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RESUMEN

El sindrome de intestino corto es un cuadro clinico caracterizado por una importante disminucion
de la superficie intestinal efectiva por una pérdida anatémica o funcional del intestino delgado.
Aparece sobre todo tras resecciones intestinales extensas por isquemia mesentérica. Sus
principales complicaciones son diarrea, deshidratacion, pérdida de peso, desnutricion, déficit
de electrolitos, vitaminas y oligoelementos. Un soporte nutricional adecuado e individualizado
constituye la base del tratamiento. Presentamos el caso de un varén joven con estado de
hipercoagulabilidad y sindrome de intestino corto que presenté un sindrome confusional por
abandono en la dieta y tratamiento, expresandose como una encefalopatia de Wernicke.
Palabras Clave. Sindrome de Intestino Corto, Terapia Nutricional, Encefalopatia de Wernicke.

ABSTRACT

Short bowel syndrome

Short bowel syndrome is characterized by a significant reduction in the effective intestinal surface
by an anatomical or functional loss of the small intestine. It mainly occurs after extensive bowel
resection due to mesenteric ischemia. The main complications are diarrhoea, dehydration, weight
loss, malnutrition, and electrolyte, vitamin and trace element deficiency. Treatment is based
on appropriate, individualized nutritional support. We report the case of a young man with a
hypercoagulable state and short bowel syndrome who presented with a confusional state due to
non-compliance to diet and treatment, expressed as a Wernicke encephalopathy.

Key words. Short Bowel Syndrome, Nutritional Therapy, Wernicke Encephalopathy.

INTRODUCCION

El sindrome de intestino corto (SIC) es un cuadro clinico caracterizado por
una importante disminucion de la superficie intestinal efectiva por la pérdida
anatomica o funcional del intestino delgado (ID) que aparece sobre todo tras
resecciones extensas por isquemia mesentérica’ (tabla 1). Esto provoca
diarrea, deshidratacion, pérdida de peso, desnutricion, y déficit de electrolitos,
vitaminas y oligoelementos como complicaciones fundamentales'® (tabla
2). Los pacientes con SIC precisaran un soporte nutricional adecuado e
individualizado, inicialmente con nutricion parenteral total, y algunos de
ellos de por vida, mientras en su intestino se producen cambios adaptativos
para aumentar la absorcién de nutrientes. Los avances en la nutricion han
mejorado el prondstico de estos pacientes a lo que se suman diversas
técnicas quirdrgicas, como el trasplante intestinal, aunque conlleva una alta
morbimortalidad 7.

Se presenta un caso de encefalopatia de Wernicke (EW) en un paciente con
SIC, como manifestacion de un sindrome confusional (SC) precipitado por el
abandono de su dieta y tratamiento.
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OBSERVACIONES CLIiNICAS

Presentamos el caso de un vardon de 36 afios con
disartria, marcha inestable, parestesias en manos
y confusién mental de una semana de evolucion
que fue traido a urgencias por un familiar. En sus
antecedentes personales habia requerido una
reseccion intestinal masiva del ID por trombosis
de la vena mesentérica superior con necrosis
extensa hacia unos afos, con consecuencia de
hiperparatiroidismo secundario a malabsorcion, y
seguia un tratamiento con complejos vitaminicos
y acenocumarol, como tratamiento preventivo
por su condicion de hipercoagulabilidad familiar
que predispuso al episodio trombético. No referia
habito endlico ni tabaquico y en los ultimos meses
presentaba un importante descuido higiénico
y dietético con suspension del tratamiento tras
pérdida del empleo y abandono del hogar por su
esposa. Inicialmente atribuimos el cuadro a un
estado depresivo con episodios esporadicos de
intoxicacion etilica, aunque nos aseguraron que no
habia consumido alcohol. En vista de que resultaba
complicado realizar la anamnesis y la exploracion
fisica del paciente por falta de colaboracion, se
solicitaron pruebas complementarias y, ante la
sospecha de padecer una EW secundaria a un déficit
nutricional, se administré tiamina intramuscular.

La exploraciéon fisica mostré constantes vitales
dentro de la normalidad, con marcada delgadez
y palidez cutanea, lengua pastosa sin fetor
endlico e importante sequedad de piel. El habla
era disartrica, con auscultacion cardiopulmonar,
abdomen y extremidades sin hallazgos patolégicos.
La exploracién neurolégica sin rigidez de nuca ni
signos meningeos y con funciones corticales
superiores, lenguaje y pares craneales normales. No
afectacion de la motilidad ocular, ni nistagmo, con
fondo de ojo y campimetria visual sin hallazgos de
interés. Sistema motor con reflejos osteotendinosos
%, reflejos cutaneo plantares flexores, fuerza, tono
y tropismo normales, con sensibilidades superficial
y profunda sin hallazgos significativos, asi como
marcha ataxica e inestable.

En la analitica se objetivd una hipoproteinemia
de 6,3 g/dL, con pH de 7,22, bicarbonato de 5,7
mmol/L, magnesio de 0,9 mEq/L, albumina de 3,8
g/dL e importante déficit de vitaminas A, B y D.

Se trataba de un paciente con SIC, que de por si
predispone a un déficit de tiamina, sumado a una
dieta deficiente y al abandono de su medicacién
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habitual, lo que permitié el desarrollo de un sindrome
confusional que desaparecié completamente en
pocos dias tras la administracion de complejos
vitaminicos, hierro, calcio, sulfato de zinc, una dieta
de 2.000 Kcal sin residuos, evitando alimentos ricos
en grasas saturadas, y reintroduccion posterior de
acenocumarol.

COMENTARIOS

La EW es un trastorno causado por la deficiencia de
tiamina que se presenta principalmente en personas
con alcoholismo crénico y malnutricion, pudiendo ser
prevenible. La clinica consiste habitualmente en la
triada clasica de ataxia, oftalmoplejia y confusion, no
obstante para su diagndstico se requieren al menos
dos de los siguientes criterios: dieta deficiente,
alteraciones oculomotoras, disfuncién del cerebelo
y confusién mental®. Probablemente nuestro
paciente con SIC, que de por si predispone a una
malabsorcién, presentd una EW como expresion
de un sindrome confusional agudo, infrecuente
en este tipo de pacientes, que fue precipitado por
el menoscabo en el cuidado de la dieta y de su
tratamiento habitual.

El SIC se produce cuando tiene lugar una pérdida
mayor del 70-75% de la longitud total del ID,
pudiéndose conservar o no el colon, aunque existe
una gran variabilidad individual. La gravedad del
SIC depende no sélo de la longitud de ID que
se pierde, pues ademas influyen otros factores
como el segmento de ID afectado (peor cuando
se compromete el ileon que otros segmentos mas
proximales), la conservacion o no del estbmago, la
valvulaileocecal y/o el colon (mas desfavorable si se
resecan), la presencia de enfermedad en el intestino
residual, el tiempo transcurrido de adaptacién del
intestino tras la reseccion (normalmente dura mas
de un ano) y la edad del paciente, de manera
que cuanto mas joven, mayor es la capacidad de
adaptacion del intestino remanente’.

Las necesidades nutricionales de estos pacientes
varian segun la region de intestino resecada, puesto
que cada parte del intestino tiene unas funciones
determinadas y existen dreas mas eficientes
que otras, no obstante como consecuencia de la
reduccion de la superficie absortiva se produce un
déficiten la absorcion de la mayoria de los nutrientes,
que se perderan por las heces en forma de diarrea
provocando desnutricién calérica y proteinica,
ademas de las complicaciones mencionadas™®1°.
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El tratamiento nutricional adecuado constituye
el factor clave para la evolucién de los pacientes
con SIC, presentando una importante variabilidad,
por lo que debe ser individualizado. Las distintas
posibilidades comprenden desde el soporte
nutricional enteral o parenteral durante toda la
vida en los pacientes que presentan multiples
complicaciones, hasta una dieta oral adaptada que
permite una buena calidad de vida. El trasplante
intestinal se presenta como la técnica quirdrgica mas
desarrollada y se reserva para los pacientes que
precisen mantenerse de forma crénica con nutricion

parenteral y desarrollen complicaciones graves,
aunque todavia presenta una morbimortalidad
importante.

Con este caso pretendemos poner en conocimiento
del médico de atencion primaria el SIC, el cual
puede presentar complicaciones a largo plazo,
como un sindrome confusional en nuestro caso, y
también destacar la importancia de un seguimiento
estrecho y consensuado con el endocrindlogo para
prevenirlas.

- Enfermedad de Crohn

- Compromiso de vasos mesentéricos (trombosis, embolia, hipoperfusion por shock,

voélvulo o hernia estrangulada)

- Resecciones repetidas en enfermedad de Crohn

- Reseccion amplia en enteritis actinica

- Bypass intestinal en tratamiento de la obesidad

- Esclerodermia

- Sindrome de pseudoobstruccion intestinal cronica

- Traumatismo abdominal

- Sindrome obstructivo por adherencias
- Neoplasia intestinal

- Enteritis actinica

- Esprue

- Anormalidades del desarrollo en el periodo intrauterino (atresia yeyunal o ileal, vélvulo

intrauterino, aganglionosis, gastrosquisis)

- Formas adquiridas en el periodo neonatal (vélvulo, enterocolitis necrosante)

Tabla 1. Causas de SIC.

Diarrea con o sin esteatorrea
Deshidratacion y pérdida de electrolitos

Déficit de oligoelementos

Pérdida de peso
Colelitiasis
Nefrolitiasis
Osteomalacia

Higado graso
Sindrome confusional
Acidosis metabdlica
Ulcus gastrico

Déficit de vitaminas

Hipoabsorcion de macronutrientes

Hipersecrecion gastrica
Anemia

Sobrecrecimiento bacteriano

Cirrosis
Hiperparatiroidismo

Tabla 2. Complicaciones del SIC.
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