
Introducción
El síndrome de intestino corto (SIC) se define por una lon-

gitud de intestino delgado (ID) menor del 35%, que ocasiona
pérdida de líquidos y electrólitos, malabsorción y malnutrición
secundaria. Las causas de SIC congénito incluyen íleo meco-
nial, atresia yeyunoileal, gastrosquisis y vólvulos. La incidencia
de atresia yeyunoileal es 1/5.000 recién nacidos vivos, resul-
tando de una necrosis isquémica o una alteración del desarro-
llo embriológico de la arteria mesentérica. La clínica se carac-
teriza por presencia de vómitos biliosos, distensión abdominal,
retraso de evacuación del meconio e ictericia(1). La gravedad de-
pende de la longitud residual y de la presencia o no de válvula
ileocecal(2).

El pronóstico del SIC ha mejorado de modo llamativo con
el hallazgo de la glutamina como principal nutriente(3), la nu-
trición parenteral prolongada, nuevas técnicas de modelaje in-
testinal y la posibilidad de trasplante de intestino delgado(4).
Goulet y cols. aportan una supervivencia en niños con menos de
40 cm de ID del 65% frente al 94%, según hayan nacido antes
o después de 1980 respectivamente(5).

Las principales causas de morbimortalidad de SIC se aso-
cian a enfermedad hepática progresiva (colelitiasis, hipertensión
portal, sangrado digestivo), acidosis láctica, osteoporosis seve-
ra y peritonitis o sepsis repetidas relacionadas con sobrecreci-
miento bacteriano y contaminación del catéter de nutrición pa-
renteral(6).

Presentamos un lactante con SIC congénito con respuesta
satisfactoria al tratamiento con hormona de crecimiento (GH).
Se trata del primer caso en la infancia de SIC tratado con GH
descrito en la literatura. 

Caso clínico
A las 33 semanas de gestación es diagnosticada por ecogra-

fía intraútero de posible atresia intestinal. Nace a las 35 sema-
nas con Apgar 8/9, peso de 2.280 g (P25-50) y gran distensión
abdominal, aspirándose 20 cc de contenido gástrico bilioso. Tras
confirmar el diagnóstico radiológicamente de obstrucción in-
testinal (Fig. 1), se realiza laparotomía exploradora al 3er día, ob-

jetivando un duodeno y yeyuno muy dilatados por importante
atresia ileal con válvula ileocecal conservada. Se reseca el seg-
mento atrésico y se efectúa anastomosis laterolateral, con lo que
resulta un intestino delgado de 10 cm, que supone un 5% de la
longitud del intestino neonatal normal. Ante la mala evolución
precisa nueva laparotomía 10 días después por sospecha de obs-
trucción intestinal, que no se confirma al encontrarse la anas-
tomosis permeable. A los 25 días es remitida a nuestro hospi-
tal por continuar sin obtener tolerancia oral ni realizar deposi-
ción. 

Al mes de vida se realiza remodelaje duodenoyeyunal, con-
siguiendo aumentar la longitud del intestino delgado a 24 cm.
Cinco días después tiene su primera deposición e inicia tole-
rancia oral con hidrolizado de proteínas a débito continuo a los
15 días. A los 3 1/2 meses se fracciona la alimentación enteral,
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Figura 1. Tránsito digestivo superior. Obsérvese la gran dilatación del
marco duodenal por dificultad de paso de contraste.



que supone el 46% del volumen total (VT). La evolución pos-
terior es tórpida al encontrarse prácticamente en la misma si-
tuación a los 8 meses de edad, con alimentación parenteral (47%
VT) y 8 tomas de hidrolizado de proteínas (53%VT), 6-7 depo-
siciones líquidas al día y desnutrición importante con un peso
de 6.700 g (< P3), índice nutricional (IN) 83% y talla de 64 cm
(P3-10). Ante esta situación, se inicia tratamiento con GH a do-
sis de 0,5 U/kg/sem durante 28 días. En las exploraciones com-
plementarias previas al tratamiento destaca una anemia nor-
mocítica normocrómica (Hb 11 g/dl,VCM 74 fl, CHCM 35 g/dl),
hipoproteinemia (proteínas totales: 4,97 g/dl, albúmina 3,4 g/dl),
prealbúmina 14,3 mg/dl, proteína transportadora del retinol
(RBP): 3,4 mg/dl, elevación de las transaminasas (AST/ALT:
83/135 U/L), factor de crecimiento insulínico (IGF1) disminui-
do a 45 ng/ml, Van der Kamer (muestra difícil de recoger): pe-
so heces 9 g/24 h, agua: 91% (68-77), grasas: 0,3 g/24 h (0-3).
La densitometría mostró osteopenia marcada, al ser la densidad
mineral ósea (BMD) de L1 a L4 0,27 g/cm2 (-2,7 DS).

En el transcurso del tratamiento con GH se inicia fórmula
adaptada y cereales sin gluten, la niña esta más activa y conten-
ta, y se aumenta progresivamente los aportes de alimentación en-
teral disminuyendo la parenteral, que se suspende de modo de-
finitivo a las 2 semanas de finalizar tratamiento. A los 9 meses
de edad presenta un peso de 7.250 g (P3-10), una talla de 66
cm (P3-10), un IN 87%, menos deposiciones y más formadas. Se
normalizan las proteínas (proteínas totales 5,8 g/dl, albúmina 4
g/dl) y transaminasas (AST/ALT: 36/31U/L), aumenta IGF1 a
103 ng/ml y mejora la anemia Hb 12,2 g/dl. Van der Kamer:
peso heces 24 g/24 h, agua 85%, grasas 2,5 g/24 h. En la densi-
tometría no se evidencia mejoría al ser BMD L1-L4 0,26 g/cm2

(-3,1 DS). En las biopsias yeyunales realizadas antes y después
de GH se constata un aumento de 340 a 400 micras en la longi-
tud de las vellosidades. Con el objetivo de vigilar los efectos se-
cundarios al tratamiento se determina TSH , T4l y HbA1c que se
mantienen normales. A los 9 meses y 3 semanas se da el alta con
7-8 tomas de 120 cc de fórmula adaptada y cereales.

En la última revisión, a los 14 meses de edad, la niña sigue
bien, con un peso 8,6 Kg (P3-10), una talla de 71 cm (P3-10),
un IN 90% y 2-3 deposiciones al día semilíquidas. En la analí-
tica se observa: proteínas totales de 6,5 g/dl, albúmina 4,67 g/dl,
prealbúmina 14,6 mg/dl, RBP 2,3 mg/dl e IGF1 58 ng/dl.

Discusión
El efecto beneficioso de la GH está demostrado en situacio-

nes de hipercatabolismo caracterizados por mayor consumo de
glucosa y oxígeno, lipólisis y balance nitrogenado negativo con
el consecuente compromiso inmunológico, pérdida de peso y
masa muscular. En grandes quemados la GH atenúa esta situa-
ción catabólica, disminuyendo los tiempos de cicatrización y la
estancia hospitalaria(7). En pacientes sépticos también parece que
la GH reduce la pérdida nitrogenada(8).

La GH es una hormona anabólica con efecto trófico sobre la
mucosa intestinal. Algunos autores han observado, en reseccio-
nes intestinales masivas en ratas, un incremento significativo de

la longitud de la mucosa intestinal y de la proliferación celular
tras tratamiento con GH(9-11). Existe también evidencia de que la
GH interviene en el mantenimiento y funcionalidad de la barre-
ra intestinal; algunos estudios muestran un aumento en el trans-
porte de aminoácidos en intestino delgado aproximadamente
al doble(12,13). Byrne y cols. presentan un trabajo de 47 adultos
dependientes de nutrición parenteral (NP) total en el que, tras
28 días de GH, en el 40% de los pacientes se suspende la NP y
en otro 40% se reducen las necesidades de NP. Esta mejoría no
sólo ocurre a corto, sino también a largo plazo. El ahorro que su-
pone eliminar la NP en estos paciente tratados con GH es de
50.000 dólares/paciente/año(14).

Basándonos en estos trabajos de resección animal y los es-
tudios realizados en adultos con NP se decidió tratar a nuestra
paciente con GH durante 4 semanas con el objetivo de incre-
mentar el crecimiento y funcionalidad de la mucosa intestinal.
La mejoría clínica de esta niña con GH ha sido espectacular, per-
mitiendo introducir fórmula adaptada y cereales, aumentar la ali-
mentación enteral, suspender la NP y conseguir por primera vez
desde su nacimiento el alta hospitalaria.

Tradicionalmente se ha pensado que la acción de la GH es
mediada por la producción hepática de IGF1, sin embargo, es
posible que el efecto estimulador sobre la mucosa intestinal sea
directo pues se han encontrado receptores de GH en células
del epitelio intestinal(15), no descartándose un papel sinérgico lo-
cal con la IGF1 al constatarse también receptores de IGF1(11).
Hemos encontrado un aumento de la IGF1 con el tratamiento,
que seguramente muestra el estímulo de síntesis de la GH y no
una mejoría del estado de nutrición, ya que posteriormente la
IGF1 vuelve a disminuir.

El efecto anabólico de la GH sobre el metabolismo proteico
está bien establecido ya que al aumentar la síntesis proteica me-
jora el balance nitrogenado, sin incremento significativo de ma-
sa grasa ni expansión inapropiada del espacio extracelular. El
peso corporal, el IN, las proteínas totales y la albúmina son in-
dicadores del estado de nutrición, si bien para algunos autores
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Figura 2. Evolución de la curva ponderal antes y después del tratamiento
con GH.



180 M. González Ipiña y cols. ANALES ESPAÑOLES DE PEDIATRIA

la prealbúmina y la proteína transportadora del retinol (RBP) re-
flejarían mejor la síntesis proteica al tener menor vida media(16).
No hemos observado incremento de la RBP ni de la prealbú-
mina, aunque sí aumento de la curva ponderal, IN, proteínas to-
tales y albúmina que se mantiene en el tiempo (Fig. 2). Aunque
no puede demostrarse en el Van der Kamer, la disminución del
número y mayor consistencia de las deposiciones refleja el in-
cremento de la absorción intestinal. Al igual que ocurre en la os-
teogénesis imperfecta no hemos observado aumento de la mi-
neralización ósea, si bien la mejoría clínica es evidente(17).

Las ventajas del uso de GH se basan en la escasez de efec-
tos secundarios y de ser éstos bien conocidos(18), fácil adquisi-
ción, mayor calidad de vida y menor coste económico a largo
plazo. Nuestra paciente no ha presentado ningún efecto secun-
dario relacionado con el tratamiento. 

Como conclusión, pensamos que el tratamiento con GH de-
be ser evaluado y considerado en pacientes con SIC de cualquier
etiología, especialmente en la infancia al tener mayor capacidad
de crecimiento y adaptación intestinal.
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