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Resumen

Presentacion del caso: El objetivo de este articulo es presentar la experiencia exitosa del manejo
multidisciplinario de una paciente con sindrome de intestino corto y falla intestinal con evolucién
a la adaptacion intestinal. Se trata de una recién nacida prematura con atresia intestinal tipo 1v,
con miltiples atresias intestinales, quien evoluciond a la falla intestinal y requirié manejo con
soporte nutricional parenteral prolongado, mltiples esquemas antibiéticos, probidticos, multi-
vitaminas, nutricion enteral con formula elemental, hasta lograr su adaptacion intestinal y llevar
a una dieta normal. La falla intestinal en estos pacientes es un reto para el equipo de salud, ya
que no solo implica el manejo quirdrgico de su condicion de base, si no del soporte nutricional,
equilibrio hidroelectrolitico, disfuncion hepatica por colestasis, infecciones asociadas, etcétera.
Discusién: El sindrome de intestino corto con evolucion a la falla intestinal en nifios es una con-
dicidn, cuya prevalencia va en aumento en el ambito mundial, gracias a los avances en el cuidado
intensivo neonatal, cirugia neonatal y en el soporte nutricional de pacientes con condiciones co-
mo gastrosquisis, onfalocele y enterocolitis necrotizante. A pesar de las limitaciones del sistema
de salud, es posible ofrecer un tratamiento multidisciplinario e integral para llevarlos hasta la
adaptacion intestinal.

Palabras clave: Sindrome intestino corto, falla intestinal, adaptacion intestinal.
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Abstract

Short bowel syndrome with progression to intestinal failure in children is a condition whose
prevalence is increasing worldwide, thanks to advances in neonatal intensive care, neonatal sur-
gery, and nutritional support of patients with conditions such as gastroschisis, omphalocele and
enterocolitis. Objective: To present the successful experience of multidisciplinary management
of a patient with short bowel syndrome and intestinal failure with progression to intestinal
adaptation. Clinical case: A newly born premature with intestinal atresia type v with multiple
intestinal atresia, which evolved to intestinal failure and required management with prolonged
parenteral nutritional support, multiple antibiotic schemes, prebiotics, multivitamins, enteral
nutrition with elemental formula, in order to achieve their intestinal adaptation and enabling a
normal diet. The evolution of these patients’ intestinal failure is a challenge for the health team,
as it not only involves the surgical management of the patient’s condition, but the basic nutri-
tional support, the fluid and electrolyte balance, hepatic dysfunction due to cholestasis associated
infections, etc. Conclusion: Despite the limitations of our health care system, it is possible to offer
a multidisciplinary and integrated treatment to lead to intestinal adaptation.

Keywords: Short bowel syndrome; intestinal failure; intestinal adaptation.

Resumo

Caso clinico: O objetivo é apresentar a experiéncia de sucesso do manejo multidisciplinar de uma
paciente com sindrome de intestino curto e falha intestinal com evolucdo a adaptagao intestinal.
Se trata de uma recém nascida prematura com atresia intestinal tipo 1v com multiplas atresias
intestinais que evolucionou a falha intestinal e requereu manejo com suporte nutricional parental
prolongado, multiplos esquemas antibidticos, probidticos, multivitaminas, nutri¢do enteral com
férmula elementar, até conseguir sua adaptacao intestinal e levar a uma dieta normal. A falha in-
testinal nestes pacientes € um desafio para a equipe de satide, devido a que ndo s6 implica o manejo
cirdrgico de sua condigao de base, mas também do suporte nutricional, equilibrio hidroeletrolitico,
disfuncdo hepética por colestase, infegdes associadas, etc. Discussdo: a sindrome de intestino curto
com evolugdo a falha intestinal em criancas é uma condicdo cuja prevaléncia vai em aumento a
nivel mundial, devido aos avangos no cuidado intensivo neonatal, cirurgia neonatal e no suporte
nutricional de pacientes com condigdes como gastrosquise, onfalocele e enterocolite. Apesar das
limitagdes de nosso sistema de satide, é possivel oferecer um tratamento multidisciplinar e inte-
gral para leva-los até a adaptagdo intestinal.

Palavras-chave: Sindrome intestino curto, falha intestinal, adaptagdo intestinal.

Introduccion

El sindrome de intestino corto es una condicién
cuya suma de alteraciones funcionales resultan
de una reduccidn critica en la longitud o fun-
cién del intestino, en ausencia de un tratamien-
to adecuado, se manifiesta con diarrea cronica,
deshidratacién, desnutricién, deficiencia de
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nutrientes y electrolitos y, finalmente, con falla
para crecer (1). La definicion de intestino corto
es aun muy controvertida, pero se coincide en
que la longitud del intestino delgado es menor
a40 cm y se asocia con la falla intestinal, cuan-
do el requerimiento de nutricién parenteral es
mayor a 42 dias (1-3).
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Tabla 1. Puntos criticos e intervencidn en la evolucion clinica de la paciente

Punto critico

Intervenciones propuestas

Atresia intestinal / Intestino corto

Sepsis, dos episodios en el primer
trimestre de vida

Colestasis multifactorial al mes

de edad

Inicio de trofismo intestinal/
Intolerancia a la nutricién enteral /
Rechazo a la férmula elemental via
oral.

Diarrea / fleo / Malabsorcién

Inicio de alimentacién oral
Alergia a la proteina de la leche
de vaca

Retardo en el crecimiento
pondoestatural

Cirugia

Nutricion parenteral total

Antibiéticos ciclados

Retiro de catéter central

Nutricién parenteral periférica por 72 horas

Acido ursodesoxicélico, vitamina K, multi-vitaminas, vitamina E y fenobarbital
Nutricion parenteral ciclada con 8 horas de ayuno metabélico
Lipidos a 1 g/kg/d, elementos traza dos veces por semana

Nutricién enteral tréfica con férmula elemental por sonda nasogastrica
Gastrostomia para alimentacion a los tres meses de edad

Férmula elemental
Alto aporte nutricional: 142 - 200 Kcal/kg/dia + suplementacién de vitaminas

A los 14 meses de vida, inicio de dieta via oral a tolerancia, libre de proteina
de leche de vaca y huevo

Disminucién de nutricién enteral

Retiro de gastrostomia

Apoyo nutricional con dieta hiper proteica hiper calérica + suplementacién
multi-vitaminas
Seguimiento nutricional actualmente

Los casos de sindrome de intestino corto y la
falla intestinal se encuentran en aumento, como
resultado de los avances en los tratamientos qui-
rtrgicos y médicos que se ofrecen a los neonatos
con patologfas de grave compromiso gastroin-
testinal (4, 5). Las patologias més frecuentes son

El objetivo es presentar el caso clinico de
una paciente con sindrome de intestino corto,
que evoluciono a falla intestinal y, después de
la intervencién por un grupo interdisciplinario
(tabla 1), se puede decir que se ha logrado con
éxito la adaptacion intestinal.

la enterocolitis necrotizante, las alteraciones

congénitas de la pared abdominal (onfalocele y
gastrosquisis), las atresias intestinales multiples
y el vélvulos intestinal, con o sin malrotacion,
que representan mas del 90 % de los casos (6).
La atencion de estos pacientes es un reto pa-
ra el equipo de salud. La aplicacion del soporte
nutricional parenteral brinda la posibilidad al
paciente de mantenerse en crecimiento y con-
servar su estado de salud, en general, mientras
se genera la readaptacion intestinal que permita
el desafio con nutricion enteral, si este proceso
no es exitoso el paciente debera someterse a un

trasplante intestinal (7, 8).

Presentacion del caso

Paciente de género femenino, fruto de la se-
gunda gestacion, madre de 34 afios de edad,
cuyo embarazo fue controlado, cursé con poli-
hidramnios del tercer trimestre. Nace a las 34
semanas de edad gestacional, por via cesarea,
con Apgar de 7 al minuto y de 9 a los 5 minu-
tos, buena adaptacion neonatal. El peso al na-
cimiento fue de 1900 g y la talla de 45 cm. El
peso y talla al nacer eran adecuados para la edad
gestacional. En el periodo neonatal inmediato,
la paciente presenta distencion abdominal y
vomito bilioso, se ingresa a cuidado intensivo
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neonatal, se deja sonda orogdastrica a drenaje.
La radiografia de abdomen inicial evidenci6
imagen de doble burbuja, en el segundo dia
de vida se llevé a cirugia, se encontré atresia
duodenal y yeyunal miiltiple (atresia intesti-
nal tipo 1v). Se realizé correccion quirtirgica de
atresia duodenal en diamante y se corrigieron
las maltiples atresias intestinales con tutor de
silastic ®, se preservo la valvula ileocecal y la
totalidad del coldn, quedaron 40 cm de tercera
porcién de duodeno hasta la valvula ileocecal
de intestino remanente.

Desde el posoperatorio inmediato se inicid
soporte nutricional parenteral total por catéter
central. El aporte caldrico inicial fue de 60 cal/
kg/dia hasta 125 cal/kg/dia, el cuarto dia de
vida. Por el ileo prolongado se contintda con nu-
tricion parenteral total por infusién continua
por cuatro semanas. Al mes de edad, la pacien-
te presento signos de colestasis multifactorial
(sepsis, nutricién parenteral, no via enteral,
etcétera), con bilirrubina directa maxima de
8,8 mg/dl; transaminasa glutamico oxaloaceti-
ca (1Go): 80 U/L (valor referencia 15-55 U/L);
transaminasa glutamico pirdvica (tGp): 119 U/L
(valor referencia 6-45 U/L) y fosfatasa alcali-
na 444 U/L (valor referencia 73 A 367 U/L).
Se manejé con 4cido ursodesoxicélico, vi-
tamina K, multi-vitaminas a dosis del do-
ble del requerimiento calculado, vitamina A,
vitamina E y fenobarbital. Una de las causas co-
nocidas de la colestasis, es la nutricion parenteral
prolongada, por lo cual se decide administrar la
nutricion parenteral ciclada con ocho horas de
ayuno metabdlico, lo que mejora los niveles séri-
cos de bilirrubinas. La nutricién parenteral ciclada
se comenzd con un ayuno metabélico de 4 horas,
al siguiente dia fue de 6 horas y se conservo por
otros 25 dias en 8 horas. En el tiempo de ayuno
metabdlico, se mantuvo infusién de Dextrosa a
un flujo de glucosa entre 8 y 12 mg/kg/minuto.
Se tomaron controles estrictos de glicemia por
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puncién, en las horas correspondientes a los cam-
bios de volumen para lainiciacion y el destete diario
de la nutricion parenteral ciclada. Respecto de los
aminoacidos, se mantuvo un aporte de 3 g/kg/dia,
en los lipidos se disminuy¢ el aporte en la nu-
tricion ciclada a 1 g/kg/dia, pero no fueron sus-
pendidos. Los elementos traza se administraron
a partir de los veinte dias de nutricion parenteral
solo dos veces por semana.

La alimentacion enteral para estimulo del
trofismo intestinal se inicié con leche materna,
al mes después de la intervencion quirtrgica.
Teniendo en cuenta el grado de reseccion intes-
tinal y la malabsorcion asociada, se considerd
instaurar el soporte nutricional enteral con
formula elemental.

Una complicacién recurrente fue la hi-
pokalemia e ileo asociado con las perdidas por
diarrea, la paciente tenia en promedio 12 depo-
siciones liquidas al dfa, lo cual llev a sospechar
un sindrome de malabsorcién. Para la evalua-
cién de la capacidad de absorcion se utilizé el
test D-xilosa por espectrofotometria. La carga
D-xilosa a ingerir por la paciente se calculé con
base en el peso y la talla, y correspondia 0,5 g
via enteral. A la hora exacta posterior a la in-
gesta se tomo la muestra de sangre, se hallé un
resultado de 12,9 mg/dl, el valor de referencia
es mayor a 30mg/dl.

Alos 3 meses de edad, motivado por episodios
de broncoaspiracion y reflujo gastroesofagico, se
decide gastrostomia para alimentacion. Al retirar
el soporte nutricional parenteral, la paciente pre-
sent( periodos de ansiedad por falta de saciedad,
por lo que se continud un aporte enteral promedio
de 200cc/kg/dia y 142 keal/kg/dia, con un aporte
nutricional mayor a lo requerido, para compensar
las pérdidas por diarrea. La dilucion de la férmula
fue del 15 %. Cuando se pretendi6 dar férmulas
mads complejas, la paciente present6 episodios de
intolerancia alimentaria, por lo que la formula
elemental se mantuvo.



Alos 6 meses de edad, se tomaron, mediante
endoscopia, biopsias intestinales que sefialaron
esofagitis cronica con eosinofilia, cardioesofagi-
tis cronica y subaguda con eosinofilia y gastritis
crénica superficial. En intestino delgado se en-
contrd hiperplasia neurogénica, calcificaciones
intravasculares y ulceracién de la mucosa. En
el colén, se describid proctocolitis inespecifica.
Se realizé, ademas, evaluacion de los niveles de
inmunoglobulinas que se reportaron normales,
excepto la inmunoglobulina E, estuvo elevada
para la edad. Se complement6 este estudio con
el test de alergia para alimentos, con resultado
positivo para leche-betalactoglobulina, clara de
huevo y yema de huevo.

Alos nueve meses de edad, la paciente mostré
mejoria en los signos de colestasis, bilirrubina
directas 0,09 mg/dl, transaminasa glutdmico
oxaloacetica (TG0): 6,15 U/L (valor referencia 15-
55 U/L), transaminasa glutdmico pirtvica (TGPp):
33 U/L (valor referencia 6-45 U/L) y fosfatasa
alcalina 222 U/L (valor referencia 73 A 367 U/L).

A los 14 meses de edad, se inici6 dieta con
cereal de arroz, con buena tolerancia y, progre-
sivamente, se incluyeron vegetales y proteina
animal en preparaciones administradas por
gastrostomia y via oral. Se tomé nuevamente
control de test D-xilosa, se encontré una ca-
pacidad de absorcion de 30 mg/dl después de
una hora de 0,5 g/kg oral, que corresponde a
la normalidad. A los 2 afios de vida se retira la
gastrostomia, ya que la paciente recibe la die-
ta oral, se mantiene la restriccion de huevo y
leche de vaca.

Respecto del crecimiento pondoestatural,
fue afectado negativamente, sin embargo, hay
un aumento progresivo. La talla, aunque mues-
tra ganancia, se mantiene para la edad inferior a
-2Ds, de igual manera para el peso se encuentra
en -2Ds. No obstante, el tMc (indice de masa
corporal) para la edad se encuentra entre ops
y +1Ds.

Sindrome de intestino corto, un caso de readaptacion infestinal

En conjunto con el analisis nutricional, la
respuesta a los alimentos y la mejoria clinica de
la paciente, se puede sugerir que presenta una
readaptacion intestinal con recuperacion de su
funcion hepatica y capacidad absortiva intesti-
nal, sin requerimiento de nutricién parenteral
actualmente y con una exitosa evolucion.

Discusion

La incidencia de intestino corto en los recién
nacidos es de 24,5 por cada 100000 nacidos
vivos, con una tasa de letalidad del 37,5 % (9).
En el caso particular de Colombia, en el estudio
realizado por Correa y colaboradores, se docu-
mentaron los defectos de la pared abdominal
en recién nacidos en el Programa de Vigilancia
de Malformaciones Congénitas de Bogota, Co-
lombia (Bcmsp), entre enero de 2005 y abril de
2012, se encontrd una prevalencia de gastros-
quisis de 2,1 por 10000 nacimientos y 1,2 por
10000, para onfalocele, atresia esoféagica e in-
testinal presentaron una prevalencia del 2 y 0,8
por 10000 y hernia diafragmatica congéni-
ta, 1,7 por 10000 nacimientos (10). Alvarado
Socarras y Rodriguez publicaron imédgenes
de un caso de acrodermatitis enteropdtica por
intestino corto en un lactante que respondié
positivamente a la suplementacion de zinc, en
Floridablanca, Colombia (11).

La clave para la supervivencia, después de
una reseccion intestinal, es la capacidad de
adaptacion, la cual se encuentra limitada por la
motilidad y la capacidad de absorcion por parte
del intestino remanente (2, 12). La nutricién
parenteral es la inica opcién en estos casos para
mantener el estado de salud sin deficiencias nu-
tricionales, proporcionar suficientes nutrientes
de acuerdo con los requerimientos y asi facilitar
el crecimiento (1). Aproximadamente, la mitad
de los pacientes pediatricos con dependencia
de nutricion parenteral desarrolla enfermedad
hepdtica en la terapia, a largo plazo, aunque
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también intervienen otros factores de riesgo
como el peso al nacer, nacimiento prematuro, el
tiempo de aplicacion de la nutricion parenteral,
la falta de terapia enteral, sepsis, toxicidad por
manganeso y la presencia de barro biliar, entre
otras (3, 13).

La colestasis se define como la persistencia
de bilirrubina directa superior a 2 mg/dl 0 100
mmol/L% Los niveles de bilirrubina direc-
ta, aumentada de manera persistente, pueden
progresar a falla hepatica (14). Los lipidos y
la calidad de estos en la mezcla de nutricion
parenteral son clave para prevenir la colestasis
(15). Los fitoesteroles presentes en los lipidos
por via intravenosa pueden producir dafios di-
rectos en el higado o pueden impedir la sintesis
de colesterol y la subsiguiente sintesis de acidos
biliares. El excesivo aporte de glucosa puede
resultar en higado graso y/o fibrosis hepética
y, el exceso de proteinas, puede conducir a flujo
de bilis reducida (4, 16).

La sepsis y, principalmente la asociada con
el catéter, es una de las causas mas frecuentes
de morbilidad y mortalidad en nifios con sin-
drome de intestino corto, los gérmenes pueden
ser gram positivos, gram negativos e inclu-
so hongos. El sobrecrecimiento bacteriano, la
multi invasion, nutricién parenteral, catéter,
desnutricion y la atrofia intestinal son factores
de riesgo para que se presente la sepsis (12).
Administrar los antibiéticos enterales ciclados
puede ser una alternativa para reducir la pre-
sencia de sepsis en estos pacientes con sindrome
de intestino corto, donde la mayoria presenta
algtin episodio de infeccién durante la estan-
cia hospitalaria y esta es la principal causa de
muerte a corto plazo (17).

Para la evaluacion de la absorcion intestinal
se realiza el test de D-xilosa, el cual propor-
ciona informacion cualitativa y cuantitativa
sobre la absorcion intestinal. D-xilosa es una
pentosa que se encuentra naturalmente en las
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plantas, su absorcién incompleta permite que
sea utilizada como una prueba de absorcion.
Otros monosacéridos se absorben mucho més
dvidamente, incluso cuando el intestino delga-
do es anormal (18).

Mientras los estudios de hormonas tréficas
estan en curso, el método actual més fiable para
facilitar la adaptacion intestinal es proporcionar
nutricion enteral, que también es clave para
prevenir o revertir la enfermedad hepatica
secundaria a nutricion parenteral prolongada.
La alimentacién enteral, en infusién continua,
sigue siendo la mejor opcidn. Para los pacientes
que tienen el vaciamiento géstrico retardado,
se aconseja la alimentacion trans-pildrica (19).

La mayoria de publicaciones recomienda la
nutricién enteral continua, utilizando la leche
materna o férmula elemental, la justificacion
para su uso se fundamenta en la prevencion de
alergia a la proteina de leche de vaca y en la me-
jora de la tolerancia a la nutricion enteral (2, 16).
La paciente de este caso se sometié a un test de
alergia para alimentos, siendo positivo para la
proteina de la leche de vaca y huevo, por lo que
se mantuvo la formula elemental por dos afios.
La paciente conservo la valvula ileocecal y la
totalidad del coldn, lo que mejoré el pronéstico.
Sin embargo, el test D-xilosa evidenci6 una ca-
pacidad de absorcion disminuida, por lo que se
considero la terapia nutricional parenteral, como
opcién para mantener su estado nutricional, en-
tre tanto, se observaba efectividad de la nutriciéon
enteral. En la nutricién parenteral aplicada a la
paciente, se mantuvo el aporte de lipidos menor
a 2 g/kg por dia, se mantuvo el aporte suficiente
de glucosa y proteinas. Se administré nutricion
parenteral de forma ciclada, préctica ya reconoci-
da como positiva en estos pacientes para mejorar
la respuesta hepatica (1, 3).

Los principios de la rehabilitacion intesti-
nal incluyen la restauracion temprana de la
continuidad intestinal, el uso de gastroclisis



para alimentacién, la administracién de for-
mula elemental para optimizar la absorcion
del enterocito, el alargamiento quirtrgico del
intestino y el tratamiento agresivo con anti-
biéticos de sobrecrecimiento bacteriano. La
rehabilitacion intestinal solo se asocia con éxito
cuando se avanza en la alimentacion enteral con
la funcién del higado conservada (19). En este
caso en particular, se logré este objetivo y no
se requirio cirugia para aumentar la superficie
de absorcion intestinal.

En el sindrome de intestino corto los retos
estan en relacion no solo con mantener una
nutricién adecuada, sino con enfrentarse a las
complicaciones que aquejan a estos pacientes
relacionados con sepsis, colestasis y dafio he-

Sindrome de intestino corto, un caso de readaptacion infestinal

pético, diarrea de dificil manejo, déficit vitami-
nico y sus comorbilidades (1, 19). Este trabajo
pretende llamar la atencién sobre la atencion
oportuna e interdisciplinaria para garantizar un
adecuado tratamiento y mejorar el prondstico
de los nifios con sindrome de intestino corto
y/o falla intestinal.

Descargos de responsabilidad
Los autores de este articulo son responsables
de la informacion divulgada en este. No hay
conflictos de interés a declarar.

Agradecimientos:
Agradecemos al Hospital Infantil Los Angeles
de Pasto, Colombia.

Referencias

1. Valdovinos D, Cadena J, Montijo E, Zarate E, Cazares M, Toro E, et al. Sindrome de intestino corto en
nifios, actualidades en su diagndstico y manejo. Rev Gastroenterol Mex. 2012;77(3):130-40.

2. Sigalet D, Boctor D, Robertson M, Lam V, Brindle M, Sarkhosh K, et al. Improved outcomes in paedi-
atric intestinal failure with aggressive prevention of liver disease. Eur ] Pediatr Surg. 2009;19: 348-53.

3. Khalil BA, Ba’ath ME, Aziz A, Forsythe L, Gozzini S, Murphy E et al. Intestinal rehabilitation and
bowel reconstructive surgery: improved outcomes in children with short bowel syndrome. J Pediatr
Gastroenterol Nutr. 2012;54(4):505-9.

4. Wessel JJ, Kocoshsis SA. Nutritional management of infants with short bowel syndrome. Semin
Perinatol. 2007;31(2):104-11.

5. Theyskens C, Dams A. Enteral nutrition regimen for neonates with short bowel syndrome. Nutrition.
2008;24(10):1045-7.

6. Soler-Palacin P, Garzon-Lorenzo P, Castilla-Fernandez Y, Arranz Amo JA, Scheider S, Tormo Carnicé R,
et al. Acidosis D-lactica en un paciente de 11 afios con sindrome de intestino corto. An Pediatr (Barc).
2006;64(4):385-7.

7. Diamanti A, Conforti A, Panetta E Torre G, Candusso M, Bagolan P, et al. Long-term outcome of
home parenteral nutrition in patients with ultra-short bowel syndrome. J Pediatr Gastroenterol Nutr
2014;58(4):438-42.

8. Avitzur Y, Grant D. Intestine Transplantation in Children: Update 2010. Pediatr Clin North Am.
2010;57(2):415-31.

9.  Wales PW, Allen N, Worthington P, George D, Compher C. The American Society for Parenteral and
Enteral Nutrition, Teitelbaum D. A.S.P.E.N. Clinical Guidelines: Support of Pediatric Patients With
Intestinal Failure at Risk of Parenteral Nutrition-Associated Liver Disease. JPEN ] Parenter Enteral
Nutr. 2014;38(5):538-57.

Rev. Cienc. Salud. 13 (2): 309-316 / 315



Ramirez-Prada D, Del Castillo-Calderdn G

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.
19.

Correa C, Mallarino C, Pefia R, Rincén LC, Gracia G, Zarante I. Congenital malformations of pediatric
surgical interest: prevalence, risk factors, and prenatal diagnosis between 2005 and 2012 in the capital
city of a developing country. Bogota, Colombia. ] Pediatr Surg. 2014;49(7):1099-103.
Alvarado-Socarras ], Rodriguez SC. Acrodermatitis enteropathica associated with short bowel syndrome.
An Pediatr (Barc). 2013;79(3):191-2.

Schalamon J, Mayr JM, Hollwarth ME. Mortality and economics in short bowel syndrome. Best Pract
Res Clin Gastroenterol 2003;17(6):931-42.

Fishbein TM, Matsumoto CS. Intestinal replacement therapy: Timing and indications for referral of
patients to an intestinal rehabilitation and transplant program. Gastroenterology 2006;130: S147-151.
Nasr A, Avitzur Y, Ng VL, De Silva N, Wales PW. The use of hyperbilirubinemia (>100 mmol/L)
as an indicator of irreversible liver disease in infants with short bowel syndrome. J Pediatr Surg
2007;42(2):359-62.

Gutierrez IM, Kang KH, Jaksic T. Neonatal short bowel syndrome. Semin Fetal Neonatal Med.
2011;16(3):157-63.

Gong JE Zhu WM, Yu WK, Li N, Li JS. Role of enteral nutrition in adult short bowel syndrome un-
dergoing intestinal rehabilitation: the long-term outcome. Asia Pac J Clin Nutr. 2009;18(2):155-63.
Dobson R, McGuckin C, Walker G, Lucas C, McGrogan P, Russell RK, et al. Cycled enteral antibiotics
reduce sepsis rates in paediatric patients on long-term parenteral nutrition for intestinal failure. Ali-
ment Pharmacol Ther. 2011;34:1005-11.

Craig R, Ehrenpreis E. D-xylose testing. ] Clin Gastroenterol. 1999;29(2):143-50.

Javid PJ, Malone FR, Reyes ], Healey PJ, Horslen SP. The experience of a regional pediatric intestinal
failure program: Successful outcomes from intestinal rehabilitation. Am J Surg. 2010;199(5):676-9.

316 / Rev. Cienc. Salud. 13 (2): 309-316



