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INTRODUCCIÓN

• El fracaso intestinal implica la reducción de la masa intestinal funcional por

debajo del mínimo preciso para la incorporación de nutrientes y fluidos 

necesarios para el crecimiento en el niño (o el mantenimiento en el adulto), 

precisando nutrición parenteral (NP). 

El SIC es la causa más frecuente de fracaso intestinal en el niño. 

• El síndrome del intestino corto (SIC) es el estado malabsortivo consecuencia 

de la resección o enfermedad congénita de una porción significativa del 

intestino delgado. 

• Consecuencias:  desnutrición, alteración del equilibrio hidroelectrolítico,  

sobrecrecimiento bacteriano, fallo hepático, litiasis biliar, litiasis renal…



Causas de SIC

• Enterocolitis necrotizante

• Atresia intestinal

• Gastrosquisis

• Enfermedad de Hirschsprung

Factores pronósticos

• Edad y peso en el momento de la 
resección

• Longitud del intestino remanente

• Zona de intestino resecada (yeyuno, 
colon, válvula ileocecal, íleon)

• Diagnóstico inicial

• Comorbilidad

1ª fase: Equilibrio hidroelectrolítico (semanas)

2ª fase: Equilibrio nutricional (1-2 años)

3ª fase: Mantenimiento

Nutrición enteral
precoz (VO o SNG)

Nutrición parenteral inmediata

Adaptación intestinal
Incrementar la absorción de fluidos y nutrientes hasta alcanzar      
niveles previos a la resección. 

Factores de adaptación intestinal

• Nutrientes luminales

• Otros: factores de crecimiento (hormona de crecimiento, 
GLP-2 , IGF-1, EGF...); factores humorales: péptido YY, 
gastrina, secretina, prostaglandinas…



Nutrición parenteral en SIC y 
complicaciones

INICIO: Inmediato

• Requiere canalización y mantenimiento de 

catéter venoso

• Principales complicaciones: 

• Infección relacionada con catéter

• NP domiciliaria (infecc. nosocomiales)

• Sellados del catéter

• Enfermedad hepática

• NP cíclica

FIN: Autonomía enteral

• Formación adecuada de cuidadores

• Adecuada higiene de manos de pacientes y cuidadores

• Medidas de desinfección adecuadas del material 

(clorhexidina 2%)

• Uso de catéteres tunelizados de una sola luz

• Limpiar el conector 1 vez/ semana

• Cambio de apósito 1 vez/ semana

+ Sellados del catéter con taurolidina



OBJETIVOS

• Conocer los casos de SIC en nuestro medio, 

analizar su etiología y evolución. 

• Evaluar la efectividad de una solución de 

sellado con taurolidina (antimicrobiano), 

citrato (anticoagulante) y uroquinasa

(trombolítico), en la prevención de 

complicaciones en los niños con catéter 

venoso central para administración de NP 

domiciliaria.

MATERIAL Y MÉTODOS

• Estudio observacional descriptivo 

retrospectivo en niños (0-14 años) en nuestro 

hospital entre 2005-2021, diagnosticados de

• Síndrome de intestino corto:

o Resección >70% del ID

o Longitud residual <50cm para RN-

pretérmino o <75 cm en RN-término

• Fracaso intestinal (necesidad de NP >42 

días)
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Etiología

Enterocolitis necrotizante

Vólvulo intestinal

Enfermedad de Hirschsprung

Otros

RESULTADOS

25 neonatos 
(83%) 22 neonatos <37 SG

(media: 33,5±3,9 SG)

17 varones
30 pacientes

• Gastrosquisis
• Atresia intestinal
• Teratoma abdominal 
• Hernia diafragmática congénita
• Isquemia mesentérica por bajo gasto



• 4 éxitus (sepsis nosocomial)

• Trasplante multivisceral: 

• 1 realizado

• 1 pendiente

Evolución

• Mediana de longitud residual: 60 cm (RIQ 40-105)

• 63% pacientes <75 cm

• Válvula ileocecal presente: 47,7%

Anatomía

Nutrición

• Días con nutrición parenteral: 160 (RIQ 60-365)

• Días hasta iniciar la nutrición enteral: 20 (RIQ 12.75-42.50)

• Nº casos en que se alcanzó la autonomía enteral: 20 (67%)

• Días hasta alcanzar la autonomía enteral: 213 (RIQ 153-241) 



Nutrición
parenteral

• 80%  de casos con NP domiciliaria → ciclado de parenteral  (últimos 8 años)

• 6 pacientes actualmente en programa de nutrición parenteral domiciliaria

Media de 9,1 infecciones/1000 días de CVC en el seguimiento

SELLADOS CON SOLUCIÓN
Composición:

(ciclo)-Taurolidina
Citrato (4 %)

Uroquinasa (25.000 unidades)

Últimos 2 años…
Utilizado en

5 pacientes (45, 42, 12, 11 y 6 meses de uso)
solo 2 presentaron infección relacionada con catéter

1 paciente: 3 episodios
1 paciente: 1 episodio

Media de 1,3 infecciones/1000 días de CVC en el seguimiento



CONCLUSIONES

• La enterocolitis necrotizante es una enfermedad con alta morbimortalidad en la etapa neonatal

que requiere, en muchos casos, resección quirúrgica, predisponiendo al desarrollo de SIC. Es la

principal causa de fracaso intestinal en nuestro medio.

• Los pacientes con SIC requieren soporte con NP desde el inicio y durante largos periodos de

tiempo, por lo que las medidas dirigidas a evitar complicaciones son fundamentales.

• El desarrollo de infecciones relacionadas con catéteres es una complicación relevante de los

pacientes con NP prolongada.

• El sellado con taurolidina parece ser una buena opción para evitar la formación de biofilm y

prevenir sepsis por catéteres.
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