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Resumen

El sindrome de intestino corto es una afeccién clinica poco fre-
cuente, que origina un fallo intestinal prolongado o permanen-
te en lactantes y nifos. Hasta la disponibilidad del trasplante
intestinal, muchos de estos nifios requerian nutricién parente-
ral de forma prolongada o permanente.

Sin embargo, en los Gltimos afios se han desarrollado nuevas
estrategias en el manejo de pacientes con sindrome de intes-
tino corto.

La creacién de equipos multidisciplinarios compuestos por
gastroenterdlogos, cirujanos, nutricionistas, dietistas y enferme-
ras ha contribuido a mejorar los resultados en el tratamiento del
fallo intestinal. Se han establecido criterios que permitan anti-
cipar qué pacientes pueden llegar a alcanzar la adaptacion in-
testinal.

Junto con las medidas anteriores, se ha optimizado la forma
en que se proporcionan tanto la nutricién parenteral (menor
carga lipidica, uso de soluciones lipidicas con omega-3) como
la nutricion enteral (empleo precoz, glutamina). También se
dispone de farmacos, sobre todo factores de crecimiento, con
resultados esperanzadores. Destacan fundamentalmente dos:
la hormona del crecimiento y un anélogo del péptido similar al
glucagon tipo 2. Asimismo, el recurso a nuevos procedimientos
de alargamiento intestinal (enteroplastia transversa seriada) o
mas cldsicos (tipo Bianchi) ha contribuido a evitar, en casos
seleccionados, el trasplante intestinal. Esta opcién continda
siendo valida en los casos en que ninguna de las medidas an-
teriores funcione y se presenten complicaciones graves de la
nutricion parenteral.
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Abstract

Title: Is there anything new in treating pediatric patients with
short bowel syndrome? State of the art.

Short bowel syndrome is an uncommon condition leading to
prolonged or permanent intestinal failure in unweaned babies
and children. Until intestinal transplantation is available, most
of these children required a long-term parenteral nutrition.

In the last few years’ new strategies have been developed
for the management of short bowel syndrome patients.

The implementation of multidisciplinary teams’ composed of
(gastroenterologist, surgeon, nutritionist, dietician, nurse) has
significantly improved the outcomes of the intestinal failure.
Criteria to foresee which patients will achieve nutritional adap-
tation have been implemented.

Beside these actions, there have been changes in the way
parenteral nutrition (low fat, omega 3 fatty acids) as enteral
nutrition (early use, glutamine) is provided. New medical
treatments have been applied, mainly growth factors. Two of
them stand out: growth hormone and an analogue of glucagon-
like peptide-2 have shown promising results. At the same time
surgical small bowel lengthening procedures (Bianchi, STEPS)
in well-selected cases help to avoid intestinal transplantation.
If finally a severe complication of home parenteral nutrition
appears and no further possibility exists, intestinal transplan-
tation is a valuable option.
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Introduccion

El sindrome de intestino corto (SIC) es una de las causas mas
frecuentes de fallo intestinal (Fl). Abordar el SIC desde la pers-
pectiva del Fl ha permitido, por una parte, ampliar el ndmero de
posibilidades terapéuticas destinadas inicialmente a otras pa-
tologfas y, por otra, aceptar que su manejo mas adecuado es
en el seno de unidades especificas de fallo intestinal y rehabi-
litacion nutricional. Las innovaciones tanto en el tratamiento
médico como en los aspectos quirdrgicos, asi como las investi-
gaciones en curso, ofrecen razones para la esperanza'?. El
objetivo de este articulo es la revision de los aspectos novedo-
sos en el tratamiento conservador del SIC. En dos recientes
articulos, ya publicados en esta revista, se abordaron las com-
plicaciones asociadas al SIC, por lo que aqui no seran objeto
de revision®*: remitimos a los articulos originales para comple-
tar la informacion. En estas paginas nos ocuparemos exclusi-
vamente de las novedades en el manejo del SIC ya establecido,
al considerar que en la actualidad los cuidados tras la resec-
ci6n intestinal estan suficientemente bien delimitados®.

El SIC se define como una afeccion en la que existe una
malabsorcion de diferente grado, que se produce posterior-
mente a la reseccion de una porcion importante de intestino
delgado a causa de una enfermedad congénita o adquirida.
Hablamos con propiedad de SIC cuando éste obliga al uso pro-
longado de nutricion parenteral (NP,

La falta de uniformidad en las definiciones empleadas en las
series publicadas y la escasez de unidades de referencia difi-
cultan la obtencién de datos fiables de incidencia y morbimor-
talidad. No obstante, la causa mas frecuente de Fl en el nifio
es el SIC.

Aunque existe una clara correlacion entre la longitud del in-
testino tras la reseccion y la evolucién del paciente, la medida
del intestino residual no es el (nico factor que tener en cuen-
ta’. La region resecada, el diagndstico de la enfermedad prima-
ria, la capacidad funcional del intestino residual, la presencia
de colony la edad son aspectos relevantes. La medida del seg-
mento resecado tiene sdlo un valor relativo: seria mas preciso
expresar la longitud del intestino residual como un porcentaje
de la longitud total estimada®. Podemos estimar la longitud del
intestino delgado a partir de la talla de acuerdo con la siguien-
te ecuacion propuesta por Wales®?: In(SIC)= 6,741 — (80,409 /
altura [cm]), 0 a partir de las tablas de mediciones proporciona-
das en el trabajo original (tabla 1).

Las principales causas del SIC en el nifio contindan siendo
las enfermedades congénitas o las que aparecen en el periodo
perinatal: atresia intestinal, gastrosquisis, malrotacién-vélvulo
o enterocolitis necrosante (ECN). Sélo el 20% de los pacientes
pediatricos con SIC se sitlan fuera del periodo neonatal. En
estos casos las principales causas son el volvulo y el trauma.

No contamos con datos globales de incidencia, aunque si
con algunas aproximaciones interesantes. Cole et al. comuni-
caron una incidencia de SIC del 0,7% en una serie muy amplia

Longitud del intestino delgado
a partir de mediciones in vivo realizadas
por el grupo de Wales et al.®

Longitud media (cm) DE (cm)

Edad posconcepcional

24-26 s 70 6.3
27-29 s 100 6,5
30-32s 117.3 6.9
33-35s 1208 8.8
36-38's 142,6 12
39-40 s 157.4 11,2
0-6 m 239,2 18,3
7-12m 2839 20,9
13-18m 2718 25,1
19-24 m 3455 18,2
25-36 m 3396 16,9
37-48 m 366,7 37
49-60 m 4239 28
Peso en el momento de la cirugia (g)

500-999 83,1 9.2
1.000-1.499 109.9 6.6
1.500-1.999 1201 4.6
2.000-2.999 143,6 8
3.000-4.999 236,5 23,8
5.000-7.999 260,3 14,1
8.000-9.999 300,1 22
10.000-12.999 319,6 16,4
13.000-15.999 355 19,2
16.000-19.999 407 13,2
Longitud en el momento de la cirugia (cm)

30-39 97.4 6
40-49 129 5,6
50-59 2059 21,6
60-74 272 1.1
75-89 308,5 16,5
90-99 382,5 15,2
100-120 396.4 15,3

DE: desviaci6n estandar; m: meses; s: semanas.

(n=12.316) de recién nacidos de muy bajo peso, y del 1,1% en
5.657 recién nacidos de extremo bajo peso'®. En el Registro
[taliano de Unidades Neonatales de 2008, la incidencia fue del
0,1% de todos los recién nacidos vivos y del 0,5% de los ingre-
sados en el servicio de neonatologia'. Otro estudio canadien-
se refiere 24,5 casos por cada 100.000 recién nacidos (interva-
lo de confianza [IC] del 95%: 12,1-36,9)2.
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Aunque las tasas de mortalidad clasicas oscilan entre el 20
y el 40% (en los meses iniciales a causa de la agresion ini-
cial, y posteriormente como consecuencia de la hepatopatia
relacionada con el fallo intestinal), los avances en la preven-
cién y el tratamiento de esta Gltima han modificado sensible-
mente estas cifras.

¢Es posible predecir qué pacientes
desarrollaran un fallo intestinal
permanente y cuales conseguiran
una autonomia digestiva?

El objetivo primario del tratamiento del Fl es proporcionar una
nutricién adecuada para garantizar el crecimiento y el desarro-
llo hasta conseguir la adaptacidn intestinal.

La primera variable prondstica en el Fl es la enfermedad de
base. Asi, en las anomalias primarias de la mucosa intestinal
(por ejemplo, las enteropatias primarias) o las dismotilidades
intestinales graves dificilmente se logra la autonomia digesti-
va y, por tanto, dependeran de la NP de forma indefinida. En
este grupo de pacientes los objetivos del tratamiento estan
encaminados a prevenir las complicaciones relacionadas con
la nutricién parenteral domiciliaria y una pronta evaluacién en
un centro de referencia para trasplante intestinal (Tx).

Una situacion distinta es la de los pacientes con SIC, cuyo
objetivo final es la adaptacion intestinal y en quienes la indi-
cacion del Txl estd méas relacionada con las complicaciones del
soporte nutricional que con el SIC en si. En estos pacientes se
consideran las siguientes variables pronésticas:

1. Longitud del intestino resecado (en valor absoluto o en por-
centaje de la longitud total).

2. Porcién del intestino resecado, presencia o no de la valvula
ileacecal y continuidad del colon.

3. Funcion del intestino residual. Un intestino dilatado y con
escasa motilidad favorece la ectasia y el sobrecrecimiento
bacteriano, que contribuye a la malabsorcién y a la afecta-
cion hepatica.

Aunque el anélisis de los datos de resultados se ha obtenido a
partir de series retrospectivas con frecuencia heterogéneas, se
pueden establecer algunos factores pronéstico (tabla 2)'3.

Junto con estos datos, también tiene un valor pronéstico la
evolucion de la funcién digestiva determinada por la capacidad
de progresar a la nutricién enteral (NE) a las 6, 12 y 24 sema-
naSM-WG_

El Gltimo factor que puede condicionar el prondstico es el
desarrollo de complicaciones hepaticas relacionadas con el Fl.
La presencia de hepatopatia es el condicionante negativo que
mas influye en la supervivencia'”'®. Puede ser de gran interés
buscar marcadores bioquimicos que ayuden a predecir la evo-
lucién de la afectacion hepética (por ejemplo, el indice AST/
recuento plaguetario)'.

Factores prondsticos en nifios con sindrome
de intestino corto

e Factores positivos

— Longitud del intestino residual >35-40 cm
— Presencia de vélvula ileocecal o colon

— Lactantes mayores o nifios

TABLA 2

® Factores negativos

— Longitud del intestino delgado residual <15-20 cm
0<10% de la esperada para su edad

— Prematuros/recién nacidos

— Presencia de hepatopatia persistente

— Presencia de sobrecrecimiento bacteriano

— Enfermedad de base: gastrosquisis

Junto con estos marcadores clinicos, en los Gltimos afios ha
cobrado relevancia un marcador bioguimico: la citrulina plas-
matica como marcador de masa enterocitaria funcionante. La
citrulina es un aminoacido no esencial que se produce princi-
palmente en el enterocito. Se han correlacionado los niveles
circulantes de citrulina con la capacidad funcional del intestino
delgado y su funcién absortiva. En general, unos niveles plas-
maéticos inferiores a 15-20 umol/L se asocian a una dependen-
cia indefinida de NP?-2,_ Fitzgibbons et al. indican que un nivel
de corte de 15 pmol/L es un buen marcador pronéstico para
valorar la posibilidad de conseguir la adaptacion intestinal, con
una sensibilidad del 89% vy una especificidad del 78%%.

Equipos multidisciplinarios
en el tratamiento del sindrome
de intestino corto

Hasta los afios noventa no comenzaron a aparecer equipos co-
ordinados de pediatras y cirujanos para el abordaje del SIC*2.
Los datos posteriores han dado la razén a este planteamiento,
y se ha conseguido disminuir considerablemente las cifras de
mortalidad?. En la mayoria de ocasiones el programa esté in-
tegrado por gastroenterélogos pediatricos, cirujanos infantiles
y dietistas, con el apoyo de otros especialistas, como intensi-
vistas, neonatdlogos, farmacéuticos, enfermeras especialistas
en ostomfas y trabajadores sociales. Los costes econémicos
del cuidado del paciente con SIC son elevados (los costes acu-
mulados en un periodo de 5 afios alcanzan los 1,6 millones de
dolares por paciente?’), aunque en su mayoria debido a los in-
gresos hospitalarios. En la medida en que se disminuya la es-
tancia hospitalaria y se prevengan las complicaciones, esos
gastos se reduciran?,

En la experiencia recientemente publicada por el grupo de
Seattle sobre 49 nifios, el establecimiento de un programa mul-
tidisciplinario permitié conseguir la autonomia digestiva en el
45% de los casos y disminuir los requerimientos de NP. Desde
su instauracion en 2005, sélo 3 pacientes fueron trasplantados,
10 permanecen en lista de espera y 6 fallecieron?.
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En estos equipos la rehabilitacién es prioritaria, y se inten-
tan evitar los trasplantes de 6rganos sélidos. No obstante, se
tiene la impresion de que estos equipos estan infrautiliza-
dos®.

Novedades en el soporte nutricional
en el sindrome de intestino corto

El reto del soporte nutricional es proporcionar NE para aprove-
char la funcién intestinal residual, garantizando un crecimientoy
un desarrollo adecuados. En espera de conseguir la autonomia
digestiva para alcanzar los citados objetivos, es preciso recurrir
a la NP. Una NP éptima es la que consigue un crecimiento ade-
cuado con la menor tasa de complicaciones posibles.

Las complicaciones mas comunes son las infecciones rela-
cionadas con el catéter. Su prevencién se basa fundamental-
mente en el cuidado aséptico del catéter y de las soluciones
de NP. Su revision excede el objetivo de este trabajo®-%. Sin
embargo, en esta area se han desarrollado recientemente es-
trategias interesantes. Aunque el uso de un sellado con anti-
biéticos parece disminuir en algunos trabajos la tasa de infec-
cion333 existen dudas sobre el riesgo de producir resistencias
0 seleccionar cepas mas agresivas®. Un interés mayor des-
pierta el sellado con etanol (ethanol lockf®. El etanol desna-
turaliza las proteinas y es un potente bactericida y fungicida.
Los estudios iniciales en pacientes pediatricos con FI depen-
dientes de NP son muy prometedores®. Jones et al. describie-
ron una disminucion de la tasa de infeccién desde 9,9 a 2,1
infecciones por cada 1.000 dias de catéter tras el inicio de un
protocolo de sellado con etanol 3 dias a la semana®, aunque
otros grupos han descrito un riesgo mayor de oclusiones del
catéter®®. Se estd realizando un ensayo clinico multicéntrico
que espera aportar luz al debate®. Los catéteres recubiertos
de antibiético han demostrado su eficacia en catéteres percu-
taneos utilizados durante periodos cortos en unidades de cui-
dados intensivos*.

Cambios en la nutricion parenteral

Ningln factor especifico en la NP contribuye a la adaptacién
intestinal. Las modificaciones experimentadas en los dltimos
afios estan encaminadas a disminuir el riesgo de complicacio-
nes, en especial la hepatopatia asociada al fallo intestinal
(HAFI). La HAFI se caracteriza por una disfuncién hepética, que
puede ir desde una elevacién de las enzimas hepéticas hasta
un fallo hepatico.

Entre las estrategias desarrolladas estan el empleo de NP
ciclica®2, la proteccion de aminodcidos de la luz*, evitar el em-
pleo de dietil-hexilftalato (un aditivo de los plasticos industria-
les presente en el cloruro de polivinilo)* o minimizar la exposi-
cion al aluminio. Sin embargo, el cambio méas importante se ha
producido en el empleo de soluciones lipidicas que contienen
aceite de pescado, ya sea en combinacién con otros acidos
grasos 0 en monoterapia*“8. También resulta eficaz propiciar
un uso razonable de la dosis de lipidos infundida.

Nutricion enteral

El empleo de NE precoz, aun en cantidades minimas (alimenta-
cion tréfica), es clave para la obtencidn de la autonomia diges-
tiva. Los nutrientes intraluminales tienen un efecto estimulante
de las células epiteliales y favorecen la produccion de hormonas
troficas?.

En cuanto al tipo de NE, el empleo de leche humana parece
disminuir la duracién de la dependencia de NP*8. En caso de no
disponer de ella, puede administrarse una férmula polimérica
(los resultados no parecen diferir de los obtenidos con férmulas
oligoméricas)*®. Sin embargo, otros autores propugnan el em-
pleo de férmulas de amino&cidos, con mejores resultados que
las formulas hidrolizadas®. No se ha llegado a ninguna conclu-
sién respecto al uso de nutrientes (como la glutamina). El em-
pleo de fibra soluble puede parecer a priori de interés en pa-
cientes con colon, pero no se dispone de resultados clinicos
contrastados al respecto.

La progresion de la NE debe valorarse en funcion de las
pérdidas intestinales y mantenerse siempre que éstas sean
<50 mL/kg/dfa. Algunos centros recomiendan utilizar NE conti-
nua al menos durante una parte del dia®', pero la alimentacion
fraccionada (bolos) no esté contraindicada.

Tratamiento médico

Con el tratamiento médico en el SIC se pretende mejorar la
absorcién y la excrecion de liquidos y nutrientes. La carga de
fluidos que llegan al intestino delgado diariamente es de alre-
dedor de 9 L de agua y 800 mg de sodio, constituidos por 2 L de
ingesta y 7 L de secreciones (saliva y secreciones gastrica,
pancreética, biliar e intestinal). El intestino delgado absorbe
6-7 L al dfay el colon 1,5-1,9 L, de forma que se eliminan por
las heces entre 100 y 500 mL al dia. Sin embargo, el colon
tiene una gran capacidad de compensacién, llegando a absor-
ber hasta 4-6 L en situaciones de SIC%. Con el tratamiento
médico se busca conseguir un grado o un ritmo de adaptacion
superior al esperado con el estimulo enteral exclusivamente
(figura 1).

Factores de crecimiento

Una vez que ocurre la reseccion intestinal, se produce una res-
puesta inmediata adaptativa, que en términos generales co-
rresponde a un incremento en el tamafio celular, la longitud de
las vellosidades y la profundidad de las criptas. Se ha demos-
trado la participacion y el efecto de algunas hormonas en dicho
proceso. Las mas estudiadas son la hormona del crecimiento
(GH), el factor de crecimiento similar a la insulina tipo 1 (IGF-1),
el factor de crecimiento epidérmico (FCE) y el péptido analogo
al glucagon tipo 2 (GLP-2)

La GH induce el crecimiento y la proliferacion celular en mu-
chos tejidos y lineas celulares. Ademas, existen receptores
para la GH a lo largo de todo el intestino®. Este efecto desper-
t6 el interés de los investigadores sobre su posible empleo en
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Figura 1. Descripcion del fenémeno de adaptacion intestinal.
Modificada de Jeppesen PB. J Nutr. 2003, 133: 3.721-3.774.

AHA: hiperadaptacion acelerada con tratamiento farmacoldgico
precoz (con GLP-2); HA: hiperadaptacion acelerada con tratamiento
farmacoldgico tardio (con GLP-2); AA: adaptacion acelerada con
tratamiento farmacoldgico (FCE)

pacientes con SIC. Varios estudios realizados en animales de-
mostraron un aumento del tamafio de las vellosidades y una
mayor capacidad absortiva en el intestino delgado de animales
con SIC tratados con GH en dosis elevadas®. Posteriormente,
se realizaron estudios en humanos que mostraron un aumento
de la capacidad absortiva intestinal cuando se combinaba la
GH en la mayoria de estos estudios con algunos otros nutrien-
tes, como la glutamina®’. Los estudios iniciales fueron alen-
tadores, pero se observé que el efecto beneficioso general-
mente desaparecia cuando se suprimfa su administracién, asf
como cuando la longitud de remanente intestinal era menor. En
una reciente revision Cochrane sobre el empleo de GH en el
SIC, se especula sobre su posible efecto antes del estableci-
miento del FI permanente®.

El IGF-1 también promueve la proliferacién celular en el in-
testino tras la reseccion intestinal®. Algunos estudios realiza-
dos en animales han demostrado un aumento del tamafio de
las criptas, asf como de la actividad enzimatica intestinal, con
el uso de IGF-1 después de una reseccion intestinal®®. Sin em-
bargo, no se han realizado estudios clinicos en humanos®'. El
FCE tiene un papel importante en la adaptacion intestinal que
se produce tras una reseccion®. La administracion de FCE exo-
geno en animales de experimentacion promueve la adaptacion
molecular, estimulando la sintesis de ARN mensajero, ADN y
protefnas, mientras que microscépicamente aumenta la altura
de la vellosidad y la profundidad de las criptas®. Igual que
sucede con el IGF-1, no se dispone de datos en seres humanos.

Péptido analogo al glucagon tipo 2

El GLP-2 es un factor de crecimiento similar al glucagén produ-
cido por las células L del fleon, que tiene un efecto enterotro-
fico bien conocido. El anélogo sintético teduglutide es resisten-

te a la degradacion enzimatica y tiene una vida media mas
prolongada®. Actda a través de su receptor identificado en las
células neuroendocrinas intestinales, las neuronas entéricas y
los miofibroblastos subepiteliales. Su produccién esta directa-
mente relacionada con la ingesta de nutrientes, en especial de
acidos grasos de cadena larga, lo que explicaria el hecho de que
los pacientes con colon preservado tienen una respuesta adap-
tativa mucho mejor%. Administrado en animales, produce un
aumento del crecimiento de la mucosa intestinal, el tamafio de
las vellosidades y la profundidad de las criptas®. Se han des-
crito otros efectos, como el aumento de la absorcién de gluco-
sa, la reduccion de la motilidad gastrica, el incremento del
flujo sanguineo mesentérico y la disminucién de la secrecion
gastrica®”. Una de las dianas principales de este factor son las
células nerviosas entéricas. Al igual que en los estudios reali-
zados con FCE, el resultado se ve ampliamente afectado cuan-
do se inicia la terapia en un tiempo superior a 6 semanas des-
pués de la lesion intestinal.

Existen algunos estudios de investigacion en fase Il realiza-
dos en humanos que han demostrado un aumento de la absor-
cioén hidrica, asi como una disminucién del volumen fecal y, por
tanto, un aumento de la diuresis. Algunos estudios clinicos
controlados, realizados recientemente, demuestran una reduc-
cion significativa del requerimiento de NP y un aumento de la
absorcion intestinal, con una disminucion de la pérdida electro-
litica®. Estan en marcha nuevos estudios clinicos®, aunque
todavia no se dispone de datos en pacientes pediatricos’.

Tratamiento quirurgico

Las soluciones quirdrgicas en el SIC pasan por dos alternativas:
el empleo de una técnica quirdrgica reconstructiva y el Txl.

Técnica reconstructiva

Entre las técnicas reconstructivas, la mas innovadora, descrita
en 2003, es la enteroplastia transversa seriada (STEP), que jun-
to con las técnicas de alargamiento longitudinal con remodela-
miento del asa, tipo Bianchi, presenta los mejores resultados.
Existe un registro internacional de pacientes en los que se ha
realizado un procedimiento STEP (http://www.stepoperation.
org). Una revision mas amplia de ambas técnicas quirdrgicas
puede encontrarse en el trabajo publicado por Jones et al.”".

La decisién mas dificil de tomar es cuando realizar una téc-
nica de alargamiento intestinal. La discusion en el seno de un
equipo multidisciplinario experto en el manejo del FIU ayuda a
tomar la decisién mas adecuada en el momento mas oportuno.

Trasplante intestinal

El fracaso en conseguir la adaptacién intestinal, la pérdida de
accesos venosos centrales, el deterioro mantenido de la fun-
cién hepatica o las sepsis de repeticién son las indicaciones
aceptadas de TxI”2. Su principal indicacion en la mayoria de las
series es el SIC73.
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De los 852 pacientes pediatricos registrados en la base de
datos de la United Netwok for Organ Sharing norteamericana,
la supervivencia global al afio fue del 73% (IC del 95%: 69-76),
a los 3 afios del 61,5% (IC del 95%: 57-64) y a los 5 afios del
55% (IC del 95%: 51-59), aunque no constan datos sobre la
supervivencia del injerto ni sobre la capacidad de autonomia
intestinal completa’. Cuando se analizan los datos en funcion
del periodo en que se realizé el trasplante, las cifras son mejores
para los pacientes trasplantados después de 2002. Sin embargo,
quedan algunos aspectos por resolver relacionados con el mejor
régimen de inmunosupresién y los métodos para identificar pre-
cozmente las complicaciones (infeccion y rechazo).

Conclusiones

El SIC constituye una entidad patoldgica de dificil manejo vy
abordaje. Las situaciones de Fl deben ser atendidas por unida-
des multidisciplinarias con experiencia en el cuidado de estos
pacientes.

El objetivo principal es conseguir la autonomia digestiva,
para lo que es clave disponer de un plan de actuacién que in-
cluya los siguientes aspectos:

e Establecer el grado de riesgo de dependencia de NP.

e |nstaurar un protocolo de inicio répido de rehabilitacién in-
testinal, que tenga en cuenta la categorizacion de riesgo.

e Seleccionar a los pacientes candidatos a una cirugfa de alar-
gamiento intestinal entre aquellos que no han alcanzado la
autonomfa digestiva.

e Considerar como Gltima opcidn, y en pacientes muy seleccio-
nados, la posibilidad de realizar un Tx/. Il
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