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RESUMO

Trata-se de uma revisao narrativa de literatura sobre as deficiéncias nutricionais decorrentes da
sindrome do intestino curto, que é uma sindrome de m& absor¢do consequente da perda
anatdmica ou funcional de grande parte do intestino delgado. Normalmente, a diarreia ocorre
apos a cirurgia, resultando em desnutricdo, desequilibrios eletroliticos e deficiéncias de
vitaminas. As deficiéncias de micronutrientes que ocorrem envolvem principalmente vitaminas
lipossoluveis e podem levar a problemas como osteoporose e tendéncias hemorragicas. Esta
condicao decorre de uma ressec¢do cirdrgica que pode ter diversas causas, entre elas, defeito
congénito ou uma doenca adquirida associada a diversas complicacdes. O objetivo desta revisao
é discutir as caracteristicas, repercussdes e modalidades terapéuticas da patologia descrita,
focando nas deficiencias nutricionais decorrentes da sindrome.

Palavras-Chave: sindrome do intestino curto; deficiéncia nutricional; cirurgia
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1 INTRODUCAO

A sindrome do intestino curto (SIC) € um quadro de disabsor¢do resultante de um
comprimento inadequado do intestino delgado (ID), devido a resseccao de grandes por¢des do
ID ou outra doenca que possa causar defeito na funcdo intestinal (MOLINA et al., 2016). A
sindrome é a causa mais importante e grave de insuficiéncia intestinal aguda, que é a condicao
consequente a diminuicdo da funcdo intestinal abaixo do minimo necessario para a absorcéo de
macronutrientes, micronutrientes, agua e eletrolitos. O termo “curto” decorre do fato de a
doenca ser adquirida ap6s um procedimento cirurgico, onde é necessaria a resseccao de
segmentos do intestino devido a estruturas inviaveis. Entre as possiveis causas, estdo infarto
enteromesentérico, lesdo traumatica dos vasos mesentéricos superiores, bridas, Doenca de
Crohn, enterite por radiacao, e ressec¢des realizadas por complicacdes de cirurgias abdominais
previas, sendo esta Ultima, a causa mais frequente em adultos. (THOMPSON et al., 2012).

A gravidade e o tipo de ma absor¢do sdo determinados, principalmente, pelo comprimento
do ID remanescente, pois demonstra a perda da area de superficie absortiva, como também pelo
transito intestinal acelerado, o que diminui o tempo de contato entre o nutriente e o enterdcito

e, portanto, a absor¢do também diminui (BER et al., 2021).

Inicialmente, a SIC foi definida como perda de metade ou mais do ID, pricipalmente,
quando o ileo distal foi removido juntamente com a valvula ileocecal. Mais recentemente, tem
sido definido como o quadro que ocorre em adultos com menos de 200 cm de jejuno-ileo
restantes, mas ndo ha consenso sobre o comprimento. Entretanto, essas definicdes ndo levam
em conta a integridade do intestino delgado restante, pois o comprimento real do intestino pode
néo refletir adequadamente a fisiologia alterada que existe. A perda de parte do ID leva a uma
situacdo de incapacidade de absorver liquidos, macronutrientes e micronutrientes suficientes ao
individuo (STORCH, 2014). Mesmo que as classificacoes de acordo com o comrpimento sejam
mis informativas, considera-se que paceintes sem colon e com ID restante <100 cm e pacientes
com colon e < 60 cm de ID restante, normalmente, serdo dependentes de nutrigao parenteral
(NP) (JEPPESEN, 2014).

O ID é dividido em trés partes, o duodeno, jejuno e ileo, e vai desde o piloro ate o célon.
O duodeno apresenta formato de “C” e se inicia no piloro, indo até a juncdo duodenojejunal
medindo cerca de 30 cm.. O jejuno se inica nessa flexura duodenojejunal e vai até a jungéo

ileocecal. O jejuno e o ileo medem junto cerca de 6 a 7 metro, sendo que o ileo corresponde a



maior parte, com 3/5 do comprimento, e mais 150 cm de colon. Do ligamento de Treitz até a
valvula ileo-cecal apresenta cerca de 480 cm, ressecgdes de até 240 cm podem ser bem toleradas
(A.S.P.E.N, 2012) (MOORE & DALLEY, 2011).

Sobre a epidemiologia, no adulto é imprecisa e dificil de determinar, mas estima-se que a
prevaléncia de SIC é cerca de 4 por milhdes de pessoas na Europa, e que ocorre,
aproximadamente em 15% dos pacientes adultos submetidos a resseccdo intestinal, sendo
3/4 desses casos resultante de resseccao intestinal macica e 1/4 de ressec¢des multiplas. Sendo
mais prevalente em mulheres, devido ao menor comprimento do ID (SEETHARAM E
RODRIGUES, 2011).

A sobrevida nesses pacientes € reduzida em comparacao a populacao geral, e as
manifestacoes podem ser muito variaveis, que vao desde deficiéncia de apenas um
micronutriente, ou até a insuficiencia intestinal completa (BER et al., 2021). As manifestacoes
sdo caracterizadas por diarreia, esteatorreia, desidratacdo, perda de peso, desnutricdo e
deficiéncias nutricionais, cuja gravidade é altamente varidvel de doente para doente, e estdo
apenas parcialmente relacionadas com a comprimento do intestino ressecado, mas depende,
principalmente, da capacidade do trato gastrointestinal residual para compensar a parte
ressecada e se adaptar funcionalmente & nova condi¢do anatdbmica (SEETHARAM E
RODRIGUES, 2011).

O manejo atual dos portadores da SIC inclui estratégias médicas e cirlrgicas. Para 0s
pacientes que sobreviveram a essa fase inicial, os principais objetivos do manejo sao manter o
estado nutricional adequado e prevenir o desenvolvimento de complicagbes. O suporte
nutricional deve ter como objetivo controlar a diarreia, desconforto abdominal, perda de peso
e desidratacdo (SEETHARAM E RODRIGUES, 2011).

O manejo precoce e adequado é extremamente importante, e embora a nutricdo NP fornecga
0S componentes essenciais para sustentar a vida, ela pode levar & complicagdes com risco de
vida, seja por complicac6es do acesso, como sepse, perda de acesso venoso, trombose venosa
central, como complicagdes mais sitemicas, como doenca hepéatica e osteoporose
(BIELAWSKA & ALLARD, 2017). Isso fomentou pesquisas e levou ao desenvolvimento de
novos agentes terapéuticos, como fatores de crescimento e técnicas cirargicas destinadas a

maximizar o comprimento, a fungéo intestinal, e o transplante de intestino delgado.



1.1 OBJETIVO

Esta revisdo narrativa tem por objetivo ndo sé fornecer a atualizacdo sobre o tema, como
também discutir as caracteristicas, repercussdes e modalidades terapéuticas da patologia

descrita, dando énfase nas deficiéncias nutricionais.



2 METODOLOGIA

O trabalho caracteriza-se como um estudo de abordagem qualitativa que buscou
identificar as contribui¢cdes da tematica deficiéncias nutricionais da SIC. Optou-se, neste
trabalho, por uma revisdo narrativa da literatura, que sdo publicagbes que permitem
descrever e refletir um tema, diante de um contexto teorico. Portanto, para a realizagao desta
revisao considerou-se 0 més de abril e maio de 2022. Os critérios adotados para inclusao
dos estudos foram os artigos de pesquisa completos, disponibilizados nos idiomas
portugués, inglés ou espanhol, que abordassem a tematica pesquisada e se encontrassem
disponiveis online, ndo tendo recorte de tempo.

As publicacdes encontradas duplicadas foram consideradas s6 uma vez. As bases de
dados utilizadas para a busca foram: Biblioteca Virtual em Saude (BVS) e PubMed. O
recurso utilizado na pesquisa foi a opcdo descritores: (short bowel syndrome) AND
(nutritional deficiency) AND (surgery). A busca pelas produgdes resultou inicialmente nos
seguintes numeros nas referidas bases de dados: cinquenta e oito resultados no BVS, destes,
somente trinta e quatro apresentavam textos completos, sendo entdo, selecionados como
assunto principal sindrome do intestino curto, desnutricdo, nutricdo parenteral, deficiéncia
de vitaminas e adaptacao intestinal, desse refinamento, restaram vinte e sete artigos; e cento
e oitenta e seis resultados no PubMed destes, quarenta e seis apresentavam texto completo,
totalizando 73 artigos.

Apbs a separacdo de todos os artigos passou-se a leitura dos titulos e resumos, realizando
a exclusdo dos artigos duplicados em mais de uma base de dados. Na sequéncia, foram
selecionados apenas 0s artigos, na integra e onlines. Posteriormente, foram excluidos os
artigos que ndo estavam adequados a tematica. Por fim, foram retirados os artigos que nao
se encontravam nos idiomas portugués, inglés ou espanhol, restando 20 artigos, que
juntamente com artigos lidos sobre a tematica para melhor fundamentacéo tedrica, bsearam
esta revisdo.

Como foi dito na introducdo, esta revisdo narrativa tem por o bjetivo ndo sé fornecer a
atualizacdo sobre o tema, como também discutir as caracteristicas, repercussdes e

modalidades terapéuticas da patologia descrita, dando énfase nas deficiéncias nutricionais.



3 DISCUSSAO

3.1 FISIOLOGIA NORMAL

Para entender a repercurssdo da ma absorcdo decorrentes da SIC, deve-se entender 0s
processos normais de absorcdo de nutrientes. Na fisiologia normal do trato gastro intestinal
(TGI), o gradiente absortivo é proximal-distal, ou seja, a area de superficie absortiva do
duodeno e jejuno proximal é maior que a do ileo. As vilosidades sdo mais longas nas areas
proximais do intestino e o didametro do limen diminui do duodeno para o ileo distal. Esse
gradiente anatdmico é, certamente, produto da maior quantidade de nutrientes no 1D proximal.
Hé evidéncias das propriedades troficas dos nutrientes luminais na mucosa intestinal, pois o
jejum prolongado diminui a altura das vilosidades e o indice mitotico, enquanto a hiperfagia
promove o contrario. A maior parte da digestdo e absorcdo de macronutrientes ocorre no ID
proximal, pela maior concentracdo de secrecdes biliares e pancredticas nessa regido
(TAPPENDEN, 2014).

A maioria dos carboidratos é absorvida pelo intestino delgado proximal, no entanto,
alguns carboidratos complexos chegam intactos ao célon, onde podem ser metabolizados por
bactérias intestinais em varios produtos, incluindo acidos graxos (AG) de cadeia curta
(BIELAWSKA & ALLARD, 2017).

A digestdo lipidica, predominantemente, é realizada por lipases pancreéticas que sao
misturadas com gorduras emulsificadas na parte final do duodeno, isso gera AG de cadeia
longa e monoglicerideos, que, junto com os sais biliares podem ser absorvidas através da
mucosa. A absorc¢do de liquidos e eletrdlitos ocorre em todo o TGI, chegando a cerca de 8-9I,
sendo a maior parte absorvida no ID e o restante no c6lon (MASSIRONI et al, 2019).

No duodeno e jejuno proximal, o ferro ndo-heme € absorvido ap6s a reducdo para a
forma ferrosa. No jejuno e no ileo proximal, ocorre a maior parte da digestdo da lactose pois
a maior parte da lactase é sintetizada nessa regido. A reabsor¢édo de sais biliares também ocorre
no ileo, bem como a vitamina B12, que € absorvida no ileo distal. A valvula ileocecal que liga
0 ileo e o colon desempenha um papel na diminuicdo da motilidade intestinal e pode ajudar a
prevenir o refluxo da flora col6nica para o intestino delgado, por isso sua preservagéo é fator
prognéstico (TAPPENDEN, 2014).

O peristaltismo do ID é mediado por diversos mediadores humorais, a colecistocinina

é liberado pelas células enteroenddcrinasque revestem a parte proximal do ID quando em



contato com lipidios e carboidratos, cuja fungdo € diminuir o esvaziamento para aumentar o
tempo de absrocdo. Na parte dista do ID, tem liberacdo do peptideo yy e o peptido semelhante
a glucagon 1 (GLP1) pelas células L ileais, com a mesma funcdo acima. Estes peptidios
mediam os freios ilelais e colonicos, pois diminuem a velocidade do peristaltismo. O peptido
semelhante a glucagon 2 (GLP2) é liberado pelas mesmas céluas do GLP1, porém apresenta

funcéo diferente, pois estimula o crescimento da mucosa intestinal (TAPPENDEN, 2014).

3.2 FISIOPATOLOGIA

Os trés tipos mais comuns de ressecgdes intestinais em pacientes com essa sindrome
séo anastomose jejunoileal, anastomose jejunocolonica e jejunostomia final. Na jejunostomia
final o ileo e o colon sdo completamente removidos, enquanto uma por¢do do jejuno é retida e
forma a extremidade do intestino. Estes pacientes apresentam esvaziamento gastrico acelerado
devido a reducdo. Tem-se 0 aumento da excrecao de agua e eletrdlitos no limen para equilibrar
a osmolaridade endoluminal e a osmolaridade plasmatica. Levando a alto risco de desidratacao
apos a cirurgia, podendo levar ao desequilibrio eletrolitico. J& na anastomose jejunocol6nica
houve resseccédo de todo ou da maior parte do ileo, com a preservagdo do cdlon, com formacao
de anastomose jejunocolonica. Estes podem reabsorver liquidos em seu co6lon, assim o quadro
clinico é dominado por desnutricdo, diarréia e/ou esteatorréia e deficiéncias de micronutrientes.
Na anastomose jejunoileal ha resseccdo jejunal deixando >10 cm do terminal ileo e todo o colon
intacto. Este tipo de modalidade ndo é frequente e geralmente ndo precisam de suporte
nutricional( MASSIRONI et al, 2019). O comprimento minimo do ID restante para desmamar
os pacientes da NP é de cerca de 100 na jejunostomia final, 60 na jejunocolonico e 35 cm na
jejunoileal, mas muitos pacientes com comprimentos mais longos, mas com mau

funcionamento, também sdo dependentes (ESPEN, 2021).

Diante da ressec¢édo, a fisiopatologia da SIC decorre do mecanismo de perda da
superficie absortiva intestinal ou perda de funcéo e motilidade intestinal acelerada. Além disso,

a perda de diferentes areas anatbmicas pode resultar em deficiéncia de nutrientes especificos.

A absorcdo tanto de vitamina B12, como vitaminas lipossolUveis e &cidos biliares
ocorrem no ileo, logo, sua resseccéo leva a deficiéncia destes. A perda do ileo distal associado
a valvula ileocecal resulta na auséncia de sinais de hormdnios inibitérios que resultam em

aceleracdo do transito intestinal e hipersecrecdo gastrica. A aceleracdo do transito intestinal,



devido a mistura inadequada de nutrientes e ao contato reduzido da mucosa para absorc¢éo, € 0
supercrescimento bacteriano do 1D, secundario a alteracdo da motilidade e perda da valvula
ileocecal, sdo outros mecanismos da mé absorcdo (BIELAWSKA & ALLARD, 2017)
(DROSDOWSKI E THOMSON, 2006). O supercrescimento bacteriano pode causar 0S
sintomas de empachamento e diarreia. A deficiéncia de magnésio decorre da reducdo da
absorcdo devido a reacdo com é&cidos graxos ndo absorvidos no intestino e ao aumento da
excrecdo renal. A hipomagnesemia reduz a secrecgdo e a fungéo do paratorménio, aumentando
a perda renal de magnésio e reduzindo, de forma indireta a producéo de 1,25 hidroxivitamina
D, podendo levar a um quadro de baixa densidade 6ssea (NIGHTINGALE & WOODWARD,
2006).

Caso o célon seja removido ou colocado fora de continuidade com o intestino delgado,
a capacidade de absorcdo de sodio e agua é perdida, levando a desidratacdo, distirbios
metabolicos e insuficiéncia renal. Além disso, se o colon for retirado, as calorias dos
carboidratos ndo absorvidos ndo sdo recuperadas, pois estes carboidratos sofrem fermentacao
por bactérias colbnicas e viram &cidos graxos de cadeia curta que sdo absorvidos no célon
(MASSIRONI et al, 2019). Sua preservacdo é um determinante para saber se um paciente ird

administrar suplementos intravenosos.

A desnutricdo leva a sintomas caracteristicos, como confuséo, falta de concentracdo, sono
em excesso e fraqueza, com isso leva a quadros de apatia, depressédo, o que pode dificultar o
tratamento e consequente melhora do paciente. O paciente com SIC pode apresentar
hipotensao e insuficiencia renal aguda devido aos disturbios hidroeletroliticos em pacientes
sem colon. Estdo mais sujeitos a risco de infec¢do por problemas no processo de cicatrizacéo,
devido a deficiencias de zinco e vitamina A e C. Deficiencia de magnésio aumenta a fadiga,
disfuncdo muscular e depresséo (JEPPESEN, 2014).

3.3 ADAPTACAO INTESTINAL

Ap0s a resseccdo intestinal, ocorrem alteragcdes morfoldgicas e funcionais dependendo
da extensdo do intestino removido. Devido a isso, 0 intestino demonstra uma capacidade
propria de se adaptar em resposta a estimulos ambientais internos e externos. A adaptacdo do
intestino residual é um fator importante para determinar se 0 paciente com intestino curto ira

evoluir para insuficiéncia intestinal permanente e dependéncia de NP, sendo o processo pelo



qual o intestino remanescente se molda para atender as necessidades fisiologicas do
paciente. O intestino se dilata e alonga-se para aumentar 0 peso intestinal e o contetdo
proteico, para isso, apresentam alongamento das vilosidades e o aprofundamento das criptas,
proliferacdo de enterdcitos, bem como aumento da captacdo de eletrolitos, glicose e
aminoacidos. A melhora funcional pode levar até 2 anos (DROSDOWSKI E THOMSON,
2006) (WARNER, 2016).

O ileo é capaz de se adaptar melhor aumentando a area de superficie das vilosidades
(incluindo altura das vilosidades e profundidade da cripta) e aumentando seu comprimento,
didmetro e funcdo motora, aumentando efetivamente sua capacidade de absorver nutrientes. O
ileo também ¢é especializado em sua absorcdo de vitamina B12, absorcdo de acido biliares e
absorc¢do de liquidos em comparacdo com o jejuno (WARNER, 2016). Além disso, o epitélio
ileal recentemente demonstrou se diferenciar em epitélio jejunal mais proximal apos ressec¢do
intestinal maciga (BIELAWSKA & ALLARD, 2017).

O tempo de desenvolvimento da SIC se d& em fases, a primeira é a fase aguda da
sindrome predominante as 3 ou 4 semanas pos ressecc¢ao, mas pode durar até 6 meses, e envolve
desestruturacdo e perdas intestinais, caracterizada alta perda de liquidos e eletrélitos e com
aumento da secrecao gastrica devido a perda do feedback negativo hormonal, que normalmente
sdo liberados do ileo terminal. Dentro da fase aguda, a hospitalizacdo € necessaria para
monitorizacdo, evitar desidratacdo, insuficiéncia renal aguda, desequilibrio acido-base e
anormalidades eletroliticas (PAPE et al., 2016). A fase de adaptacdo da SIC é um processo
espontaneo pos-resseccdo que dura de 1 a 2 anos. Caracterizado por mudancas adaptativas do
ID remanescente para aumentar a superficie absortiva enquanto o tempo de transito intestinal
normalmente diminui para aumentar o tempo disponivel para absor¢do. Esses processos sdo
promovidos pela presenga de nutrientes no intestino, secrecGes pancredticas e biliares, e
hormonios liberados pelo ileo e colon. A fase de falha é caracterizada por uma incapacidade de
suportar a alimentacdo oral ou enteral e requer nutricdo parenteral. Pode ser reversivel, com
suporte nutricional endovenoso durante meses ou irreversivel (BIELAWSKA & ALLARD,
2017).



3.4 MANEJO

Durante a fase aguda, hipersecretora, as perdas de fluido séo grandes, no entanto, a perda
liquidos e de eletrolitos podem ser um problema em qualquer fase, particularmente em pacientes

sem coélon e especialmente no caso de jejunostomia final (TAPPENDEN, 2014).

Na fase aguda, devido a instabilidade e distdrbios metabolicos a maioria necessita de
NP. E necessario que nutricio enteral seja iniciada assim que ocorra a estabilizacio das perdas
hidroeletroliticas e controle das perdas fecais, pois a presenca de alimentos no intestino favorece
a adaptacgéo deste. Com a progressdo da adaptagéo e se a ingestdo oral ndo for suficiente para
suprir a demanda, a nutricdo enteral ciclica noturna pode ser mantida para suprir a necessidade
nutricional por via digestiva. E importante frisar que a ingestdo oral deve ser iniciada assim que

0 paciente apresente condigdes de ingerir por via oral (ESPEN, 2021).

A orientacdo geral visa limitar a ingestdo de agucares simples, fazer pequenas refeicdes,
de forma frequente e beber solucGes de reidratacdo oral. Fluidos parenterais e eletrélitos sdo
necessarios, mas podem ser gradualmente retirados a medida que a adaptacdo progride. Todos
0s pacientes sdo encorajados a seguir uma dieta hipercaldrica, com carboidratos complexos de
baixa ou média fibra como fonte primaria de calorias, seguida de gordura de acordo com que
puder ser tolerado. Devem, também, ser estimulados a ter uma dieta hiperfagica para compensar
a ma absorcdo. A ingestdo adequada de proteinas € 20-30% do total de calorias (BIELAWSKA
& ALLARD, 2017).

E importante que pacientes com colon presente tenham uma alimentacdo rica em
carboidratos complexos e pobre em gordura para aumentar a absorcdo de energia total. Sendo
que é preferivel dieta com alto teor de triglicerideos de cadeia média, pois confere beneficio

melhor que os de cadeia longa na absorcdo (ESPEN, 2021).

Pacientes com sintomatologia aguda de disabsorcdo de carboidratos, como distenséo
abdominal e diarreia, geralmente s&o instruidos a seguir uma dieta com baixo teor de lactose. A
restricdo a lactose, no entanto, é indicada caso o paciente j& apresentasse algum grau de
intolerdncia. Os pacientes que permanecem com o c6lon em continuidade devem ter uma dieta
pobre em oxalato, pois este ¢ aumentado nos quadros de esteatorreia, podendo levar a um
quadro de nefrolitiase (ESPEN, 2021) (NIGHTINGALE & WOODWARD, 2006).



Devido ao risco de deficiéncia de vitamina lipossoluvel, tem-se a necessidade de
monitorizacdo. Logo, 0s pacientes que ndo recebem vitaminas parenterais diarias, sao
orientados a tomar um multivitaminico, que normalmente mantém a suficiéncia de vitaminas
lipossoluveis além da vitamina D, para a qual a suplementacdo em altas doses é necessaria
(BTAICHE, 2011).

Pacientes que perderam parte significativa do ileo, necessitam de suplementacdo
parenteral de B12 ao longo da vida, que € administrado como uma injecao intramuscular uma
vez por més. Em pacientes com diarreia volumosa e feridas cronicas, pode ser necesséria
suplementacdo adicional de zinco, pela perda. O célcio e o ferro, normalmente, ndo precisam
de suplementacdo, pois sdo absorvidos no duodeno, que dificilmente é ressecado (BER et al.,
2021) (BTAICHE, 2011).

O manejo farmacologico é valido e essencial para minimizar as alteragdes funcionais e
anatdbmicas da sindrome. Medicamentos antidiarreicos, incluindo codeina, loperamida e
difenoxilato, sdo usados para reduzir a motilidade intestinal e aumentar o tempo de transito
facilitando a absor¢do (JEPPESEN, 2014). A terapia antissecretoria com bloqueadores H2 ou
inibidores da bomba de prétons (IBP) é mais importante na fase aguda, nos primeiros 6 meses
apos cirurgia, para controlar a hipersecrecdo gastrica e, consequentemente, a diarreia. Em
pacientes com perdas graves de fluidos que ndo funcionam a combinacdo de agentes
antidiarreicos e IBP, 0 andlogo da somatostatina, de nome comercial Octreotida, pode ser usado,
seu uso deve ser reservado para casos particulares, pois sua inibicdo a horménios intestinais
podem prejudicar a adaptacdo intestinal (BER et al., 2021) (BIELAWSKA & ALLARD,
2017).

Recentemente, um medicamento tem chamado a atengdo no gerenciamento
farmacoldgico da SIC, que é o analogo de GLP-2, teduglutide. O GLP-2 é um peptideo liberado
de células enteroenddcrinas no ID distal e célon proximal. Que leva ao aumento e crescimento
da mucosa do 1D, aumenta a circulagdo sanguinea mesentérica, melhora a funcdo da barreira
intestinal e pode retardar o transito intestinal e reduzir a secrecdo. Além disso, esse
medicamento leva a melhora na absor¢do de nutrientes e fluidos. Foi demonstrado, que nos
pacientes na terceira fase de adaptacdo, reduz a necessidade de suporte parenteral na forma de
reducdo do volume NP e pode levar ao desmame completo do suporte parenteral. Os efeitos

intestinais do GLP-2 foram estudados tanto em modelos animais quanto em ensaios clinicos em



humanos (O'KEEFE, 2013). Quando administrado a roedores, 0 GLP-2 estimula o crescimento
da mucosa intestinal (DRUCKER et al., 1996).

O manejo cirurgico na SIC inclui reconstrucdo gastrointestinal autéloga e transplante
intestinal. O primeiro envolve alongamento intestinal para pacientes com ID restante dilatado
ou criacdo de um segmento intestinal reverso quando o intestino remanescente ndo esta dilatado,
no entanto, a criacdo de um segmento intestinal reverso, para diminuir a motilidade, permanece
um tanto experimental. O transplante intestinal é, teoricamente, uma excelente opc¢do de
tratamento para SIC. No entanto, a alta imunogenicidade do aloenxerto intestinal continua
sendo uma grande dificuldade no sucesso desta intervencdo. Apesar de serem modalidades
validas, todas as técnicas apresentam risco de ruptura anastomatica, estenose e lesdo potencial
da vasculatura (BIELAWSKA & ALLARD, 2017) (FRANZON et al., 2010).

Em casos de motilidade acelerada, se houver dilatagdo intestinal, pode ser controlada
por enteroplastia simples, mas essa técnica s6 deve ser considerada em casos em que a perda
de area absortiva seja aceitavel para diminuir o ritmo intestinal. Em quadros em que com
comprimento do ID é muito pequeno, a operacdo de alongamento e adaptacdo longitudinal
intestinal (LILT) realiza um afunilamento do limen intestinal, sem diminuir a area absortiva.
No procedimento de enteroplastia transversal seriada (STEP) o canal luminal é afunilado com
grampos. Tecnicamente, 0 STEP é mais simples que o LILT, mas dados recentes mostram que

0 LILT tem melhores resultados a longo prazo (IYER, 2014).

Pacientes com SIC graves necessitam de NP de longo prazo, mas é inviavel manté-los
no hospital e, portanto, fazem a transicdo para nutricdo parenteral domiciliar (NPD) quando
estdo estdveis clinicamente. Em pacientes mais estaveis, o inicio da NP comega com uma
avaliacdo nutricional para determinar as necessidades energéticas, isso é estimado com um
calculo simples baseado no peso (BIELAWSKA & ALLARD, 2017) (NIGHTINGALE &
WOODWARD, 2006). Pelo método mais simples, usa o peso do paciente em quilogramas
multiplicado pelas quilocalorias desejadas por dia, e segundo a Associacdo Brasileira de
Nutrologia, de 2011, 35 kcal/kg/dia seria apropriado para a maioria dos pacientes. Na presenca

de estresse agudo, as necessidades estimadas podem ser multiplicadas por um fator de 1,5.

Segundo o Guedeline European Society for Clinical Nutrition and Metabolism, de 2021,

em pacientes com funcao renal normal, a necessidade proteica € de 0,8-1 g/kg/dia, podendo ser



aumentado em casos de estresse, e que depois que a dose total de proteina é determinada, as
calorias ndo proteicas restantes sdo divididas entre carboidratos e lipidios. Sendo o contetido
lipidico minimo de 1 g/kg/semana para evitar a deficiéncia de acidos graxos essenciais.

Os eletrolitos sdo adicionados com base na demanda diéria recomendada e ajustados
para necessidades individuais, incluindo a consideracdo de perdas. Os oligoelementos e as
multivitaminas estdo disponiveis como misturas preparadas de forma comercial, com
composicdes baseadas nas necessidades didrias recomendadas (NIGHTINGALE &
WOODWARD, 2006). Os eletrdlitos, oligoelementos e vitaminas sdo, entdo, adicionados a

solucéo.

Durante o uso da NP, é necessario avaliar os sintomas clinicos, sinais vitais e estado
nutricional, incluindo peso, IMC e sinais de deficiéncias nutricionais. Além disso, tem que
vigiar os pacientes quanto a possiveis complicacdes relacionadas a NP, como infec¢do ou
disfuncdo hepatica (ESPEN, 2021).

Apos o inicio do NPD, os eletrélitos, incluindo sodio, potassio, cloreto e bicarbonato,
bem como a funcdo renal e a glicemia devem ser medidos com frequéncia até estabilizar e, em
seguida, em intervalos regulares, normalmente a cada 2 semanas no inicio, seguidos
mensalmente e, eventualmente, a cada 3 meses. Além disso, enzimas hepaticas, bilirrubina,
albumina, magnésio, calcio, e fosfato junto com triglicerideos e um hemograma completo séo
medidos a cada 3 meses. As dosagens de micronutrientes incluindo estado de ferro, zinco,
cobre, B12 e vitaminas lipossoluveis sdo realizadas anualmente em pacientes estaveis. A
densidade Ossea é medida na linha de base e depois a cada 2 anos (ESPEN, 2021)
(BIELAWSKA & ALLARD, 2017).

Por Fim, evidencia-se que a SIC é um quadro clinico complexo e desafiador de dificil
manejo, que necessita de abordagem multidisciplinar visando desenvolver autonomia

nutricional do paciente.



4 CONCLUSAO

Diante da presente revisdo, percebe-se que as deficiéncias nutricionais séo
consequencias primarias e proprias da patologia discutida, cuja gravidade depende tanto do
comprimento remanescente, como da efetividade da adaptacdo intestinal. Sendo, enté&o,
necessario manejo multidisciplinar e adequado do paciente, para que haja preservacdo do
maximo possivel de comprimento do ID, bem como que sejam feitas medidas nutricionais e
farmacoldgicas para uma otimizacao da area funcionante, além da estimulacdo da adaptagédo
intestinal precoce do paciente, visando promover e fornecer uma melhor qualidade de vida e

autonomia nutricional aos pacientes portadores desta sindrome.
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