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S. Director:

El sindrome deintestino corto (SIC) hasido y contindlasien-
do un reto, tanto para gastroenter6logos, como para nutricio-
nistas y cirujanos pediatricos. Las nuevas posibilidades tera-
péuticas (trasplante intestinal, nuevos nutrientes, factores de cre-
cimiento u hormonas anabolizantes), amplian las posibilidades
de supervivencia de estos pacientes. Gonzalez Ipifiay cols® co-
municaron recientemente | os resultados del tratamiento de un
paciente con hormona de crecimiento recombinante (rGH) , so-
bre € que nos gustaria hacer algunas precisiones.

Ladefinicion de SIC es sobre todo funcional, implicando la
existencia de una malabsorcion significativa?. Esto explica
las grandes variaciones individuales en cuanto alalongitud de
intestino remanente que permite adaptacion intestinal, depen-
diendo, tanto de lamisma, como de laedad y del segmento re-
secado®9. A estos factores tradicionales hay que afiadir otros,
como |a existencia de sobrecrecimiento bacteriano y enteritis
asociada® o lamotilidad del intestino residual.

Lanutricién parenteral (NPT) continlasiendo laclaveenél
apoyo nutricional de estos pacientes, al menos durante los mo-
mentos iniciales. El desarrollo de programas de trasplante in-
testinal con resultados aceptables con laincorporacion de nue-
v0os inmunosupresores (tacrolimus, mofetilmicofenalato, etc.)
ha abierto una nueva puerta paralos pacientes que no consiguen
adaptacion intestina 0 en presencia de complicaciones graves
(cirrosis hepdtica, ausencia de accesos vasculares, etc.).

Por otra parte, estudios en animales permitieron demostrar
que algunos factores tréficos como laIGF-1 o € factor de cre-
cimiento epidérmico estimul aban la adaptacion tras resecciones
intestinales amplias®, aunque no han podido encontrarse cam-
bios ultraestructurales que expliquen este fenémeno®. Lostra-
bajos de Byrney cols. citados® se basan en la administracion
conjunta de hormona de crecimiento, glutaminay una dieta muy
modificada (rica en carbohidratos y pobre en grasa).
Desconocemos si |a pauta de tratamiento seguida en esta pa-
ciente incluia las mismas modificaciones en el soporte nutri-
cional, pues en trabgj os previos de estos mismos autores |os efec-
tos aislados de la glutamina o de le la hormona de crecimiento
eran minimos. Otros trabaj os posteriores no han podido demos-
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trar resultados semejantes en estudios aleatorizados en anima-
les de experimentacion con el tratamiento combinado de gluta
minay hormona de crecimiento®-12, Tampoco se menciona s
la administracion de GH se realizaba diariamente. A pesar de
los sorprendentes resultados resefiados por los autores, no pue-
de concluirse el efecto terapéutico de la administracion de GH
en pacientes con SIC. Solo en el seno de estudios multicéntri-
cos en los que se controlen posibles variables confundidoras pue-
de encontrase la respuesta a esta pregunta.

Hoy por hoy en el cuidado de pacientes con SIC contindia
siendo importante el uso racional de una nutricion parenteral
equilibrada, preferentemente en el domicilio; la adecuacion de
ladietaalas caracteristicas individuales del paciente®, inclu-
yendo el uso de formulas €lemental es cuando fuera preciso® y
el uso de farmacos con objetivos terapéuticos especificos (inhi-
bidores H2, octebtrido, frenadores de lamotilidad, antibidticos
paratratar el sobrecrecimiento bacteriano, etc.)®.
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S. Director:

En laactualidad |a ecografia prenatal es parte fundamental
del control sistematico del embarazo. Esta técnica nos permite
el diagnostico de anomalias congénitas, sobre todo de drganos
internos, que no son detectables en la exploracion fisica neo-
natal; éste es el caso de las malformaciones congénitas delos ri-
fionesy vias urinarias. Presentamos un caso con diagnostico pre-
natal de quiste renal simple, hallazgo muy poco frecuenteen la
edad pediatrica™¥ con muy pocos casos descritos con diagnds-
tico prenatal -39

Lahistorianatural de estalesion es desconocida, en las po-
cas series publicadas no se producen cambios en €l tamafio de
la mayoria de los casos durante periodos cortos de seguimien-
to@4. En nuestro paciente se observa una progresiva reduccion
del quiste hastalano visuaizacion ecogréficadel mismo conun
tamafio méximo alas 28 semanas de gestacion.

Caso clinico

Mujer, producto de tercera gestacion de madre de 36 afios
de edad, primer hijo diagnosticado de talasemia mayor falle-
cido alos 3 afios de vida, segunda gestacion interrupcion vo-
luntaria del embarazo por diagnostico prenatal en células de
biopsia corial de talasemia homocigota. Actual embarazo por
fertilizacion “in vitro” de donante anénimo. Gestacion contro-
lada de curso normal, no ingesta de farmacos o teratdgenos co-
nocida. Diagnostico ecografico prenatal alas 24 semanas de
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Figura 1. Ecografia neonatal: rifién derecho con imagen quistica de 16
mm de didmetro en su polo superior.

gestacion de imagen quistica de 24 x 20 mm en polo superior
del rifién derecho fetal, este hallazgo mantiene las mismas ca-
racteristicas ecogréficas en |os siguientes controles prenatales
con tamafio de 27 x 24 mm alas 28 semanasy 21 x 17 mm a
las 37 semanas.

Parto espontaneo, a término, hospitalario, eutécico.
Antropometriaa nacimiento: peso 3.650 g (P 90). Talla53,5cm
(> P90). Perimetro cefdlico 36 cm (> P 90). Exploracion fisica
normal. Ecografia neonatal: rifion derecho de tamafio y estruc-
turanormal con buena diferenciacion corticomedular, anivel del
polo superior se visualiza formacion redondeada bien definida
de 16 mm de didmetro con caracteristicas quisticas: anecoica
con aumento de transmisidn posterior sin contenido ecogénico
en su interior, pelvisy célices normales (Fig. 1), rifion izquier-
do normal, higado, bazo y pancreas normales. Ante el diag-
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