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Resumo

A sindrome do intestino curto (SIC) é uma condicdo clinica bastante complexa e
devastadora. Carateriza-se por um conjunto de sinais e sintomas resultantes da
incapacidade de manter o equilibrio energético, de fluidos, eletrdlitos, macro e
micronutrientes numa dieta normal. Resulta de uma ressecao cirurgica que pode ter
diversas causas, entre elas, defeito congénito ou uma doenca associada a perda de
absorcao.

Com este trabalho de revisdo bibliografica pretende-se demonstrar como é que
a nutricao entérica (NE) e parentérica (NP) é utilizada no tratamento desta doencga,
aumentando assim a qualidade de vida dos doentes.

No primeiro capitulo serd explicada a fisiopatologia da sindrome do intestino
curto, o processo de adaptacdo intestinal apds ressecao cirurgica e as complicagdes
resultantes do tipo de ressecao intestinal.

No capitulo seguinte serdo descritos os diferentes tipos de intervencdes
cirdrgicas que podem ser realizadas como tratamento adjuvante da SIC.

Por fim, sera explicado como é que a NE e a NP devem ser aplicadas na SIC de
acordo com as guidelines e os novos avancos/descobertas no tratamento desta

sindrome.

Palavras-chave: adaptacao intestinal, fatores de crescimento, nutrigao entérica, nutricao

parentérica, sindrome do intestino curto, transplante intestinal.
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Abstract

The short bowel syndrome (SBS) is clinic condition rather complex and
devastating. It is characterized by a set of signs and symptoms resulting from the inability
to maintain the balance of energetic metabolism, fluid, electrolytes, macro and
micronutrients when on a normal diet. Results from a surgical resection that could have
various causes, including congenital defect or a disease associated to the loss of
absorption.

With this review it is intended to show how enteral (EN) and parenteral nutrition
(PN) is used in the treatment of this disease, thus increasing the life quality of the
patients.

In the first chapter it will be explained the pathophysiology of the short bowel
syndrome, the process of intestinal adaptation after surgical resection and the
complications resulting from the type of intestinal resection.

The following chapter will be described the different types of surgeries that can
be performed as an adjuvant treatment of SBS.

Finally, it will be explained how the EN and PN should be applied on SBS
according the guidelines and the developments/discoveries in the treatment of this

syndrome.

Keywords: enteral nutrition, growth factors, intestinal adaptation, intestinal transplant,

parenteral nutrition, short bowel syndrome
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1. Introdug¢ao

Existem cerca de 1000 kcal disponiveis nos musculos, no figado e na corrente
sanguinea sob a forma de glicose e glicogénio; no entanto, a reposicao didria é crucial
para a sobrevivéncia do cérebro e dos eritrdcitos. [1] Quando a ingestdao oral é
insuficiente para atender as necessidades nutricionais ou esta contraindicada por
disfagia, obstrucdo ou auséncia de consciéncia, os nutrientes devem ser repostos por
outro meio, como por exemplo a via entérica. [1,2] A nutricdo entérica (NE) consiste no
aporte dos nutrientes por meio de uma sonda que pode ser introduzida pela cavidade
nasal (nasogastrica, nasoduodenal ou nasojejunal) ou pela parede abdominal
(gastrostomia ou jejunostomia). [1] No entanto, o trato gastrointestinal tem de estar
funcional para que os doentes possam fazer uma alimentacdo por via entérica. [2]

William Harvey descreveu o sistema circulatério em 1928, surgindo assim a
suposicao de que tudo o que entrasse na corrente sanguinea circularia por todo o corpo,
inclusive os nutrientes contidos nos alimentos ingeridos, que acabariam por ser
metabolizados em moléculas mais pequenas que poderiam ser transportadas a todos os
tecidos corporais. [3] Ao longo de varios anos, foram varias as tentativas para tentar
implementar um suporte nutricional adequado por via parentérica quer em modelos
animais quer em seres humanos, mas apenas, em 1966, Dudrick et cols publicaram o
primeiro estudo conclusivo de que era possivel obter um crescimento e o
desenvolvimento normal por um periodo prolongado em caes de ra¢a Beagle nutridos

exclusivamente por via parentérica (Figura 1.1). [4]

Figura 1.1 - (A a D) C3es de raca Beagle da mesma ninhada antes e depois de 235 dias de
alimentagdo exclusivamente endovenosa (A e B) e oral (C e D). [4]
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Em 1967, Harry Bishop operou uma lactente recém-nascida portadora de atresia
macica do intestino delgado e decidiu manté-la em nutricdo parentérica (NP) com
sucesso durante 22 meses. [3] Atualmente existem diversas guidelines publicadas pela
ASPEN e ESPEN sobre o suporte nutricional por via entérica e parentérica para diversas
patologias, quer em adultos quer em criancas.

A NP consiste no aporte de nutrientes numa solugao estéril, administrada por via
endovenosa através de um cateter venoso central ou periférico. Este método de nutricao
tem como objetivo fornecer os elementos necessarios a demanda nutricional de doentes
gue possuem o trato gastrointestinal ndo funcional devido a causas anatdémicas,
infeciosas ou metabdlicas, e como parte da terapéutica em determinadas doengas de
repouso intestinal e/ou pancreatico. [3]

Apesar das desvantagens da NP em relacdo a NE (Tabela 1.1) em algumas
situagdes é necessario recorrer a alimentagao por via parentérica ou entérica (Figura
1.2).[3]

Tabela 1.1 - Comparagao entre nutrigdo entérica e parentérica. [3]
Variavel NE NP

Proximidade com a .
o . Maior Menor
fisiologia

Custo financeiro Menor Maior

Frequéncia das .
q o Menor Maior
complicacoes

Iqtegr!dade do tubo Mantida Nao mantida
digestivo

Trofismo para o tubo

Presente Ausente

digestivo
Facilidade de realizacao Maior Menor
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Determinagdo nutricional

|

O sistema digestivo funciona?

|

v v
Sim Ndo
Nutri¢do entérica Nutrigdo parentérica
Longa duragdo: Curta duragdo: Curta duragdo Longa duragdo ou
- Gastrostomia - Nasogastrica restri¢do de fluidos
- Jejunostomia - Nasojejunal J’ ¢
- Nasoduodenal

NP periférica NP central  <—

| |
!

Retorno das funcdes
gastrointestinais?

I

Sim Ndo

!

Fungdes gastrointestinais?

|
! )

Normal Comprometida
Nutrientes Férmulas
padrdes especiais
Tolerancia Tolerancia Tolerancia
nutricional nutricional nutricional
adequada: inadequada: adequada:
progressao para suplementagdo progressao para
alimentagdo com nutrigdo uma dieta mais
por via oral parentérica complexa e para

alimentagdo por
via oral (caso seja
tolerada)

Figura 1.2 - Algoritmo para decisao da via de acesso do suporte nutricional por alimentagado
entérica ou parentérica [Adaptado de 3]

A sindrome do intestino curto (SIC) pode ser definida como um conjunto de sinais
e sintomas caracteristicos de um estado de ma absorg¢ao global devido a alteragdes da
anatomia e fisiologia normal do intestino. O quadro clinico de um doente com SIC
caracteriza-se por diarreia crdnica, desidratacdo, disturbios eletroliticos, perda de peso
e desnutricdo, que é resultado da ma digestdo e absorcao de varios nutrientes, incluindo
aqueles essenciais, que sdo derivados exclusivamente da dieta e que ndo podem ser

sintetizados endogenamente. [5] As causas mais comuns que podem provocar a SIC sdo
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a ressecdo cirurgica devido a doenca de Chron, colite ulcerosa, cancro, doenca vascular
mesentérica, trauma, adesdes, vdlvulo, enterocolite necrosante e defeitos
congénitos.[5,6,7]

A gravidade clinica da SIC depende da extensdo do intestino delgado
remanescente, local de ressecdo, presenca ou auséncia de valvula ileocecal, presenca
total ou parcial do célon, estado funcional do 6rgao digestivo remanescente e
capacidade adaptativa do intestino remanescente. [5]

O tratamento dos doentes com SIC consiste no aporte de nutrientes necessarios
para suprimir as necessidades didrias e individuais através da alimentagao por via oral,
entérica e parentérica. [6]

Existem diversas orientagGes nutricionais para as diferentes fases do tratamento
e algumas medidas terapéuticas dependendo do local e tipo de ressecao intestinal que
serao descritas neste trabalho.

Por fim, nos doentes com SIC, que apds o periodo de adaptacdo intestinal
continuem com uma insuficiéncia intestinal grave, procura-se por meio de intervencgdes
cirdrgicas reduzir a velocidade do transito intestinal e aumentar a area de absorgao
intestinal. Nos casos mais graves, o transplante de intestino isolado e/ou combinado

(intestino e figado) é o ultimo recurso para o tratamento da SIC. [5]
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2. Sindrome do intestino curto

2.1. Fisiopatologia

A principal fungdo do intestino delgado é a digestdo e a absor¢ao de alimentos e
nutrientes. [8]

As sindromes de ma absorgdo incluem os distirbios de ma digestdo e de ma
absorcdo, embora estes dois processos sejam bastante diferentes. A ma digestdao tem
em conta os problemas associados a digestdo de proteinas, hidratos de carbono e/ou
gorduras. Por outro lado, a ma absorg¢do esta relacionada com a deficiente capacidade
de absorcdo destes produtos pelo intestino delgado e também de vitaminas, minerais,
agua e eletrdlitos. [8]

A sindrome do intestino curto (SIC) é considerada um distlurbio de ma absorcao
que se traduz na incapacidade de manter o equilibrio proteina-energia, eletrdlitos,
fluidos ou micronutrientes numa dieta normal, sendo necessdrios suplementos
nutricionais por via entérica e parentérica [7]; € uma das formas mais comum de faléncia
intestinal, condicdo clinica que pode ter outras causas, como por exemplo, oclusdo
intestinal, dismotilidade, defeito congénito, ressecdo cirldrgica e doenca associada com
a perda de absorgao. [6]

O intestino é composto por diferentes partes, cada uma responsavel pela

digestdo e absorc¢do de diversos nutrientes e eletrélitos (Figura 2.1).
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Figura 2.1 - Locais de digestdo e absorcao de nutrientes no intestino. [9]

A SIC é dividida em trés tipos principais: jejunostomia terminal (tipo I, nenhum
célon em continuidade), jejuno-coldnica (tipo Il, algum célon em continuidade) e jejuno-
ileo (tipo lll, todo o célon em continuidade), com o minimo de 100, 60 e 35 cm de
intestino delgado normal, respetivamente. [6]

As causas mais comuns da SIC nos adultos sdo ressecao cirurgica devido a doenca
de Chron, colite ulcerosa, cancro, doenca vascular mesentérica, trauma, adesdes e
vélvulo. [6,7] No entanto, nas criangas a enterocolite necrosante e anomalias congénitas,
tais como atresias ou fissura congénita na parede abdominal, podem originar a SIC. [5]

Os sintomas dos doentes com SIC estdo relacionados com a porg¢ao do intestino
gue foi retirada cirurgicamente, assim como, a fisiologia do intestino remanescente e a
sua capacidade de se adaptar apds ressecao cirurgica. [6]

A gravidade da SIC depende do comprimento e da parte anatémica do intestino
que foi retirada cirurgicamente e do estado do intestino remanescente. Nos adultos

saudaveis, o comprimento do intestino delgado varia entre 300 a 1000 cm (média é 635
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cm) e o célon pode ter até 160 cm. [6] O comprimento do intestino delgado no feto varia
entre os 125 cm no inicio do terceiro trimestre de gestacao e os 250 cm no final desta.
As criangas que nascem com um intestino delgado residual inferior a 75 cm tém um risco
acrescido de desenvolver SIC. [6]

O jejuno possui uma grande capacidade de absorcdo devido as vilosidades
existentes na sua superficie, tem uma elevada concentracdo de enzimas digestivas e
proteinas transportadoras, pelo que uma ressecdo cirurgica desta porcao do intestino
leva a uma diminui¢cdo da absorg¢do de nutrientes. [10] A absor¢do de acidos gordos
ocorre predominantemente no jejuno proximal. As vitaminas lipossollveis (vitaminas A,
D, E e K) necessitam de gorduras e sais biliares para a sua absor¢do, que ocorre no
intestino delgado proximal por difusdo passiva, sendo posteriormente transportadas e
armazenadas no figado. Relativamente as vitaminas hidrossoluveis (B1, B, biotina, Bs, C,
niacina, acido pantoténico, folato e B12), sdo degradadas em formas mais simples para
ser possivel a sua absorc¢do ao nivel do jejuno, exceto a vitamina B1,. Pensa-se que o zinco
é absorvido no duodeno distal e jejuno proximal, por mecanismos ainda ndo
esclarecidos. [8]

Oileo é o local seletivo para absor¢ao dos acidos biliares e da vitamina B12 ligada
ao fator intrinseco. Nos adultos, a ma absorc¢do desta vitamina ocorre se mais do que 60
cm do ileo for retirado cirurgicamente, enquanto mais do que 100 cm leva a uma
disrupcao da circulagdo enterohepatica, originando uma deficiéncia dos acidos biliares e
ma absorcdo de gorduras. Desconhece-se qual é o comprimento da ressecao cirdrgica do
ileo que causa estas consequéncias nas criang¢as. A ma absorcao de acidos biliares leva a
um aumento compensatorio da sua producao pelo figado, podendo as perdas exceder a
sua producgdo. Esta diminuicdo de acidos biliares pode originar uma ma absor¢ao de
gorduras e de vitaminas lipossoltveis. O aumento da passagem de acidos biliares para o
colon pode induzir uma diarreia secretora coldnica (enteropatia colorética). Outra
consequéncia da ma absorcdo de acidos biliares é o aumento da absorcao de oxalato,
originando hiperoxaluria e possivel formacdo de calculos renais. O ileo normalmente
reabsorve uma grande porcao de fluidos secretados pelo jejuno durante o processo
digestivo, particularmente na resposta a alimentos hiperténicos. Se uma porgao
significativa do ileo for ressecada, perdas de fluidos e eletrdlitos podem ocorrer. Estes

doentes, normalmente ndo conseguem tolerar alimentacdo via bdlus em grande
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guantidade ou alimentagdo contendo grandes concentragGes de comida rapidamente
digerida (hidratos de carbono simples). [6,10] O calcio e o magnésio sao
predominantemente absorvidos no ileo pelo que resse¢des desta por¢cao do intestino
podem originar deficiéncias destes minerais no organismo. [8]

As ressecOes distais ou ileais originam uma maior incapacidade do que as
resseccdes proximais ou jejunais devido aos mecanismos de transporte especializados
para sais biliares e vitamina B12 no ileo e uma menor velocidade de peristaltismo no ileo
do que no jejuno. [10]

A vdlvula ileocecal é um esfincter fisioldgico responsavel por controlar a
velocidade de libertagdo de quimo do intestino delgado para o cdélon, evita a
superproducdo bacteriana no intestino delgado, regula a passagem de fluidos e
nutrientes do ileo para o célon e previne a passagem do material do célon para o
intestino delgado. [6,10] No entanto, num estudo com 16 doentes com um comprimento
normal de intestino, os que foram sujeitos a uma ressecao da valvula ileocecal
apresentaram um transito intestinal semelhante ao grupo com valvula ileocecal intactas;
para além disso, ndo se verificou nenhum episédio de refluxo ileocecal em ambos os
grupos. [6] O aumento da producdo de bactérias pode provocar a desconjugacdo dos
acidos biliares, desencadeando assim uma ma absorc¢do de gorduras. [10]

O célon é responsavel pela absorcdao de agua, eletrélitos e acidos gordos de
cadeia pequena. Em condicdes normais, o célon absorve mais do que 1,9 L de fluidos por
dia; se os fluidos forem administrados diretamente no cego, o célon consegue absorver
mais do que 5 L de fluidos por dia. Portanto, os doentes que forem sujeitos a uma
ressecdo cirdrgica do célon tém um risco acrescido de sofrer de desidratacdo. Para além
disso, o célon intacto é capaz de atrasar o esvaziamento gastrico e aumentar o transito
intestinal devido a niveis pds-prandiais do péptido YY superiores. Finalmente, o célon é
capaz de obter uma fonte caldrica através da fermentacdo anaerdbica de hidratos de
carbonos ndo absorvidos em acidos gordos de cadeia pequena, aumentando assim os
estimulos tréficos para o intestino [6,10]; este processo pode ser utilizado como fonte

nutritiva adicional para os doentes com SIC. [6]
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2.2. Adaptagao intestinal

A evolucdo clinica da SIC depende do processo de adaptacgdo intestinal. Apds a
ressecdo intestinal, a capacidade de absorcao da mucosa remanescente aumenta através
de diversos mecanismos estruturais e funcionais. [10] A hiperplasia das células dos vilos,
altura das vilosidades, profundidade das criptas, o aumento da atividade enzimatica da
borda em escova e a diminuicdo da motilidade gastrointestinal resultam num aumento
da drea de absor¢dao da mucosa intestinal. [6,10] Estas mudang¢as morfoldgicas parecem
estar associadas a alteracdes na expressao de varios genes, isto é, sdo mediadas por
microRNA capazes de silenciar muitos genes. [11] Outras modificagdes, tais como o
aumento da regulacdo de genes associados com a angiogénese intestinal e com o
crescimento de novos vasos sanguineos parecem ser mais um resultado do que uma
causa do processo adaptativo do intestino. [12] O processo de adaptacdo intestinal
comeca 12 a 24 horas apds a ressecdo intestinal, aumentando gradualmente ao longo do
tempo.[5]

Durante o processo adaptativo, a hiperplasia do intestino delgado distal (ileo)
apos ressecao do jejuno é superior a adaptacao jejunal apds ressecao ileal. No entanto,
em ambas as ressec¢des ocorre também hiperplasia do célon. [5]

A aplicacdo de uma dieta adequada nos doentes com SIC permite aumentar a
adaptacdo intestinal. Existem diversos fatores que permitem melhorar este processo,
tais como: a nutricao entérica, a presenca de nutrientes no limen intestinal, secre¢des
pancreaticas e biliares, hormonas endégenas, o efeito direto de nutrientes especificos
(arginina e glutamina), fibras, dcidos gordos de cadeia curta e fatores de crescimento
(insulina-like 1 (IGF-1), glucagon-like 2 (GLP-2), fator de crescimento epidérmico e
neurotensina). [5]

As secregdes pancreaticas e biliares promovem o desenvolvimento de vilosidades
intestinais proximais e distais, enquanto as hormonas endégenas possuem um efeito
tréfico, sendo secretadas em resposta a presenca de nutrientes no trato digestivo e por
estimulo de secrecées digestivas. [5]

O GLP-2 é uma hormona produzida pelas células enddcrinas intestinais apds a
ingestdo de alimentos, nomeadamente as células do ileo terminal e do célon, e parece
estimular a hiperplasia dos vilos intestinais numa fase mais tardia apds a ressecao
intestinal em modelos animais. [13]
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A hormona de crescimento (GH), o fator de crescimento epidérmico (EGF), IGF-1
e insulina sdao capazes de promover a hiperplasia da mucosa intestinal apds ressecao.
Outras hormonas, como enteroglucagon, prostaglandinas, neurotensina e testosterona

parecem estar envolvidas no processo de retencdo de azoto no intestino. [5]

2.3. Complicagoes

2.3.1. Deficiéncias nutricionais

Uma dieta inadequada e a perda de micronutrientes pelas fezes contribuem para o
desenvolvimento de deficiéncias de vitaminas e minerais. Os doentes que foram sujeitos
a jejunostomias terminais ou ileostomias sdo os mais dificeis de controlar devido a
desidratac3o recorrente e a deficiéncia de eletrdlitos e catides bivalentes (Ca?*, Mg** e
Zn?*). Enquanto o célcio e o zinco podem ser administrados por via oral, o magnésio ndo
pode, pois provoca diarreia, tendo de se recorrer muitas vezes a via parentérica. A ma
absorcdo de macronutrientes (hidratos de carbono, proteinas e lipidos) pode provocar
perda de peso severa e desnutricdo. [10]

Os sais biliares sao responsaveis pela solubilizagdo micelar de gorduras e vitaminas
lipossoluveis. Apds a remogado do ileo, os sais biliares sdo mal absorvidos, a pool de sais
biliares é reduzida e consequentemente, ocorre uma ma absor¢do de gorduras. Para
além disso, os acidos gordos ndo absorvidos formam complexos com os iGes bivalentes
como o calcio e o zinco, diminuindo assim a sua disponibilidade. Quando o célon esta
presente, os acidos gordos ndo absorvidos e os sais biliares podem estimular a secregao
de agua e sddio pela mucosa do célon, desencadeando diarreia osmdtica, o que agrava
bastante o quadro clinico do doente. [10]

A maioria das vitaminas hidrossoluveis é absorvida no jejuno proximal. No entanto,
pacientes com SIC raramente apresentam deficiéncias destas vitaminas, exceto vitamina
B1, e folato. A vitamina B1, é absorvida pelo ileo terminal apds se ligar com o seu fator
intrinseco. Uma deficiéncia nesta vitamina pode resultar em anemia macrocitica. [10]

Os niveis séricos de zinco também podem estar baixos devido a diminuicdo de
albumina sérica ou a uma maior ligacdo de zinco a proteina e ndo necessariamente

refletir uma deficiéncia de zinco. [10]
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Doentes sujeitos a uma resse¢do proximal podem tornar-se intolerantes a lactose,

pois a maioria da sintese de lactase ocorre no jejuno e no ileo proximal. [6,10]

2.3.2. Nefrolitiase

A hiperoxaluria é outra potencial complicagdo que os doentes com SIC podem
desenvolver. O oxalato presente na dieta normalmente liga-se ao cdlcio luminal,
formando um complexo insoluvel que é excretado nas fezes. [6,10]

No entanto, na SIC, isso ndo se verifica, pois o calcio liga-se a acidos gordos nao
absorvidos, deixando o oxalato livre para ser absorvido no célon. Os sais biliares nao
absorvidos que chegam ao célon favorecem a absor¢cdo do oxalato, aumentando a
permeabilidade intestinal. Portanto, o oxalato livre passa para a corrente sanguinea e

pode precipitar no rim. [6,10]

2.3.3. Ulceras pépticas

A hipersecrecao gastrica ocorre normalmente apds ressecdo do intestino delgado e
pode provocar esofagite, Ulcera péptica, inativacdo da lipase pancredtica e
desconjugacdo de sais biliares. [6,10] O aumento da secre¢do do acido gastrico diminui
o apetite e promove quer a diarreia, por causa do excesso de fluido luminal, quer a ma

absorcdo devido a desnaturagdo das enzimas pancreaticas e de acidos biliares. [6]

2.3.4. Acidose D-latica

Esta complicacdao metabdlica é observada frequentemente em doentes com SIC com
o célon intacto e em que se verifica um aumento da producdo de bactérias. A
distribuicao de hidratos de carbono nao absorvidos leva a producao de D-lactato pelas
bactérias anaerdbicas gram-positivas em vez de L-lactato. Doentes com SIC que sofram
de acidose D-latica normalmente ndo apresentam sintomas, embora o aumento de
hidratos de carbono possa provocar acidose metabdlica e uma sindrome neurolégica
recorrente e caracteristica que consiste num quadro de confusdo, ataxia cerebral e

disartria. [10,14]
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2.3.5. Colelitiase

A ressec¢do do ileo implica uma interrupg¢dao no ciclo enterohepatico dos acidos
biliares, fazendo com que as suas perdas sejam superiores a capacidade do figado de os
sintetizar. Esta redugdo da concentragdao de quenodeoxilato na bilis aumenta a

producdo de colesterol, favorecendo assim a formacao de cdlculos na vesicula biliar. [15]

2.4. Prognéstico
A juventude, o maior comprimento do intestino residual, a ressec¢ao proximal
(versus distal), a presencga de valvula ileocecal e do célon, o intestino residual saudavel e
a adaptacao do intestino delgado sdo alguns dos fatores positivos de progndstico. [5]
As criancas apresentam uma melhoria na evolucao clinica, apds ressecao massiva
do intestino delgado, comparativamente aos adultos, devido a auséncia em geral de

comorbilidades e um maior potencial de adaptacdo do intestino remanescente.[5]
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3. Abordagem cirurgica

As intervengdes cirurgicas para reduzir o transito intestinal e aumentar a drea de
absorcdo intestinal sdo indicadas para os doentes com SIC que, apds o periodo de
adaptacdo intestinal, ainda apresentem uma faléncia intestinal. Existem diversas
técnicas para reduzir o transito intestinal como por exemplo: vdlvulas intestinais,
segmentos antiperistalticos, interposicao coldnica e alca de recirculacdo. A pratica de
vdlvulas que consiste na intussuscecao distal de segmentos do intestino delgado tem
sido pouco utilizada devido a dificuldade técnica e o risco de ocorrer obstrucdo e
intussuscecao total. O uso de segmentos do intestino delgado dispostos de forma
antiperistaltica permite a redugao do transito intestinal e um maior contacto dos
nutrientes com a drea de absorcdo. No entanto, os candidatos a esta técnica tém de ter
pelo menos 10 cm de intestino delgado remanescente de modo a ser possivel a inversao
da alca intestinal. A interposicdo do célon (isso ou anisoperistdltica) e a alca de
recirculacdo tém tido pouco sucesso. [5]

As intervengbes cirdrgicas para aumentar a area de absor¢do compreendem
prolongamento e aumento do comprimento do intestino delgado remanescente através
de transplante intestinal e crescimento de neomucosa. [5] Atualmente, as técnicas de
prolongamento intestinal sdo as mais utilizadas, destacando-se a técnica de Bianchi e
STEP (enteroplastia transversa seriada). [16]

O prolongamento intestinal descrito por Bianchi em 1980 consiste na divisdao do
intestino delgado em duas partes longitudinais de igual didametro, preservando a sua
vascularizagdo (nomeadamente artéria mesentérica). Posteriormente, as duas partes
intestinais neoformadas sdo reconectadas (anastomose), aumentando assim para o
dobro o comprimento do intestino envolvido. A partir desta técnica, o tempo de transito
aumenta e o peristaltismo intestinal melhora. No entanto, este procedimento cirdrgico
apenas é indicado para doentes com intestino cujo didmetro seja superior a 3 cm e o
comprimento de intestino remanescente superior a 40 cm, ndo estando recomendado
a recém-nascidos. [5,16,17]

Mais recentemente, o procedimento STEP, descrito pela primeira vez em 2003, tem
sido utilizado como uma nova técnica no tratamento de doentes com faléncia intestinal

secundaria a SIC. [17] Este método envolve a utilizacdo de um grampeador cirdrgico com
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a aplicagdo transversa seriada com grampeamentos parciais, em zig-zag, que reduzem o
[Umen intestinal utilizando como vantagem a dilata¢do natural adaptativa do intestino
que ocorre na SIC (Figuras 3.1 e 3.2). [5,16] Cria-se um novo canal intestinal que
direciona o conteudo entérico através de um limen mais longo e estreito. [5,16] Ao
contrdrio dos outros procedimentos cirurgicos, a STEP ndo necessita que haja dilatacao
uniforme do intestino, preserva a vascularizagao do intestino, evita a necessidade de
enterostomias e o risco associado de contaminacdo do peritoneu com conteudo
entérico. [5,16] Devido a estas vantagens e aos resultados positivos descritos em
diferentes artigos, a STEP tem sido utilizada mais frequentemente e pode ser
considerada uma alternativa ao transplante intestinal em doentes especificos. [5,16] O
procedimento STEP possui algumas vantagens em relacdo ao método descrito por
Bianchi: obtém-se um Iimen intestinal mais uniforme e pode ser repetido se ocorrer a

redilatacao do intestino. [17]

Figura 3.1 - (A e B) Procedimento STEP. Secgdo transversa (A). Intestino em forma de zig-zag
(B). [16]

A B

Figura 3.2 - Enteroplastias transversas (A e B). Canal em forma de zig-zag (C). [16]
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O transplante intestinal esta indicado para doentes com uma perda superior a dois
tercos do intestino delgado que necessitam de nutricdo parentérica (NP) e
desenvolveram complicacdes relacionadas com a NP com risco de morte, como por
exemplo a insuficiéncia hepatica, trombose venosa central, faléncia intestinal e sépsis.
[3,18] No entanto, o transplante intestinal ndo é recomendado para os doentes com SIC
que estao estaveis com NP. [18]

A combinacdo de transplante hepdtico e intestinal pode ser considerado como um
tratamento alternativo para doentes com doenca hepadtica irreversivel associada a NP e
com SIC. [17] Num estudo feito com criangas sujeitas apenas a transplante intestinal
isolado, verificou-se que a taxa de sobrevida a um ano foi de 89% e do enxerto intestinal
79% enquanto para os que foram sujeitos a transplante hepatico e intestinal combinado
foi de 72% e 69%, respetivamente. [19]

Embora, o intestino seja um orgdo dificil para ser transplantado devido a sua
imunogenicidade e a presenca de uma grande quantidade de células do sistema
imunitdrio do dador, os doentes sujeitos a um transplante intestinal isolado apresentam
uma taxa de complicacbes inferior ao transplante hepatico e intestinal, logo este
procedimento cirdrgico deve ser proposto antes que a insuficiéncia hepatica irreversivel
ocorra. [17,18] As complicacGes associadas ao transplante incluem rejeicdo aguda,
infecdo, doenca enxerto versus hospedeiro e doenca linfoproliferativa pds-
transplante.[19] A rejeicdo do drgdo transplantado provoca a translocacdo das bactérias
existentes de tal forma que o doente pode desenvolver sépsis num momento em que é
necessario aumentar a imunossupressdo, o que pode impedir o doente de ser sujeito a

remocao do enxerto. [18]
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4. Nutricao entérica e parentérica

A alimentagado por via entérica consiste na administragao de formulas liquidas de
nutrientes no trato gastrointestinal superior através de um tubo/sonda; esta indicada
em doentes que tenham o trato gastrointestinal funcional, mas ndao conseguem suprimir
dois tergos das necessidades nutricionais diarias através da alimentagdo por via oral.[20]

A alimentagdo por via entérica esta contraindicada em doentes com obstrugao
intestinal distal, ileo paralitico, pseudo-obstrucdo intestinal grave, diarreia grave, ma
absorcdo extrema, fistulas de alto débito, sangramento gastrointestinal ou isquemia
intestinal. [2,21]

A escolha da via de acesso para alimentacdo por via entérica tem de ter em
consideracdo a duracdo esperada da alimentacdo e o0s possiveis atrasos no
esvaziamento gastrico. [2] Dependendo do local de acesso, os tubos de alimentacado
entérica dividem-se em dois grandes grupos: os que sdo introduzidos pelo nariz - como
o tubo nasogdstrico (até ao estdbmago), nasoduodenal (até ao duodeno) e nasojejunal
(até ao jejuno) e os que sdo introduzidos pela parede abdominal — gastrostomia
(diretamente no estdbmago) e jejunostomia (diretamente no jejuno). [2,21,22]

No que diz respeito ao método de administracdo existem trés grandes grupos:
alimentacdo em bodlus, gota intermitente e gota continua. Antes de se selecionar o
método de administracdo tem de se ter em consideracdo o estado clinico e a qualidade
de vida do doente. A alimentac¢do em bélus consiste na administragao da férmula liquida
com recurso a uma seringa durante 5 a 20 minutos, mas é necessario que o estdbmago
esteja funcional. A alimentacdo em gota intermitente pode ser feita com recurso a uma
bomba ou pelo método gravitacional; comeca-se por administrar uma determinada
guantidade, aumentando depois gradualmente, em func¢do da reacdo do doente. Estes
dois métodos nao podem ser utilizados em doentes com risco elevado de aspiragao
pulmonar. A nutricdo entérica (NE) em gota continua estd indicada nos doentes que ndo
toleram infusGes de grande volume durante uma determinada alimentacdo e/ou

doentes com uma funcdo gastrointestinal comprometida. [23]

16 |Pagina



NUTRIGAO ENTERICA E PARENTERICA NA SINDROME DO INTESTINO CURTO

As dietas entéricas podem ser classificadas quanto a complexidade dos
nutrientes da seguinte forma:
e Dietas poliméricas — macronutrientes na forma intacta (polipéptido);
e Dietas oligoméricas — macronutrientes parcialmente hidrolisados
(oligopeptideo);
e Dietas elementares — macronutrientes totalmente hidrolisados
(aminoacidos). [24]
As complicagGes associadas a este tipo de nutricdo podem ser mecanicas,

gastrointestinais e metabdlicas (Tabela 4.1).

Tabela 4.1 - Possiveis complica¢des da nutricdo entérica [2,23,25]
Complicagdes Exemplos
Obstrucdo do tubo
Deslocac¢do do tubo

Irritagcdes no nariz, garganta e eséfago

CER eI hE S Problemas na cavidade oral

Nauseas ou vomitos

Regurgitacao

Refluxo gastro esofagico

Obstipagao

Diarreia

Gastroenterocolites

Aspiragao

Metabdlicas Desidratagdo/hiper-hidratagao
Hiperglicemia/hipoglicemia

Alteracdes de eletrdlitos e minerais séricos
Alteragdes da fungdo hepatica

Deficiéncias de nutrientes essenciais

A regurgitacdo e a aspiragdao podem ser evitadas colocando o corpo do doente
elevado a 30° enquanto estd a ser alimentado ou administrando as solu¢des de
nutrientes diretamente no intestino delgado. [26] Para controlar a diarreia deve-se
comecar por descobrir qual é a sua causa e posteriormente tentar trata-la com ajuda de
medicacdo que reduza a motilidade intestinal, por exemplo. [26]

Quando ndo se pode utilizar a via oral ou entérica, ou o trato gastrointestinal ndo
esta funcional, recorre-se a nutricdo parentérica (NP), que consiste no aporte de
nutrientes diretamente na corrente sanguinea. [2,23]

A NP pode ser classificada quanto ao aporte de nutrientes em NP total, quando
todos os nutrientes necessarios para suprimir as necessidades do doente sdo
administrados por via intravenosa sem recorrer a ingestdao oral, e NP suplementar,

quando o doente faz alguma alimentacdo através do seu trato gastrointestinal e parte
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restante é feita por infusdo parentérica. [27] Relativamente a via de acesso, a NP é
classificada da seguinte forma: NP central (acesso por uma veia de grande calibre como
a veia cava superior) ou NP periférica (acesso por uma veia de pequeno calibre no
brago). [23]

As formulacbes de nutrientes fornecidos por NP sdo administradas a partir de
frascos ou bolsas plasticas com um sistema eletrénico que assegura uma velocidade de
fluxo uniforme; superam a resisténcia aumentada de filtros de pequena porosidade,
minimizam a probabilidade de formagao de coagulos na ponta do cateter e reduzem a
necessidade de supervisdo frequente pelos enfermeiros. [28]

A NP pode ser administrada através de um cateter de silicone semi-implantavel,
de vida atil mais longa, particularmente se for aplicado através de um percurso intenso
no tecido subcutaneo antes de ser inserido no sistema venoso central. [5]

As complicagdes associadas a este tipo de alimentacao dividem-se em quatro

grupos: mecanicas, infecdo e sépsis, metabdlicas e gastrointestinais (Tabela 4.2).
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Tabela 4.2 - Complica¢des da nutri¢do parentérica. [23]

Complicacdo Exemplos
Pneumotdrax
Hemotdrax
Hidrotdrax
Enfisema subcutaneo
Lesao do plexo branquial
Lesao da artéria subclavia
Hematoma da subclavia
Tromboflebite na veia central
Fistula arteriovenosa
Lesao do ducto toracico
Hidromediatismo
Embolia de ar
Embolia por fragmento do cateter
Deslocamento do cateter
Perfuragao cardiaca
Endocardite
Local de entrada do cateter
Contaminacdo durante a inser¢ao
Colocagdo do cateter de longa duragao
Semeadura de cateter a partir da infecao distante ou
transmitida pelo sangue
Contaminacgdo de solugao
Desidratacdo decorrente de diurese osmatica
Coma hiperosmolar, ndo cetdnico, hiperglicémico
Hipoglicemia
Hipomagnesemia
Hipocalcemia
Hipercalcemia
Hipofosfatemia
Acidose metabdlica hiperclorémica
Uremia
Hiperamonemia
Desequilibrio eletrolitico
Deficiéncias de oligominerais
Deficiéncias de acidos gordos essenciais
Hiperlipidemia

Colestase
Gastrointestinal Anormalidades hepaticas
Atrofia das vilosidades gastrointestinais

A nutricdo parentérica de longa duracdo também aumenta o risco de formacao

Infegdo e Sépsis

Metabodlica

de calculos de colesterol devido a auséncia de ingestdo oral e estase da vesicula
biliar.[28]

Muitas destas complicacbes podem ser minimizadas aplicando técnicas
assépticas rigorosas e seguindo os protocolos definidos para a pratica de NP. [26] Os
parametros bioldgicos devem ser monitorizados assidua e rigorosamente, de modo a

evitar ou minimizar os danos provocados por alteragdes metabdlicas. [26]
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4.1. Nutricdao entérica e parentérica na SIC

O tratamento da SIC esta dividido em 3 grandes fases: fase aguda (periodo pds-
ressecdo cirurgica), fase de adaptacdo e a fase de manutencdo. [29] A duracdo de cada
fase depende ndo sé do tamanho do intestino remanescente, mas principalmente das
suas caracteristicas funcionais. [3] Na primeira fase, o sintoma dominante é a diarreia,
com 5 a 20 dejeg¢des didrias, liquidas, amareladas e oleosas, o que pode provocar um
desequilibrio hidroeletrolitico e hipoalbuminemia. [3] Nesta fase, todos os doentes com
SIC necessitam de NP e, nas fases posteriores, alguns doentes podem precisar apenas de
NE e/ou alimentagdo por via oral, enquanto outros precisam de NP de longa duracdo, de
modo a manter um estado nutritivo e de hidratacdo adequado a sua condicdo
clinica.[6,29] Na fase de adaptacdo, a diarreia tende a estabilizar (fezes pastosas e menos
frequentes) e o controlo do desequilibrio hidroeletrolitico é mais facil. No entanto,
poderdo ocorrer deficiéncias de magnésio, cdlcio e potassio; a digestdo e absorcao de
hidratos de carbono e proteinas melhoram, embora a esteatorreia possa persistir. Nesta
fase podem ser realizadas tentativas de realimentacdo fracionada e progressiva
dependendo do estado clinico do doente. [5] A Ultima fase caracteriza-se por dejecdes
pastosas e volumosas, duas a quatro vezes por dia e tem como objetivo recuperar ou
manter o peso corporal adequado para o doente através de uma alimentag¢ao oral. [3,5]
No entanto, nem todos os doentes conseguem chegar a esta fase. [5] O periodo
compreendido desde a ressecao intestinal até esta uUltima fase pode variar de 3 a 24
meses. [5,15]

A NP total deve consistir, em termos percentuais, numa fonte caldrica de
glucidos, de proteinas e lipidos. [18] Vitaminas, minerais e outros elementos devem ser
administrados dependendo das necessidades individuais. [18] Embora todos os doentes
com SIC tém de comecar o tratamento com NP, os objetivos do tratamento devem focar-
se na passagem para NE, assim que o doente reldna todas as condicdes necessarias, e
posterior alimentac¢ao oral. [6,18]

Estima-se que mais do que 55% dos adultos com SIC se tornem independentes de
NP em 5 anos. No entanto, existem alguns fatores qua permitem que o doente nao
continue dependente de NP, tais como: um comprimento de intestino remanescente
razodvel, a presenca de célon em continuidade e niveis plasmaticos de citrulina
elevados.[6]
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4.1.1. Terapia nutricional na fase aguda da SIC

A fase aguda da SIC tem inicio no pds-operatdrio da ressegdo intestinal e é
caracterizada pelo rdpido esvaziamento gastrico, transito intestinal acelerado seguido de
decorrentes episddios de diarreia e desequilibrios hidroeletroliticos. Sdo de extrema
relevancia a monitorizacdo e a reposicao das perdas de fluidos e eletrélitos nesta fase
inicial, especialmente os niveis séricos de potdssio, fésforo e magnésio. [3,5]

Antes de iniciar a NP é necessario fazer uma avaliagdo do estado nutricional e
metabdlico do doente. Uma vez superada a fase de desequilibrio hemodinamico, a
maioria dos doentes, dependendo da parte ressecada, tém indicacdo de NP para
manutencao e reposicao dos fluidos, enquanto o restante serd administrado por outras
solugbes. O controlo da NP deve ser frequente, com uma avaliagdo clinica e laboratorial
continua, de modo a assegurar uma adequada reabilitacdo nutricional. O uso de
inibidores da bomba de protdes e antagonistas dos recetores de histamina 2 tem um
efeito crucial na reducdo da hipersecrecdo e acidez gastrica. [5,10,15]

Nas criangas, a avaliacdo da absorcdo de nutrientes deve ser realizada através do
controlo do crescimento e ganho de peso, de modo a identificar e controlar
precocemente o estado de ma absorc¢do. As deficiéncias de micronutrientes (zinco,
manganés, ferro e vitaminas lipossoluveis) sdo mais frequentes do que as deficiéncias de
macronutrientes (proteinas, hidratos de carbono e lipidos). [5]

As recomendacGes dietéticas preconizadas sdo de 35-40 kcal/kg/dia, 1,5-2,0 g
de proteinas/kg/dia, 0,5 — 1,5 g de lipidos/kg/dia ou 20 a 30% das calorias totais
estimadas (Tabela 4.3). [3]

Tabela 4.3 - Recomendacées de NP na fase aguda do tratamento. [3]

Nutrientes Recomendagao

1,5 a 2 g/kg/dia
; Relacdo calorias ndo proteicas/g de
Proteinas azoto: £150:1
10 a 20% das calorias totais

0,5 a 1,5 kg/kg/dia
Lipidos 20 a 30% das calorias totais
Tipos: TCM/TCL
Pl VIG: maximo 5mg/kg/min
TCM - triglicerideo de cadeia média; TCL triglicerideo de cadeia longa; VIG — velocidade de
infusdo da glicose.
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Os doentes com SIC em alguns momentos sdo aconselhados a diminuir o
consumo de gorduras, por causa dos frequentes episddios de esteatorreia que provocam
o0 aumento das perdas de fluidos e perda de peso. Uma forma de aumentar o valor
caldrico da dieta e ndo piorar a esteatorreia de doentes com SIC e cdlon funcional é o
uso de triglicéridos de cadeia média (TCM) em vez de triglicéridos de cadeia longa (TCL),
porque para além de aumentar o aporte calérico e absorgdo intestinal, diminui a
excrecdo com consequente reducdo dos episddios de esteatorreia; no entanto, esta
substituicdo estd dependente da presenca de cdlon. [5] Por outro lado, TCL, incluindo o
dleo de peixe e outros acidos gordos w-3 podem ter um papel importante durante a fase
aguda da SIC, o que permitiria uma 6tima adaptacdo do intestino remanescente. [30,31]

A duracdo da NP total depende do comprimento de intestino delgado
remanescente e da presenca de colon intacto ou ndo. Por exemplo, em média, a NP total
dura 6 meses em doentes com intestino remanescente de 80 a 150 cm; de 6 a 12 meses
em doentes com 40 a 70 cm de intestino remanescente e uso prolongado em doentes
com intestino remanescente menor que 60 cm sem presenca de célon. [3]

A alimentacdo por via entérica e oral deve ser iniciada logo que as condicdes
clinicas e de pds-operatdrio o permitam. A NE deve consistir em féormulas oligoméricas
ou monomeéricas, verificando, pelo padrao de fezes, se o doente a estd a tolerar bem. As
férmulas oligoméricas sao preferiveis as monoméricas porque promovem melhor o
estimulo tréfico da mucosa intestinal. A via oral promove um estimulo digestivo mais
adequado e adaptativo por estimular hormonas tréficas (EGF). [3]

A alimentacdo oral deve ser iniciada com liquidos ndo irritantes e
metabolicamente balanceados, progredindo para mucilagens viscosas de baixa
osmolaridade com uma capacidade elevada de retardar o transito intestinal. A dieta deve
ser feita com pequenas quantidades e varias vezes ao dia, isenta de lactose e sacarose,
pobre em gordura e oxalato e com doses suficientes de minerais e eletrdlitos, para
promover a absorcao intestinal, nomeadamente calcio, magnésio e zinco se o doente
estiver com esteatorreia. A progressdao desta alimentacdo deve ser lenta e gradual,
conforme aceitacdo individual. [3]

Por outro lado, os suplementos de calcio sdo bastante importantes para prevenir
a formacdo de cdlculos de oxalato nos rins; é preferivel a administracdao de citrato de

calcio em vez de carbonato de célcio, pois é mais soluvel e melhor absorvido. [6,10]
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Os doentes com SIC podem também apresentar alguns desequilibrios de outros
eletrdlitos como o zinco, cobre, selénio, cromio e molibdénio, sendo os suplementos
vitaminicos e minerais orais necessarios para ajudar a corrigir estes défices. O zinco pode
constituir uma exce¢do, uma vez que as suas perdas podem ser enormes nas fezes,
aspirados nasogastricos e drenagem de fistulas, pelo que a reposicao do seu balanco
positivo muitas vezes é feito com recurso a via intravenosa. [10] A ingestdo de zinco é
estimada tendo em conta o volume de fezes ou o output do estoma. As perdas pelo
estoma sdo cerca de 12 mg/mL e visto que os doentes com SIC apenas absorvem cerca
de 30% do que é ingerido, eles devem receber 36-40mg de gluconato de zinco, por via
oral, por litro de output, ou 50-100 mg/dia. [15]

Muitos doentes com SIC ndo conseguem tolerar ou absorver quantidades
suficientes de magnésio de modo a suprimir as suas necessidades e perdas, o que faz
com que os seus niveis séricos estejam baixos, podendo desenvolver uma deficiéncia
severa de magnésio. Uma forma de contornar esta situacdo é recorrer ao uso de um
cateter venoso central e administrar infusdes de magnésio quando necessdrio. Por
exemplo, a administracdo de piroglutamato de magnésio demonstrou ser eficiente no
aumento dos niveis séricos de magnésio sem provocar diarreia. [15]

Os suplementos nutricionais de vitamina B, sdo feitos por via intranasal, parentérica

ou inje¢cdes mensais por tempo indefinido. [10]

4.1.2. Terapia nutricional na fase de adaptac¢ao intestinal

Nesta fase pretende-se controlar o desequilibrio hidroeletrolitico e caracteriza-se
pela progressdo de NE e alimentacdo oral, associada ou ndo a suspensdo da NP,
conforme tolerancia individual, podendo ser utilizadas as trés vias simultaneamente,
caso seja necessario. [3,5]

O uso de farmacos obstipantes, como loperamida, hidrocloreto de difenoxilato,
beladona ou codeina, é util para retardar o transito intestinal, favorecendo assim a
absorcdo intestinal e aumentando a tolerdncia a alimentacdo por via entérica. [15]

Em situagdes especiais, mais raras, dietas elementares ou semi-elementares diluidas
podem ser administradas gota-a-gota, pois sdo bem toleradas devido as suas
caracteristicas de facil digestdo e absor¢cdo. No entanto, para a maioria dos doentes
utilizam-se solugdes poliméricas, isosmadticas, pobres em gorduras e lactose, que
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estimulam a secregdo biliopancreatica e consequentemente o processo de adaptagao
intestinal. [5]

Se ocorrer uma boa aceitacdo dietética pode-se progredir com a oferta de amidos
(arroz, batata, massa e alguns produtos industrializados sem sacarose) e proteinas
pobres em purinas (frango, clara de ovo, peixes frescos). Na fase final da reintroducao
alimentar, a oferta de lipidos ocorre, inicialmente com 30 g/dia, evoluindo até 50 g/dia,
sendo 50% na forma de triglicéridos de cadeia média. [5]

Mesmo com estes cuidados na introdugdo da dieta oral e controlo da diarreia, por
vezes torna-se necessaria reposicdo de eletroélitos e ides divalentes por via endovenosa,
mesmo quando a ingestdo oral é adequada as necessidades proteico-caldricas. [5]

Existem algumas recomendacdes gerais que podem ser fornecidas ao doente com
SIC de modo a controlar a diarreia e a conhecer o seu estado clinico, como por exemplo:

e Fracionar a alimentacdo (6 a 8 vezes por dia);
e Mastigar bem os alimentos;
e Ingerir pelo menos 1,5 L de dgua ao longo do dia;
e Preferir liquidos a temperatura ambiente;
e Evitar aingestdo de bebidas gaseificadas e alcodlicas;
e Evitar o consumo de bebidas que estimulem o peristaltismo intestinal
(laxativas);
e Evitar o consumo de fibras soltveis (pectinas/gomas);
e Preferir alimentos de maior valor nutritivo;
e Aumentar a ingestdo de hidratos de carbono complexos;
e Evitar alimentos com lactose nesta fase (leite e derivados);
e Se necessario recorrer a suplementos de vitaminas e minerais;
e Incluir suplementos nutricionais com alta densidade proteica, calérica, de
baixa osmolaridade;
e Fazer refeigdes num lugar tranquilo. [5]
E de salientar que, considerando as variacdes individuais, a absor¢cdo média de
energia de um doente com SIC é de 65% da ingestdo caldrica total, o que significa que
até um terco da energia ingerida pode ndo ser absorvida. Esta perda deve ser

compensada com o aumento da ingestdo. [5,32]
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Nesta fase, as recomendacles dietéticas preconizadas sdo inferiores a fase
anterior: 30-35 kcal/kg/dia, 1-1,5 g de proteinas/kg/dia, 0,5-1,5 g de lipidos/kg/dia ou 20
a 30% das calorias totais estimadas e pelo menos 120 g/dia de hidratos de carbono sob
a forma de dextrose. [3,6] Para além disso, é necessdrio uma monitorizagao frequente
dos niveis de eletrélitos, vitaminas e minerais de modo a que se mantenham niveis

adequados as necessidades de cada doente. [6]

4.1.3. Terapia nutricional na fase de manutencao

Esta fase marca o término do processo de adaptacgao intestinal e serd avaliado se
o intestino remanescente apresenta caracteristicas suficientes para compensar
completamente o intestino ressecado ou se o doente ficara total ou parcialmente
dependente de nutricdo parentérica. [5,32] Neste periodo, as fezes sdo pastosas e
volumosas, ocorrem duas a quatro vezes por dia e podem aparecer as complicagbes
tardias como a litiase renal e biliar. [32]

Os doentes que conseguem tolerar bem a NE prosseguem para uma alimentac¢ao
exclusivamente oral. [32] A dieta aplicada deve ser fracionada seis a oito vezes por dia,
do tipo hiperproteica, hipercalérica, pobre em gordura, rica em fibras soltveis, mas sem
lactose e sacarose. [5] Quando necessario podem ser prescritos suplementos de
vitaminas lipossoliveis por via parentérica, assim como emulsdes lipidicas por via
endovenosa. [5]

Dependendo do local e do comprimento do intestino ressecado, sdo necessarias
algumas reposi¢cdes especificas de vitaminas: A (retinol — 25000 Ul/dia/PO), K
(menadiona — 510 mg/dia/PO), B12 (1 mg intramuscular cada duas a quatro semanas) e
de acido félico (15 mg intramuscular semanalmente ou de 1 mg/P0O/dia). [5]

Para além disso, deve ser feita uma monitorizacdo laboratorial periédica dos
eletrélitos, ajustando o seu aporte aos resultados obtidos, tendo sempre em
consideracdo que a absor¢cdo dos ides divalentes sofre alteragdes consoante a
guantidade de gordura ingerida. [5]

Os doentes com SIC num estado grave raramente conseguem receber as suas
necessidades nutricionais exclusivamente por via entérica, pelo que muitas vezes é
necessario repor os seus fluidos e eletrélitos, adicionando uma solucao fisiolédgica junto
da féormula entérica e aumentando gradualmente de acordo com a necessidade
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reestabelecida e tolerancia do doente. Quando ndo é possivel, recorre-se a NP: duas a
trés vezes por semana durante a noite, com baixo aporte de glicose e rica em minerais,
vitaminas e lipidos. [5]

Os doentes com faléncia intestinal, incapacitados de utilizar o trato
gastrointestinal, devem ser orientados quanto a manipulacdo do cateter NP de modo a
evitar complicagdes infeciosas e metabdlicas, e serem capazes, se necessario, de
manusear a NP apds alta hospitalar. Se apresentarem uma evolucdo favordvel da

reabilitacdo intestinal, os doentes podem, gradualmente, reduzir a NP. [5]

4.1.4. Medidas terapéuticas dependendo do local e extensao da ressec¢ao

intestinal

A necessidade de NP por um longo periodo de tempo depende da presenca ou
auséncia de diversos fatores: valvula ileocecal, jejuno e célon funcional. [29] Doentes
com ressec¢Ges menores que 100 cm de intestino delgado mas com ileo e célon intactos
raramente necessitam de NE ou NP de longa duracdo. [3,18] Doentes sem ileo mas com
célon remanescente funcional necessitam de NP, se o intestino delgado remanescente

medir menos do que 50 cm. [5,18]

4.1.4.1. Ressecao ileal

Os doentes com uma ressecdo ileal inferior a 100 cm podem desenvolver diarreia
colerética e hiperoxaluria, pelo que devem ser tratados com 4g de colestiramina trés
vezes ao dia, uma dieta pobre em oxalato e uma administracdo mensal de vitamina
B12.[5] Por outro lado, se a ressec¢do ileal variar entre 100 e 200 cm pode ocorrer
esteatorreia, pelo que os doentes devem ter uma dieta pobre em gordura e oxalato e
devem ingerir alimentos secos e liquidos separadamente. [5] Uma ressecdo superior a
200 cm de intestino delgado, mas associada com colectomia requer um plano nutricional

adequado, tendo em consideracdo o intestino remanescente. [5]

4.1.4.2. Jejunostomia

As grandes diferencas entre os doentes sujeitos a uma ressecdo jejuno-coldnica

e uma jejunostomia sdo as perdas de dgua e sddio pelo estoma, que sao muito
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superiores nos doentes com uma jejunostomia, principalmente apds a ingestdo oral de
alimentos. Estes pacientes normalmente tém hipomagnesemia, e ndao ha uma
fermentacao significativa das bactérias no limen intestinal. De modo a corrigir esta
diminuicdo de agua e sddio deve ser administrada uma solugdo salina por via
intravenosa (2 a 4L/dia), devendo esta administracdo ser efetuada com cuidado de
modo a evitar a formag¢dao de edema. Os objetivos do tratamento sdo manter a
hidratagdo/peso corporal e um volume diario de urina de pelo menos 800 mL com uma
concentragdo de sédio superior a 20 mmol/L. [18]

Os doentes com comprimento de jejuno remanescente inferior a 200 cm e/ou
com um output do estoma elevado devem restringir a ingestdo de solugdes hipotdnicas
(dgua, cha, café, sumos de fruta ou alcool) e hipertdnicas a 500 mL/dia. Para além disso,
devem ingerir uma solucdo com glucose e sédio (concentracdo superior a 90 mmol/L)
de modo a atingir as suas necessidades nutricionais didrias. Normalmente, os doentes
sdo aconselhados a ingerir liquidos e sélidos em diferentes momentos, no entanto nao
existem dados clinicos que comprovem que esta medida diminui o output do estoma ou
aumenta a absorcdo de macro ou micronutrientes. [18]

A terapéutica farmacoldgica usada para diminuir o output da jejunostomia atua
no sentido de diminuir as secrecGes e a motilidade intestinal. Antidiarreicos como a
loperamida, difenoxilato e fosfato de codeina reduzem a motilidade intestinal,
diminuindo assim cerca de 20 a 30% do output da ileostomia. [6,18] Estes farmacos
devem ser administrados 30 minutos antes das refei¢cOes, de forma a obter-se uma
resposta terapéutica mais efetiva. No entanto, o seu efeito pode diminuir com o uso
pelo que as doses devem ser monitorizadas e ajustadas quando necessario. [6] A
loperamida é preferivel aos opidceos uma vez que ndo possui um efeito sedativo, aditivo
e ndo provoca a ma absorcdo de gorduras. [18]

O tratamento com antagonistas dos recetores de histamina 2, inibidores das
bombas de protdes e analogos da somatostatina (octreétido) também é muito utilizado
para os doentes com SIC. A administracdo de cimetidina (400 mg por via oral ou 4 vezes
por dia por via intravenosa), ranitidina (300 mg por via oral duas vezes por dia),
omeprazol (40 mg por via oral uma vez por dia ou duas vezes por dia por via intravenosa)
ou octreétido (50 pg duas vezes por dia por via subcutanea) reduz o output da

jejunostomia. O omeprazol é rapidamente absorvido no duodeno e na por¢ao superior
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do intestino delgado, pelo que se um doente possuir menos do que 50 cm de jejuno
remanescente é necessdrio administrar este farmaco por via intravenosa. [18]

A hipomagnesemia é uma das complica¢cdes dos doentes com uma jejunostomia
podem apresentar, a qual pode ser tratada com uma dose didria maxima de 12-24
mmol/L de 6xido de magnésio. Este suplemento geralmente é administrado a noite, pois
€ assumido que nessa altura do dia o transito intestinal € mais lento, promovendo assim
o tempo de absorc¢do. [18]

Os doentes com uma jejunostomia necessitam de uma dieta com um nivel
energético elevado (hidratos de carbono ou lipidos) cuja osmolaridade é mantida a 300
mOsmol/kg usando moléculas grandes como proteinas, polissacarideos e triglicerideos.
Para além disso, é necessario administrar cloreto de sédio de modo a obter uma

concentragdo total de sédio entre 90 e 120 mmol/L na alimentacgdo. [18]

4.1.4.3. Ressec¢ao jejuno-colonica

Nos doentes com SIC sujeitos a uma resse¢ao jejuno-coldnica, os acidos gordos
de cadeia longa ndo absorvidos no célon reduzem o tempo do transito intestinal e a
absorcdo de agua e sédio, piorando assim a diarreia; sdo toxicos para as bactérias,
reduzindo assim a fermentacdo dos hidratos de carbono. Estas moléculas ligam-se ao
calcio e a0 magnésio, aumentando as perdas fecais e favorecem a absorcao de oxalato,
o que faz com que possa ocorrer a formacao de litiase renal. O uso de triglicéridos de
cadeia média é uma fonte energética alternativa utilizada na dieta deste tipo de
doentes. Os doentes com cdlon remanescente necessitam de uma dieta rica em hidratos
de carbono, normal em lipidos e baixa em oxalato, com vista a aumentarem a absorc¢ao
de energia e reduzirem o risco da formacao de litiase renal. [18]

A maioria dos doentes necessitam de suplementos de vitamina A, D, E, Ke Bz e
selénio, de forma a suprimir as suas necessidades. A deficiéncia em zinco é rara, exceto
guando o volume de fezes é elevado. [18]

A diarreia é tratada da mesma forma que os doentes com jejunostomia: 2 a 8 mg
de loperamida e ocasionalmente 30-60 mg de fosfato de codeina, ambos administrados
meia hora antes das refeicGes. [18] Nos doentes a quem foram ressecados 100 cm ou
mais de ileo terminal, a ma absorcdo de acidos biliares pode piorar a diarreia, o que
pode ser tratado ocasionalmente com colestiramina. Este fdrmaco tem uma vantagem
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adicional de reduzir a absor¢do de oxalato, mas por reduzir a concentracao de acidos
biliares, aumenta ainda mais a md absorcao de gorduras. Embora os antidiarreicos
consigam reduzir a diarreia logo apds a cirurgia, o seu uso prolongado pode ndo ser
efetivo. [18]

A acidose D-latica apenas ocorre nos doentes com SIC, mas com o cdlon intacto.
O tratamento desta complicagdo consiste na reducao de mono e oligossacarideos e o
aumento de polissacarideos na dieta, suplementos de tiamina e a administracao de
antibioticos de largo espectro. [18]

A hiperamonemia é outra complicacdo que pode surgir tanto nos doentes com
jejunostomia, como nos sujeitos a uma ressecao jejuno-coldnica. Isto deve-se ao fato da
pequena porg¢ao do intestino remanescente ndo conseguir produzir citrulina pelo ciclo
da ureia para destoxificar a amodnia, resultando num excesso de amdnia no organismo.
A administracdo de arginina, um intermediario do ciclo da ureia corrige a
hiperamonemia. [18]

A prevaléncia da formacao de calculos na vesicula biliar é de 45% tanto nos
doentes sujeitos a uma ressecdo jejuno-colénica como a uma jejunostomia, sendo mais
comum nos homens. A terapéutica utilizada para prevenir esta complicagdo consiste na
administracdo periédica de aminoacidos ou alimentacdo por via entérica, uso de anti-
inflamatdrios ndo esteroides, acido ursodesoxicélico e redugdo da formacao de acidos
biliares secundarios litogénicos através do aumento do transito intestinal ou por inibicdo
das bactéricas com metronidazol. [18]

Os doentes com SIC jejuno-coldnica tém 25% de probabilidade de desenvolver
calculos renais de oxalato de calcio, pelo que devem evitar a desidratagao, aplicar uma
dieta baixa em oxalato, diminuir a ingestao de gorduras ou substituir por triglicerideos

de cadeia média e aumentar o célcio na sua dieta. [18]

4.1.5. Nutrigcdo parentérica e/ou entérica no domicilio

Este tipo de nutricdo apresenta custo elevado, sendo no entanto inferior (30 a
50%) ao custo hospitalar e o seu sucesso depende muito do envolvimento do doente. [5]
As complica¢Ges associadas a NP no domicilio podem ser de carater infecioso, mecanico
e metabdlico. [5] Alguns doentes com SIC que estejam a fazer um regime de NP no
domicilio podem desenvolver infe¢des sistémicas devido a contaminagdes do cateter,
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trombose em duas ou mais veias centrais e faléncia hepatica, tornando-se assim
candidatos a transplante intestinal. [1]

Por vezes, é possivel alterar a NP no domicilio dos doentes com SIC por um regime
de NP ciclica noturna e/ou NE noturna, seja por sonda entérica ou por ostomia de
nutricdo. [5] Este tipo de nutricdo consiste no aporte de nutrientes durante o periodo
noturno de 8 a 12 horas. [3,5] Num estudo feito por Borges et al verificou-se que a
combinacdo de NE no domicilio e ingestdao oral levou a uma reducdo no nimero de
complicagdes associadas com uso prolongado de NP e aumentou consideravelmente a
qualidade de vida dos doentes. [1]

A taxa de sobrevida a 3 anos dos doentes com SIC grave sob NP no domicilio varia
entre 65 e 80%, sendo que a maior taxa de mortalidade ocorre na populacdo pediatrica,
em funcdo da faléncia hepdtica, seguida da populacdo idosa portadora de doencas
vasculares. [5]

As necessidades nutricionais na NP no domicilio dependem do que o doente
come e absorve. Para aqueles que sao exclusivamente dependentes da alimentagao por
via endovenosa, 25 a 30 kcal/kg/dia devem ser preconizados, distribuidos em 20 a 30%
de lipidos (ndo excedendo 1g/kg/dia para ndo precipitar/exacerbar esteatose hepatica),
1 a 1,2 g de proteinas/kg/dia e as restantes calorias administradas sob a forma de

hidratos de carbono. [3]

4.1.6. Fatores de crescimento

A administracdo da hormona de crescimento (GH) demonstrou ser eficaz na
hiperplasia da mucosa intestinal e no aumento da absor¢do de agua, sédio e
aminodcidos em modelos animais. Os resultados obtidos em estudos iniciais em
humanos foram um pouco contraditérios, nomeadamente no impacto da GH na
tolerancia da NE. Num estudo duplamente cego envolvendo 41 adultos com SIC, a GH
diminuiu o volume de NP aproximadamente em 2 L/semana relativamente a redugdo
obtida por uma terapia standard. A FDA aprovou o uso desta hormona apenas em
adultos dependentes de NP. [33]

O péptido 2 glucagon-like (GLP-2) é sintetizado pelas células L da mucosa

intestinal no ileo e célon proximal, e pelas células A pancredticas apds a
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alimentacdo.[34] Os niveis séricos pds-prandiais de GLP-2 estdo diminuidos nos doentes
com SIC. [33] A administracdao de GLP-2 possui um efeito tréfico no intestino e parece
estimular a proliferacdo dos enterdcitos, diminuindo assim a apoptose dos mesmos. [33]
O teduglutido, um analogo recombinante do GLP-2, provém da substituicao de alanina
por glicina na segunda posicao N-terminal. [33] Estudos feitos em adultos com SIC
demostraram uma redugao mais acentuada na dependéncia de NP no grupo a que foi
administrado teduglutido (53%) do que no grupo placebo (23%). [35] Atualmente, ndo
existem estudos feitos na populagdo pediatrica que avaliem a eficicia e seguranca do
uso prolongado de GLP-2 e teduglutido. A FDA e EMA aprovou o uso do teduglutido em
2012 em adultos com faléncia intestinal provocada pela SIC. [33,36] Este farmaco
apresenta um tempo de semi-vida de 3h e promove a hiperplasia da mucosa intestinal
e a absorcdo do fluido gastrointestinal em aproximadamente 750 mL/dia com aumento
da absorcdao de macronutrientes e eletrélitos. [34] O tratamento com teduglutido estd
contraindicado em doentes com neoplasias no trato gastrointestinal, como por
exemplo, no figado e pancreas. [34] Estudos clinicos descreveram casos de colecistite,
colangite, pancreatite e obstrucdo intestinal, pelo que o tratamento continuado com
teduglutido deve ser reavaliado nestes casos. [34]

A glutamina, um aminodcido ndo essencial, demonstrou, em estudos feitos em
modelos animais e adultos, ter capacidade de prevenir a atrofia da mucosa e
deterioracdo da permeabilidade do intestino em doentes sob NP. [33] Num estudo feito
com doentes dependentes de NP observou-se que, no grupo a que foi administrada
glicil-glutamina ocorreu um aumento da altura das vilosidades do duodeno e uma
diminuicdo da permeabilidade intestinal comparativamente com o grupo que ndo
recebeu nenhum suplemento deste aminoacido. [33] Nos adultos, a combinacao de
glutamina por via entérica (0,6 g/kg/dia), GH humana por via subcutdnea e uma dieta
rica em fibras e pobre em gorduras (20% lipidos, 20% proteinas e 60% hidratos de
carbono) origina uma melhoria na capacidade de absorc¢do intestinal e a reducdo da
necessidade de NP. [33] Atualmente existe um estudo de fase 3 em desenvolvimento
gue avalia a seguranca e eficacia da glutamina por via entérica em criangas com SIC ndo
havendo ainda autorizagdo para o seu uso na pediatria. [33]

As fibras soluveis retardam o esvaziamento gastrico e diminuem o transito

intestinal, resultando num efeito antidiarreico suave. A administracio de
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oligossacarideos de cadeia curta é preferivel nos doentes com SIC pois sofrem uma
hidrélise rapida. Os acidos gordos de cadeia curta também estimulam a absorg¢do de
agua e sédio no célon, diminuindo assim a perda de fluidos. Para além disso, a adicao
de fibras soluveis na dieta de doentes com o célon intacto tem um impacto significativo

na tolerancia da NE. [33]
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5. Conclusao

A sindrome do intestino curto é definida como um conjunto de sinais e sintomas
caracteristicos de desequilibrios nutricionais e metabdlicos decorrentes de ressegées
massivas do intestino delgado.

As diferentes por¢des do intestino tém fungdes especificas pelo que dependendo
do tipo de ressecdo cirurgica existem diversas medidas terapéuticas que podem ser
adotadas.

O ileo é responsavel pela absorcdo de vitamina B1, e dcidos biliares. Portanto, se
um doente for sujeito a uma ressecao ileal vai necessitar de uma dieta pobre em oxalato
e administracdes mensais de vitamina Bia.

Os doentes sujeitos a uma jejunostomia sdo os mais dificeis de tratar pois as
perdas de dgua e sédio pelo estoma sdo muito elevadas pelo que devem, receber a
administracdo de uma solucdo salina para além da alimentacdo por via parentérica.
Estes doentes necessitam de uma dieta hipercalérica de modo a suprimir as suas
necessidades diarias.

Relativamente aos doentes sujeitos a uma ressecao jejuno-coldnica, devem ter
uma dieta baixa em oxalato, ingerir poucas gorduras ou substituir por triglicéridos de
cadeia média e aumentar a ingestdo de calcio.

Independentemente do tipo de ressecdo a que foram sujeitos, todos os doentes
com SIC iniciam o tratamento com NP, embora o objetivo final seja diminuir a
dependéncia deste tipo de nutricdo e/ou passar para uma alimentacdo exclusivamente
por via oral ou entérica.

Existem algumas interveng¢des cirdrgicas que permitem aumentar a drea de
absorcdo intestinal e reduzir o transito intestinal e tém sido muito utilizadas atualmente
como tratamento adjuvante a nutricao.

Por outro lado, o uso de fatores de crescimento, como GLP-2 e teduglutido
permite aumentar a qualidade de vida destes doentes. Diversos autores apontam para
a necessidade de um maior investimento na investigacdo da fisiopatologia da SIC de
forma a adaptar a terapéutica, com o objetivo de prolongar o tempo de sobrevida e

melhorar a qualidade de vida destes doentes.
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