP, Lillehei CW, et al. Nutritional and other postoperative management of neonates
with short bowel syndrome correlates with clinical outcomes. J Pediatr 2001;139:27-33.

22



largo lazo, siempre y cuando, se respete el ileo Terminal y la vélvula ileocecal ’. En caso
de una reseccion distal que incluya la valvula ileocecal, puede producirse un déficit

nutricional importante, aiin con tan solo un 25% de pérdida intestinal®,

Algo muy importante de recordar es que cuando el duodeno y/o yeyuno son resecados, el
ileo se puede adaptar para cumplir con las funciones de absorcién; sin embargo, lo

contrario no ocurre por lo que una reseccion ileal es més dificil de manejar.

Una adecuada determinacion y clasificacion anatomica al momento de la reseccion suele
ser obstaculizada habitualmente, por la condicion dinamica y elastica del intestino. De
alli, la necesidad de contar con mediciones estandarizadas del intestino delgado durante

la cirugia, en las evaluaciones radioldgicas y necrdsicas de los pacientes.

El intestino delgado crece progresivamente desde la edad embrionaria hasta la adultez en
donde alcanza, en promedio, longitudes de 600cm, correspondiendo 250cm a yeyuno y
350cm a ileon, con una variabilidad importante dependiente de la raza y género. Se sabe
que en el tercer trimestre de gestacion su longitud es notable en el primer afio de vida.
Esta potencialidad de crecimiento permite asumir que el prondstico funcional adaptativo
de un prematuro con SIC sera diferente y mejor que el de un neonato de término o un

nifio mayor. Lo mismo se puede postular en SIC de un nifio versus el de un adulto.

En conclusidn, el correcto diagnoéstico y clasificacion se ve complicado por las distintas
definiciones del SIC y fallo intestinal manejadas en la literatura médica. Por lo cual,
recientemente, un grupo de expertos ha desarrollado nuevas definiciones de consenso de
SIC y fracaso intestinal”, definiendo el SIC como el fallo intestinal que resulta de la
reseccion quirurgica, defecto congénito o pérdida de la absorcién asociada a enfermedad

y que se caracteriza por la incapacidad para mantener los balances energético-proteico,

"® Velasco CA. Sindrome de Intestino Corto. GASTROHNUP 2003;5: 51-55
¥ O0’Keefe SJ, Buchman AL, Fishbein TM, Jeejeebhoy KN, Jeppesen PB, Shaffer J. Short bowel syndrome
and intestinal failure: consensus definitions and overview. Clin Gastroenterol Hepatol 2006; 4(1): 6-10
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hidroelectrolitico o de micronutrientes mediante una dieta normal convencionalmente

aceptada 8.

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia y frecuencia en nuestro medio son desconocidas pero, probablemente, al
igual que en otras partes del mundo, los mas afectados sean los pacientes con
malformaciones congénitas y los prematuros que desarrollan enterocolitis necrotizante y

que requieren de tratamiento quirdrgico®.

Se estima que el SIC tiene incidencia entre 2 y 5 casos por millon aunque las series
difieren bastante en cuanto a frecuencia de las causas mas habituales. Un ejemplo lo
constituyen las cifras de enterocolitis necrotizante que fluctian entre 14 y 43% en datos
epidemioldgicos de Chile donde se han realizado estudios mas completos que en otros
paises latinoamericanos. Hay comunicaciones referidas a Enterocolitis, entre las cuales
destaca la experiencia de Méndez y col, quien comunica incidencia de 1,8 por 1000
recién nacidos vivos, de los cuales 85.4% eran prematuros®2. Wales y cols publicaron en
el afio 2004 la incidencia de SIC neonatal en el estado de Ontario, Canad4, siendo de 22,1
sobre 1.000 admisiones en Terapia Intensiva, o bien 24,5 por 100.000 recién nacidos

vivos®,

Aunque en otras revisiones la incidencia del SIC es de 1200/ 100,000 nacidos vivos, las

tasas de mortalidad de la condicion es alta ®. Las tasas de supervivencia reportadas en

% MD Ballesteros Pomar y A. Vidal Casariego. Sindrome de intestino corto: Definicion, causas, adaptacion
intestinal y sobrecrecimiento bacteriano. Nutr Hosp 2007, 22(Supl.2): 74-85

8 Koffeman G, van gemert W, George E, Veennendaal. Classification, epidemiology and aetiology. Best
Practice & Research Clinical Gastroenterology 2003; 17: 879-893

8 Mendez A, Bancalari A, Ernst |. Enterocolitis necrotizante. Experiencia de 15 anos. Rev Chil Pediatr
2000; 71 (5): 390-397

8 Wales P, Silva N, Kim J y cols. Neonatal Short Bowel Syndrome: Population-Based Estimates of
Incidence and Mortality Rates. J Pediatr Surg 2004; 39:690-695
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SIC pediatrico son entre 73% Yy 89%, haciendo del SIC una de las condiciones mas letales

en la infancia®® 8* 8% 8¢,

FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia del SIC y por ende sus manifestaciones esta en funcion de la zona del
intestino afectada por la reseccion o la alteracién funcional®” e influye en el mecanismo
de adaptacion intestinal. La mayor parte de la absorcion de carbohidratos y proteinas
tiene lugar en el duodeno y yeyuno, mientras que el ileon es responsable de la absorcién
de grasas y vitaminas liposolubles (unidas a sales biliares excretadas por el higado al
duodeno). El yeyuno tiene vellosidades mas altas, criptas mas profundas y mayor
actividad enzimatica que el ileon, por lo que en condiciones normales un 90% de la
digestion y absorcion de macro y micronutrientes tendrd lugar en los primeros 100-
150cm de yeyuno. En el ileon Terminal tiene lugar la absorcién de vitamina B, unida al
factor intrinseco secretado en el estdmago. Los liquidos y electrolitos son absorbidos
predominantemente en el ileon (80%) y colon, lo que implica una absorcién diaria de 2-3

litros de agua ingerida y 7-9 litros de secreciones gastrointestinales .

Cuando la reseccion intestinal afecta al duodeno y/o yeyuno, el ileon se puede adaptar
para realizar sus funciones absortivas, por lo que la reseccion es habitualmente mejor
tolerada que si afecta al ileon. Existe una reduccion temporal en la absorcion de la mayor
parte de los nutrientes que es compensada por la adaptacion ileal. Mientras que la
adaptacion yeyunal es sélo funcional, la ileal lo es en estructura y funcion ™ %, A pesar
de la adaptacion ileal, la digestion enzimatica se ve afectada por la pérdida irremplazable
de hormonas entéricas producidas en yeyuno (colecistocinina, secretina, Péptido
Inhibitorio Gastrico, Péptido Intestinal Vasoactivo). Las secreciones biliares y

8 Goulet O, Baglin-Gobet S, Talbotec C, et al. Outcome and longterm growth after extensive small bowel
resection in the neonatal period: a survey of 87 children. Eur J Pediatr Surg 2005;15:95-101.

% Quiros-Tejeira RE, Ament ME, Reyen L, et al. Long-term parenteral nutritional support and intestinal
adaptation in children with short bowel syndrome: a 25-year experience. J Pediatr 2004;145:157-63

% Goulet O, Ruemmele F, Lacaille F, et al. Irreversible intestinal failure. J Pediatr Gastroenterol Nutr
2004;38:250-69

8 Jeejeebhoy KN. Short Bowel syndrome: a nutritional and medical approach. CMAJ 2002; 166: 1297-
1302

8 Thompson JS, Ferguson DC. Effect of the distal remnant on ileal adaptation. J Gastrointest Surg 2000;
4(4):430-4
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pancreaticas disminuyen por la falta de colecistocinina y secretina; mientras que se
elevan los niveles de gastrina por el déficit de GIP y VIP, produciendo hipersecrecion
acida gastrica. La salida de acido desde el estbmago puede dafiar la mucosa intestinal y
ademas el bajo pH intraluminal crea condiciones desfavorables para la actividad de las
enzimas pancreaticas presentes. Si los nutrientes malabsorbidos Ilegan al ileon y colon, su

alta carga osmolar puede ocasionar una diarrea osmatica.

Las consecuencias de la reseccion ileal tienen que ver en parte con otra caracteristica del
yeyuno e ileon. La mucosa ileal tiene uniones intercelulares “ajustadas”, lo que permite
concentrar los contenidos luminales. Sin embargo, la mucosa yeyunal tiene uniones
intercelulares “porosas”, de modo que la osmolaridad de los contenidos luminales es
similar a la plasmatica . Asi, el yeyuno permite el movimiento rapido de agua y
electrolitos a través de la mucosa, desde el plasma a la luz intestinal, para diluir
adecuadamente el contenido luminar. Como resultado, existe una marcada secrecion de
fluidos en el yeyuno en respuesta a cualquier alimentacion hiperténica, que es
reabsorbida en el ileon y en menor grado en el colon. Por ello, una reseccion ileal
>100cm, ocasionara pérdidas de fluidos y electrolitos. Estos pacientes no toleran grandes
bolos de alimentos ni alimentaciones con altas concentraciones de carbohidratos de
absorcion réapida®®. Ademés, si el fleon Terminal es resecado (>60cm) se afectara la
absorcién de vitamina By, ya que sus receptores no son reemplazados en el yeyuno ni en
el colon. Si la reseccion es >100cm, no podran absorberse las sales biliares, lo que dara
lugar no solo a una deficiencia de sales biliares y malabsorcién de grasas y vitaminas
liposolubles por la disrupcion en la circulacion enterohepética, sino también a una diarrea
secretora ocasionada por la llegada al colon de sales biliares no absorbidas. La
malabsorcion grasa resultante puede contribuir a la hiperabsorcion de oxalato, lo que

conlleva hiperoxaluria y posible formacién de litiasis renal.

La reseccién de la valvula ileocecal produce un gran reflujo de bacterias desde el colon

hacia el intestino delgado resultando en sobrecrecimiento de bacterias y el rapido transito

8 Buchman AL, Scolapio J, Fryer J. AGA Technical Review on short bowel syndrome and intestinal
transplatation. Gastroenterology 2003; 124:1111-34
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de nutrientes en el intestino delgado incrementa la sensibilidad a la carga osmdtica,
generalmente producida por intolerancia a los carbohidratos, y exacerba la malabsorcion,
debida a la reduccion de la superficie absortiva junto con la pérdida de las enzimas
digestivas y del transporte de proteinas, cuya repercusion ocurre a nivel de vitaminas
liposolubles, por la disminucion en la concentracion de sales biliares y no solubilizacion
de grasas . Los efectos compensatorios por parte del colon resultan en la fermentacion de
acidos grasos de cadena corta por bacterias, permitiendo recuperar calorias adicionales;
por parte del yeyuno, en un aumento en su tiempo de transito intestinal y en un
vaciamiento géstrico rapido, pero normal en caso de preservar el colon®. Sin embargo,
Fich y col en un estudio experimental mostraron que la reseccién de la valvula ileocecal
con un intestino delgado intacto no alteraba el transito intestinal, concluyendo que la
valvula ileocecal tenia un pequefio rol en el control del transito intestinal, por lo que

habré que esperar mayor informacién mas adelante sobre este punto®™.

La fisiopatologia de la enfermedad depende en gran medida de los mecanismos de
adaptacion intestinal posterior a una reseccion quirdrgica, los cuales a su vez dependen de

los factores ya mencionados.
Adaptacion Intestinal y Evolucion Clinica

La enfermedad constituye en esencia, un sindrome de malabsorcion, facilmente
reconocible por la presencia de diarrea de alto flujo, curso refractario, de tipo &cido, con
esteatorrea en algunos casos, asociada a trastornos hidrosalinos y acido base severos. Las
manifestaciones clinicas dependeran de varios factores como la cantidad de intestino
delgado resecado, la localizacién de la reseccién en términos de distal o proximal, el
compromiso de la valvula ileocecal, la reseccion del colon, el grado de adaptacion
intestinal al segmento resecado y a la presencia de enfermedad intestinal residual o de

complicaciones posquirargicas, como ya se menciono.

En las primeras etapas, inmediatamente despues de la reseccion intestinal, y dependiendo

de la técnica quirdrgica empleada y otras comorbilidades, predominaran las alteraciones

% Fich A, Steadman C, Phillips S, Camilleri M, Brown M, Haddad A et al. lleocolonic transit does not
change after right hemicolectomy. Gatroenterology 1992; 103:794-799
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en la hidratacion y equilibrio acido-base, eritema de pafial, excoriaciones perianales,
Ulceras de estrés. En el mediano y largo plazo, en el curso de la evolucion se reconocen
signos carenciales para vitaminas y oligoelementos. Posteriormente, es evidente la
malnutricion con detencion del desarrollo pondoestatural mas complicaciones sépticas,

hepaticas, renales, pépticas, motoras intestinales y 0seas.

Luego de una reseccion intestinal se produce el proceso conocido como adaptacion
intestinal, que se refiere a que el intestino remanente cambia funcionalmente para cubrir
las necesidades nutricionales, a pesar de la superficie reducida disponible para la
absorcion. Luego de 48 horas de una reseccion encontramos los primeros cambios: la
hiperplasia de la mucosa intestinal, que incluye el aumento del nimero de criptas y
alargamiento de las vellosidades que lleva a un incremento en la superficie de absorcion.
El alargamiento del intestino en si es pobre y no incrementa en forma significativa la

superficie de absorcion™.

La adaptacion intestinal puede ocurrir gracias a que el paciente haga una ingesta superior
a la normal (hiperfagia); pero ademas, el intestino también es capaz de adaptarse para
asegurar una absorcion mas eficaz por unidad de superficie, bien aumentando su
superficie absortiva (adaptacion estructural) y/o enlenteciendo el transito gastrointestinal
(adaptacion estructural). La hiperfagia es un mecanismo adaptativo fundamental en
humanos, que ocurre en el 81% de los pacientes con SIC (> 1,5 veces el gasto energético
basal)*. Se correlaciona negativamente con la absorcion de grasa y con el indice de masa
corporal, y no se ve frenada por la presencia de nutricion parenteral (NP). A lo largo del
tiempo, ocurre un aumento en la ingesta respecto al periodo temprano (2,3 vs 1,6 veces
gasto energético basal) y también una mejora en la absorcion proteica (64 vs 40 g/d, p

0,05). Los cambios adaptativos se describieron inicialmente en los afios 509 % %,

°! Carbonnel F, Cosnes J, Chevret S, Beaugerie L, Ngo Y, Malafosse M. et al. The role of anatomic factors
in nutritional autonomy after extensive smanll bowel resection. JPEN J Parenter Enteral Nutr 1996; 20:
275-280

% Crenn P, Morin MC, Joly F, Penven S, Thuillier F, Messing B. Net digestive absorption and adaptive
hyperphagia in adult short bowel patients. Gut 2004; 53; 1279-1286.

% Althausen TL, Doig RF, Kohn U y cols. Digestion and absorption after massive resection of the small
intestine: part 2. Gastroenterology 1950; 16:136-139.

% Dowling RH, Booth CC. Functional composition after small bowel resection in man. Lancet 1966; 2:
146-147.
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Estudios animales han demostrado que el intestino tras una reseccion o deprivacion de
nutrientes sufre una variedad de respuestas adaptativas que incluyen hiperplasia,
hipertrofia o0 expresion de novo de moléculas funcionales. En un proceso que se

desarrolla a lo largo de uno o dos afios * % ¥

, el intestino se hipertrofia y se hace més
eficiente para la absorcion. La adaptacion estructural del intestino remanente supone un
aumento en diametro y en altura de las vellosidades intestinales, lo que incrementa la

%1% "asi como un incremento en la circunferencia de la luz intestinal

superficie absortiva
y en el grosor de la pared. La adaptacion funcional se caracteriza por un incremento en la
tasa de absorcion de nutrientes, que es el resultado de los cambios estructurales, el
enlentecimiento del transito y/o alteraciones en eventos moleculares intracelulares, como

un aumento en el transporte y/o la actividad enzimética.

Como se comentd previamente, mientras que la adaptacion yeyunal es sélo funcional, la
ileal lo es en estructura y funcién °2. El fleon tiene vellosidades més cortas y menor
superficie de absorcién que el yeyuno en condiciones normales, pero, sin embargo, es
capaz de adaptarse a una reseccion yeyunal con un significativo incremento en longitud y
en funcion de las vellosidades ileales. Sin embargo, son limitados los datos que

documentan estas respuestas adaptativas en humanos °*.
Factores que influyen en adaptacion

Para este proceso de adaptacion, es importante la presencia de nutrientes en la luz
intestinal, por lo que se debe iniciar la nutricion oral o enteral lo mas pronto posible.
Deficiencias nutricionales, comunes en pacientes con SIC, son perjudiciales para la
adaptacion intestinal®® *°. Los nutrientes proporcionan sustratos para la reproduccion de

los enterocitos y pueden estimular la liberacion de factores tréficos. Se ha sugerido que

% Williamson RCN. Intestinal adaptation. N Engl J Med 1978; 298: 1393-1402

% Messing B, Crenn P, Beau P y cols. Long-term survival and parenteral nutrition dependence in adult
patients with the short bowel syndrome. Gastroenterology 1999; 117:1043-1050.

" Alpers DH. How adaptable is the intestine in patients with short bowel syndrome? Am J Clin Nutr 2002;
75: 787-788.

% Cronk DR, Ferguson DC, Thompson JS. Malnutrition impairs postresection intestinal adaptation. JPEN J
Parenter Enteral Nutr 2000;24:76-80

% Wilmore DW. Growth factors and nutrients in the short bowel syndrome. JPEN J Parenter Enteral Nutr
1999;23:5117-20
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glutamina, &cidos grasos de cadena corta, grasa insaturada'®

, ornitina y nucledtidos
pueden ser un importante estimulo luminal para la adaptacién %+ *° 12 Glutamina es el
principal sustrato energético de los enterocitos y también un sustrato para la sintesis de
4cidos nucleicos'®, sin embargo, no han podido demostrarse claramente los efectos

beneficiosos de su suplementacién, oral o intravenosa, en el proceso de adaptacion 1% 2%

106

Las poliaminas (espermina, espermidina y putrescina) son reguladores de adaptacion
intestinal y son sintetizados en grandes cantidades por tejidos en rapida proliferacion
como puede ser el epitelio intestinal en adaptacion. Se obtienen bien a través de la dieta o
via sintesis a partir de ornitina. La adaptacion intestinal también puede ser estimulada por
las secreciones y por las hormonas gastrointestinales*®’. La alimentacién también induce
su liberacién. Glucagon-like peptide-2 (GLP-2) es una hormona enterotrofica,
antisecretora y moduladora el transito intestinal actualmente considerada como el
principal estimulo hormonal para la adaptacién intestinal'®® '°. Es secretada por las
células L en ileon Terminal y colon en respuesta a la ingesta. Otras hormonas que pueden
contribuir al proceso de adaptacion son enteroglucagon (incluyendo fragmentos o

precursores de la molécula), epidermalgrowth factor, factor de crecimiento de

100 \/anderhoof JA, Park JH, Herrington MK, Adrian TE. Effects of dietary menhaden oil on mucosal
adaptation after small bowel resection in rats. Gastroenterology 1994; 106(1): 94-9.

101 Alpers DH, Stenson WF. Does total parenteral nutrition-induced intestinal mucosal atrophy occur in
humas and can in be affected by enteral supplements? Curr Opin Gastroenterol 1996; 12:169-73.

192 platell CFE, Coster J, McCauley RD, Hall JC. The management of patients with the short bowel
syndrome. World J Gastroenterol 2002; 8(1): 13-20.

13 Ziegler TR, Mantell MP, Chow JC, Rombeau JL, Smith RJ. Gut adaptation and the insulin-like growth
factor system: regulation by glutamine and IGF-1 administration. Am J Physiol 1996; 271: G866-G875.
104 Scolapio JS, McGreevy K, Tennyson GS, Burnett OL. Effect of glutamine in short-bowel syndrome.
Clin Nutr 2001; 319-23.

195 i L, Irving M. The effectiveness of growth hormone, gutamine and a low-fat diet containing high-
carbohydrate on the enhancement of the function of remnant intestine among patients with short bowel
syndrome: a review of published trials. Clin Nutr 2001; 199-204

1% Alpers DH. Glutamine: Do the Data Support the Cause for Glutamine Supplementation in Humans?
Gastroenterology 2006; 130: S106-S116.

197 \vanderhoof JA. Pathophysiology of the short bowel syndrome in adults. En: Uptodate Online 14.3
www.utdol.com. Acceso 29 de diciembre de 2006.

198 Jeppesen PB, Hartmann B, Thulesen J, Graff J, Lohmann J, Hansen Bs y cols. Glucagon —like peptide 2
improves nutrient absorption and nutritional status in short-bowel patients with no colon. Gastroenterology
2001; 120:806-815
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queratinocitos (KGF)'?, hormona de crecimiento, colecistoquinina, gastrina,

neurotensina, insulina™, leptina e IGF-1**2,

Por otra parte, las hormonas gastrointestinales pueden influir en la fisiopatologia del SIC
de otros modos: a) la motilidad intestinal (vaciamiento gastrico y transito intestinal); b) la
reseccion ileal altera el “freno ileal”, controlado por péptido YY y quizé otras hormonas
locales; lo que ocasiona que la presencia de grasa mal absorbida en el intestino distal no
tendra su habitual efecto enlentecedor de la motilidad gastrointestinal, y ¢) en muchos
pacientes con SIC se encuentra hipergastrinemia, probablemente por eliminacion del
mecanismo de feedback negativo de inhibicion de secrecion de gastrina y de produccion

de acido gastrico.

Sobrecrecimiento bacteriano

Flora entérica normal

El intestino del recién nacido es estéril, pero inmediatamente tras el nacimiento empieza
su colonizacién por via oral por la flora del medio que le rodea. . La flora es mas
abundante cuanto mas distal sea el tramo intestinal, llegando a su maxima concentracion
en el colon. En el intestino proximal se aislan fundamentalmente bacterias aerdbicas y
grampositivas, mientras que distalmente van haciéndose cada vez mas numerosas las
bacterias gramnegativas y las anaerobicas. Tras pasar la valvula ileocecal, el recuento
bacteriano asciende de 10’ -10° organismos/mL en el fleon terminal a 10 - 10%
organismos/mL en el colon. En el colon predominan bacterias anaerdbicas como
Bacteroides, Bifidobacteria, o Clostridia. La flora colénica normal tiene una relacién
simbidtica con el individuo, empleando alimentos no digeribles, como fibra,
oligosacaridos y otros almidones-resistentes, para la produccién de acidos grasos de
cadena corta, que son el sustrato energético preferente para la mucosa colénica. Ademas,

previene la colonizacion por bacterias patogenas.

19 prozdowski L, Thomson ABR. Intestinal mucosal adaptation. World J Gastroenterol 2006; 12(29):
4614-4627.

1 Sukhotnik I, Mogilner J, Shamir R y cols. Effect of subcutaneous insulin on intestinal adaptation in a rat
model of short bowel syndrome. Pediatr Surg Int 2005; 21:132-137

112 Bouhnik Y, Alain S, Attar A y cols. Bacterial populations contaminating the upper gut in patients with
small intestinal bacterial overgrowth syndrome. Am J Gastroenterol 1999; 94:1327-1331.
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Condiciones que predisponen al sobrecrecimiento bacteriano

El sindrome del sobrecrecimiento bacteriano (Small intestine bacterial overgrowth,
SIBO) aparece cuando se altera alguno de los mecanismos reguladores de la flora
intestinal y se produce una proliferacion de la flora de tipo colénico en el intestino
delgado, ocasionando alteraciones en la digestion y absorcién intestinal **. Las especies
més frecuentemente encontradas en casos de SIBO son Streptococcos, Bacteroides,
Escherichia, y Lactobacillos *°. Tras una reseccion intestinal, aparecen alteraciones en la
motilidad que predisponen al sobrecrecimiento bacteriano en el intestino residual. Los
cambios adaptativos descritos anteriormente suponen una dilatacion intestinal y un
enlentecimiento en el transito encaminado a aumentar la superficie y el tiempo de
absorcion. Esto hace que la peristalsis sea menos efectiva para eliminar bacterias
intestinales. La reseccion de la valvula ileocecal, ademas, permite la entrada al 1D de
bacterias coldnicas. Por otra parte, el empleo de farmacos para suprimir la secrecion

acida gastrica o medicaciones antidiarreicas predispone también al SIBO.
Consecuencias del SIBO

El SIBO tiene un claro impacto negativo en la digestion y absorcion de nutrientes, ya que
las bacterias compiten con los enterocitos por los nutrientes. En el SIBO la flora
desconjuga los acidos biliares impidiendo la formacién de micelas, lo que conlleva la
malabsorcion de la grasa, y clinicamente esteatorrea y déficit de vitaminas liposolubles
A, Dy E. Como la vitamina K es sintetizada por las bacterias intestinales, no se produce
déficit. También se produce malabsorcion de vitamina B12 y anemia megaloblastica al
unirse la cobalamina a las bacterias en el intestino proximal. Ademas, en el SIBO se
incrementan anélogos inactivos de la vitamina B12, y aumenta el catabolismo de la
vitamina B12 a cobamidas inactivas por accion de algunas bacterias (Clostridium, E. Coli
y Propionibacterium). Los niveles de folico, sin embargo, estan normales o elevados, ya
que las bacterias son capaces de sintetizarlo. La absorcion de hidratos de carbono
también se altera en el SIBO, debido sobre todo al consumo intraluminal y a la
disminucion de disacaridasas locales (lactasa y sucrasa) por el dafio a la mucosa causado

por las bacterias. Los carbohidratos maldigeridos son los principales causantes del
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meteorismo y distension abdominal. Por Ultimo, puede existir ademas, aunque
infrecuente, malabsorcion proteica por catabolismo intraluminal y disminucion de la
absorcién. Ademéas de los trastornos en la absorcién, el SIBO produce cambios
inflamatorios en la mucosa intestinal, lo que aumenta la permeabilidad intestinal y
aumenta el riesgo de translocacion bacteriana y sepsis. La inflamacion también puede
ocasionar Ulceras anastomoticas y sangrado intestinal agudo o, méas frecuentemente
cronico, causante de anemia microcitica. Ademas puede provocar otras alteraciones como
la esteatosis hepatica y exacerbacion de la hepatotoxicidad ligada a NP*3. EI mecanismo
se relaciona con la produccion de endotoxinas por las bacterias que activan multiples
citoquinas inflamatorias, como TNF, que interfieren con la funcién de los transportadores

de membrana de los hepatocitos.

COMPLICACIONES

Las complicaciones mas importantes del SIC se relacionan a la necesidad de administrar
NP La enfermedad hepatica se puede desarrollar y se caracteriza por colestasia,
esteatosis e incluso cirrosis. Complicaciones del catéter venoso central pueden ocurrir.
Otras complicaciones comunes dependen del largo, naturaleza y anatomia quirdrgica del
intestino remanente. La diarrea osmotica, desequilibrios hidroelectroliticos, déficit de
micronutrientes, hipersecrecion gastrica, ulceras anastomoticas y sobrecrecimiento

bacteriano °, pueden ocurrir.

La colelitiasis se produce por disrupcion de la circulacion enterohepatica de sales biliares.
Ademas al haber pérdida de sales biliares se incrementa la produccién de colesterol
aumentando el riesgo de litiasis vesicular. Las sales biliares al llegar al colon en forma
excesiva producen un aumento en la absorcién de oxalatos en el colon y mayor
predisposicion para formar calculos renales. M. Dalieri y cols realizaron un estudio en el
que observaron que el 50% de los nifios estudiados presentaron compromiso hepatico,
condicionado por factores de riesgo como la prematurez, cierre tardio de la ostomia e

infecciones sistémicas, disrupcion de la circulacion entero-hepética, sobrecrecimiento

3 Wolf A, Pohlandt F. Bacterial infection: the main cause of acute cholestasis in newborn infants
receiving short-term PN. J Pediatr Gastroenterol Nutr 1989; 8:297-303

114 Colomb V, Fabeiro M, Dabbas M, et al. Central venous catheterrelated infections in children on long-
term home parenteral nutrition: incidence and risk factors. Clin Nutr 2000;19:355-9
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bacteriano, altos aportes de glucosa y proteinas. EI 11% desarrollo una colestasia
persistente y evolutiva que ocasiond la detencion del crecimiento meses previos al

deceso™®®.

Enfermedad Hepatica Asociada a Nutricion Parenteral (EHANP)

Desde que se reportd el primer caso exitoso de un paciente cuyo crecimiento y desarrollo

P8 esta se aceptdé como la terapia de soporte primaria en pacientes

se mantuvo con N
con fallo intestinal por SIC y la mortalidad debida a deshidratacion y malnutricion fue
esencialmente eliminada®*’. Sin embargo, esta terapia salvadora ha traido con ella una
serie de complicaciones agudas y cronicas importantes y a veces ponen en riesgo la vida,
incluyendo la enfermedad hepética asociada a NP. Esta ocurre en el 40%-60% de los
nifios que reciben cursos prolongados de NP'® 1% Estos nifios tienen cambios
progresivos en la histologia hepatica. Datos recientes confirman que la enfermedad
hepatica en pacientes que reciben NP esta asociado fuertemente con la supervivencia. En
un estudio de cohorte se observo que en 78 nifios con SIC la tasa de supervivencia en
aquellos con colestasia confirmada (Bilirrubina Directa >2mg/dl), fue cerca del 20%,
comparado con el 80% de supervivencia en aquellos sin colestasia ®. Estos datos
confirman una alta mortalidad en nifios con SIC y enfermedad hepatica colestasica que

no se lograron destetar de la NP &,

FACTORES PRONOSTICOS Y PREDICTORES DE MORBILIDAD Y
MORTALIDAD

La longitud del intestino delgado y grueso, pérdida de la valvula ileocecal y desarrollo de
colestasia asociada a nutricion parenteral son considerados factores de riesgo en la morbi-

mortalidad del SIC. Sorprendentemente, no parece que la edad gestacional, nimero de

115 M. Dalieri, M. Fabeiro, M. Prozzi, P. Barcellandi, M. Martinez, M. Galarraga y A. Fernandez,
Evaluacion del crecimiento de nifios con Sindrome de Intestino Corto (SIC) Neonatal, Nutr Hosp.
2007;22(4):455-60

1% Wilmore DW, Dudrick SJ. Growth and development of an infant receiving all nutrients exclusively by
vein. JAMA 1968;203:860-4

" Dorney SF, Ament ME, Berquist WE, et al. Improved survival in very short small bowel of infancy with
use of long-term parenteral nutrition. J Pediatr 1985;107:521-5.

118 Btaiche IF, Khalidi N. Parenteral nutrition-associated liver complications in children. Pharmacotherapy
2002;22:188-211

9 Bychman A. Total parenteral nutrition-associated liver disease. JPEN J Parenter Enteral Nutr
2002;26:543-8.
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episodios septicos y etiologia sean predictores de mortalidad. ElI advenimiento de la
nutricion parenteral y enteral, como ya se menciond, ha modificado sustancialmente el
prondstico, especialmente en neonatos. Hoy sobrevive cerca de 90% de los nifios
afectados por SIC™. La sobrevida luego de una reseccién intestinal extensa en el periodo
neonatal ha aumentado considerablemente en los Gltimos 20 afios, 56% en 1972 y 95% en
la década del 90 8. Este aumento esta relacionado a los progresos en la cirugia neonatal,
el desarrollo de la Nutricion Parenteral y el mayor conocimiento de sus complicaciones
(infecciones de catéteres, enfermedad hepatica asociada a nutricion parenteral,
alteraciones metabdlicas, etc.)**® 1. Junto a ellas el progreso tecnolégico en ventilacion
asistida -invasiva y no invasiva, manejo de infeccion intrahospitalaria y creacion de
unidades neonatales de pacientes criticos y cuidados intermedios con monitorizacién

acuciosa han sido trascendentales.

Se reconoce como factores favorables el remanente coldnico y la conservacion de valvula
ileocecal, tanto asi, que se les utiliza como predictores de independencia o autonomia de
Nutricién Parenteral. En tanto esta se logra, el remanente de intestino delgado
experimenta cambios notables, que ocurren en periodos variables; siendo espectacular en
los nifios el crecimiento en longitud hasta alcanzar, en la edad escolar y adolescente un

desarrollo comparable con lo normal.

TRATAMIENTO

Diferentes terapéuticas, actualmente en revision, han sido aplicadas con el objetivo de
lograr una adaptacién intestinal en el menor tiempo posible para evitar las
complicaciones que acarrea el uso prolongado de NP. La adaptacion intestinal es
responsable de que los pacientes con SIC no dependan de la NP.

El manejo consiste en normalizar el balance hidroelectrolitico, mantener un crecimiento
adecuado y prevenir las complicaciones del SIC. Se deben mantener las condiciones de
tal manera que el intestino remanente crezca y se adapte y el paciente pueda ser retirado

120 Kaufman SS. Prevention of parenteral nutrition-associated liver disease in children. Pediatr Transplant
2002; 6:37-42
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de las intervenciones nutricionales (nutricion enteral por sonda o nutricién parenteral)*?.

Para planificar el manejo es muy importante determinar inicialmente la localizacion del
intestino que fue resecado para estimar lo que podemos esperar en cuanto a diarrea,
malabsorcion y malnutricion. Tipicamente pacientes con enterectomia masiva van a
requerir de nutricion parenteral total (NPT) por algunos dias (entre 7 a 10) debiéndose
restablecer la via oral lo mas pronto posible’??. En caso que la condicién del paciente
impida el retiro de la NPT ésta se deberia programar en forma de ciclos para evitar dafio
hepético, estos ciclos pueden variar de 12 a 20 horas dependiendo de la edad, del perfil
hepatico, presencia de hipoglicemia o estado de hidratacion. Sobre la composicién de
macronutrientes de la dieta para iniciar la nutricion enteral, podemos afirmar que la
absorcién de nitrégeno (proteinas) es la menos afectada por la disminucién de la
superficie de absorcién. Sobre los lipidos hay controversias si es mejor utilizar &cidos
grasos de cadena media o de cadena larga, el consenso actual es utilizar una mezcla de
ellos. Finalmente sobre carbohidratos, su uso dependera del sitio de la reseccion, los
pacientes con resecciones distales se beneficiaran menos de férmulas sin lactosa que
aquellos que tienen una reseccion proximal. De acuerdo a la evaluacién se iniciara con

formulas elementales o especiales™® ¢

. Por otro lado se deben reemplazar las pérdidas,
dependiendo del flujo por via oral o endovenosa, teniendo en cuenta las pérdidas de

sodio, potasio y otros micronutrientes.

Consideraciones Quirdrgicas

Frecuentemente la cirugia es la terapia mas apropiada para alcanzar una nutricion enteral
completa. La terapia quirdrgica mas comin es la colocacion de dispositivos de
alimentacion directamente en el tracto gastrointestinal. Tipicamente esto es una sonda de
gastrostomia, pero las sondas gastroyeyunales o de yeyunostomia también juegan un
papel importante en pacientes con motilidad gastrica y/o duodenal anormal. EI propdsito

primario de estas sondas es la administracion continua de la NE. La administracion

121 Mascarenhas M. Short Bowel Syndrome. In Liacouras C, Piccoli D. (eds) Pediatric Gastroenterology:
The requisites in pediatrics. Philadelphia. Elsevier Mosby. 2008 P 211-216.

122 Bychman A. Etiology and inicial management of short bowel Syndrome. Gastroenterology 2006, 130:
S5-S15.
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continua y estable de la NE es mejor tolerada que la alimentacion por bolos en nifios con
S|C123

A menudo los nifios con SIC tienen ostomias del intestino delgado proximal, aunque el
intestino delgado distal o el colon estan presentes pero no en continuidad (lo que evita
que el quimo alimentario no pase a través de los segmentos distales del intestino). Tan
pronto como sea quirdrgicamente y meédicamente apropiado, tales segmentos deben
utilizarse cerrando las ostomias y permitiendo que el contenido intestinal tenga el tiempo
maximo de contacto con el intestino. Esto le da al tracto gastrointestinal una mejor

oportunidad para absorber nutrientes, liquidos y electrolitos.

Los procedimientos de alargamiento intestinal toman ventaja sobre la dilatacion intestinal
que ocurre frecuentemente en el intestino remanente. El alargamiento intestinal

longitudinal fue descrito en 1980

y se ha utilizado ampliamente. En este procedimiento
se dividen simétricamente los segmentos dilatados del intestino delgado a la mitad
longitudinalmente, preservando el flujo sanguineo por ramas de la arteria mesentérica. El
lumen es recreado por la formacion de dos canales estrechos, los cuales son luego
reaproximados uno al otro en serie, duplicando efectivamente el largo del lumen

intestinal. Los resultados han sido favorables'?>,

La enteroplastia transversa seriada ha sido descrita més recientemente’?®. Sus ventajas
son que es mucho mas simple, no requiere enterostomias, preserva la vasculatura
intestinal natural y puede aplicarse a segmentos asimétricamente dilatados del intestino.
En este procedimiento se utilizan grapas quirdrgicas en los angulos del intestino
sucesivamente y en forma de zig-zag lo cual logra un canal mas estrecho y mas largo.

Registros recientes'?’ reportaron que la tolerancia enteral aumento en un 116% en 38

123 Weizman Z, Schmueli A, Deckelbaum RJ. Continuous nasogastric drip elemental feeding: alternative
for prolonged parenteral nutrition in severe prolonged diarrhea. Am J Dis Child 1983;137:253-5

124 Bianchi A. Intestinal loop lengthening: a technique for increasing small intestinal length. J Pediatr Surg
1980;15:145-51

12 Bianchi A. Longitudinal intestinal lengthening and tailoring: results in 20 children. J R Soc Med
1997;90:429-32.

126 Kim HB, Fauza D, Garza J, et al. Serial transverse enteroplasty (STEP): a novel bowel lengthening
procedure. J Pediatr Surg 2003;38:425-9

127 Modi BP, Javid PJ, Jaksic T, et al. First report of the international serial transverse enteroplasty data
registry: indications, efficacy, and complications. J Am Coll Surg 2007;204:365-71
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pacientes, y aproximadamente la mitad fueron destetados de la nutricion parenteral total

después de un seguimiento a los 12.6 meses.

El transplante intestinal es indicado cuando el fracaso intestinal es considerado
permanente y la administracion de NP resulta en complicaciones que amenazan la vida.
Se define como una injuria hepética significativa con hipertension portal y disfuncion,
infecciones del catéter venoso central multiples, trombosis de al menos dos venas

centrales y/o episodios frecuentes de deshidratacion severa'?,

Desde la introduccion del transplante intestinal en 1980%, el desenlace en nifios con SIC
ha mejorado draméaticamente. El promedio de supervivencia 1 afio después del
transplante es del 80%. A pesar de esto, el transplante intestinal implica morbilidad y

mortalidad significativa y las tasas de supervivencia en 5 afios atin son subdptimas 2.

128 Abu-Elmagd KM. Intestinal transplantation for short bowel syndrome and gastrointestinal failure:
current consensus, rewarding outcomes, and practical guidelines. Gastroenterology 2006;130:5132—-S137.
129 pritchard TJ, Kirkman RL. Small bowel transplantation. World J Surg 1985;9:860—7
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El sindrome de intestino corto es una entidad clinica con una gran complejidad de
sintomas y complicaciones las que conllevan una significativa morbilidad. Hay
informacion sobre su definicion, prevalencia, causas fundamentales, estrategias del
manejo en sus diferentes etapas y complicaciones que presentan los pacientes con dicha
entidad, mas no en nuestro medio. El conocer y poder dirigir la investigacion de la
sobrevida de estos pacientes de acuerdo a un plan abreviado y bien reglado, aportara
valiosa informacion al hospital para poder prever la morbi mortalidad y poder realizar

intervenciones que puedan mejorar el pronostico final.

Elementos de la Pregunta de Investigacion

Paciente o Poblacion Pacientes con Enterocolitis Necrotizante
Grado 111 segun la clasificacion de Bell
Modificada que se sometieron a reseccion
quirdrgica y que desarrollaron sindrome de
intestino corto

Evento de Interés Presentacion clinica, manejo y
complicaciones de los pacientes con
sindrome de intestino corto

Comparacion Ninguna

Resultados Sobrevida de los pacientes con sindrome de

intestino corto quirurgico

Formulacion de la Pregunta de Investigacién

¢Cual es la clinica y evolucion de los pacientes que desarrollaron sindrome de intestino
corto posterior a reseccion quirdrgica por Enterocolitis Necrotizante Grado 11l en el
HNNBB en el periodo de Enero 2006-Diciembre 2010?
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DISENO METODOLOGICO

Delimitacion de la Investigacion

Tipo y disefio general del Estudio:
El presente trabajo de investigacion es de tipo retrospectivo, descriptivo y transversal.

Universo de Estudio, selecciébn y tamafio de muestra, unidad de analisis y
observacion:

Poblacion:
Pacientes con sindrome de intestino corto secundario a reseccién quirdrgica por
Enterocolitis Necrotizante Grado Ill. Deben cumplir definicion de caso segun la

bibliografia consultada

Poblacion Accesible:

Pacientes con sindrome de intestino corto secundario a reseccion quirdrgica por
Enterocolitis Necrotizante Grado Il en el Hospital Nacional de Nifios Benjamin Bloom
en el periodo de Enero 2006- Diciembre 2010

Poblacion Elegible:
El nimero de pacientes con Enterocolitis Necrotizante en el Hospital Nacional de Nifios
Benjamin Bloom en el periodo de Enero del 2006 a Diciembre del 2010 es de 216, sin

embargo se extraeran solo aquellos que se sometieron a cirugia intestinal.

Tamafio Muestral y Muestreo:
El tamafio total de la muestra es de 216 y el total de casos que se utilizaran sera a través
de un muestreo no probabilistico, de conveniencia, segin cumplan los criterios de

inclusién los cuales se determinaran en la revision de los expedientes clinicos.
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Criterios de Participacion:
Pacientes con Enterocolitis Necrotizante Grado Il Unicamente si fueron sometidos a

reseccion quirargica en el HNNBB en el periodo de Enero 2006- Diciembre 2010

Criterios de Exclusion:

Pacientes con Enterocolitis Necrotizante Grado Il no quirdrgica

Pacientes con Enterocolitis Necrotizante Grado Il que fueron resecados, sin embargo no
desarrollaron sindrome de intestino corto

Pacientes con Enterocolitis Necrotizante Grado Il que fueron resecados pero que
murieron en el post operatorio inmediato y no llegaron a presentar sindrome de intestino

corto.

Procedimientos para la recoleccion de informacién, instrumentos a utilizar y
métodos para el control de calidad de los datos

Procedencia de las Unidades de Estudio

Se utilizard una hoja de recoleccién de datos, en la cual estdn plasmadas todas las
variables a estudiar.

La calidad de datos se garantiza ya que en estos pacientes se han realizado las
anotaciones pertinentes que pudieran servir, no solo para esta investigacion, sino para
otras investigaciones futuras.

El mecanismo de obtencién de datos es el de solicitar al hospital proporcione los
expedientes de los pacientes escogidos como sujetos de estudio y revisar en los mismos si

cumplen o no los criterios de inclusion. La fuente seré hospitalaria.

Procedimiento para recolectar y almacenar datos
Revision minuciosa del expediente clinico de los sujetos seleccionados para el estudio; y
a partir del mismo se consignan todos los datos de interés clinico-epidemiolégico,

registrandose en el instrumento de recoleccion de datos
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Estrategia de Analisis

Se utiliz6 la base de datos otorgada por el departamento de epidemiologia del Hospital
Nacional de Nifios Benjamin Bloom donde se identificaron gracias a la base de datos los
egresos por Enterocolitis Necrotizante que se realizaron en el periodo de Enero del 2006
a Diciembre del 2010; con esto obtuvimos 216 pacientes que egresaron por esta
patologia, posteriormente excluimos aquellos q hubieran fallecido, ya sea en el
posquirdrgico inmediato o sin llegar a desarrollar intestino corto, asi como aquellos g no
fueron resecados quirargicamente, con lo que el nimero de expedientes se redujo a 17;
posteriormente se inicio la recoleccion de datos con nuestro formulario ya establecido

obteniendo asi los 6 expedientes de donde se realiz6 la revision sistematizada.

Procedimientos para garantizar aspectos éticos en la investigacion
Se trata de un estudio retrospectivo en el cual se protegera la identidad de los pacientes y

serd regulado por el Comité de Etica hospitalario para su aprobacion y ejecucion.
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PLAN DE ANALISIS DE LOS RESULTADOS

DEFINICION DE VARIABLES

Objetivo E1: Exponer la Prevalencia del Sindrome de intestino corto después de
una reseccion quirdrgica intestinal por Enterocolitis Necrotizante grado 111

Definicion operativa de la variable

Clasificacion

Escala de
Medicion

Valores de
Variable

Sindrome de Intestino corto: Pérdida,
congénita o adquirida, de una extensa
area del intestino delgado que ocasiona
un cuadro clinico de graves
alteraciones metabdlicas y
nutricionales debido a la reduccion de
la superficie absortiva intestinal
efectiva. Longitud insuficiente de
intestino funcional para permitir una
absorcién adecuada, de modo que son
necesarios suplementos de
macronutrientes y/o agua y electrolitos
para mantener la salud y/o crecimiento

Dependiente

Cualitativa
Nominal

Si
No

Enterocolitis Necrotizante: Se presenta
como un sindrome gastrointestinal y
sistémico que comprende sintomas
variados y variables, como distension e
hipersensibilidad abdominal, sangre en
heces, intolerancia a la alimentacion,
apnea, letargia, y en casos avanzados
acidosis, sepsis, CID y shock.

Dependiente

Cualitativa
Nominal

Grados de
Clasificacion
segun la Escala
de Bell
Modificada

Objetivo E2: Describir las caracteristicas epidemiologicas y clinicas de los
pacientes que presentaron sindrome de intestino corto después de una reseccion

intestinal por ECN grado 111

Definicion operativa de la variable Clasificacion Escala de Valores de
Medicion Variable
Sexo: Condicion organica que Independiente | Cualitativa | Masculino
distingue a los hombres de las mujeres Nominal Femenino
Edad: Tiempo que transcurre desde el | Independiente | Cuantitativa | 0-3 afios
nacimiento hasta el momento del Discreta

diagnostico, medida en afios, meses y
dias la cual se obtendra a partir de la

fecha de nacimiento constatada en la

hoja de identificacion del expediente

clinico
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Edad gestacional: Edad del feto o
recién nacido desde el primer dia del
ultimo periodo menstrual de la madre

Independiente

Cuantitativa
Continua

24-42 semanas

Peso al Nacer: Peso de un bebe

Independiente

Cuantitativa

600gr-4000gr

inmediatamente después de su Continua

nacimiento

Malformaciones Congénitas: Independiente | Cualitativa | Anomalias
Alteraciones anatdmicas que ocurren Nominal congénitas
en la etapa intrauterina y que pueden encontradas
ser alteraciones de 6rganos,

extremidades o sistemas

Diarrea (segin OMS): Deposicién, Independiente | Cualitativa | Si

tres 0 mas veces al dia (o con una Nominal No
frecuencia mayor que la normal para

la persona) de heces sueltas o liquidas

Esteatorrea: Diarrea caracterizada por | Independiente | Cualitativa | Si

la presencia de secreciones lipidicas Nominal No

en las heces fecales

Insuficiencia ponderal: Peso por Independiente | Cualitativa | Si

debajo del esperado para la edad, ya Nominal No

sea por perdida continua de peso o por

fracaso en la ganancia del mismo

Malnutricion: Carencias, excesos 0 Independiente | Cualitativa | Si
desequilibrios en los nutrientes y Nominal No

micronutrientes necesarios

Objetivo E3: Mencionar el manejo quirurgico y hallazgos operatorios de los
pacientes sometidos a reseccidn quirurgica por ECN Grado 111 que influyera en el

desarrollo de SIC

Definicion operativa de la variable Clasificacion Escala de Valores de

Medicion Variable

Malformaciones Congenitas: Independiente | Cualitativa | Anomalias

Alteraciones anatdmicas que ocurren Nominal congeénitas

en la etapa intrauterina y que pueden encontradas

ser alteraciones de 6rganos,

extremidades o sistemas

Reseccion quirdrgica: Extirpacion Independiente | Cualitativa | Si

quirdrgica de parte o de la totalidad de Nominal No

un 6rgano

Extension del remanente intestinal: Independiente | Cuantitativa | Longitud en

Longitud en centimetros del intestino Discreta cm.

distal al angulo de Treitz

Segmento del intestino resecado: Independiente | Cualitativa | Segmento

Porcién intestinal extirpada, Discreta intestinal

refiriéndose a duodeno, yeyuno, ileon resecado

0 una combinacion de los mismos
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Vélvula ileocecal: Esfinter anatdbmico | Independiente | Cualitativa | Presencia
y funcional entre la tltima porcion del Nominal Ausencia
ileon y el ciego que favorece el

movimiento del quilo alimenticio

hacia el colon y minimiza el reflujo

del contenido cecal al ileon

Integridad del colon: Presencia total y | Independiente | Cualitativa | Si
funcional del colon después de una Nominal No

reseccion quirdrgica

Intervenciones quirdrgicas: Numero

Independiente

Cuantitativa

Numero total

de cirugias realizadas para extirpacion Discreta de cirugias

de intestino

Perforacion intestinal: Orificio que se | Independiente | Cualitativa | Si

desarrolla en uno de los segmentos Discreta No

intestinales que conduce a la filtracion

0 escape de los contenidos intestinales

hacia la cavidad abdominal

Peritonitis: Inflamacidn (irritacion) del | Independiente | Cualitativa | Si

peritoneo por acumulacién de sangre, Discreta No

fluidos corporales o pus en el

abdomen

Objetivo E4: Extractar el manejo de soporte que recibieron estos pacientes
Definicion operativa de la variable Clasificacion Escala de Valores de

Medicion Variable

Antibidticos: Sustancia quimica que Independiente | Cualitativa | Si

mata o impide el crecimiento de Nominal No

ciertas clases de microorganismos

sensibles

Numero de Ciclos Antibi6ticos: Independiente | Cuantitativa | Numero de

Periodos determinados de uso de Nominal ciclos

antibioticos por causas variables antibidticos

Nutricién parenteral: Aporte por via Independiente | Cualitativa | Si

intravenosa de nutrientes basicos Nominal No

necesarios para proporcionar la
energia requerida y la totalidad de los
nutrientes esenciales

Duracion de la Nutricion parenteral:

Independiente

Cuantitativa

NuUmero de dias

Numero de dias en que el paciente Discreta de Nutricion
requirié nutricion parenteral parenteral
Alimentacion enteral: Técnica de Independiente | Cualitativa | Si

soporte nutricional que consiste en Nominal No

administrar los nutrientes directamente
en el tracto gastrointestinal
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Suplementos Nutricionales: Contienen
ingredientes alimenticios destinados a
complementar la alimentacién como
lo son las vitaminas, minerales,
aminoacidos y otros componentes
como enzimas y extractos glandulares

Independiente

Cualitativa
Nominal

Si
No

con sindrome de intestino corto

Objetivo E5: Enunciar las diferentes complicaciones que presentaron los pacientes

clasificaran de acuerdo al sistema
afectado o al tipo de complicacion

Definicion operativa de la variable Clasificacion Escala de Valores de
Medicion Variable

Complicaciones: Efecto adverso Dependiente | Cualitativa | Si
observado en los pacientes con Nominal No
sindrome de intestino corto durante el
curso de la enfermedad
Complicaciones observadas: Dependiente | Cualitativa | Complicaciones
Recopilacion de cada una de las Nominal observadas en
complicaciones observadas en el pacientes con
sindrome de intestino corto intestino corto
Clasificacion de complicaciones: Se Independiente | Cualitativa | Infecciosas
retomaran las complicaciones y se Nominal Hematologicas

Gastro-
intestinales
Nutricionales
Cardio-
vasculares

Programas a utilizar para andlisis de datos

Posterior a la recoleccion de los datos a utilizar en la hoja de datos, se procedera a su

tabulacién y consiguiente analisis en los programas de Microsoft Excell y Epilnfo

46




RESULTADOS TABLAS Y GRAFICAS

TABLA N°1 PREVALENCIA DE SINDROME DE INTESTINO CORTO

Sindrome de intestino corto

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje Valido Acumulativo
Vélido No 11 64.7 64.7 64.7
Si 6 35.3 35.3 100.0
Total 17 100.0 100.0

Fuente: Formulario de recoleccion de datos sobre la clinica y evolucién del sindrome de
intestino corto posterior a reseccion quirargica por ECN 111 en HNNBB en periodo de
Enero 2006- Diciembre 2010

Prevalencia SIC

N 17

El gréfico demuestra que de 17 pacientes con Enterocolitis necrotizante grado Il que se
sometieron a cirugia intestinal, 6 presentaron sintomatologia asociada a sindrome de
intestino corto.

INTERPRETACION

El sindrome de intestino corto es una enfermedad con una baja incidencia segun estudios
realizados en otros paises, sin embargo, se demuestra que el 35% de los pacientes
sometidos a reseccion quirargica desarrollaron criterios de enfermedad segun la literatura
consultada, siendo la definicion basada en la funcionabilidad del intestino remanente. De
entre 17 pacientes con reseccion quirurgica, 6 (35%) de ellos requirieron seguimiento
prolongado en consultas de gastroenterologia y nutriologia por falla de la adaptacion
intestinal y manifestaciones gastrointestinales y nutricionales.
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TABLAN°2Y 3 CARACTERISTICAS EPIDEMIOLOGICAS/ GENERO

Género ECN
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje Valido Acumulativo
Valido Masculino 11 64.7 64.7 100.0
Femenino 6 35.3 35.3 35.3
Total 17 100.0 100.0
Género SIC
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje Vélido Acumulativo
Valido Femenino 3 50.0 50.0 50.0
Masculino 3 50.0 50.0 100.0
Total 6 100.0 100.0

Fuente: Formulario de recoleccion de datos sobre la clinica y evolucion del sindrome de
intestino corto posterior a resecciéon quirurgica por ECN 111 en HNNBB en periodo de
Enero 2006- Diciembre 2010

N17 yN6

g

=

Género ECN

64.70%

Género SIC

50.00%

Masculino

= Femenino

Masculino

= Femenino

El grafico demuestra que la reseccion quirdrgica por enterocolitis necrotizante es mas
frecuente en el sexo masculino en un 64.7% mientras que el 35.3% fueron del sexo
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femenino, a partir de esto se extrae que la prevalencia de Intestino corto es igual en
ambos sexos con 50%.

INTERPRETACION

La predominancia sexual segun otros estudios no ha sido comprobada en los pacientes
con enterocolitis necrotizante, sin embargo si se han documentado brotes epidémicos
temporales en los que puede resultar caracteristicas diferentes, como en el caso de este
estudio en el que se evidencia la predominancia del sexo masculino. Cabe resaltar que
aunque en el estudio fueron mas frecuentes los pacientes del sexo masculino, al recoger
los datos de los pacientes con caracteristicas de intestino corto, no hubo predominancia
alguna en cuanto al sexo.
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TABLA N°4Y 5 CARACTERISTICAS EPIDEMIOLOGICAS/EDAD
GESTACIONAL

Edad Edad
ECN Gestacional SIC Gestacional
(semanas) (semanas)

N Vélido 17 | N Vélido 6
Faltantes 0 Faltantes 0

Media 33.94 | Media 32.17
Mediana 33.00 | Mediana 31.00
Derivacién Std. 4.394 | Derivacion Std 5.419
Minimo 26 | Minimo 26
Maximo 40 | Maximo 39

Fuente: Formulario de recoleccion de datos sobre la clinica y evolucion del sindrome de
intestino corto posterior a reseccion quirurgica por ECN 11 en HNNBB en periodo de
Enero 2006- Diciembre 2010

Edad Gestacional ECN

< 36 Semanas

59%
' = >36 Semanas

Edad Gestacional SIC

‘ <36 Semanas
66.60%
= >36 Semanas

En estas tablas se demuestra la edad gestacional como un factor influyente en el
desarrollo de ambas patologias. Siendo afectados los menores de 36 semanas de

N17yN6
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gestacion en un 59% y 66% respectivamente en comparacién a aquellos nacidos de
término. Con una media de 33.9+4.3 semanas para Enterocolitis Necrotizante y de
32.1+5.4 para intestino corto.

INTERPRETACION

La edad gestacional media en otros estudios oscila en torno a las 31 semanas, no siendo
diferente en nuestro estudio. La media estandar encontrada coloca a la prematurez como
factor de riesgo para el desarrollo de enterocolitis necrotizante y sindrome de intestino
corto secundario. Si bien el riesgo disminuye conforme aumenta la edad gestacional en
estos pacientes, el 41% y 33% de ECN y SIC respectivamente fueron de término, lo cual
indica que hay otros factores de riesgo en su desarrollo.
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TABLA N°6Y 7 CARACTERISTICAS EPIDEMIOLOGICAS/PESO AL NACER

ECN Peso al SIC Peso al

Nacer (Gr) Nacer (Gr)

N Valido 17 | N Valido 6
Faltantes 0 Faltantes 0

Media 2159.12 | Media 1623.33
Mediana 1935.00 | Mediana 1325.00
Derivacion Std. 1041.253 | Derivacion Std. 950.088
Minimo 700 | Minimo 700
Maximo 3800 | Maximo 3000

Fuente: Formulario de recoleccion de datos sobre la clinica y evolucion del sindrome de
intestino corto posterior a reseccion quirargica por ECN 111 en HNNBB en periodo de
Enero 2006- Diciembre 2010

Peso al Nacer ECN

<1500
= 1500-2500
= >2500

Peso al Nacer SIC

<1500
= 1500-2500
= >2500

N17yN6

La media del peso al nacer de los pacientes con ECN investigados fue de 2159+1041
gramos y para el SIC fue de 1623+950. En ambos casos el peso al nacer fue inferior a
2500gr en 64.7% y 66.6% para ECN y SIC respectivamente, siendo <1500gr el 29.4%
para ECN y 50% en SIC.
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INTERPRETACION

La afeccion de pacientes tipicamente prematuros implica bajo peso en estos pacientes,
siendo la media de 2159+1041 y 1623+950 para ECN y SIC respectivamente. Teniendo
en cuenta que la incidencia reportada en otros paises aumenta en los <1500gr podemos
evidenciar que en nuestro medio también aumenta. Sabemos la ECN afecta méas a
prematuros de bajo peso, pero es un dato interesante que el 50% de los que desarrollen
SIC son <1500gr.
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TABLA 8 CARACTERISTICAS EPIDEMIOLOGICAS/EDAD DE
PRESENTACION

Edad de
SIC presentacion
(meses)
N Valido 6 Edad de Presentacion
| (meses)
Faltante 0 4 meses 50%
Media 3.17
Mediana 3.50 2 meses 33.30%
Derivaciéon Std. .983 3 meses 16.60%
Minimo 2
Maximo 4

Fuente: Formulario de recoleccion de datos sobre la clinica y evolucion del sindrome de
intestino corto posterior a resecciéon quirurgica por ECN Il en HNNBB en periodo de
Enero 2006- Diciembre 2010

N 6

La edad de presentacion de los pacientes que fueron resecados y desarrollaron SIC esta
entre los 2 y 4 meses de vida, con una media de 3.17 meses.

INTERPRETACION

La edad de presentacion de sintomatologia asociada a Sindrome de Intestino corto se da
en pacientes menores del afio de edad, incluso menores de 6 meses. EI 100% de estos

pacientes ya estaban dados de alta al momento de la presentacion clinica.
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TABLA9,10Y 11 CARACTERISTICAS CLINICAS

Diarrea
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje Valido Acumulativo
Valido No 1 16.7 16.7 16.7
Si 5 83.3 83.3 100.0
Total 6 100.0 100.0
Esteatorrea
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje Valido Acumulativo
Valido No 5 83.3 83.3 83.3
Si 1 16.6 16.6 100.0
Total 6 100.0 100.0
Insuficiencia Ponderal
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje Vélido Acumulativo
Valido Si 6 100.0 100.0 100.0

Fuente: Formulario de recoleccion de datos sobre la clinica y evolucion del sindrome de
intestino corto posterior a reseccion quirargica por ECN 111 en HNNBB en periodo de
Enero 2006- Diciembre 2010

CARACTERISTICAS CLINICAS

Insuficiencia ponderal

Esteatorrea

Diarrea

N 6
En esta grafica se pueden observar las caracteristicas clinicas con las que se definid

cuadro de intestino corto, siendo la diarrea crénica y la insuficiencia ponderal las
manifestaciones mas frecuentes.
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INTERPRETACION

Al igual que en la literatura consultada, los pacientes se definen como intestino corto no
basados en la extension remanente de intestino sino a su funcionabilidad y capacidad de
adaptacion. De los 17 pacientes con reseccioén quirargica 5 (83.3%) se mantuvo en
control por diarrea, 1 (16.6%) por esteatorrea y 6 (100%) por insuficiencia ponderal en
las consulta externa de gastroenterologia y nutricion.
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TABLA 12 Y 13 MANEJO QUIRURGICO/HALLAZGOS OPERATORIOS

Perforacién intestinal

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje Valido Acumulativo
valido Si 15 88.2 88.2 100.0
No 2 11.8 11.8 11.8
Total 17 100.0 100.0
Peritonitis
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje Valido Acumulativo
Véalido Si 15 88.2 88.2 100.0
No 2 11.8 11.8 11.8
Total 17 100.0 100.0
Necrosis
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje Valido Acumulativo
Valido No 10 88.2 88.2 88.2
Si 7 11.8 11.8 100.0
Total 17 100.0 100.0

Fuente: Formulario de recoleccion de datos sobre la clinica y evolucién del sindrome de
intestino corto posterior a reseccion quirargica por ECN 111 en HNNBB en periodo de
Enero 2006- Diciembre 2010

HALLAZGOS OPERATORIOS

Necrosis 41.2%

88.2%

Peritonitis

Perforacidn Intestinal 100%

N 17

En este gréafico se documentan los hallazgos operatorios al momento de intervenir a un
paciente con ECN grado 11l mas frecuentes. EI 100% tiene al menos una perforacion
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intestinal, el 88.2% ya ha desarrollado peritonitis y el 41.2% presenta necrosis
irreversible del intestino afectado

Perforacién intestinal

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje Valido Acumulativo
Valido No 1 16.7 16.7 16.7
Si 5 83.3 83.3 100.0
Total 6 100.0 100.0
Peritonitis
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje Valido Acumulativo
Valido No 1 16.7 16.7 16.7
Si 5 83.3 83.3 100.0
Total 6 100.0 100.0
Necrosis
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje Valido Acumulativo
Valido No 2 33.3 33.3 33.3
Si 4 66.7 66.7 100.0
Total 6 100.0 100.0

Fuente: Formulario de recoleccion de datos sobre la clinica y evolucién del sindrome de
intestino corto posterior a reseccion quirargica por ECN 111 en HNNBB en periodo de
Enero 2006- Diciembre 2010

N 6

En esta tabla se encuentra que también en el 100% de los pacientes con SIC hubo una
perforacion intestinal, pero ademas en el 66.7% hubo también necrosis intestinal de
magnitud variable.

INTERPRETACION

La necrosis irreversible encontrada en el 66.7% de los pacientes que desarrollaron SIC
puede significar un determinante de riesgo al momento de la intervencion quirdrgica y
que afecte la longitud de la reseccion y por ende el prondstico del paciente. El abordaje
quirdrgico en pacientes con ECN revisado en otros estudios reportan técnicas quirurgicas
en las que se conserva aquellas areas de intestino con viabilidad dudosa para una segunda
revision quirargica y aumentar la probabilidad de conservar mas areas de intestino.
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TABLA 14 Y 15 MANEJO QUIRURGICO/ HALLAZGOS OPERATORIOS

Malformaciones Congénitas ECN

Porcentaje | Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje Valido Acumulativo

Valido No 14 82.4 82.4 82.4
Si 3 17.6 17.6 100.0
Total 17 100.0 100.0

Malformaciones Congénitas SIC

Porcentaje | Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje Valido Acumulativo

Valido No 5 83.3 83.3 83.3
Si 1 16.7 16.7 100.0
Total 6 100.0 100.0

Fuente: Formulario de recoleccion de datos sobre la clinica y evolucién del sindrome de
intestino corto posterior a reseccion quirargica por ECN 111 en HNNBB en periodo de
Enero 2006- Diciembre 2010

Malformaciones Congenitas

] 16.7%
sic
83.3%
1 Si

No

B s

ECN
82.4%

.0 2.0 4.0 6.0 8.0 10.0 12.0 14.0 16.0

N 6

En esta gréfica se reporta que el 83.3% de los pacientes con SIC no presentaron ninguna
malformacion congénita que pudiera influir en el momento quirdrgico.

INTERPRETACION
Del 100% de los pacientes resecados solo el 17.6% tuvieron malformaciones quirurgicas

y asi, de los que desarrollaron SIC los datos son similares con un 16.7% de pacientes con
malformaciones anatémicas congénitas al momento de la reseccion quirurgica
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TABLA 16 Y 17 MANEJO QUIRURGICO/ SEGMENTO RESECADO

Segmento Resecado ECN

Porcentaje | Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje Valido Acumulativo
Valido Ileon 6 35.3 35.3 58.8
fleon-Colon 3 17.6 17.6 82.4
Colon 2 11.8 11.8 17.6
Yeyuno- 2 11.8 11.8 100.0
lleon
Ciego 5.9 5.9 5.9
Colon 1 5.9 5.9 235
Ascendente
fleon-Ciego 1 5.9 5.9 64.7
Sigmoides 1 5.9 5.9 88.2
Total 17 100.0 100.0
Segmento Resecado SIC
Porcentaje | Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje Valido Acumulativo
Valido Ciego 1 16.7 16.7 16.7
fleon 2 33.3 33.3 50.0
fleon- 2 33.3 33.3 83.3
Colon
Yeyuno- 1 16.7 16.7 100.0
lleon
Total 6 100.0 100.0

Fuente: Formulario de recoleccidn de datos sobre la clinica y evolucién del sindrome de
intestino corto posterior a reseccion quirargica por ECN 111 en HNNBB en periodo de
Enero 2006- Diciembre 2010
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Segmento Resecado

14
70.5%
12

10 52.9%
8
6 83:3%
4
2 5:8% 16.6%
0
lleon Yeyuno Colon
ECN BSIC
N17Y NG

En las tablas se disponen los segmentos intestinales afectados y resecados en los
pacientes con ECN y SIC. En esta grafica se observa de una manera general los
segmentos afectados (de forma aislada o conjunta) siendo afectado el ileon en el 70.5%
de las ECN y 83.3% de SIC y el colon es la segunda estructura mas frecuentemente
afectada en un 52.9% de las ECN y 16.6% de SIC.

INTERPRETACION

La ECN afecta predominantemente al ileon y se relaciona de forma directa al riesgo de
aparicion de sindrome de intestino corto debido a las caracteristicas fisiologicas del
mismo. Segun la bibliografia consultada, el ileon tiene capacidad adaptativa en estructura
y funcién de otros segmentos como duodeno o yeyuno, sin embargo estos no tienen la
capacidad de adaptar las funciones realizadas por el ileon. La afeccién del ileon explica a
su vez las manifestaciones clinicas presentadas en estos pacientes.
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TABLA 18 MANEJO QUIRURGICO/ EXTENSION DE LA RESECCION

Extension Extension

ECN dela sIC dela
Reseccion Reseccion

(cm) (cm)
N Valido 17 | N Valido 6
Faltante 0 Faltante 0
Media 15.02 | Media 19.00
Mediana 33.00 | Mediana 10.00
Derivaciéon Std. 14.318 | Derivacién Std. 17.606
Minimo 0.5 | Minimo 4
Maximo 50 | Maximo 50

Fuente: Formulario de recoleccion de datos sobre la clinica y evolucién del sindrome de
intestino corto posterior a reseccion quirargica por ECN 111 en HNNBB en periodo de
Enero 2006- Diciembre 2010

N17Y NG

En esta tabla se observa la extension de la reseccion intestinal que va desde los 0.5cm a
50cm totales en la ECN con una media de 15.02+14.31cm y una mediana de 33cm. En
cuanto al SIC la reseccion quirdrgica va de 4cm a 50cm con una media de 19+17.60 y
una mediana de 10cm.

INTERPRETACION

Segun los hallazgos encontrados al momento de la cirugia se da la valoracion quirtrgica
y el abordaje, el cual podria influir positivamente en el desarrollo de intestino corto. En
otros estudios se reportan déficit nutricional y manifestaciones gastrointestinales
importantes aun con pérdidas intestinales de menos de 25% lo cual implica que la
enfermedad de intestino corto estd mas relacionado a otros factores ademas de la longitud
de la reseccion.
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TABLA 19 MANEJO QUIRURGICO

Intervencion ECN Numero | Porcentaje
Reseccion y Anastomosis 4 23.52%
Cierre Primario 2 11.70%
Reseccion e lleostomia 8 47%
Reseccidn y Yeyunostomia 1 5.80%
Reseccidn y Colostomia 1 5.80%
Intervencidn SIC Numero | Porcentaje
Reseccidn y Anastomosis 2 33.30%
Reseccion e lleostomia 4 66.60%

Fuente: Formulario de recoleccion de datos sobre la clinica y evolucion del sindrome de
intestino corto posterior a reseccion quirargica por ECN 111 en HNNBB en periodo de

Enero 2006- Diciembre 2010

Intervencion Quirurgica

Reseccion y Colostomia 5.8%

Reseccidn y Yeyunostomia 5.8%]]

| 66.6%

Reseccion e lleostomia

Cierre Primario 11.7%

B 33.3%

Reseccidon y Anastomosis 23.5%

0 1 2 3 4 5

@SIC OECN

N17yN®6

47%

En estas tablas se recoge el manejo quirdrgico elegido en el momento de la intervencion
quirurgica. El 23.5% de las ECN se realizo6 reseccion de la pieza afectada y anastomosis
de los bordes y en el 11.7% Gnicamente cierre primario sin reseccion alguna. En el resto
de paciente se hizo reseccion y ostomia dependiendo del segmento afectado.
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INTERPRETACION

El desarrollo de SIC en los pacientes intervenidos parece estar relacionada con el tipo de
abordaje recibido. En el 66.6% hubo reseccién sin anastomosis inmediata, sino mas bien
ileostomia. En los estudios revisados se ha visto que la adaptacion intestinal estd
directamente relacionada a la ingesta del paciente y la presencia de nutrientes en la luz
intestinal, por lo que la presencia de una ostomia podria evitar este contacto y por ende la
adaptacion adecuada del intestino.
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TABLA 20 Y 21 MANEJO QUIRURGICO/ VALVULA ILEOCECAL

Reseccion valvula ileacecal

Porcentaje | Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje Valido Acumulativo

Vélido No 11 64.7 64.7 64.7
Si 6 35.3 35.3 100.0
Total 17 100.0 100.0

Reseccidn valvula ileacecal

Porcentaje | Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje Valido Acumulativo

Valdio No 3 50.0 50.0 50.0
Si 3 50.0 50.0 100.0
Total 6 100.0 100.0

Fuente: Formulario de recoleccion de datos sobre la clinica y evolucion del sindrome de
intestino corto posterior a reseccion quirurgica por ECN 11 en HNNBB en periodo de
Enero 2006- Diciembre 2010

RESECCION VALVULA ILEOCECAL

i
i

| Si

ECN SIC

N17yN6
En esta grafica se documenta la reseccion de la valvula ileocecal en el manejo quirargico

de la ECN, siendo el 35.3% removida y el 64.7% conservada. En los pacientes con SIC el
50% aun conservan la valvula ileocecal.
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INTERPRETACION

La presencia/ausencia de la valvula ileocecal, si bien es un factor determinante para el
desarrollo de sindrome de intestino corto, no es aislado. La mitad de nuestros pacientes
preservaron la valvula ileocecal y desarrollaron sindrome de intestino corto.
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TABLA 22 MANEJO DE SOPORTE/ NUTRICION PARENTERAL

Nutricién parental

Porcentaje | Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje Vélido Acumulativo
Vélido Si 17 100.0 100.0 100.0

ECN Duracion sIC Duracion

NPT(dias) NPT(dias)
N Valido 17 | N Valido 6
Faltante 0 Faltante 0
Media 22.12 | Media 25.17
Mediana 18.00 | Mediana 22.00
Derivacién Std. 10.368 | Derivacion Std. 12.156
Minimo 12 | Minimo 15
Maximo 48 | Maximo 48

Fuente: Formulario de recoleccion de datos sobre la clinica y evolucion del sindrome de
intestino corto posterior a resecciéon quirurgica por ECN Il en HNNBB en periodo de
Enero 2006- Diciembre 2010

N17yN6

En esta tabla se observa que el 100% de los pacientes que cursaron con ECN y fueron
sometidos a cirugia necesitaron Nutricion parenteral total. En los pacientes con ECN la
media de dias fue de 22.12+10.3 y en el SIC fue de 25+12.

INTERPRETACION

El tiempo en que se necesita la nutricién parenteral esta relacionado al inicio/tolerancia
de la via oral y a la ganancia ponderal de los pacientes. Con un minimo de 12 dias de

NPT y un méaximo de 48 dias se puede valorar el éxito o fracaso de la alimentacion
enteral asociada o no a complicaciones variadas.
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TABLA 23 MANEJO DE SOPORTE/ INICIO DE LA VIA ORAL

Inicio Inicio
ECN alimentacién SIC alimentacién

(dias) (dias)
N Valido 17 | N Valido 6
Faltante 0 Faltante 0
Media 15.47 | Media 18.00
Mediana 14.00 | Mediana 16.50
Derivacion Std. 5.125 | Derivaciéon Std. 6.870
Minimo 10 | Minimo 11
Maximo 30 | Maximo 30

Fuente: Formulario de recoleccion de datos sobre la clinica y evolucion del sindrome de
intestino corto posterior a reseccion quirargica por ECN 111 en HNNBB en periodo de
Enero 2006- Diciembre 2010

N17yN6

En esta tabla se observa el inicio de la via oral/enteral en los pacientes posterior a la
reseccion quirdrgica. La media del total de pacientes (17) es de 15.47+5.12 dias
siguientes a la cirugia. En los pacientes con SIC la media fue de 18+6.8 dias después de
la cirugia.

INTERPRETACION
En los estudios realizados en otros paises se habla de iniciar la via oral o enteral lo méas
pronto posible para que inicie la adaptacion intestinal. En este estudio se observa que el

inicio de la via oral es de mas de 10 dias en pacientes resecados, lo cual contribuiria a una
adaptacion intestinal no adecuada.
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TABLA 24 MANEJO DE SOPORTE/ ANTIBIOTICOS

Antibidticos
Porcentaje | Porcentaje

Frecuencia | Porcentaje Vélido Acumulativo
Valido Si 17 100.0 100.0 100.0

ECN SIC
N Valido 17 | N Valido 6
Faltante 0 Faltante 0
Media 2.12 | Media 2.33
Mediana 2.00 | Mediana 2.00
Derivacioén Std. .332 | Derivacion Std. 516
Minimo 2 | Minimo 2
Maximo 3 | Maximo 3

Fuente: Formulario de recoleccion de datos sobre la clinica y evolucion del sindrome de
intestino corto posterior a resecciéon quirtrgica por ECN 1l1 en HNNBB en periodo de
Enero 2006- Diciembre 2010

N17Y NG

En esta tabla se reporta que el 100% de los pacientes con ECN necesitaron antibidticos,
lo cual es uno de los pilares en el manejo. De estos datos se extrae que la media de ciclos
antibidticos en estos pacientes es de 2.12+0.332 con un minimo de 2 ciclos antibioticos y
un maximo de 3 ciclos durante su estancia hospitalaria.

INTERPRETACION

En todos los pacientes se necesitaron 2 ciclos antibioticos con una duracion aproximada

de 7 a 14 dias cada uno, lo cual influiria en la estancia hospitalaria del paciente junto a
otros factores.
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TABLA 25 MANEJO DE SOPORTE/ SUPLEMENTOS NUTRICIONALES

Suplementos Nutricionales

Porcentaje | Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje Valido Acumulativo
Valido Si 17 100.0 100.0 100.0

Fuente: Formulario de recoleccion de datos sobre la clinica y evolucion del sindrome de
intestino corto posterior a reseccion quirargica por ECN 111 en HNNBB en periodo de
Enero 2006- Diciembre 2010

INTERPRETACION
El 100% de los pacientes estudiados requirieron en algun momento de su tratamiento, ya

sea intra o extra hospitalario suplementos nutricionales debidos a malnutricion en
diferentes grados.
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TABLA 26 Y 27 COMPLICACIONES/ GASTROINTESTINALES

Colestasis

Porcentaje | Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje Valido Acumulativo

Valido No 5 83.3 83.3 83.3
Si 1 16.7 16.7 100.0
Total 6 100.0 100.0

Enfermedad hepatica

Porcentaje | Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje Valido Acumulativo

Valido No 4 66.7 66.7 66.7
Si 2 33.3 33.3 100.0
Total 6 100.0 100.0

Fuente: Formulario de recoleccion de datos sobre la clinica y evolucion del sindrome de
intestino corto posterior a resecciéon quirurgica por ECN Il en HNNBB en periodo de
Enero 2006- Diciembre 2010

COMPLICACIONES G-I

83.3%

66.6%

3 No
33.3% = Si
‘ =
16.6%
1 |
0
Colestasis Enfermedad Hepatica

N 6

En esta grafica se expone que de los pacientes que desarrollaron SIC uno de ellos
desarrolld colestasis y 2 de ellos enfermedad hepatica.

INTERPRETACION
En este estudio se encontrd relacion directa del desarrollo de colestasis y enfermedad
hepética con la nutricion parenteral total administrada de forma prolongada, ya que a la

suspension de la misma los niveles de bilirrubinas y enzimas hepaticas volvieron a sus
limites normales.
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TABLA 28 COMPLICACIONES/ INFECCIOSAS

Sepsis nosocomiales

Porcentaje | Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje Valido Acumulativo

Valido No 11 64.7 64.7 64.7
Si 6 35.3 35.3 100.0
Total 17 100.0 100.0

Sepsis nosocomiales

Porcentaje | Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje Valido Acumulativo

Valido No 3 50.0 50.0 50.0
Si 3 50.0 50.0 100.0
Total 6 100.0 100.0

Fuente: Formulario de recoleccion de datos sobre la clinica y evolucion del sindrome de
intestino corto posterior a reseccion quirargica por ECN 111 en HNNBB en periodo de
Enero 2006- Diciembre 2010

N17Y N6

Del total de pacientes con ECN que fueron motivo de nuestro estudio el 35% presentd
como complicacion sepsis nosocomial durante su estancia hospitalaria y de los que
desarrollaron SIC fue el 50%

INTERPRETACION

A pesar de otros factores que contribuyen a estancias hospitalarias prolongadas como lo
son la prematurez y el bajo peso, la sepsis nosocomial se encontré en un 35.3% de los

pacientes con ECN resecado y el 50% de los que desarrollaron SIC, por lo que también se
considera factor importante para estancias hospitalarias prolongadas.
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TABLA 29 Y 30 COMPLICACIONES/ QUIRURGICAS

Numero de intervenciones Hallazgos Operatorios
N Valido 17 Reintervencién ECN SIC
Faltante 0 Dehi adel

Media 200 e |scenC|e? ela
Mediana 2.00 Anastomosis 2 1
Derivacion Std. 707 Formacién de Abscesos 3 1
Minimo 1 ,

Prolapso de lleostomia 1 1
Maximo 3 Formacion de Bridas 1

Fuente: Formulario de recoleccion de datos sobre la clinica y evolucion del sindrome de
intestino corto posterior a resecciéon quirurgica por ECN Il en HNNBB en periodo de
Enero 2006- Diciembre 2010

Hallazgos en Reintervencion Qx

3.5
17.6%
3
2.5
11.7%
2
ECN
1.5
16.6% [16.6% 5.8% [16.6% 5.8% @sic
1
0.5
0
Dehiscencia de la Formacién de Prolapso de Formacion de
Anastomosis Abscesos lleostomia Bridas
N17yN6

En estas tablas se documenta que la media de intervenciones quirdrgicas en estos
pacientes fue de 2.0+0.707 durante su primera estancia hospitalaria. Dentro de las causas
de las reintervenciones figuran la formacion de abscesos con un 17.6% , dehiscencia de la
anastomosis en un 11.7%, prolapso de la ileostomia y formacion de bridas en un 5.8%.

INTERPRETACION
La conducta quirdrgica en estos pacientes fue valorada de forma individual en cada caso,
sin embargo la necesidad de una segunda intervencion quirdrgica por recidiva es del 41%

en la ECN, modificando el pronostico y aumentando el riesgo de SIC por un aumento de
la extension de reseccion.
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TABLA 31 MORBILIDAD

Morbilidades SIC
Patologias relacionadas a Prematurez
Reingresos por Diarrea y Deshidratacion
Cierre Tardio de Ostomias

Déficit Vitaminico

Otros

= = AN D

Fuente: Formulario de recoleccion de datos sobre la clinica y evolucién del sindrome de
intestino corto posterior a reseccion quirargica por ECN 111 en HNNBB en periodo de
Enero 2006- Diciembre 2010

Morbilidades SIC

Patologias relacionadasa
Prematurez

Reingresos por Diarreay
Deshidratacion

= Cierre Tardio de Ostomias

= Déficit Vitaminico

&

" Otros

N 6

En esta tabla se documentan aquellos datos obtenidos del seguimiento que tuvieron estos
pacientes en la consulta externa. El 66.6% presentaron patologias relacionadas a la
prematurez y al cierre tardio de las ostomias. EI 33.3% necesito reingreso por diarrea y
deshidratacion y el 6.6% sufrieron déficit vitaminico.

INTERPRETACION
El seguimiento del paciente al momento del alta determina la identificacién temprana de
complicaciones y comorbilidades que afectan el prondstico. La mayor parte de estos

pacientes presentaron problemas por su prematurez y por mantener ostomias por tiempo
prolongado.
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DISCUSION DE RESULTADOS

Los datos obtenidos en la informacion recolectada en nuestra investigacion de la clinica,
evolucion y sobrevida de los pacientes que desarrollaron sindrome de intestino corto
posterior a reseccion quirurgica por Enterocolitis necrotizante grado 111 en el HNNBB en
el periodo de enero 2006- diciembre 2010 concuerdan de alguna manera con los estudios
realizados en otros paises, a pesar de reducirse la muestra a pocos pacientes evaluables.
Cabe aclarar que al igual que en otros estudios, la definicion de sindrome de intestino
corto se realizd en base a la funcionabilidad del intestino remanente y no hay una
extension establecida, evitando asi sobrediagnosticos al clasificar a un paciente.

En nuestro estudio se ven resecciones variadas y no se establece consenso para
determinar una longitud determinada, mas bien se considera el diagnostico por la
capacidad o no del intestino remanente de cumplir con sus funciones de absorcion y/o la
necesidad de administrar suplementos nutricionales.

Dentro de la epidemiologia del intestino corto no hay predominancia sexual, aunque para
efectos de este estudio si se encontro ligera predominancia en el sexo masculino de los
pacientes con enterocolitis necrotizante. Las caracteristicas de edad gestacional y peso al
nacer no son diferentes a aquellas de otros paises, siendo mas afectados los nifios
prematuros de bajo peso, sobre todo los menores de 1500gr.

En cuanto a las manifestaciones clinicas documentadas se observa que la diarrea y
esteatorrea junto a una insuficiencia ponderal marcan los signos de alarma de que la
enfermedad se va desarrollando, presentdndose en un 83%, 16% y 100%
respectivamente. Si bien en otros estudios se menciona que la diarrea y esteatorrea
pueden presentarse desde las primeras etapas inmediatamente después de la reseccion
intestinal, también se menciona que en el curso de la evolucion a mediano y largo plazo
empiezan a aparecer signos carenciales de vitaminas y oligoelementos, llevando a
malnutricion con detencion del desarrollo pondoestatural y no hay una edad de
presentacion establecida en la literatura.

Otro de los resultados que obtuvimos que coincidid con otros estudios en diferentes
paises fue que el ileon y el colon proximal son los segmentos mas frecuentemente

afectados en los pacientes con enterocolitis necrotizante, en un 70% ileon y 52% colon, y
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esto influye en la fisiopatologia del intestino corto, ya que el ileon es el segmento
responsable en un 80% de la absorcion de liquidos y electrolitos y ademas de la absorcion
de grasas y vitaminas liposolubles. En uno de los estudios consultados se concluye que la
reseccion de la valvula ileocecal no alteraba el transito intestinal en un paciente con su
intestino delgado intacto, lo cual podria explicar que en nuestro estudio hay pacientes a
quienes les fueron resecadas la valvula ileocecal y sin embargo no presentaron sindrome
de intestino corto. Es por esto que, al igual que en otros estudios, la extension de la
reseccion, aunque influye, por si sola no define intestino corto y su presentacion.

No se puede determinar, como en otros estudios revisados, la utilidad del iniciar la
nutricion oral o enteral lo mas pronto posible ya que son pocos pacientes los que inician
con la alimentacion en menos de 15 dias después de la reseccion. Tampoco se puede
determinar si este retraso en el inicio de la alimentacion influye de forma importante en la
adaptacion del intestino. En nuestro estudio no se puede valorar la hiperfagia como
mecanismo de adaptacion por no haber suficientes datos, pero si se sabe por otros
estudios que el ritmo de como se provee la alimentacion enteral postoperatoria esta
asociado al desenlace del SIC. Lo que si se determina que influye en la clinica de estos
pacientes es la realizacion de ostomias después de la reseccion quirdrgica, pues afecta el
no haber continuidad del intestino en el paso del alimento para estimular la liberacion de
factores troficos que contribuyan a una mejor adaptacion intestinal. EI 66% de los
pacientes intervenidos tuvieron ostomias por tiempo prolongado.

La necesidad de nutricion parenteral es evidente, no solo en este estudio, sino en otros
revisados y apoya la definicion de insuficiencia intestinal como la dependencia en
nutricién parenteral para mantener los requerimientos minimos de energia y fluidos en un
paciente. Debido a que gran parte de estos pacientes son prematuros de bajo peso, la
nutricion parenteral no estd 100% relacionada a la insuficiencia del intestino, sino a la
necesidad de mantener aportes de nutrientes altos para la ganancia de peso de estos
pacientes.

Siendo una patologia de baja incidencia segun estudios internacionales, en nuestro medio
se ha comprobado que su prevalencia no es tan insignificante (de 35%) y esto pone de
manifiesto deficiencias en el abordaje del paciente en riesgo de desarrollar Sindrome de

Intestino corto.
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CONCLUSIONES

e Los pacientes con Enterocolitis necrotizante que se sometieron a reseccion
quirurgica cumplen los criterios de riesgo descritos en la literatura, siendo la edad
gestacional y el peso al nacer de los més importantes.

e La prevalencia del sindrome de intestino corto posterior a reseccion quirdrgica
por enterocolitis necrotizante es del 35%

e No se encontré predominancia sexual en el desarrollo de sindrome de intestino
corto

e La edad gestacional y el peso al nacer son factores de riesgo en el desarrollo de
enterocolitis necrotizante y sindrome de intestino corto cumpliendo una relacion
de afeccion inversamente proporcional en ambas patologias.

e La reseccion quirdrgica por enterocolitis necrotizante produce por si misma el
sindrome de intestino corto sin agregar otras malformaciones congénitas que
contribuyan

e De entre las manifestaciones clinicas més frecuentemente encontradas estan la
diarrea, la insuficiencia ponderal y la malnutricion, siendo la esteatorrea
encontrada en menor grado.

e Los segmentos intestinales mayormente afectados en la ECN son el ileon y colon
y se duplica el hallazgo en el sindrome de intestino corto, describiéndose la
reseccion ileal como la més dificil de manejar.

e La extension de la reseccion intestinal no es un factor aislado determinante para
catalogar el sindrome de intestino corto, aungue sigue siendo un factor influyente.

e EIl compromiso de la valvula ileocecal es un factor importante en la presentacion
y morbilidad del sindrome de intestino corto, sobre todo si se acompafia de otros
factores relacionados.

e EIl compromiso intestinal total descrito en estos pacientes influye en el abordaje
quirdrgico, realizandose en la mayoria de los casos ostomias posterior a la

reseccidn aun sin existir un consenso establecido.
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La nutricion parenteral se administra en todos los pacientes estudiados con una
duracion prolongada, la cual es influenciada por el inicio de la via oral/enteral
eficiente.

No se han establecido normas para iniciar la via oral/enteral en estos pacientes y
no se logro establecer relacion positiva o negativa en el tiempo de inicio y/o ritmo
de administracion.

El inicio de la via oral estd frecuentemente obstaculizada por complicaciones
quirdrgicas que ameritan una segunda reintervencion.

Las complicaciones relacionadas a la nutricion parenteral fueron bajas, siendo la
colestasis y enfermedad hepética las Unicas descritas.

El compromiso hepéatico asociado a nutricion parenteral fue reversible al
suspender la administracion de la misma.

La tasa de mortalidad en los pacientes con Sindrome de Intestino corto al
momento del estudio es de cero, ya que ain aquellos que fallecieran durante su
estancia hospitalaria lo hicieron por otras causas no relacionadas a la patologia y
por eso fueron excluidos

No se describe tratamiento paliativo para los pacientes con sindrome de intestino
corto durante su estancia hospitalaria ni al momento del alta.

La calidad de vida de estos pacientes se ve afectada por factores como la
presencia de ostomias al momento del alta y el retraso en el cierre de la misma,
enfermedades asociadas a prematurez (retinopatia y/o displasia broncopulmonar),
reingresos hospitalarios por evacuaciones de alto gasto y desequilibrio hidro-
electroliticos y déficit vitaminico entre otros.

La tasa de infecciones nosocomiales posterior a la cirugia es de 35.2% y en todos
los casos fue necesario mas de un ciclo antibidtico en el manejo de la enfermedad.
La reintervencion quirargica fue necesaria en el 76.4% de los pacientes de los
cuales el 53.8% fue debido a complicaciones como dehiscencia de anastomosis,
formacion de abscesos intraabdominales, prolapso de ostomias y formacion de

bridas.
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e Todos los pacientes con sindrome de intestino corto tuvieron seguimiento en la
consulta externa de nutriologia por encontrarse con déficit pondoestatural para la
edad.
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RECOMENDACIONES

e Mejorar aquellos criterios diagnosticos para la identificacion de enterocolitis
necrotizante y evitar el retraso del tratamiento médico-quirurgico para evitar las
complicaciones.

e Crear un protocolo consensuado medico-quirurgico para el abordaje de los
pacientes con enterocolitis necrotizante que pueda reducir el riesgo de
presentacion de sindrome de intestino corto.

e Elaborar un protocolo de manejo post operatorio de los pacientes que sufrieron
reseccion quirdrgica para favorecer el prondstico a corto, mediano y largo plazo

e Reducir el tiempo para el cierre de las ostomias y asi mejorar la calidad de vida de
los pacientes al momento del alta.

e Mejorar las condiciones hospitalarias para reducir las infecciones nosocomiales y
de este modo reducir las complicaciones por estancias hospitalarias prolongadas.

e Mantener una relacion multidisciplinaria en el manejo de estos pacientes,
refiriéndolos adecuadamente y en el tiempo oportuno, manteniendo a su vez la
comunicacion de la evolucion del paciente para un mejor seguimiento.

e Realizar controles estandarizados para detectar anomalias, complicaciones o
dificultades en el tiempo que transcurra desde el alta hospitalaria hasta que se
complete la adaptacion intestinal y se reduzcan los riesgos.

e Acortar el tiempo entre los diferentes controles en la consulta externa y realizar
con mas frecuencia examenes de control para vigilar adecuadamente la evolucion

de la adaptacidn intestinal en estos pacientes.
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ANEXOS

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

Sexo Femenino | Masculino
Edad al Momento de la presentacion Clinica

Edad Gestacional

Peso al nacer

Malformaciones Congénitas Si No
Diarrea Si No
Voémito Si No
Esteatorrea Si No
Insuficiencia Ponderal para la Edad Si No
Malnutricion Si No
Reseccion Quirdrgica de la ECN grado 111 Si No
Extension del Intestino Remanente en cm

Reseccidon de la Valvula lleocecal Si | No
Segmento Intestinal Resecado Duodeno | Ileon | Yeyuno
Integridad del Colon Si | No
NUmero de Intervenciones quirdrgicas

Perforacion Intestinal (hallazgos quirdrgicos) Si No
Peritonitis (hallazgos quirargicos) Si No
Antibidticos Si No
Numero de Ciclos Antibidticos

Nutricién Parenteral Si No
Duracidn de Nutricion Parenteral (dias)

Alimentacion Enteral Si No
Suplementos Nutricionales Si No
Sepsis Abdominal Si No
Sepsis Nosocomial Si No
Colelitiasis Si No
Enfermedad Hepética Si No
Ostomias Si No
Inicio de la alimentacion (dias posquirurgicos)
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COMITE DE ETICA EN INVESTIGACION CLINICA w"

San Salvador, El Salvador, C. A.
Grupo de Revisores Institucionales (IRB) # IRB00004097 — FWA00006645
Inscripcion CNEIC-CSSP-MSPAS N° 003-09

San Salvador, 01 de octubre de 2014.

Dra. Doris Verénica Martinez Méndez
Presente.

Estimada Dra. Martinez:

Por este medio se certifica que en respuesta a solicitud recibida por este Comité el dia 19 de septiembre de
2014 para revision del Protocolo de la investigacion COD:PIEN12-2014 Clinica, evolucion y sobrevida de los
Pacientes que Desarrollaron Sindrome de Intestino Corto posterior a reseccion quirtrgica por
Enterocolitis Necrotizante grado Ill en el HNNBB en el periodo Enero 2006-Diciembre 2010; que luego, de
la segunda evaluacion técnica y valoracion respectiva de los aspectos éticos, el Grupo de Revisores
Institucionales (IRB) acuerda el dia 30 de septiembre de 2014, que:

Este estudio es aprobado de forma expedita por el Comité, por considerarlo “estudio de riesgo minimo” y se
otorga autorizacion para realizarse en el Hospital Nacional de la Nifios Benjamin Bloom (HNNBB) en el periodo
comprendido del 30 de septiembre de 2014 al 30 de marzo de 2015. El estudio debe desarrollarse de acuerdo
a las especificaciones que estan descritas dentro del protocolo, ajustandose a las pautas internacionalmente
reconocidas para investigaciones, y de una manera que atienda a los principios éticos precisos a la misma.

Cualquier modificacion de las condiciones originales del protocolo debe ser informado por escrito para
conocimiento y aprobacion del Grupo de Revisores Institucionales (IRB), asi mismo, si fuera necesario solicitar
extension de tiempo de ejecucion del estudio en el transcurso de la investigacion.

Favor notificar por escrito a este Comité, la finalizacién de la investigacion y proporcionar una copia del
informe final.

Atentamente,

AL 5N

0SPIT,

Z 0

Dr. Ricardo Augusto Lungo Esquivel
Coordinador Comité de Etica en
Investigacion Clinica HNNBB
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