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ANTECEDENTES

Experiencia de sindrome de intestino corto en pacientes del Instituto
Nacional de Pediatria en el periodo comprendido entre
Enero 2007 — Diciembre 2017

El sindrome de intestino corto (SIC) en pacientes pediatrico se refiere a una entidad
clinica generada cuando la superficie funcional o anatomica del intestino ha sido
reducida, trayendo como consecuencia una serie de alteraciones funcionales (mala
absorciébn de agua, electrolitos, nutrientes), observando mayor numero de
complicaciones cuando se ha perdido méas del 80% del mismo o se ha resecado la
valvula ileocecal, ™ encontrando asi en la literatura que en nifios con menos de 25
cm de intestino y ausencia de valvula ileocecal las posibilidades de sobrevida son
nulas, W@ debido que esta valvula se encarga de regular el metabolismo al permitir

mayor tiempo de contacto de los nutrientes con la superficie absortiva intestinal.*")

EPIDEMIOLOGIA

El SIC se puede clasificar en funcional o anatomico, teniendo incidencia reportada
entre 0.1% a 1.6% en los recién nacidos prematuros de muy bajo peso,® en Estados
Unidos se reporta una incidencia entre 0.7% y 1.1%, mientras en Canada se ven
afectados 24.5 por cada 100,000 nacidos vivos, siendo el grupo mas afectado los

recién nacidos menores de 37 semanas de gestacion. @

El SIC anatomico es secundario a multiples patologias que terminardn en un mismo
fin, reseccion de un segmento de intestino. En 1927 Haymond analiz6 257 casos de
pacientes que sufrieron de una reseccién masiva del intestino siendo la primera
causa volvulo intestinal en un 29.6%, seguida de trombosis mesentérica en 13.2%,
hernias estranguladas en 10%, enfermedad pélvica inflamatoria en 8%, enfermedad

mesentérica en 7%, traumatismos abdominales en 6% Yy tuberculosis intestinal en



6% ©), sin embargo las causas han cambiado con el paso del tiempo encontrando
actualmente como primera causa en neonatos prematuros de muy bajo peso
enterocolitis necrotizante hasta en un 96%, seguido de defectos congénitos (atresia
intestinal, gastrosquisis, etc.) en un 2% y vélvulos en 2% @, y en poblacion
pediatrica en general se reporta enterocolitis necrotizante en un 35%, atresia
intestinal 25%, gastrosquisis 18%, malrotacion y volvulos 14% y miscelaneos 2%,®

todas esas secundarias a un evento de hipoxia intestinal.

El SIC funcional se refiere a la incapacidad del intestino para absorber de manera
adecuada liquidos, electrolitos y nutrientes en cantidades adecuadas para

garantizar las demandas metaboélicas e hidroelectroliticas del organismo. %

FISIOPATOLOGIA

Los pacientes con SIC no tendran siempre las mismas manifestaciones y/o
deficiencias, ya que dependera del segmento resecado, ya que cada segmento
intestinal estd encargado de absorber diferentes nutrientes, también la funcion
dependera de la cantidad de intestino resecada.®

En promedio durante el segundo trimestre de gestacion el intestino delgado del feto
sera de 120 cm, mismo que alcanzard una longitud de 250 cm al momento del
nacimiento, con un area de superficie de absorcién de 950 cm?, llegando a crecer

hasta 6-8 metros con un area de superficie mucosa de 7.500 m? en la edad adulta.®

Durante la evaluacién de un nifio con SIC es importante contestar las siguientes
preguntas: ¢ qué segmento fue el resecado?, ¢ cuanto le resecaron?, ¢ cuanto y que
segmentos dejaron?, ¢tiene o no valvula ileocecal?, ¢ por qué lo resecaron?, ¢ cudl

es el estado actual del paciente? .



Es importante saber que segmento se reseco6 para saber que nutrientes son los que
podra absorber y cuédles no. De manera general, en el duodeno se absorbe hiero y
calcio, en el yeyuno debido a presentar vellosidades intestinales grandes, uniones
apretadas no tan estrechas permiten el flujo libre de agua y electrolitos siendo el
sitio donde se realiza la mayor absorcidon de nutrientes como hierro, calcio,
carbohidratos y vitaminas liposolubles (A, D, E, K). En el ileon debido a que presenta
uniones estrechas apretadas no es apto para absorber liquidos ni electrolitos, sin
embargo posee receptores especificos para sales biliares y vitamina B 12 @,

Cabe mencionar que a pesar que en cuanto a la absorcién el ileon presenta menor
capacidad para la formacion de quilomicrones, tiene una mayor capacidad de
adaptacién, ya que en nifios con SIC puede lograr absorber los nutrientes que
normalmente son absorbidos en yeyuno, sin embargo cuando se realiza la reseccion
de un segmento de ileon, el yeyuno no es capaz de expresar receptores para

vitamina B12 ni para sales biliares ).

Ademas de la absorcion de nutrientes en el intestino se producen ciertas
substancias que estaran involucradas en la adaptacion intestinal, como en
enteroglucagon y el péptido Y que se produce en el ileon y tendra la funciéon de
reducir la motilidad intestinal permitiendo aumentar el tiempo de contacto de
nutrientes con la mucosa, y por tanto la absorcion de los mismos M®3) por lo que al
resecar un segmento de ileon habrd de manera secundaria disminucion en el tiempo
de absorcion de nutrientes. En nifios con reseccion de ileon habrd aumento de la
secrecion acida gastrica, inactivando enzimas pancreaticas (funcionan con pH
alcalino), generando de manera secundaria mala absorcidén de grasas y vitaminas
liposolubles. Debido a la pérdida de hormonas reguladoras a nivel intestinal se

generara un vaciamiento gastrico y transito intestinal acelerado ™.

La valvula ileocecal juega un rol importante ya que se encarga de regular el
metabolismo al permitir mayor tiempo de contacto de los nutrientes con la superficie

absortiva intestinal,(!Y) ademas de limitar el paso de microorganismos del colon



hacia el intestino delgado, generando su ausencia riesgo elevado para presentar

contaminacion bacteriana duodeno-yeyunal, traslocacion bacteriana y sepsis M),

Debemos conocer la cantidad de segmento resecado asi como la cantidad de
intestino con la que cuenta el paciente, ya que en la literatura se reporta en nifios
con menos de 100 cm de intestino delgado datos de malabsorcion intestinal en
grados variables. Cuando la reseccion intestinal es masiva dejando menos de 25

cm de intestino y sin valvula ileocecal el pronédstico es fatal ME)®),

También dependiendo la razén por la cual se realizé la reseccion intestinal es
importante, ya que por ejemplo en el caso de un paciente con gastrosquisis y otro
con onfalocele se ha visto que el prondstico sera peor en el nifio con onfalocele.
Pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal presentan poca o nula mejoria con

tratamiento médico ademas de mayor riesgo de complicaciones. )

Por ultimo pero sin restarle la importancia debemos conocer el estado de salud
previo y actual del paciente, el estado nutricional, otras patologias que esté
cursando. En el caso de los pacientes desnutridos tendran mayor alteraciones
gastrointestinales como la hipoclorhidria lo que favorece la colonizacién bacteriana,
la hipomotilidad intestinal que generara traslocacion bacteriana y riesgo aumentado

de sepsis, etc. (D

SITIOS DE ABSORCION DE NUTRIENTES A NIVEL INTESTINAL

1) Lipidos
La absorcion de grasas es un proceso muy eficiente de tal manera que
aproximadamente el 95% de los lipidos de la dieta son absorbidos a nivel
intestinal ®). Comienza en el estdmago con la lipasa géastrica y supone el 10%
del total de la digestion de los lipidos. Los productos resultantes son

monoglicéridos y acidos grasos de cadena larga que son vertidos al intestino



2)

3)

delgado donde ocurre la digestion de las grasas de forma mayoritaria. Los
productos resultantes de la digestion de los lipidos necesitan ser
solubilizados en la luz intestinal, por lo que se unen con &cidos biliares,
formando micelas mixtas. El remanente de acidos biliares es absorbido de
manera activa en el ileon terminal, pasando a la circulacion portal y son
vertidos de nuevo a la bilis, en lo que se conoce como circulacién

enterohepatica.

Proteinas

La digestion de las proteinas comienza en el estbmago con la pepsina
gastrica, producida en las células principales del estbtmago. La pepsina se
libera en forma de proenzimas (pepsindgeno 1y 2), se activa en presencia
de un pH bajo y se inactiva en presencia del pH neutro del intestino. La mayor
parte de la digestion de las proteinas ocurre en duodeno y yeyuno donde
actlan la proteasas pancreéticas. Los productos resultantes de la digestion
de las proteinas son aminoécidos libres y oligopéptidos. Los oligopéptidos
son degradados por enzimas presentes en el borde en cepillo del intestino

delgado a aminoacidos libres, di y tripéptidos. ©.

Hidratos de carbono

La digestidon de los hidratos de carbono comienza en la boca con la amilasa
salival y continla en el intestino delgado con la amilasa pancreatica. El
enterocito solo puede absorber monosacaridos y en concreto glucosa,
galactosa y fructosa. La glucosa y galactosa se absorben mediante
transporte activo dependiente de sodio. La proteina transportadora llamada
SGLUT 1 transporta una molécula de glucosa, otra de galactosa y dos de
sodio. El transporte de fructosa es independiente y lo hace mediante difusion
facilitada a través de la proteina transportadora GLUT 5. Las tres moléculas,
glucosa, galactosa y fructosa, atraviesan la membrana del enterocito a través
de una proteina transportadora, GLUT 2 mediante difusion facilitada, aunque

algunas también lo hacen mediante difusién simple. ©)7),



4) Aguay electrolitos

Se realiza en el intestino grueso. Practicamente, toda la absorcion que tiene
lugar en el intestino grueso ocurre en la mitad proximal, por lo que se
denomina colon de absorcion; la mitad distal, cuya funcion principal consiste
en almacenar los materiales fecales. La mucosa del intestino grueso, como
la del intestino delgado, tiene gran capacidad para absorber activamente
sodio, y el potencial eléctrico creado provoca la absorcion de cloruro.
Ademas, secreta en forma activa iones bicarbonato mientras absorbe
simultaneamente una cantidad similar de iones cloruro. El bicarbonato ayuda
a neutralizar los productos acidos terminales de la accién bacteriana en el
colon. La absorcion de sodio crea un gradiente osmaotico a través de la

mucosa del intestino grueso que a su vez provoca la absorcion de agua. ©®

CUADRO CLINICO Y COMPLICACIONES

Como se ha mencionado previamente, las manifestaciones clinicas dependeran del

segmento y la cantidad resecada.

Los pacientes con reseccion ileal presentan con mayor frecuencia deshidratacion,
por las pérdidas de agua y electrolitos, principalmente sodio y magnesio, también
tendran mala absorcién de vitamina B12. La absorcibn de magnesio se vera
disminuida por quelaciéon con los acidos grasos que permaneceran en la luz
intestinal (al no poder ser absorbidos), de manera secundaria la hipomagnasemia
disminuye la secrecion de la paratohormona, lo que incrementara las pérdidas

renales de magnesio. )

El oxalato que se encuentra en los alimentos se quela con el calcio a nivel intestinal,
evitando su reabsorcién en el colon. En los pacientes con reseccién de ileon al no

absorber grasas tendran esteatorrea. El calcio se quela con las grasas presentes
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en las evacuaciones quedando el oxalato libre, pudiendo reabsorberse nuevamente
por el colon, siendo su manera de eliminacion via renal, pudiendo aparecer como

complicacion la litiasis renal hasta en un 25% de los casos ©®),

Otras complicaciones que pueden presentar los pacientes con SIC con reseccion
ileal son la osteopatia metabdlica (OM), que comprende desde la osteopenia,
osteoporosis (con disminucién global de la masa 6sea), osteomalacia (con matriz
Osea adecuada o excesiva pero deficiencias de la calcificacion) hasta el raquitismo
por deficiencia en la absorcion de calcio y fosforo. La prevalencia de estas
patologias es mucho mayor en pacientes con SIC que en la poblacién general.(*?)
Hay reportes de hasta 84% de pacientes con SIC que reciben nutricion parenteral
con OM como complicacion, asocidndose una disminucién en la densidad mineral

6sea con la disminucion de la concentracion sérica de vitaminas C,E y K. 12

Puede haber acidosis lactica y encefalopatia secundaria a la fermentacién de los
carbohidratos no absorbidos, por las bacterias en el colon.” Las bacterias
responsables de esta situacion son los Lactobacillus, que producen una
fermentacién excesiva de los carbohidratos, dando lugar a la produccién y la
absorcién en el colon de acido d-lactico en los pacientes con el colon intacto,
manifestandose clinicamente con letargo, confusién y acidosis inexplicable, en
ocasiones no lograndose diagnosticar debido a que en las pruebas de laboratorio el
acido lactico se encuentra dentro de valores normales, sin embargo esto se debe a
que se mide exclusivamente el &cido I-lactico, por lo que hay que determinar
especificamente el acido d-lactico; teniendo como clave del tratamiento la limitacion
de la ingesta de carbohidratos y en ocasiones uso de antibiéticos como metronidazol
para descontaminacion. La hiperamonemia se debe en general a la translocacion y

sobrecrecimiento bacteriano®?

La colelitiasis se presenta hasta en un 45% de los pacientes con nutricién parenteral

secundario a la estasis biliar y mala absorcion de las sales biliares .
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FASES DE ADAPTACION INTESTINAL

En el SIC existen 3 fases para lograr la adaptacion intestinal:
1) Desequilibrio Hidroelecrolitico (Fase 1)
2) Adaptacion Intestinal (Fase 1)
3) Adaptacion Intestinal completa (Fase Ill)

Fase |

Se presenta en los primeros dos meses posteriores a la reseccion intestinal.
Se caracteriza por presentar diarrea (> 10 ml/Kg), principalmente en pacientes con
ileostomia o yeyunostomia, distension abdominal, pérdida de peso, reflujo
gastroesofagico, vomitos, acidosis metabdlica, alteraciones hidroelectroliticas

principalmente sodio, potasio, cloro y bicarbonato).™®

En 1974 Yalow et al. informaron de la hiperacidez y la hipergastrinemia que se
producen inicialmente después de una reseccion intestinal mayor, por lo que en esta
etapa es obligado el uso de inhibidores de bomba de protones (IBP) y bloqueadores
de histamina (H2) para evitar Ulceras gastricas secundarias.*? La nutricién en esta
etapa es exclusivamente por via parenteral e iniciar estimulo enteral en medida de

las posibilidades.®®

Fase Il

Se presenta desde el segundo mes al segundo afio (puede durar mas
tiempo). En esta fase los mecanismos compensadores intentardn cubrir todas las
necesidades nutricionales, por lo que habra hipertrofia e hiperplasia de enterocitos
y dilatacién intestinal como parte del proceso de adaptacion, alcanzando la meta un
90-95% de los nifios. La alimentacion en esta fase es enteral como parenteral. La
alimentacion enteral ayudara a la produccidon de secrecion gastrica y pancreatica.
Se debera dar mayor aporte via enteral e ir disminuyendo hasta lograr suspender el
aporte parenteral W.Se debe iniciar alimentacién con formula elemental en infusion

continua ¥, También se debera iniciar aporte con otros nutrientes para dar

12



tratamiento o evitar las complicaciones secundarias secundarias al uso de NPT o a
la insuficiencia intestinal que se define como la necesidad de uso de nutricion
parenteral total por mas de 8 semanas. Se debe administrar vitamina B12
intramuscular de manera obligada a los pacientes con alteracion o reseccion a nivel
del ileon, debido a como ya se ha mencionado antes, es el Unico lugar con
capacidad de presentar receptores y por consecuente el Unico sitio para la absorcion
de esta vitamina, o el uso de &cido ursodesoxicolico para promover el flujo biliar en

los pacientes con colestasis, aunque adn no se ha demostrado su eficacia. 2

Fase lll

Por lo general a partir del segundo afo posterior a la cirugia en adelante. En
esta etapa se ha logrado la adaptacion intestinal y la alimentacién es totalmente por
via enteral. En esta etapa se debe cuidar que el paciente permanezca estable

clinica, nutricional y metabdlicamente .

ESTUDIOS

En la Fase | se debe vigilar el estado de hidratacion y electrolitico del paciente,
monitorizando gasto fecal, gasto urinario. Se debe contar con biometria hematica,
quimica sanguinea, pruebas de funcién hepatica, electrolitos séricos, transferrina,
albumina, prealbumina, gasometria venosa, vitamina B 12, folatos y quimica en

heces ¥,

En caso de no conocer la respuesta de las preguntas necesarias para poder
entender la situaciébn del paciente, estudios como una serie eséfago-gastro-
duodenal (SEGD) y colon por enema (CE) ayudaran a estimar la longitud del
intestino remanente, ademas de valorar complicaciones anatémicas como dilatacion

de asas intestinales o estenosis de la anastomosis ®.
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En la Fase Il se debe vigilar la tolerancia a la via oral, ademas se sugiere la
realizacion de SEGD para valorar la longitud intestinal ademas de observar la
anastomosis. Como parte del seguimiento de deberan realizar biometria hematica,
examen general de orina, cultivos de sangre, evacuacion y orina (puede existir
infeccion asociada a catéter), ultrasonido hepatico en pacientes con uso prolongado

de nutricion parenteral (NPT) o sospecha de colelitiasis.

TRATAMIENTO

El manejo de un paciente con sindrome de intestino corto debe ser multidisciplinario.
Hay que tomar en cuenta del impacto que tendra a nivel nutricional y emocional

sobre el paciente.

En la fase | del tratamiento se debe controlar los desequilibrios hidroelectroliticos, y
debido a que los pacientes presentan un ileo transitorio el aporte debera realizarse
Gnicamente via parenteral. La nutricion parenteral (NPT) debe iniciarse de manera
temprana, y es util en esta primera fase de adaptacion debido a que esta presente
una hipermotilidad intestinal generando mala absorcion de macro, micronutrientes

y electrolitos por lo que deberan reponerse via parenteral 91,

La alimentacion enteral se debera introducir lo antes posible, siempre y cuando las
pérdidas disminuyan y el paciente asi lo permita, debido a que es el factor mas
importante para la recuperacion de la funcion del intestino remanente. Debera
iniciarse estimulo enteral a infusion de 1 a 5 ml/hora a base de férmulas de

hidrolizado extenso o semielementales ©,

Farmacologicamente se debera tomar en cuenta la porcién de intestino que fue
resecada o que simplemente no esta funcionando para absorber los nutrientes para
los que esta destinado, teniendo ademas de reponer las carencias nutricionales dar
tratamiento que incluya antiacidos (inhibidores de receptores H2 o de bomba de
protones), antidiarreicos (inhibidores de la motilidad intestinal o de la secrecion
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intestinal) y antibidticos (para prevencion del sobrecrecimiento bacteriano

(antibidticos) ©.

Debido a que el yeyuno tiene vellosidades intestinales grandes con uniones
apretadas no tan estrechas hacen que el epitelio sea mas poroso, permitiendo la
absorcion de moléculas de mayor tamafio ademas de permitir el flujo libre de
liquidos y electrolitos, volviendose el lugar en donde se realiza la mayor absorcion,
a diferencia del ileon que presenta vellosidades apretadas cerradas, haciendo que
la absorcion de nutrientes sea menor, pero a diferencia del yeyuno el ileon posee
receptores especificos para absorcion de vitamina B12 y sales biliares, ademas de
ser el sitio es donde se producen el péptido YY, enteroglucagon y la inhibicién de la
gastrina, por lo que una reseccion de este segmento condiciona hipergastrinemia e

hipersecrecion de acido gastrico 4,

Los antidiarreicos como la loperamida sirven para disminuir la motilidad
gastrointestinal al actuar sobre los musculos circulares del intestino, permitiendo un
aumento en el transito intestinal, permitiendo mayor absorcion de liquidos y
electrolitos, aunque como efecto adverso se menciona como factor de riesgo para
proliferacion bacteriana. La dosis usual es de 1 mg via oral cada 8 horas en nifios
de hasta 30 kg, 2 mg via oral cada 12 horas en nifios de 20 a 30 kg de peso y 2 mg
cada 8 horas en nifios mayores de 30 k, con dosis maxima de 16 mg al dia en

adultos 19,

Los inhibidores de bomba de protones y/o antagonistas de histamina tipo 2 deben
de administrarse en pacientes en donde se ha resecado una porcion o la totalidad
del ileon debido a la hipergastrinemia e hipersecrecion de acido gastrico explicado
previamente. La ranitidina produce inhibicibn competitiva de la histamina en los
receptores H de las células parietales gastricas, inhibiendo la secrecion de acido
gastrico y la dosis usual utilizada en lactantes es de 2 a 4 mgkgdia cada 12 horas
con un maximo de 300 mg al dia via oral 0 200 mg al dia intravenoso, y tiene como

desventaja el desarrollar taquifilaxia después de mas de 5 semanas de tratamiento

15



ademas de no disminuir el escape nocturno de acido clorhidrico. Los inhibidores de
bomba de protones bloquean de manera irreversible la enzima H*K* ATP asa de
las células parietales gastricas, al inhibir la produccién de histamina, gastrina y
acetilcolina, por lo tanto disminuyendo la secrecion acida gastrica, o que es una
ventaja sobre el medicamento previo mencionado, que solamente inhibe la
produccién de acido géstrico al bloquear solamente una de las vias de produccion
del mismo, ademas de mantener su efecto por 24 horas lo que permite disminuir el

escape nocturno de acido clorhidrico y sin el riesgo de desarrollar taquifilaxia 8).

La vitamina B12 (cianocobalamina) es una vitamina hidrosoluble que funciona como
coenzima necesaria para multiples funciones metabdlicas, incluidos el metabolismo
de carbohidratos, de grasas y sintesis de proteinas necesarias para la
hematopoyesis y la replicacion celular. Esta se absorbe en la porcion terminal del
ileon con el calcio como cofactor y del factor intrinseco producido por las células
parietales de la mucosa gastrica. La dosis pediatrica inicial es de 30 a 50 pg/dia por
dos semanas o0 hasta alcanzar una dosis total de 1,000 pg con dosis de
mantenimiento de 100 pg al mes o 100 ug al dia por 10 a 15 dias con una dosis total

de 1 a 1.5 mg y posteriormente una vez por semana durante meses 7).

Otras vitaminas liposolubles que deben administrarse en pacientes con SIC son A,
D, E y K, ya que se ven reducidas tanto por la disminucién de la superficie de
absorcién intestinal como por algunos medicamentos usados como parte del
tratamiento como lo es la colestiramina. La dosis de vitamina A es de 1.250 U (375
ng) cada 24 horas en menores de un afio de edad, 1.300 U (400 ng) en nifios de 1
a 3 afos, 1.670 U (500 ng) en nifios de 4 a 6 afios, 2.330 U (700 ng) de 7 a 10 afios
y en mayores de 10 afios 3.300 U (1.000 ng) al dia *®. La dosis de vitamina D en
nifios con malabsorcion intestinal es de 250 a 625 ug al dia (10.000 a 25.000 UI)
(24), La dosis de vitamina E para nifios con malabsorcion intestinal es de 1 Ukgdia,
por un lapso no mayor de dos meses . La vitamina K es producida por las
bacterias intestinales (coldnicas), por lo que los pacientes que han tenido reseccion

principalmente de algun segmento coldnico pueden presentar deficiencia de la
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misma, siendo susceptibles a enfermedades hemorragicas, la dosis usada en
pacientes con malabsorcion o por disminucion en la sintesis de vitamina k es de 2.5
a 5 mg al dia via oral 0 1 a 2 mg dosis Unica de manera subcutanea, intramuscular

o intravenosa (2,

La colestiramina es una resina polimérica que fija los acidos biliares al liberar un ion
de cloro que se combina con los acidos biliares para formar complejos insolubles
que seran excretados en las heces. Los acidos biliares son necesarios para la
formacién de colesterol mediante la circulacion enterohepética y debido a la
colestiramina, la recaptacion de las sales biliares se inhibe, estimulando la sintesis
endogena del colesterol mediante la CoA reductasa, este colesterol es utilizado para
reponer los &cidos biliares que no han podido absorverse, generando ademas una
reduccion de concentraciones del colesterol total entre un 30-60% *°1), La dosis
de colestiramina es de 240 mgkgdia administrados 3 veces al dia, en nifios menores
de 10 afos la dosis inicial es de 2 gramos al dia y se debe ajustar con base a la
tolerancia de cada paciente hasta llegar a 4 gramos al dia, los nifios mayores de 10
afos inician con una dosis también de 2 gramos al dia con aumentos progresivos
dependiendo de la tolerancia hasta llegar a la dosis maxima de 8 gramos al dia. Los
adultos inician con una dosis de 4 gramos al dia, pudiendo llegar a un maximo de

32 gramos al dia (19,

El acido ursodesoxicolico es otro agente colerético como la colestiramina, Gtil en
pacientes con apoyo de nutricion enteral total (NPT), ya que compite por las sales
biliares desconjugadas, disminuyendo el dafio citotéxico tanto en el enterocito como
el hepatocito, estimulando el flujo biliar, disminuyendo los sintomas por la
hepatopatia secundaria a la NPT. La dosis es de 10 a 30 mgkgdia via oral cada 24

horas @,

Las enzimas pancreaticas se usan por la esteatorrea generada debido a la ausencia
de enterocinasa, la cual es secretada por el enterocito y/o por la hipergastrinemia

ya que con un pH acido se inhibe también la enterocinasa, disminuye la circulacion
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enterohepatica, generando de manera secundaria la esteatorrea. La dosis de las
enzimas pancreaticas varia de 1,000 Ukgdia a 10,000 Ukgdia y dependera del
grado de esteatorrea que presente cada paciente. Es importante no sobrepasar la
dosis maxima, debido a la asociacion con estenosis colonica como efecto adverso
@,

El sobrecrecimiento y la translocacion bacteriana es una complicacion que se
presentan principalmente en los casos donde se realizo reseccion de la valvula
ileocecal, debido a que facilita el paso de bacterias del colon al intestino delgado,
aunque también se ha asociado al uso de algunos farmacos usados como parte del
tratamiento del SIC, como los son los inhibidores de la secrecién gastrica y
antidiarreicos y que puede limitar la adaptacion intestinal. Debido a esta razén es
gue deben utilizarse antibioticos para disminuir la contaminacion bacteriana, siendo
el principal antibiotico utilizado el metronidazol a dosis de 30 mgkgdia cada 8 horas
via oral, alternado con trimetoprim con sulfametoxazol a dosis de 10 mgkgdia cada
24 horas para disminuir riesgo de resistencia a antibiéticos. ™.

Los prebioticos y probioticos sobre todo Lactobacillus casey y Bifidobacterium breve
ayudan al mejorar el estado nutricional, ya que se asocian con una rapida ganancia
ponderal ademas de aumentar los niveles séricos de la prealbuminay de los acidos
grasos de cadena corta, favoreciendo la proliferacién celular del epitelio intestinal al
disminuir la apoptosis y reducir la proliferacién bacteriana *°.

La elongacién del intestino delgado (STEP por las siglas de la enteroplastia
transversa en serie) o el trasplante intestinal se han planteado en pacientes con falla
intestinal como ultima opcidn de tratamiento, este Ultimo con mayor tasa de éxito en

neonatos con SIC.
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PREGUNTAS DE INVESTIGACION

e ¢ Cuales han sido las causas (enfermedades) anatdmicas como funcionales,
en la poblacion pediatrica atendida en el Instituto Nacional de Pediatria en el
periodo comprendido entre Enero 2007 — Diciembre 2017 responsables de

presentar posteriormente SIC?

e ¢ Cuales son las patologias quirdrgicas y no quirdrgicas que mayormente se

asocian a SIC?

e (Cuales son las alteraciones bioquimicas que presentaron los pacientes con
SIC atendidos en el Instituto Nacional de Pediatria al momento de su
diagnostico?

e ¢ Cual es la mortalidad en el Instituto Nacional de Pediatria de pacientes con

Sindrome de Intestino Corto?

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El SIC es una entidad presente a nivel mundial, secundario a causas anatémicas y
funcionales, que llevan a un proceso de malabsorciéon de nutrientes, liquidos,
electrolitos, que a su vez provocaran en el paciente tener una larga estancia
intrahospitalaria, con posibilidad de uso de nutricion parenteral por tiempo variable,
representando esta situacion la causa de mayor morbimortalidad asociada
(infecciones de catéter, colestasis, falla hepatica, etc.). La incidencia reportada en EUA
del SIC va de entre 0.1% a 1.6% en los recién nacidos prematuros de muy bajo peso. En

México no existe estadistica.
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JUSTIFICACON

El SIC es una patologia secundaria a varias etiologias que conlleva a multiples
complicaciones y secuelas, con alto grado de morbimortalidad, por lo que se deben
conocer las causas principales que generan este problema (anatdmicas como
funcionales), ademas de conocer estadistica en nuestra poblacién y asi poder
compararla con estadisticas nacionales e internacionales para determinar si es
equiparable, y saber si el manejo que otorgamos es adecuado al compararla con
estadisticas de morbimortalidad y calidad de vida con respecto a paises de primer
mundo, y en caso contrario determinar cuales son las situaciones por las que la
estadistica es desfavorable en nuestro entorno para intentar cambiarlas y tratar de
igualar a la presentada en otras poblaciones.
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OBJETIVOS

1) GENERALES

e Describir la frecuencia del SIC en el Instituto Nacional de Pediatria

e Describir las manifestaciones clinicas y bioquimicas presentadas por los

pacientes con SIC en el Instituto Nacional de Pediatria

e Conocer cudles han sido las patologias implicadas en el SIC de los pacientes

atendidos en el Instituto Nacional de Pediatria

2) ESPECIFICOS

e Realizar un reporte estadistico sobre la etiologia, manifestaciones clinicas y
bioquimicas presentadas por los pacientes con SIC atendidos en el Instituto
Nacional de Pediatria en el periodo de tiempo comprendido entre Enero
2007-Diciembre 2017.

HIPOTESIS

No aplica debido a que se trata de un estudio observacional descriptivo.
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MATERIAL Y METODOS

1) CLASIFICACION DE LA INVESTIGACION

a. Se trata de un estudio retrospectivo, descriptivo, observacional y

transversal.

2) UNIVERSO DE ESTDIO

a. CRITERIOS DE INCLUSION

» Pacientes del Instituto Nacional de Pediatria

= Hombre o mujer

» Edades de 1 mes a 18 afios

» Pacientes diagnosticados en el periodo de enero 2007 a diciembre
2017

= Pacientes con reseccion intestinal secundario a cualquier patologia,
en los que secundarios a dicho procedimiento se haya diagnosticado
SIC

b. CRITERIOS DE EXCLUSION
» Pacientes con diagnéstico de SIC, sin embargo cuyo expediente no
se encuentre completo

» Pacientes que fueron diagnosticados con SIC antes del afio 2007

c. CRITERIOS DE ELIMINACION

= No aplican debido a que se trata de un estudio transversal.

3) SELECCION DE SUJETOS

Se realizara busqueda de los pacientes mediante el expediente electronico
(Medsys) del Instituto Nacional de Pediatria con los siguientes diagnosticos

realizados en el periodo comprendido de enero de 2007 a diciembre de 2017:
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CIE 10 K91.8: sindrome de intestino corto, CIE K90: malabsorcion intestinal,
CIE Q41.9: atresia de intestino delgado, CIE 10 Q41.2: atresia de ileon, CIE
10 P77: enterocolitis necrotizante, CIE 10 K55.9: isquemia intestinal, CIE 10

K56.1: intususcepcion (invaginacion de intestino, colon y recto), CIE 10 K

56.2: Volvulo, CIE 10 Q43.0: diverticulo de Meckel,

CIE10 Q79.3:

gastrosquisis, CIE 10 Q79.2 onfalocele; que aparezcan en el periodo

comprendido entre Enero 2007-Diciembre 2017.

De los expedientes obtenidos se utilizaran los datos de los pacientes que

independientemente de la etiologia se haya diagnosticado SIC en los ultimos

10 afios (enero 2007 — diciembre 2017), a pesar de ser pacientes conocidos

previamente por alguna otra patologia.

4) VARIABLES

DEFINICION ' -
VARIABLE CONCEPTUAL CATEGORIA UNIDAD DE MEDICION
Sexo Fenotipo Dicotomica Femenino
Masculino
Edad Tiempo de vida en | Numérica Continua
meses
Etiologia Causa que genero | Dicotomica Quirdrgica
el SIC de manera No quirargica
secundaria
Patologia Patologias gue | Cualitativa Enterocolitis necrotizante
desencadenante involucraron o no Atresia intestinal

reseccion de algun
segmento intestinal
y que
secundariamente
desencadenaron
un cuadro de
malabsorcion
intestinal

Gastrosquisis
Onfalocele

Diverticulo de Meckel
Invaginacién intestinal
Trombosis mesentérica
Voélvulus intestinal
Perforacion intestinal

Enteropatia perdedora de
proteinas
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Linfangiectasia intestinal
Oclusién intestinal

Fibrosis quistica
Complicaciones
secundarias a enfermedad
de Crohn

Cantidad de | Cantidad en | Numérica Continua
intestino resecado | centimetros de
intestino resecado
Cantidad de | Cantidad en | Numérica Continua
intestino centimetros de
preservado intestino
preservado
Segmento Segmento de | Cualitativa Duodeno
intestinal resecado | intestino  delgado lleon
ylo grueso Yeyuno
resecado Colon
Valvula ileocecal Preservacion o no | Dicotdbmica Si
de valvula ileocecal No
Estado nutricional | Valoracion Cualitativa Eutrofico
al momento del | nutricional Desnutricion leve
diagndstico Desnutricion moderada
Desnutricion severa
Obesidad
Necesidad de uso|Uso o0 no de | Dicotdbmica Si
de nutricion | nutricion parenteral No
parenteral (NPT)
Insuficiencia Definida como la | Dicotdmica Si
Intestinal necesidad de usar No
NPT por mas de 8
semanas
Hemoglobina Prueba Cuantitativa g/dl
hematoldgica
Hematocrito Prueba Cuantitativa %
hematoldgica
Leucocitos Prueba Cuantitativa U/L
hematoldgica
Neutréfilos Prueba Cuantitativa %
hematoldgica
Linfocitos Prueba Cuantitativa %
hematoldgica
Monocitos Prueba Cuantitativa %

hematoldgica
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Plaquetas

Prueba
hematoldgica

Cuantitativa

U/L

TP

Prueba de funcidén
hepatica

Cuantitativa

Segundos

TTP

Prueba de funcién
hepatica

Cuantitativa

Segundos

INR

Prueba de funcidén
hepatica

Cuantitativa

Albumina

Estudios para
valoracion
nutricional  (Valor
NL 3.5-5 gr/dl)

Cuantitativa

gr/dl

Proteinas totales

Estudios para
valoracion
nutricional

Cuantitativa

gr/dl

Prealbtimina

Estudios para
valoracion
nutricional  (Valor
NL 10-40 mg/dl)

Cuantitativa

mg/dl

Transferrina

Estudios para
valoracion

nutricional  (Valor
NL 200-400 mg/dl)

Cuantitativa

mg/dl

Vitamina B12

Estudios para
valorar absorcion
intestinal (Valores
NL 200-900 pg/ml)

Cuantitativa

pg/mi

Folatos

Estudios para
valorar absorcion
intestinal (Valores
NL 5 -20 ng/ml)

Cuantitativa

ng/mi

Vitamina D

Estudios para
valorar absorcién
intestinal  (20-40
ng/ml)

Cuantitativa

ng/ml

Colesterol

Perfil lipidico (Valor
NL < 200 mg/dl)

Cuantitativa

mg/dl

Triglicéridos

Perfil lipidico (Valor
NL < 150 mg/dl)

Cuantitativa

mg/d|

ALT

Prueba de funcion
hepatica (Valor NL
1-50 mg/dl)

Cuantitativa

mg/dl
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AST Prueba de funcion | Cuantitativa mg/dl
hepatica (Valor NL
1-75 mg/dl)
GGT Prueba de funcion | Cuantitativa mg/dl
hepatica (Valor NL
5-30 mg/dl)
Bilirrubina total Prueba de funcién | Cuantitativa mg/dl
hepatica
Bilirrubina directa | Prueba de funcion | Cuantitativa mg/dl
hepatica
Bilirrubina indirecta | Prueba de funcion | Cuantitativa mg/dl
hepatica
Amonio Producto final de | Cuantitativa mmol/L
metabolismo
proteico por accién
bacteriana
Sodio Electrolitos séricos | Cuantitativa mmol/L
(Valor NL 135-145
mmol/L)
Potasio Electrolitos séricos | Cuantitativa mmol/L
(valor NL 3.5-5
mmol/L)
Cloro Electrolitos séricos | Cuantitativa mmol/L
(valor NL 85-105
mmol/L)
Calcio Electrolitos séricos | Cuantitativa mg/dl
(valor NL 8.7-10.5
mg/dl)
Foésforo Electrolitos séricos | Cuantitativa mg/dl
(valor NL 2.5-45
mg/dl)
Magnesio Electrolitos séricos | Cuantitativa mg/dl
pH en heces Medida de acidez o | Cuantitativa pH
alcalinidad en
heces
Azlcares Quimica en heces | Cualitativa Negativo
reductores +
++
+++
Grasa en heces Quimica en heces | Cualitativa Negativo
+
++
+++
++++
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Sangre oculta en | Quimica en heces | Cualitativa Negativo
heces +

++

+++
Leucocitos en | Quimica en heces | Cualitativa Negativo
heces Positivo
Actividad Quimica en heces | Cualitativa Normal
proteolitica Aumentada

Deficiente

TAMANO DE LA MUESTRA

Tamafio de la muestra por conveniencia por tratarse de patologia rara.

ANALISIS ESTADISTICO

Se vertieron los datos obtenidos en los expedientes de los pacientes con los
diagndésticos mencionados previamente mediante las claves Cie 10 en una hoja de
calculo de Excel, que posteriormente se export6 al Software SPSS version 21 para
realizar el analisis estadistico. Por tratarse de estudio descriptivo se recurrié a
estadistica descriptiva, utilizando medidas de tendencia central y de dispersion y

pruebas de normalidad para porcentajes para las variables categoricas.
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RESULTADOS

Me dediqué a la busqueda de expedientes y captura de la base de datos en el
periodo de mayo y junio del 2018, asi como el andlisis e interpretacion de los datos
en julio del 2018.

La busqueda de los sujetos se realizdO mediante el sistema electrénico “Medsys” del
Instituto Nacional de Pediatria mediante las claves CIE 10 mencionadas en el
apartado de “Seleccién de sujetos”, obteniendo un total de 160 expedientes, de los
cuales 6 pacientes tuvieron el diagnostico de SIC previo al 2007, 10 expedientes no
se encontraban digitalizados y los expedientes fisicos no se encontraron completos,
107 expedientes se descartaron también debido a que no se diagnosticé SIC,

teniendo solamente 37 expedientes que cumplieron con los criterios de inclusion.

De los 37 expedientes 18 corresponden a pacientes del sexo femenino y 19 al sexo

masculino correspondiente al 48.6% y 51.4% respectivamente (tabla 1).

SEXO DEL PACIENTE

El 91.9% del total de los pacientes continda en seguimiento (34 casos) y el 8.1% de

los pacientes (3 casos) fallecieron secundarios al estado de gravedad posterior a

las cirugias en donde se les resecé algun segmento intestinal (tabla 13).
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El 81% de los casos se presentaron dentro de los primeros 5 afios de vida, 14
pacientes correspondientes al 37.8% fueron diagnosticados con SIC en los primeros
3 meses (13.5% en el primer mes, 13.5% a los 2 meses y 10.8% a los 3 meses de
vida), seguidos por 2 pacientes diagnosticados a los 6 dias de vida y 2 pacientes a

los 8 meses de vida correspondiendo el 5.4% cada uno (tabla 2).

El 89.2% de los casos diagnosticados con SIC se debieron a causas quirurgicas (33
pacientes) (tabla 3), de los cuales atresia intestinal constituyd la primera causa,
encontrdndose en 12 pacientes correspondiendo al 32.4% de los casos, seguido de
volvulus intestinal con 16.2%, enterocolitis necrotizante con 13.5%, gastrosquisis y
perforacion intestinal con 8.1% cada una, oclusién intestinal y enteropatia perdedora
de proteinas con 5.4%, se presentd un caso de SIC secundario a enfermedad de
Crohn, un caso secundario a invaginacion intestinal, linfangiectasia intestinal y

fibrosis quistica correspondiendo al 2.7% cada una (tabla 4).

ETIOLOGIA DEL SIC

W cURURGICA
ENO QURURGICA
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PATOLOGIA DESENCADENANTE

.ENTEHOCOLITIS
NECROSANTE

B ATRESIA INTESTINAL
COGASTROSQUISIS

Wiy AGIMACION INTESTINAL
CvOLYULUS INTESTIMAL
WFERFORACION INTESTIMAL

.ENTEHOPATEA PERDEDORA
DE PROTEINAS

DLINFANGIECTASIA
INTESTINAL

I OCLUSION INTESTINAL

WFEROSIS QUisTICA

[ COMPLICACIONES POR ENF.
DE CROHN

De los 37 pacientes se logré encontrar reportada la cantidad en centimetros de
intestino que fue resecado quirdrgicamente solo en 28 (75.7%), de los cuales 4
(10.8%) desarrollaron SIC por patologias no quirlrgicas, es decir no ameritaron
reseccion intestinal. 17 pacientes desarrollaron SIC con reseccion menor o igual a
50 cm (75% de los casos) (tabla 5). De igual forma se obtuvo de las notas
postquirargicas solamente en 15 pacientes la cantidad de intestino preservado,
desconociendo la cantidad en 22 de los pacientes, de los datos obtenidos solo el
13.5% (5 pacientes) se pudo preservar mas de 100 cm de intestino y el 27% (10

pacientes) se corrobor6é menos de 100 cm (tabla 6).

Al 24.3% de los pacientes (9 casos) se les resec6 Unicamente el ileon, al 21.6% (8
casos) se les reseco ileon y yeyuno, 13.5% (5 casos) se les resecoé ileon y algun
segmento de colon, 8.1% (3 casos) se les resec6 Unicamente algin segmento de
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colon, 2.7% (1 caso) se reportd exclusivamente reseccion de duodeno y de yeyuno,
en 5 casos (13.5%) no se reportd en la nota quirdrgica ni en las subsecuentes el

segmento intestinal resecado (tabla 7).

SEGMENTO INTESTINAL RESECADO

B HNGUND

[E DUCDENG
OiLeon

M veYUND
OcoLon

W vEvUNO E iLEON

.iLEON f SEGMENTO DE
COLON

PRESERVACION DE LA VALVULA ILEOCECAL

Hs
Eno

El 67.6% de los casos se logré
preservar la valvula ileocecal (25
pacientes), al 29.7% de los
casos se les resec6 la valvula
ileocecal (11 pacientes) y un
paciente no se menciona si se
preservé 0 no dicha valvula
(tabla 8).




En el 86.5% de los casos (32 pacientes) fue necesario uso de NPT, presentandose
en el 40.5% (15 pacientes) la necesidad de uso de la misma por més de 8 semanas,
por lo que se catalogaron con insuficiencia o falla intestinal (tablas 9 y 10). Un total
de 14 pacientes (38.9%) presentaron falla intestinal, de los cuales 10 pacientes
tenian valvula ileocecal y a 4 se les habia resecado. El 40% de los pacientes a los
que se les logro preservar la valvula ileocecal desarrollaron falla intestinal, mientras
el 60% restante no desarroll6 esta complicacion, de igual manera en el grupo de
pacientes sin valvula ileocecal el 36.4% desarroll6 falla intestinal, contra el 63.6%
gue no presentd esta complicacion (tabla 11). El 46.2% de los pacientes con falla
intestinal correspondieron al grupo de pacientes en que se resecé ileon y yeyuno,
el 23.1% solo se les resecd ileon, mientras que el 7.7% corresponde a los pacientes
en que se reseco ileon y un segmento de colon, 7.7% solo se resec6 duodeno, 7.7%
solo se reseco yeyuno, 7.7% aun sin reseccion de ningun segmento desarroll6 falla
intestinal, ningun paciente de los que se resecO solamente colon desarroll6 falla
intestinal (tabla 12).

PACIENTES QUE DESARROLLARON FALLA INTESTINAL

[ E
Eno




En cuanto a alteraciones electroliticas el 32.4% (12 pacientes) al momento del
diagnostico de SIC presentaron hiponatremia, ningun paciente presento
hipernatremia (tabla 14). El 5.4% (2 pacientes) presentaron hipokalemia 'y 18.9% (7
pacientes) presentaron hiperkalemia (tabla 15). El 8.1% (3 pacientes) presentaron
hipocloremia, y 48.6% (18 pacientes) presentaron hipercloremia al diagnostico de
SIC (tabla 16). El 35.1% (13 pacientes) presentaron hipocalcemia al diagnéstico de
SIC, ninguno presentd hipercalcemia (tabla 17). Solamente el 8.1% (3 pacientes)
presentaron hipofosfatemia y el 64.8% (24 pacientes) presentaron hiperfosfatemia
(tabla 18).

El 13.5% (5 pacientes) presentaron sindrome colestasico al momento del
diagndstico con niveles séricos de bilirrubina directa reportada en uno de los casos
hasta de 15.79 mg/dl. No se cuenta con los niveles séricos de un paciente,
desconociendo si present6 o no sindrome colestéasico al diagnostico (tabla 19).

El 29.7% (11 pacientes) presentaron aumento de ALT (tabla 20), el 18.9% (7
pacientes) presentaron aumento en niveles séricos de AST (tabla 21), el 72.9% (27
pacientes) presentaron aumento de niveles séricos de GGT no se cuenta con los
niveles séricos de GGT de un paciente, solo el 24.3% (9 pacientes) presentaron
niveles normales (tabla 22).

El 70.3% (26 pacientes) present6 hipoalbuminemia al diagndstico (tabla 23), solo 2
pacientes correspondientes al 5.4% de los casos presentaron niveles séricos de
prealbumina por debajo del rango minimo normal (tabla 24). El 24.3% (9 pacientes)
presentaron hipertrigliceridemia, ninguno presento hipercolesterolemia al momento
del diagnostico de SIC y el 8.1% (3 pacientes) no se les solicitd triglicéridos ni

colesterol al momento de realizar el diagnostico (tabla 25 y 26).

De los 37 pacientes, solo a 18 se les realizaron toma de niveles séricos de vitamina

D como parte de abordaje de SIC, de los cuales el 33.3% (6 pacientes) presentaron
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niveles séricos bajos, el 66.6% (12 pacientes) presentaron niveles Optimos (tabla
27).

Solamente 26 pacientes contaron con nivele séricos de folatos, 11 pacientes no
contaron con esta prueba. El 3.8% (1 paciente) de los 26 pacientes presento
deficiencia de folatos, el 96.2% se encontraba con niveles séricos de folatos en
rango de normalidad (tabla 28). De igual manera 11 pacientes correspondientes al
29.7% del total no contaron con niveles séricos de vitamina B 12, el 70.3% (26
pacientes) si contaban con esta prueba, de los cuales solo el 3.8% (1 paciente)
presentd niveles séricos bajos (tabla 29).

Tres de los pacientes, correspondientes al 8.1% de la muestra, fallecieron en las
primeras dos semanas de realizado el procedimiento quirargico, solo en uno de ellos
se menciond 80 cm de intestino resecado, en los otros dos pacientes no se
menciona dicho dato sin embargo los tres pacientes se menciona intestino
preservado no mayor a los 40 cm (38, 35y 22 cm respectivamente), en dos de ellos
se preservo la valvula ileocecal y uno de ellos no. Los tres pacientes desde su
ingreso se encontraron con inestabilidad clinica y hemodinamica, cursando desde
previo al evento quirdrgico, durante y posterior hasta el momento del fallecimiento

como graves e inestables.
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DISCUSION

El SIC es una entidad rara presente en todos los grupos etarios y que con el paso
de los afios tras la implementacion de NPT como parte del tratamiento inicial y mejor
conocimiento sobre la fisiologia intestinal la esperanza y calidad de vida de los
pacientes que la padecen ha mejorado.

En la literatura en general se comenta como la principal causa de SIC las patologias
qgue involucran abordaje quirdrgico para reseccion de algun segmento intestinal,
estando descrito en neonatos de muy bajo peso como en pacientes de edad
pediétrica la enterocolitis necrotizante (hasta 96% en RN de muy bajo peso y 35%
en poblacién pediatrica en general) como la causa principal, seguido de atresia
intestinal (2-25%), gastrosquisis (2-15%) y voélvulos (14%) M@0N, En este estudio
observamos que la principal causa de SIC en pacientes pediatricos atendidos en el
INP coincide con lo reportado en la literatura, encontrando una frecuencia de 33
pacientes (89.2%) secundario a una reseccion quirdrgica de algun segmento
intestinal, sin embargo las patologias desencadenantes del evento de hipoxia
intestinal que generaron la reseccidon tuvieron una frecuencia distinta de
presentacion, siendo la principal causa en el INP atresia intestinal (32%), seguida
de volvulos (16.2%), en tercer lugar enterocolitis necrotizante (13.5%) seguidas de
gastrosquisis y perforacion intestinal (8.1% cada una), sin embargo en el estudio de
aspectos nutricionales en el tratamiento de SIC y falla intestinal en pediatria por
Araujo y Mazza mencionan gastrosquisis como causa numero uno con una

incidencia de hasta 40% ©,

En la literatura no se reporta la incidencia de presentacion en cuanto a género,
nosotros en este estudio no encontramos diferencias significativas en la frecuencia
de presentacion entre ambos sexos, ya que 18 casos se presentaron en pacientes
de sexo femenino y 19 casos en pacientes masculinos (48.6% y 51.4%

respectivamente).
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Valdovinos et al en un articulo publicado en México en el 2012 @ en donde hicieron
la revision de 82 articulos en la base de datos de PubMed de los 20 afios previos a
su publicacién mencionan ademas que la longitud minima de intestino delgado sano
para evitar uso de NPT es de aproximadamente 100 cm, nosotros en este estudio
no podemos corroborar o descartar esto debido a que los 5 pacientes del INP que
no necesitaron NPT no cuentan con reporte en el expediente clinico con la cantidad
de intestino delgado preservado, asi mismo en el estudio publicado por Valdovinos
comentan la asociacion entre la proliferacion intestinal en pacientes con ausencia
de valvula ileocecal, nosotros intentamos realizar la correlacion mediante la
medicion de amonio sérico bajo la teoria de que debido al aumento en la cantidad
de bacterias (sobrecrecimiento bacteriano) y debido al metabolismo anaerobio de
las bacterias los pacientes podrian presentar cuadros de acidosis metabdlica y
amonio elevado y presencia de algun grado de encefalopatia, sin embargo ninguno
contaba con resultados de ninguna prueba al momento del diagndstico de SIC, ni
mencion en el expediente de la presencia o no de encefalopatia, por lo que
considero como parte del abordaje inicial y para futuros estudios necesaria la toma
de estas pruebas para poder observar si existe una correlacion clinica y de
laboratorio en cuanto a la acidosis metabdlica y aumento del amonio sérico con

desarrollo de encefalopatia.

La literatura revisada coincide en que el uso de NPT es el principal factor de riesgo
para desarrollo de hepatopatia, como mencionan Araujo y Mazza © debido a la
interrupcion del circuito enterohepatico, sobre crecimiento y translocacion
bacteriana favorecido por estasis intestinal asi como por otros factores como
infeccion asociada a catéter. En este estudio de un total de 37 pacientes, el 48.6%
(18 pacientes) presentaron algun grado de hepatopatia y sindrome colestasico, de
los cuales el 94.5% (17 pacientes) utilizaron NPT, el 5.5% (1 paciente) presento
aumento considerable de GGT a pesar de no haber utilizado NPT. EI 40.5% del total
de la muestra (15 pacientes) no desarrollaron ninguna alteracion hepatica a pesar
de usar NPT, y el 10.9% (4 pacientes) no usaron NPT ni desarrollaron hepatopatia.

En cuanto a los pacientes que desarrollaron falla intestinal el 60% (9 pacientes)
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presentaron algun grado de hepatopatia, mientras el 40% (6 pacientes) no
presentaron alteraciones en las pruebas de funcionamiento hepético, por otra parte
el 45.5% (10 pacientes) a pesar de que no presentaron falla intestinal si tuvieron
algun grado de hepatopatia, mientras que el 54.5% (12 pacientes) no presentaron
ni falla intestinal ni hepatopatia (X?= 0.75) (tabla 30).

No se encontrd relevancia estadistica con respecto a la preservaciéon o no de la
vélvula ileocecal con el desarrollo de falla intestinal, esto debido probablemente a
que el tamafo de la muestra es pequefio (X2=0.43), sin embargo y a pesar que en
varios estudios como el de Goulet y Revillon en 1991 @9 o Spencer y Neaga en el
2005 @Y se ha mencionado que la presencia de la valvula ileocecal acorta el tiempo
de duracion de NPT y contribuye al destete temprano de la misma en el articulo de
Fallon y Mitchell en el 2014 2 mencionan no haber encontrado asociacion entre la
reseccion de la vélvula ileocecal y el destete temprano o de duracion de NPT,
situacion parecida a lo que observamos nosotros en los pacientes del INP en los

ultimos diez afnos.

En el 2007 Ballesteros menciond la “configuracién del remanente intestinal” como
factor prondstico en el SIC, es decir no solo la cantidad de intestino remanente, sino
también la presencia o no y la cantidad de ileon, duodeno o colon @), presentando
mayor riesgo para la pérdida de la autonomia nutricional y por tanto mayor tiempo
de uso de NPT (por definicion en tiempo pudiendo presentar falla intestinal) los
pacientes con duodenostomia, los que tienen menos de 35 cm de yeyuno con
anastomosis yeyuno-ileal, los que tienen menos de 60 cm de intestino con
anastomosis yeyuno-célica o ileo cdlica o los que tienen menos de 115 cm de
intestino residual mas yeyunostomia terminal ©). Nosotros encontramos en los
pacientes del INP con SIC secundario a reseccion intestinal que la falla intestinal se
presentd en el 40.6% de los casos, encontrando una mayor frecuencia en los
pacientes a los que se les realizo reseccion del ileon, yeyuno o de ambos, ya que
el 75% de los pacientes (6 pacientes) de los que se les resecd yeyuno e ileon, y el

33% de los que se les resecO Unicamente ileon (3 pacientes), presentaron falla
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intestinal. Solo un paciente al que se le resecd un segmento del yeyuno y a otro
paciente al que se le reseco una porcion del duodeno presentaron falla intestinal. El
paciente al que se le resecO un segmento duodenal contaba con duodenostomia,
por lo que a pesar de no contar con significancia estadistica en este estudio (X?=
10.85y p: 0.070), los resultados obtenidos coinciden con lo descrito por Ballesteros.

En la literatura revisada no se reportd la asociacion de los niveles séricos de
vitamina B 12 con respecto al segmento intestinal resecado, sin embargo debido a
que el ileon es el sitio en donde se lleva a cabo la absorcién de vitamina B 12 es de
esperarse que los pacientes a los que se les resecO el ileon deberan tener
concentraciones séricas menores a los pacientes en los que se el intestino resecado
no involucro el ileon. En este estudio la concentracion de vitamina B 12 en sangre
se encontré disminuida solamente en un paciente, el cual ameritd reseccion de una
porcién de ileon y de colon, sin embargo, no contamos con niveles séricos de
vitamina B 12 de todos los pacientes y en algunos la toma de este laboratorio se
realiz6 muy proxima al diagnéstico de SIC por lo que no contamos con toda la
informacion necesaria para valorar si hay una verdadera asociacion o no con su

deficiencia y el segmento intestinal resecado.

Existe poca informacién acerca de las alteraciones hidroelectroliticas presentadas
dependiendo del segmento intestinal resecado, sin embargo debido a que el yeyuno
tiene vellosidades intestinales grandes con uniones apretadas no tan estrechas,
hacen que el epitelio sea mas poroso, permitiendo la absorcion de moléculas de
mayor tamafio, ademas de permitir el flujo libre de liquidos y electrolitos, volviéndose
el lugar en donde se realiza la mayor absorcion®, por lo que es de esperarse que
los pacientes del INP con SIC con més alteraciones hidroelectroliticas presentadas

al momento del diagndstico fueran los pacientes con reseccion yeyunal.

No se encontraron asociaciones entre el segmento intestinal resecado con respecto

a los resultados de la quimica en heces, ya que la presencia de grasas en heces,
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azucares reductores y actividad proteolitica normal, aumentada o deficiente fue muy

variada en todos los pacientes.

Con respecto a los pacientes que fallecieron en el INP, los tres presentaron
preservacion de menos de 40 cm de intestino delgado y en dos de ellos
preservacion también de la valvula ileocecal. En la literatura se menciona pronostico
fatal en casos en donde la reseccidn intestinal es masiva, con peor prondstico en
pacientes con menos de 25 cm de intestino y sin valvula ileocecal W®® como los
casos mencionados, sin embargo en este estudio contamos con otros tres pacientes
con menos de 25 cm de intestino, de los cuales dos preservan la vélvula ileocecal,
ambos actualmente se encuentran vivos y contindan seguimiento en el servicio de
Gastroenterologia, por lo que el tener menos de 25 cm como lo indica la literatura
no fue factor determinante en cuanto a la mortalidad encontrada en los pacientes
del INP.
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LIMITACIONES DEL ESTUDIO

Debido a que se trata de un estudio descriptivo y retrospectivo, dependiendo del
reporte de las notas de los expedientes clinicos hubo ciertas limitaciones en cuanto
a larecoleccion de datos, ya que no todos los pacientes contaban con la informacion
necesaria para todas las variables, en cuanto a los laboratorios de igual manera no
todos los pacientes contaban con los mismos estudios, en muchas ocasiones se
menciona en las notas secundario a falta de reactivos para procesarlos en
laboratorio. Por todo esto y al no tener control en las variables no se pudo realizar

el analisis de todas.

Dentro de las principales limitaciones de este estudio es que cuento con una
muestra pequefia, haciendo que el resultado de algunas variables no sea
significativo, sin embargo puede servir de base para futuros estudios, en los cuales
al aumentar el tamafio de la muestra se podriamos obtener datos estadisticamente

significativos.
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CONCLUSIONES

Considero de vital importancia para lograr realizar en un futuro estudios que nos
aporten mas informacién contar en cada uno de los pacientes a los que se somete
a reseccion de un segmento intestinal contar con la informacion necesaria para
contestar las preguntas basicas en el SIC: ¢qué segmento fue el resecado?,
¢cuanto le resecaron?, ¢cuanto y que segmentos dejaron?, ¢tiene o no valvula

ileocecal?, ¢ por qué lo resecaron?, ¢ cual es el estado actual del paciente?.

El amonio sérico debe considerarse dentro de los estudios a solicitar en pacientes
con reseccion intestinal y con sospecha de SIC para lograr determinar si existe
correlacion entre el aumento de los niveles séricos de amonio con translocacién y/o

proliferacion bacteriana.

Podria tomarse para futuras investigaciones el reporte de complicaciones
secundarias como la presencia de acidosis lactica, litiasis renal por oxalato de
calcio, colelitiasis, etc., asi como el estado nutricional al ingreso hospitalario como

factor prondstico para la recuperacion.
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CONSIDERACIONES ETICAS

Para la elaboracion de este estudio no se presentaron conflictos de interés, ademas
de haberse realizado siguiendo los principios éticos para las investigaciones en
seres humanos bajo las normas establecidas en la Declaracion de Helsinki,
adoptada por la 182 delegacion, la Asamblea Mundial de Helsinki en 1964, revisada
por la 292 delegacion, la Asamblea Médica Mundial en Tokio 1975 y enmendada por
la 352 delegacion, la Asamblea Médica Mundial en Venecia 1983 y la 412
delegacion, la Asamblea Médica Mundial en Hong Kong 1989, ademas del
seguimiento de los principios establecidos en las guias internacionales de préactica
clinica y en los lineamientos dispuestos en el Reglamento de la Ley General de
Salud en materia de Investigacion para la Salud de los Estados Unidos Mexicanos,
en ejercicio de la facultad que confiere al Ejecutivo Federal la fraccion | del articulo
89 de la Constitucion Politica de los Estados Unidos Mexicanos y con fundamento
en el capitulo 1lI, articulo 34, en donde se establecen las disposiciones generales
de ética que deben cumplirse en toda investigacion en seres humanos menores de
edad.
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ANEXOS

Tabla 1
SEXO DEL PACIENTE
Frecuencia Porcentaje
Validos FEMENING 18 48.6
MASCULINO 19 514
Total a7 100.0
Tabla 2
EDAD DEL PACIENTE EN MESES AL DIAGNOSTICO
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Tabla 3

Tabla 4

Frecuencia | Porcentaje
QUIRURGICA 33 89.2
NO QUIRURGICA 4 10.8
Total 37 100.0

Frecuencia Porcentaje
ENTEROCOLITIS NECROSANTE 5 13.5
ATRESIA INTESTINAL 12 324
GASTROSQUISIS 3 8.1
INVAGINACION INTESTINAL 1 2.7
VOLVULUS INTESTINAL 6 16.2
PERFORACION INTESTINAL 3 8.1
ENTEROPATIA PERDEDORA DE PROTEINAS 2 54
LINFANGIECTASIA INTESTINAL 1 2.7
OCLUSION INTESTINAL 2 54
FIBROSIS QUISTICA 1 2.7
COMPLICACIONES POR ENF. DE CROHN 1 2.7
Total 37 100.0
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Tabla 5

CANTIDAD EN CM DE INTESTINO RESECADO

Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado

0 4 10.8 14.3 14.3
5 1 2.7 3.6 17.9
10 3 8.1 10.7 28.6
15 2 54 7.1 35.7
20 2 5.4 7.1 42.9
25 1 2.7 3.6 46.4
30 1 2.7 3.6 50.0
32 1 2.7 3.6 53.6
40 3 8.1 10.7 64.3

Validos
44 1 2.7 3.6 67.9
50 2 54 7.1 75.0
55 1 2.7 3.6 78.6
61 1 2.7 3.6 82.1
78 1 2.7 3.6 85.7
80 2 54 7.1 92.9
120 1 2.7 3.6 96.4
180 1 2.7 3.6 100.0
Total 28 75.7 100.0

Perdidos 99999 9 24.3

Total 37 100.0
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Tabla 6

CANTIDAD EN CM DE INTESTINO PRESERVADO

Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
12 1 2.7 6.7 6.7
20 1 2.7 6.7 13.3
22 1 2.7 6.7 20.0
25 1 2.7 6.7 26.7
35 1 2.7 6.7 33.3
38 1 2.7 6.7 40.0
48 1 2.7 6.7 46.7
Validos 60 1 2.7 6.7 53.3
91 1 2.7 6.7 60.0
95 1 2.7 6.7 66.7
110 1 2.7 6.7 73.3
120 2 54 13.3 86.7
160 1 2.7 6.7 93.3
180 1 2.7 6.7 100.0
Total 15 40.5 100.0
Perdidos 99999 22 59.5
Total 37 100.0
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Tabla 7

SEGMENTO INTESTINAL RESECADO

Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
NINGUNO 5 135 15.6 15.6
DUODENO 1 2.7 3.1 18.8
ILEON 9 24.3 28.1 46.9
YEYUNO 1 2.7 3.1 50.0
Validos COLON 3 8.1 9.4 59.4
YEYUNO E ILEON 8 21.6 25.0 84.4
{LEON Y SEGMENTO DE 5 13.5 15.6 100.0
COLON
Total 32 86.5 100.0
Perdidos 99999 5 135
Total 37 100.0
Tabla 8
PRESERVACION DE LA VALVULA iILEOCECAL
Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
Sl 25 67.6 69.4 69.4
Validos NO 11 29.7 30.6 100.0
Total 36 97.3 100.0
Perdidos 99999 1 2.7
Total 37 100.0
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Tabla 9

PACIENTES QUE AMERITARON USO DE NPT

Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
SI 32 86.5 86.5 86.5
Validos NO 5 135 135 100.0
Total 37 100.0 100.0
Tabla 10

PACIENTES QUE DESARROLLARON FALLA INTESTINAL

Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
Sl 15 40.5 40.5 40.5
Vélidos NO 22 59.5 59.5 100.0
Total 37 100.0 100.0
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Tabla 11

Tabla de contingencia PRESERVACION DE LA VALVULA ILEOCECAL
* PACIENTES QUE DESARROLLARON FALLA INTESTINAL

PACIENTES QUE Total
DESARROLLARON FALLA
INTESTINAL
Sl NO
Recuento 4 7 11
% dentro de PRESERVACION DE LA 36.4% 63.6% 100.0%
NO VALVULA [LEOCECAL
% dentro de PACIENTES QUE 28.6% 31.8% 30.6%
) DESARROLLARON FALLA
PRESERVACION
] INTESTINAL
DE LA VALVULA
. Recuento 10 15 25
ILEOCECAL
% dentro de PRESERVACION DE LA 40.0% 60.0% 100.0%
. VALVULA [LEOCECAL
% dentro de PACIENTES QUE 71.4% 68.2% 69.4%
DESARROLLARON FALLA
INTESTINAL
Recuento 14 22 36
% dentro de PRESERVACION DE LA 38.9% 61.1% 100.0%
VALVULA ILEOCECAL
Total
% dentro de PACIENTES QUE 100.0% 100.0% 100.0%
DESARROLLARON FALLA
INTESTINAL
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Tabla 12

Tabla de contingencia SEGMENTO INTESTINAL RESECADO

* PACIENTES QUE DESARROLLARON FALLA INTESTINAL

RESECADO

PACIENTES QUE Total
DESARROLLARON
FALLA INTESTINAL
Sl NO
Recuento 1 4 5
% dentro de SEGMENTO INTESTINAL 20.0% 80.0% 100.0%
NINGUNO RESECADO
% dentro de PACIENTES QUE 7.7% 21.1% 15.6%
DESARROLLARON FALLA INTESTINAL
Recuento 1 0 1
% dentro de SEGMENTO INTESTINAL 100.0% 0.0% 100.0%
DUODENO RESECADO
% dentro de PACIENTES QUE 7.7% 0.0% 3.1%
DESARROLLARON FALLA INTESTINAL
Recuento 3 6 9
% dentro de SEGMENTO INTESTINAL 33.3% 66.7% 100.0%
ILEON RESECADO
SEGMENTO
INTESTINAL % dentro de PACIENTES QUE 23.1% 31.6% 28.1%
RESECADO DESARROLLARON FALLA INTESTINAL
Recuento 1 0 1
% dentro de SEGMENTO INTESTINAL 100.0% 0.0% 100.0%
YEYUNO RESECADO
% dentro de PACIENTES QUE 7.7% 0.0% 3.1%
DESARROLLARON FALLA INTESTINAL
Recuento 0 3 3
% dentro de SEGMENTO INTESTINAL 0.0% 100.0% 100.0%
COLON RESECADO
% dentro de PACIENTES QUE 0.0% 15.8% 9.4%
DESARROLLARON FALLA INTESTINAL
Recuento 6 2 8
YEYUNO E
iLEON % dentro de SEGMENTO INTESTINAL 75.0% 25.0% 100.0%
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{LEON Y
SEGMENTO
DE COLON

Total

% dentro de PACIENTES QUE
DESARROLLARON FALLA INTESTINAL
Recuento

% dentro de SEGMENTO INTESTINAL
RESECADO

% dentro de PACIENTES QUE
DESARROLLARON FALLA INTESTINAL
Recuento

% dentro de SEGMENTO INTESTINAL
RESECADO

% dentro de PACIENTES QUE
DESARROLLARON FALLA INTESTINAL

46.2%

20.0%

7.7%

13
40.6%

100.0%

10.5%

80.0%

21.1%

19
59.4%

100.0%

25.0%

5
100.0%

15.6%

32
100.0%

100.0%

Tabla 13

ESTADO ACTUAL DEL PACIENTE

Frecuencia

Porcentaje

Porcentaje

valido

Porcentaje

acumulado

VIVO

Validos MUERTO

Total

34

37

91.9
8.1
100.0

91.9
8.1
100.0

91.9
100.0
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Tabla 14

SODIO SERICO AL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO

Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
125.0 1 2.7 2.7 2.7
126.0 3 8.1 8.1 10.8
131.0 1 2.7 2.7 135
132.0 1 2.7 2.7 16.2
133.0 3 8.1 8.1 243
134.0 3 8.1 8.1 324
135.0 2 54 54 37.8
136.0 1 2.7 2.7 40.5
Validos
137.0 5 13.5 135 54.1
138.0 7 18.9 18.9 73.0
139.0 3 8.1 8.1 81.1
139.3 1 2.7 2.7 83.8
140.0 2 54 54 89.2
141.0 2 54 54 94.6
142.0 2 54 54 100.0
Total 37 100.0 100.0
Tabla 15
POTASIO SERICO AL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO
Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
1.70 1 2.7 2.7 2.7
3.10 1 2.7 2.7 54
3.52 1 2.7 2.7 8.1
3.60 1 2.7 2.7 10.8
Vélidos 3.70 1 2.7 2.7 13.5
3.80 4 10.8 10.8 24.3
3.90 1 2.7 2.7 27.0
4.00 3 8.1 8.1 35.1
4.10 2 54 54 40.5
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4.20 2 54 54 45.9
4.30 1 2.7 2.7 48.6
4.38 1 2.7 2.7 514
4.40 1 2.7 2.7 541
4.50 3 8.1 8.1 62.2
4.60 1 2.7 2.7 64.9
4.80 1 2.7 2.7 67.6
4.90 2 54 54 73.0
5.00 3 8.1 8.1 81.1
5.20 1 2.7 2.7 83.8
5.30 1 2.7 2.7 86.5
5.60 2 54 5.4 91.9
6.50 1 2.7 2.7 94.6
6.70 1 2.7 2.7 97.3
7.30 1 2.7 2.7 100.0
Total 37 100.0 100.0
Tabla 16
CLORO SERICO AL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO
Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
86.0 1 2.7 2.7 2.7
88.0 1 2.7 2.7 54
94.0 1 2.7 2.7 8.1
99.0 1 2.7 2.7 10.8
100.0 1 2.7 2.7 13.5
101.0 2 54 5.4 18.9
102.5 1 2.7 2.7 21.6
Validos

103.0 2 5.4 54 27.0
104.0 5 135 135 40.5
105.0 4 10.8 10.8 514
106.0 5 135 135 64.9
107.0 2 5.4 54 70.3
108.0 2 5.4 54 75.7
109.0 3 8.1 8.1 83.8
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110.0 2 54 54 89.2
111.0 3 8.1 8.1 97.3
116.0 1 2.7 2.7 100.0
Total 37 100.0 100.0
Tabla 17
CALCIO SERICO AL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO
Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
6.7 1 2.7 2.7 2.7
7.8 1 2.7 2.7 54
7.9 1 2.7 2.7 8.1
8.0 1 2.7 2.7 10.8
8.1 3 8.1 8.1 18.9
8.2 1 2.7 2.7 21.6
8.3 1 2.7 2.7 24.3
8.4 1 2.7 2.7 27.0
8.6 3 8.1 8.1 35.1
8.7 1 2.7 2.7 37.8
9.0 2 54 54 43.2
9.2 1 2.7 2.7 45.9
Vaélidos

9.4 1 2.7 2.7 48.6
9.5 1 2.7 2.7 51.4
9.6 1 2.7 2.7 54.1
9.7 3 8.1 8.1 62.2
9.8 4 10.8 10.8 73.0
9.9 3 8.1 8.1 811
10.0 1 2.7 2.7 83.8
10.1 1 2.7 2.7 86.5
10.2 2 54 54 91.9
10.4 2 54 54 97.3
10.5 1 2.7 2.7 100.0
Total 37 100.0 100.0

60



Tabla 18

FOSFORO SERICO AL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO

Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
1.10 1 2.7 2.7 2.7
1.90 1 2.7 2.7 54
2.40 1 2.7 2.7 8.1
3.10 1 2.7 2.7 10.8
3.20 2 54 54 16.2
3.40 1 2.7 2.7 18.9
3.60 1 2.7 2.7 21.6
3.80 2 54 54 27.0
3.90 1 2.7 2.7 29.7
4.20 1 2.7 2.7 32.4
4.40 1 2.7 2.7 35.1
4.90 2 54 54 40.5
5.10 2 54 54 45.9
Vaélidos

5.20 2 54 54 51.4
5.40 2 54 54 56.8
5.50 2 54 54 62.2
5.60 2 54 54 67.6
5.80 1 2.7 2.7 70.3
5.90 3 8.1 8.1 78.4
6.00 2 54 54 83.8
6.09 1 2.7 2.7 86.5
6.60 2 54 54 91.9
7.00 1 2.7 2.7 94.6
7.10 1 2.7 2.7 97.3
8.00 1 2.7 2.7 100.0
Total 37 100.0 100.0
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Tabla 19

BILIRRUBINA DIRECTA AL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO

Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
.06 1 2.7 2.8 2.8
.10 2 54 5.6 8.3
12 2 54 5.6 13.9
.14 1 2.7 2.8 16.7
.15 3 8.1 8.3 25.0
.16 2 5.4 5.6 30.6
17 1 2.7 2.8 33.3
.20 1 2.7 2.8 36.1
.23 1 2.7 2.8 38.9
.24 1 2.7 2.8 41.7
.26 2 54 5.6 47.2
.30 1 2.7 2.8 50.0
.33 1 2.7 2.8 52.8
.40 1 2.7 2.8 55.6
A3 1 2.7 2.8 58.3
Validos

A4 1 2.7 2.8 61.1
.55 1 2.7 2.8 63.9
.57 2 54 5.6 69.4
.59 1 2.7 2.8 72.2
.62 1 2.7 2.8 75.0
.67 1 2.7 2.8 77.8
.80 1 2.7 2.8 80.6
.86 1 2.7 2.8 83.3
.89 1 2.7 2.8 86.1
4.53 1 2.7 2.8 88.9
5.37 1 2.7 2.8 91.7
5.97 1 2.7 2.8 94.4
6.83 1 2.7 2.8 97.2
15.79 1 2.7 2.8 100.0
Total 36 97.3 100.0
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Perdidos ~ 99999.00 1 2.7 ‘
Total 37 100.0
Tabla 20
ALT AL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO
Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado

5.0 1 2.7 2.7 2.7
8.0 1 2.7 2.7 5.4
13.0 2 54 54 10.8
14.0 1 2.7 2.7 135
16.0 1 2.7 2.7 16.2
19.0 2 54 54 21.6
20.0 2 54 54 27.0
21.0 1 2.7 2.7 29.7
22.0 1 2.7 2.7 32.4
23.0 2 54 54 37.8
25.0 1 2.7 2.7 40.5
26.0 1 2.7 2.7 43.2
28.0 4 10.8 10.8 54.1

Vélidos
29.0 1 2.7 2.7 56.8
32.0 1 2.7 2.7 59.5
33.0 1 2.7 2.7 62.2
34.0 1 2.7 2.7 64.9
43.0 1 2.7 2.7 67.6
46.0 1 2.7 2.7 70.3
54.0 1 2.7 2.7 73.0
63.0 1 2.7 2.7 75.7
72.0 1 2.7 2.7 78.4
77.0 1 2.7 2.7 81.1
81.0 1 2.7 2.7 83.8
86.0 1 2.7 2.7 86.5
101.0 1 2.7 2.7 89.2
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137.0 1 2.7 2.7 91.9
156.0 1 2.7 2.7 94.6
281.0 1 2.7 2.7 97.3
478.0 1 2.7 2.7 100.0
Total 37 100.0 100.0

Tabla 21

AST AL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO
Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado

16.0 1 2.7 2.7 2.7
17.0 1 2.7 2.7 54
20.0 1 2.7 2.7 8.1
22.0 1 2.7 2.7 10.8
24.0 2 5.4 54 16.2
26.0 2 5.4 54 21.6
30.0 1 2.7 2.7 24.3
31.0 1 2.7 2.7 27.0
33.0 1 2.7 2.7 29.7
35.0 3 8.1 8.1 37.8
36.0 1 2.7 2.7 40.5

Vélidos  38.0 2 5.4 54 45.9
40.0 1 2.7 2.7 48.6
41.0 2 5.4 54 54.1
42.0 1 2.7 2.7 56.8
43.0 1 2.7 2.7 59.5
47.0 1 2.7 2.7 62.2
54.0 1 2.7 2.7 64.9
58.0 1 2.7 2.7 67.6
59.0 1 2.7 2.7 70.3
62.0 1 2.7 2.7 73.0
64.0 1 2.7 2.7 75.7
66.0 1 2.7 2.7 78.4
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68.0 1 2.7 2.7 81.1
102.0 1 2.7 2.7 83.8
103.0 1 2.7 2.7 86.5
104.0 1 2.7 2.7 89.2
121.0 1 2.7 2.7 91.9
228.0 1 2.7 2.7 94.6
418.0 1 2.7 2.7 97.3
551.0 1 2.7 2.7 100.0
Total 37 100.0 100.0
Tabla 22
GGT AL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO
Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
10.0 1 2.7 2.8 2.8
11.0 1 2.7 2.8 5.6
12.0 1 2.7 2.8 8.3
17.0 1 2.7 2.8 11.1
19.0 1 2.7 2.8 13.9
20.0 1 2.7 2.8 16.7
21.0 1 2.7 2.8 19.4
27.0 1 2.7 2.8 22.2
28.0 1 2.7 2.8 25.0
Validos 37.0 1 2.7 2.8 27.8
38.0 1 2.7 2.8 30.6
42.0 1 2.7 2.8 33.3
44.0 1 2.7 2.8 36.1
47.0 1 2.7 2.8 38.9
49.0 1 2.7 2.8 41.7
60.0 1 2.7 2.8 44.4
72.0 1 2.7 2.8 47.2
93.0 1 2.7 2.8 50.0
102.0 1 2.7 2.8 52.8
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114.0 1 2.7 2.8 55.6
120.0 1 2.7 2.8 58.3
121.0 1 2.7 2.8 61.1
137.0 1 2.7 2.8 63.9
146.0 1 2.7 2.8 66.7
159.0 1 2.7 2.8 69.4
186.0 1 2.7 2.8 72.2
191.0 1 2.7 2.8 75.0
213.0 1 2.7 2.8 77.8
243.0 1 2.7 2.8 80.6
256.0 1 2.7 2.8 83.3
318.0 1 2.7 2.8 86.1
396.0 1 2.7 2.8 88.9
399.0 1 2.7 2.8 91.7
533.0 1 2.7 2.8 94.4
546.0 1 2.7 2.8 97.2
595.0 1 2.7 2.8 100.0
Total 36 97.3 100.0
Perdidos  99999.0 1 2.7
Total 37 100.0
Tabla 23
ALBUMINA DEL PACIENTE AL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO
Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado

1.40 2 54 54 54

1.63 1 2.7 2.7 8.1

1.70 1 2.7 2.7 10.8

1.90 2 54 54 16.2

Vélidos 2.10 1 2.7 2.7 18.9

2.20 2 54 54 24.3

2.40 3 8.1 8.1 32.4

2.50 2 54 54 37.8

2.70 3 8.1 8.1 45.9
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2.80 2 54 54 51.4
3.00 1 2.7 2.7 541
3.10 2 54 54 59.5
3.20 1 2.7 2.7 62.2
3.30 2 54 54 67.6
3.40 1 2.7 2.7 70.3
3.60 2 54 54 75.7
3.80 1 2.7 2.7 78.4
3.90 1 2.7 2.7 81.1
4.00 2 54 54 86.5
4.10 1 2.7 2.7 89.2
4.20 1 2.7 2.7 91.9
4.30 1 2.7 2.7 94.6
4.60 1 2.7 2.7 97.3
99999.00 1 2.7 2.7 100.0
Total 37 100.0 100.0
Tabla 24
PREALBUMINA DEL PACIENTE AL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO
Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
3.8 1 2.7 3.6 3.6
7.0 1 2.7 3.6 7.1
11.6 1 2.7 3.6 10.7
12.0 1 2.7 3.6 14.3
12.6 1 2.7 3.6 17.9
Validos 12.9 1 2.7 3.6 214
13.3 1 2.7 3.6 25.0
14.0 2 5.4 7.1 321
14.7 1 2.7 3.6 35.7
14.8 1 2.7 3.6 39.3
14.9 1 2.7 3.6 42.9

67



15.6 1 2.7 3.6 46.4
15.9 1 2.7 3.6 50.0
16.0 1 2.7 3.6 53.6
16.1 1 2.7 3.6 57.1
17.0 1 2.7 3.6 60.7
17.4 1 2.7 3.6 64.3
17.6 1 2.7 3.6 67.9
17.8 2 54 7.1 75.0
215 1 2.7 3.6 78.6
21.6 1 2.7 3.6 82.1
24.2 1 2.7 3.6 85.7
25.8 1 2.7 3.6 89.3
25.9 1 2.7 3.6 92.9
28.5 1 2.7 3.6 96.4
34.6 1 2.7 3.6 100.0
Total 28 75.7 100.0
Perdidos  99999.0 9 243
Total 37 100.0
Tabla 25
TRIGLICERIDOS AL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO
Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado

52.0 2 54 5.9 5.9
56.0 1 2.7 29 8.8
58.0 1 2.7 29 11.8
71.0 1 2.7 29 14.7

Validos
76.0 1 2.7 29 17.6
77.0 1 2.7 29 20.6
85.0 1 2.7 29 23.5
92.0 1 2.7 29 26.5
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Perdidos
Total

98.0

99.0

101.0
105.0
112.0
118.0
121.0
123.0
125.0
127.0
129.0
130.0
137.0
140.0
143.0
146.0
157.0
159.0
182.0
183.0
206.0
209.0
291.0
301.0

Total
99999.0

T = T = = = T = N T e e o o e e S N T T e e e N e

w w
N W b

2.7
2.7
2.7
2.7
2.7
2.7
2.7
2.7
2.7
2.7
2.7
2.7
2.7
2.7
2.7
2.7
2.7
54
2.7
2.7
2.7
2.7
2.7
2.7

91.9
8.1
100.0

2.9
2.9
2.9
2.9
2.9
2.9
2.9
2.9
2.9
2.9
2.9
2.9
2.9
2.9
2.9
2.9
2.9
5.9
2.9
2.9
2.9
2.9
2.9
2.9
100.0

29.4
32.4
35.3
38.2
41.2
44.1
47.1
50.0
52.9
55.9
58.8
61.8
64.7
67.6
70.6
73.5
76.5
82.4
85.3
88.2
91.2
94.1
97.1
100.0
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Tabla 26

COLESTEROL AL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO

Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
64.0 1 2.7 2.9 2.9
71.0 1 2.7 2.9 5.9
74.0 1 2.7 2.9 8.8
84.0 1 2.7 2.9 11.8
90.0 1 2.7 2.9 14.7
91.0 1 2.7 2.9 17.6
95.0 1 2.7 2.9 20.6
101.0 1 2.7 2.9 235
102.0 1 2.7 2.9 26.5
103.0 1 2.7 2.9 29.4
108.0 2 5.4 5.9 35.3
110.0 1 2.7 2.9 38.2
116.0 2 5.4 5.9 441
121.0 1 2.7 2.9 47.1
122.0 1 2.7 29 50.0
Validos
123.0 1 2.7 29 52.9
124.0 1 2.7 29 55.9
125.0 2 54 5.9 61.8
126.0 1 2.7 29 64.7
129.0 1 2.7 29 67.6
130.0 1 2.7 29 70.6
133.0 1 2.7 29 73.5
135.0 1 2.7 29 76.5
138.0 1 2.7 29 79.4
142.0 1 2.7 29 824
146.0 1 2.7 29 85.3
149.0 1 2.7 29 88.2
165.0 1 2.7 29 91.2
171.0 1 2.7 29 94.1
183.0 1 2.7 29 97.1
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184.0 1 2.7 29 100.0
Total 34 91.9 100.0

Perdidos  99999.0 3 8.1

Total 37 100.0

Tabla 27

VITAMINA D AL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO
Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado

7.41 1 2.7 5.6 5.6
16.60 1 2.7 5.6 111
17.00 1 2.7 5.6 16.7
17.20 1 2.7 5.6 22.2
18.00 1 2.7 5.6 27.8
19.10 1 2.7 5.6 333
20.50 1 2.7 5.6 38.9
20.60 1 2.7 5.6 44.4
23.40 1 2.7 5.6 50.0

Validos 23.60 1 2.7 5.6 55.6
24.90 1 2.7 5.6 61.1
25.00 1 2.7 5.6 66.7
27.80 1 2.7 5.6 72.2
29.30 1 2.7 5.6 77.8
31.60 1 2.7 5.6 83.3
31.70 1 2.7 5.6 88.9
33.70 1 2.7 5.6 94.4
35.80 1 2.7 5.6 100.0
Total 18 48.6 100.0

Perdidos  99999.00 19 51.4

Total 37 100.0
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Tabla 28

FOLATOS DEL PACIENTE AL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO

Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado

3.2 1 2.7 3.8 3.8
6.0 1 2.7 3.8 7.7
6.3 1 2.7 3.8 11.5
9.5 1 2.7 3.8 15.4
12.3 1 2.7 3.8 19.2
12.6 1 2.7 3.8 23.1
13.3 1 2.7 3.8 26.9
135 1 2.7 3.8 30.8
13.9 1 2.7 3.8 34.6

Validos 15.1 1 2.7 3.8 38.5
16.1 1 2.7 3.8 42.3
17.0 1 2.7 3.8 46.2
17.8 1 2.7 3.8 50.0
19.2 1 2.7 3.8 53.8
195 1 2.7 3.8 57.7
20.6 2 54 7.7 65.4
224 1 2.7 3.8 69.2
24.0 8 21.6 30.8 100.0
Total 26 70.3 100.0

Perdidos  99999.0 11 29.7

Total 37 100.0
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Tabla 29

VITAMINA B12 DEL PACIENTE AL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO

Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado

>1000 1 2.7 3.8 3.8
1000 6 16.2 23.1 26.9
188 1 2.7 3.8 30.8
263 1 2.7 3.8 34.6
306 1 2.7 3.8 38.5
372 1 2.7 3.8 42.3
373 1 2.7 3.8 46.2
383 1 2.7 3.8 50.0
431 1 2.7 3.8 53.8
440 1 2.7 3.8 57.7
497 1 2.7 3.8 61.5

Validos
524 1 2.7 3.8 65.4
541 1 2.7 3.8 69.2
602 1 2.7 3.8 73.1
626 1 2.7 3.8 76.9
642 1 2.7 3.8 80.8
657 1 2.7 3.8 84.6
695 1 2.7 3.8 88.5
706 1 2.7 3.8 92.3
7 1 2.7 3.8 96.2
963 1 2.7 3.8 100.0
Total 26 70.3 100.0

Perdidos 99999 11 29.7

Total 37 100.0
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Tabla 30

Tabla de contingencia PACIENTES QUE DESARROLLARON FALLA INTESTINAL

* DESARROLLO DE HEPATOPATIA

DESARROLLO DE Total
HEPATOPATIA
Sl NO
Recuento 9 6 15
% dentro de PACIENTES 60.0% 40.0% 100.0%
QUE DESARROLLARON
Sl FALLA INTESTINAL
% dentro de DESARROLLO 47.4% 33.3% 40.5%
DE HEPATOPATIA
PACIENTES QUE % del total 24.3% 16.2% 40.5%
DESARROLLARON
FALLA INTESTINAL Recuento 10 12 22
% dentro de PACIENTES 45.5% 54.5% 100.0%
QUE DESARROLLARON
NO  FALLA INTESTINAL
% dentro de DESARROLLO 52.6% 66.7% 59.5%
DE HEPATOPATIA
% del total 27.0% 32.4% 59.5%
Recuento 19 18 37
% dentro de PACIENTES 51.4% 48.6% 100.0%
QUE DESARROLLARON
Total FALLA INTESTINAL
% dentro de DESARROLLO 100.0% 100.0% 100.0%
DE HEPATOPATIA
% del total 51.4% 48.6% 100.0%
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