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No passado, a síndrome do intestino curto na infância foi definida como tendo menos de 75 centímetros do intestino delgado residual após a ressecção do intestino. Pelo fato do intestino delgado do recém-nascido ter  aproximadamente 200 a 300 cm de extensão, isso se correlaciona com mais de 50% de ressecção. Atualmente, a definição é uma definição funcional, isto é, a presença da má absorção seguida por uma ressecção significante do intestino delgado. O prognóstico das crianças com ressecção significante do intestino delgado era pobre até o recente advento da nutrição parenteral. Com o aumento da sobrevivência desses neonatos, os clínicos precisam entender a fisiopatologia e as estratégias de tratamento desses pacientes especiais e os mais novos desenvolvimentos no tratamento e diagnóstico. 

ETIOLOGIA

A maioria dos pacientes pediátricos desenvolve a síndrome do intestino curto durante o período neonatal. A causa mais comum é a enterocolite necrotizante. Tem sido estimado que aproximadamente 20% dos pacientes que tem enterocolite necrotizante e se submetem à ressecção cirúrgica desenvolvem a síndrome do intestino curto. Outras causas da síndrome do intestino curto incluem a gastrosquise, onfalocele, atresia jejunal ou ileal, deformidades da artéria mesentérica superior, e ressecções do intestino delgado secundária a doença de Hirschsprung ou volvo. Uma entidade rara do intestino curto congênito no qual não há evidência de dano intestinal pré-natal foi registrada em aproximadamente 30 pacientes.   

FISIOPATOLOGIA

A fisiopatologia antecipada de um paciente individual depende da quantidade de intestino residual, que região do intestino foi removida e se a válvula íleo-cecal e  o cólon permanecem. As conseqüências principais da síndrome do intestino curto estão relacionadas com a má absorção (especialmente carboidratos), a partir da área de superfície diminuída do intestino delgado e perda das funções específicas dos seguimentos removidos. Por exemplo, o jejuno é o local principal de digestão e absorção porque contem a maior concentração de enzimas digestivas e proteínas transportadoras; entretanto, essas funções podem acontecer no intestino delgado remanescente, uma vez que a adaptação ileal ocorre. O íleo é o local da absorção do ácido biliar e vitamina B12. A perda do íleo, especialmente na região terminal, pode resultar em sintomas de deficiência da vitamina B12 e má absorção do ácido biliar porque o intestino remanescente não pode fazer essas funções. A válvula íleo-cecal proporciona duas funções importantes: 1) a regulação do trânsito intestinal, 2) a prevenção do refluxo bacteriano para dentro do intestino delgado. A falta dessa válvula pode levar a diminuição do tempo de trânsito intestinal, o que exacerba as perdas de fluídos e nutrientes, e aumenta o risco de supercrescimento bacteriano no intestino delgado. O cólon residual pode ajudar na absorção da água e pode ter um papel importante na acentuação de absorção de carboidratos. Os açúcares mal absorvidos alcançam o cólon e são fermentados pela flora bacteriana. Os produtos metabólicos resultantes, tais como os ácidos graxos de cadeia curta, são então absorvidos no local pelos colonócitos. 

ADAPTAÇÃO INTESTINAL 

Após a ressecção significante do intestino, o intestino remanescente tem a habilidade de se adaptar anatomicamente e funcionalmente para aumentar as suas funções digestivas e de absorção. Dentre de 24 horas da remoção intestinal, este processo começa e é caracterizado pela hiperplasia epitelial e eventualmente leva ao alongamento tanto dos vilos e criptas, e hipertrofia muscular. Esta resposta adaptativa é maior no íleo do que no jejuno. Muitos fatores podem mediar esses eventos, mas a presença da nutrição enteral parece ser de suma importância. Os constituintes da nutrição enteral e hormônios, secreções pancreáticas e biliares e outros fatores associados com a alimentação enteral, todos têm sido implicados na influência da adaptação nos estudos animais. A relevância dessas investigações para um ambiente humano é desconhecida porque o modelo animal não tem um completo paralelo com o humano. Por exemplo, a atrofia do vilo quase total resulta da ausência da alimentação enteral no modelo animal, mas esta resposta é muito atenuada no intestino humano. 

MANUSEIO

Período pós-operatório 

O foco principal do período pós-operatório é a manutenção dos fluídos e eletrólitos do paciente. No lugar de uma ostomia, é comum ter uma saída de ostomia requerendo reposição de fluídos e eletrólitos. Isto é melhor conduzido ao se proporcionar a nutrição parenteral total (NPT) em um volume de manutenção normal,  e tendo um fluído intravenoso separado para a reposição da saída da ostomia. Pode ser útil medir os eletrólitos no fluído da ostomia para determinar os conteúdos do fluído intravenoso de reposição. Geralmente, uma solução de no mínimo 0,45% de soro fisiológico com suplementação de potássio é usada. Para manter as perdas de fluídos e eletrólitos, a reposição freqüente do volume de saída do ostomia é necessário. Durante esse tempo, a hipergastrinemia transitória pode ocorrer, o que leva à hipersecreção gástrica e exacerbação das perdas de fluídos da ostomia. A iniciação de um bloqueador H2 por um período de 1 a 2 meses é frequentemente garantida. 

Alimentação enteral

Após o íleo pós-operatório ter sido resolvido, a iniciação agressiva e avanços na alimentação enteral deverão ser iniciados para promover a adaptação intestinal e ajudar a diminuir as complicações associadas com a NPT. As soluções de reidratação devem ser tentadas inicialmente por um curto período de tempo (ex.: 24 horas), para assegurar a tolerância de qualquer alimentação enteral antes da fórmula ser iniciada. A fórmula é usualmente administrada por tubo nasogástrico ou orogástrico para diminuir a carga osmótica no intestino delgado por unidade de tempo. Adicionalmente, essa forma de alimentação reduz a carga de trabalho digestivo e de absorção por unidade de tempo. 

Não existem dados conclusivos sobre o tipo de alimentação que é ideal, mas os hidrolisados de proteínas, fórmulas de aminoácidos, fórmulas modulares, e leite materno têm sido usados com sucesso. A digestão de proteínas e absorção permanecem eficientes na síndrome do intestino curto. Consequentemente, as fórmulas contendo proteínas intactas poderiam ser usadas. A observação de que há um risco aumentado de alergia à proteína do leite nessas crianças, no entanto, é o ponto chave para a recomendação das fórmulas de hidrolisado de proteínas. 

A má absorção de carboidratos é um problema significante e é clinicamente um fator limitante no avanço da alimentação. Açúcares não absorvidos aumentam a carga osmótica no cólon e causam aumento de secreção de água dentro do lúmen intestinal. Na seleção de uma fórmula para uma criança pré-termo, é importante observar que os polímeros de glicose são digeridos mais eficientemente do que a lactose. Fórmulas modulares podem ser preferidas em certos pacientes porque proporcionam uma dada concentração de proteínas e gorduras, enquanto o componente de carboidrato pode ser ajustado. 

Para o componente de gordura, as fórmulas contendo triglicerídeos de cadeia média são preferidas porque teoricamente não requerem ácidos biliares e formações micelares para a sua absorção. Deve se estar atento, no entanto, ao se administrar fórmulas nas quais a maioria da gordura é composta de triglicerídeos de cadeia média ao aumento do risco de desenvolver deficiência do ácido graxo essencial. Atualmente, não existem dados em crianças que claramente definam  qual a proporção da ingesta calórica total que deverá ser feita dos carboidratos ou gordura. 

A alimentação inicial deve ser bem diluída porque esses pacientes não podem suportar uma carga grande de carboidratos. Se tolerado, a concentração da fórmula é aumentada até alcançar a taxa total , antes das taxas das alimentações pelos tubos sejam ajustadas para prevenir a administração excessiva de fluídos. As seguintes condições sugerem a presença de má absorção de carboidratos e são indicações para interromper o avanço na alimentação: aumento no volume de fezes de 50%; saída de fezes maior do que 40 a 50 mL/Kg/d; substâncias redutoras positivas nas fezes; e em casos onde o cólon está intacto, um pH das fezes menor que 5.5. Enquanto ao se avançar com a alimentação, o paciente deverá ter a oportunidade de ter uma sucção não-nutritiva  ou alimentações orais de pequeno volume, várias vezes ao dia para prevenir uma aversão à alimentação oral futura. Um comportamento de recusa da alimentação pode ocorrer dentro de três semanas. 

Nutrição parenteral total

Uma vez que o intestino se adapta e as alimentações enterais são avançadas, deverá haver decréscimos isocalóricos na NPT de forma que a ingesta calórica total seja suficiente para o crescimento adequado. Em geral, a NPT proporciona mais calorias por volume do que a alimentação. Na formulação da NPT, várias orientações são usadas para diminuir o risco de colestase relacionada à NPT. Os autores administram não mais do que 8 a 12 mg de dextrose/kg/min para reduzir o risco de fígado gorduroso, que pode contribuir para o desenvolvimento da colestase. Pelo fato dos dados sugerirem que o uso de uma formulação de aminoácido neonatal suplementada com cisteína em uma dose de 30mg/g de aminoácido é útil, a ingesta de proteína (aminoácido) é recomendado em 2.5 g/kg/d, o que imutável em face da doença do fígado. Ao se proporcionar significantemente mais do que 3.5g/kg/d pode contribuir para o início precoce da colestase e proporcionar quantidades insuficientes de proteína, que pode resultar na hipoproteinemia. O mínimo de 0.5g/kg/d de emulsão lipídica deverá ser dada para prevenir a deficiência de ácido graxo essencial. Os lipídeos deverão compreender não mais do que 30 a 40% da ingesta calórica total. Uma vez que o paciente desenvolve a colestase, a quantidade de oligoelementos é diminuída em 25% do que é recomendada. Vários oligoelementos, tais como manganês e cobre, são excretados dentro da bile e podem acumular-se no soro sanguíneo, e no caso do manganês, alcançar níveis tóxicos nos pacientes com colestase. Eventualmente, ter uma NPT correndo por mais 14 a 18 horas por dia é recomendável. A assim chamada NPT cíclica aumenta a mobilidade do paciente durante o dia e teoricamente diminui a progressão da doença do fígado relacionada à NPT. 

Vários estudos têm examinado qual característica do paciente se correlacionam com a duração do apoio da NPT. Sonddheimer et al determinaram que a extensão do intestino delgado residual e o percentual da ingesta calórica diária total pela rota enteral em 12 semanas, após a ressecção, poderiam prognosticar quais pacientes seriam capazes de deixar a NPT. Neste estudo, não houve diferenças significantes na idade gestacional, presença de válvula íleo-cecal, ou presença de colestase entre os pacientes que eram dependentes da NPT versus os pacientes independentes. Kaufman et al revelaram que as complicações, tais como, o supercrescimento bacteriano do intestino delgado prolongou o tempo requerido para a o desmame da NPT. Recentemente, Andorsky et al reconfirmaram a associação bem documentada entre a extensão do intestino delgado residual e a duração da NPT. Eles demonstraram que a restauração precoce da continuidade intestinal está associada com risco menor de desenvolvimento de colestase. Deve ser observado que para cada indivíduo a extensão residual do intestino delgado isoladamente, não é preditivo da adaptação porque existem registros de paciente com menos de 20 cm de intestino que foram capazes de abandonar a NP. As observações clínicas sugerem que a maioria dos pacientes que eventualmente se tornam independentes da NPT, usualmente alcança a adaptação completa em torno dos 3 a 4 anos de idade. 

Os marcadores biológicos para prognosticar a adaptação não foram estabelecidos, mas estudos recentes preliminares apresentam testes de candidatos que podem se provar úteis no futuro. As medidas da recuperação urinária do açúcar 3-0-metilglicose não-metabolizado após uma alimentação oral correlacionou-se com a capacidade intestinal para absorver carboidratos em um modelo de ratos, e com intestino residual em um número menor de crianças com o intestino curto. As concentrações de citrolina no plasma foram também correlacionadas com o tamanho do intestino delgado residual. É importante observar que os níveis diminuídos abaixo de 20 mmol/L foram preditivos da falha intestinal permanente (isto é, a inabilidade de deixar a NPT) em pacientes adultos com síndrome de intestino curto. 

Medicações 

Além dos bloqueadores H2, outras medicações têm sido usadas para diminuir as perdas de fluído entérico e diarréia. Em pacientes com ressecção ileal, os ácidos biliares mal absorvidos alcançam o cólon e estimulam a secreção de fluídos. A colestiramina, uma resina ligando-se ao ácido biliar, pode ser útil nesses pacientes quando administrada enteralmente em uma dose de 2g/dose, 2 ou 4 vezes ao dia. Pelo fato de aumentar as perdas do ácido biliar fecal, entretanto, pode exacerbar a esteatorréia e má absorção das vitaminas solúveis em gordura. A loperamida, um opiácio, pode aumentar o tempo do trânsito intestinal e teoricamente aumentar o tempo para a absorção de fluídos e eletrólitos, mas o seu uso tem sido associado com o supercrescimento bacteriano do intestino delgado, a partir da estase e mesmo sepse. A somatostatina do hormônio intestinal tem uma série de efeitos intestinais, incluindo a supressão de vários hormônios intestinais, a diminuição do fluxo sanguíneo esplânico, e a inibição das secreções gástricas e pancreáticas. O uso do seu análogo sintético de longa ação, o octreotide, tem mostrado diminuir a carga de fezes em pacientes com intestino curto. A dose ideal é desconhecida, mas muitos pacientes adultos respondem com 50 mg subcutâneas, 2 vezes ao dia. Há uma preocupação com relação ao seu possível efeito inibitório na adaptação, entretanto, o tratamento pode ser complicado pela colelitíase registrada mesmo no período neonatal, e a tafilaxia. A suplementação de fibras alimentares tem se mostrado útil na diarréia de pacientes com intestino curto, e, além disso, pode acentuar a adaptação. 

PREVENINDO E TRATANDO COMPLICAÇÕES 

 Pacientes com síndrome do intestino curto podem desenvolver uma série de complicações. Uma discussão completa está além do alcance deste artigo. Percepções recentes dentro das principais complicações que têm impacto significante na morbidade e mortalidade são o foco. 

Doença do fígado relacionada com a nutrição parenteral total 

O desenvolvimento da doença do fígado colestático é freqüente em crianças com síndrome do intestino curto que receberam nutrição parenteral, e junto com a sepse, é a principal causa de morte nesses pacientes. A causa da doença do fígado é considerada como sendo multifatorial com a falta de alimentação enteral, presença de endotoxinas bacterianas, e hepatotoxidade direta a partir dos infundidos. Os pacientes inicialmente se apresentam com icterícia e hepatomegalia. Os valores laboratoriais revelam transaminases hepáticas  aumentadas e níveis elevados  de fosfatase alcalina e hiperbilirrubinemia direta. No ambiente hospitalar, os níveis de bilirrubina deverão ser monitorados semanalmente, uma vez que a NPT é iniciada. Uma avaliação diagnóstica é de suma importância se a colestase é detectada, para eliminar outras causas de hepatite neonatal. 

O melhor tratamento para a doença do fígado relacionada com a NPT é avançar com o paciente nas alimentações enterais completas, porque a resolução da colestase frequentemente ocorre com a suspensão da administração da NPT. Outras medidas para ajudar a diminuir a progressão da colestase incluem um tratamento agressivo do supercrescimento bacteriano do intestino delgado, a prevenção da sepse pela linha venosa central, prevenindo a provisão de glicose excessiva e proteína na NPT, e ciclando a NPT. Além disso, o ácido ursodeoxicólico (15 a 30 mg/kg/d) pode ser benéfico em pacientes com doença do fígado relacionada com a NPT, embora, ainda não tenha sido demonstrado mudança significativa no prognóstico a longo prazo. Estudos preliminares sugerem que a colecistoquinina pode ser outro tratamento potencial. Um estudo multicêntrico, investigando o papel da colecistoquinina na doença do fígado relacionado com NPT está quase completo. 

Deficiência de nutrientes 

  É importante monitorar as deficiências de nutrientes no cuidado de crianças com síndrome do intestino curto. Os níveis no soro sanguíneo de zinco, magnésio e cálcio deverão ser checados rotineiramente, especialmente em pacientes com esteatorréia. Em pacientes com ressecções ileais significantes, a má absorção das vitaminas solúveis em gordura (A, D, E e K) e vitamina B12 se torna importante. Pelo fato da nutrição parenteral conter suplementação vitamínica, as deficiências de nutrientes se tornam uma complicação mais importante quando a NPT é abandonada. 

Supercrescimento bacteriano no intestino delgado

O supercrescimento de bactérias no intestino delgado superior é uma complicação clinicamente importante para diagnosticar e tratar. O rompimento dos mecanismos normais que inibem o supercrescimento bacteriano, tais como a motilidade do intestino delgado normal e a presença de válvula íleo-cecal podem levar a esta condição. A desconjugação dos ácidos bliares e a inflamação da mucosa com perda diária de absorção resulta na invasão bacteriana. O supercrescimento bacteriano é definido como maior do que 10² colônias de bactérias presentes no intestino delgado, mas pode ser de difícil diagnóstico em neonatos pequenos usando os métodos de teste de respiração ou aspiração do intestino delgado e cultura. Os sintomas clínicos incluem a dificuldade em avançar com a alimentação, a piora na má absorção, perda de peso, hematoquesia, ou distensão abdominal. O diagnóstico deverá ser suspeitado em pacientes com dismotilidade, intestino delgado dilatado ou ausência de válvula íleo-cecal que se apresentam com esse sintoma. O tratamento frequentemente é empírico com antibióticos focando nos organismos gram-positivos e gram- negativos. Os tratamentos típicos incluem a terapia de combinação com cefalexina-metronidazol ou monoterapia com metronidazol, trimetropim-sulfametoxazol, ou gentamicina oral. Mais estudos precisa confirmar se os probióticos têm um papel  na prevenção e tratamento pela inibição do crescimento das bactérias patogênicas. 

Sepse relacionada com o cateter 

A sepse relacionada com o cateter é uma complicação comum e que ameaça a vida de pacientes com intestino curto, que tem risco aumentado de ter infecções recorrentes.  A contaminação externa da linha venosa central e a translocação bacteriana do intestino são consideradas fatores etiológicos. Os organismos gram-positivos e as bactérias entéricas são agentes causativos. Os fungos, tais como a Candida albicans, também têm sido isoladas e deverão ser considerados quando um paciente terminou recentemente um estágio da terapia de antibióticos. Qualquer paciente com intestino curto e cateter venoso central que desenvolve febre, letargia ou outros sinais de infecção deverá ser considerado como tendo bacteremia relacionada com o cateter ou sepse, até que se prove o contrário. As culturas deverão ser obtidas de cada abertura da linha venosa central e perifericamente. Os antibióticos intravenosos de amplo espectro deverão ser instituídos e continuados por no mínimo 48 a 72 horas, enquanto se aguarda as culturas. Se o paciente desenvolver uma infecção fúngica, um fungicida, tal como a anfotericina B, é administrada e o cateter venoso central precisa ser removido. 

NOVAS TERAPIAS MÉDICAS POTENCIAIS

  Baseado nos estudos preliminares, vário terapias pode se provar úteis no tratamento de pacientes com síndrome do intestino curto. O peptídeo 2 do tipo glucagon é um peptídeo proglucagon primariamente secretado do íleo e cólon após a ingestão de alimentos. Sua habilidade em estimular o crescimento da mucosa intestinal e diminuir a motilidade do intestino delgado e secreções, o faz um bom candidato terapêutico. Em um estudo foi mostrado melhora na absorção intestinal e peso corporal em 8 pacientes adultos com ressecção do íleo terminal e cólon. A reposição do ácido biliar com a colisarcosina, um ácido biliar não metabolizado, aumentou a absorção de gordura em 5 pacientes adultos com intestino curto quando administrado com as refeições e pode ser uma opção terapêutica para pacientes com resseções ileais. Existe um registro de caso de uso probiótico com lactobacilos no qual houve sugestão de  aumento da função de absorção jejunal. No entanto, a preocupação de que o tratamento com lactobacilos aumente o risco de acidemia láctica-D. A administração de aminoácido glutamina e hormônio de crescimento realmente acentuaram a adaptação intestinal em ratos com ressecção do intestino delgado significante, mas vários estudos sugerem que não há benefícios significantes desde tratamento quando administrado em adultos. Um estudo multicêntrico examinando os efeitos da glutamina e hormônio de crescimento em crianças com síndrome do intestino curto está sendo completo. 

CIRURGIA 

  Existe um subgrupo de pacientes que não pode abandonar a nutrição parenteral e que podem se beneficiar da intervenção cirúrgica. Embora o intestino residual se torne de alguma forma dilatado durante a adaptação, a dilatação significante pode levar a dismotilidade e supercrescimento bacteriano. Pacientes nessa situação são candidatos para diminuição intestinal, tal como o procedimento de Bianchi. Esta intervenção não muda a área de superfície intestinal, mas melhora a função intestinal e aumenta a absorção. É importante excluir a obstrução do intestino delgado parcial porque a lise das adesões pode levar à resolução dos sintomas. Além disso, várias técnicas podem ser aplicadas para diminuir o tempo de trânsito intestinal, tais como os seguimentos reversos do intestino delgado, para melhorar as funções digestivas e de absorção. Uma completa revisão das opções cirúrgicas é apresentada por Thompson et al. 

TRANSPLANTE  DO INTESTINO DELGADO

Comparados com outros órgãos que são amenos para o transplante, o trato gastrointestinal tem provado ser particularmente difícil. No mínimo duas questões parecem ser responsáveis. A primeira é que o trato gastrintestinal é o órgão mais imunologicamente abundante no corpo em termos de linfócitos. Eles servem como um forte estímulo para a rejeição. O segundo é que a flora bacteriana do intestino delgado e grosso serve como um grande reservatório de patógenos potenciais, aumentando o risco de infecção após o transplante.  

As tentativas iniciais de transplante do intestino delgado começaram nos meados dos anos 60 e duraram até o início dos anos 70, mas foram abandonados porque todos os pacientes morreram. O advento de imunosupressores mais eficazes foi o passo crítico que permitiu o transplante do intestino delgado de continuar. Tentativas registradas começaram de novo em 1987. Embora esse paciente também tenha morrido subsequentemente, a duração da sobrevivência da criança (> 6 meses de sobrevivência) demonstrou que uso de ciclosporina, como um imunosupressor, poderia acentuar a sobrevivência significantemente. O próximo avanço importante veio no início dos anos 90, com o advento de imunosupressores mais efetivos (tacrolimus). 

Indicações para o transplante 

Embora a princípio pareça que as indicações para o transplante do intestino delgado sejam relativamente evidentes, elas podem ser difíceis de racionalizar em muitos pacientes. É claro que alguns pacientes com síndrome do intestino curto são candidatos potenciais. A sobrevivência e qualidade de vida após o transplante, no entanto, devem ser consideradas em relação à nutrição parenteral de longo prazo, e a probabilidade de que a criança eventualmente seja capaz de abandonar a nutrição parenteral. 

Os pacientes com síndrome de intestino curto e doença do fígado severa e progressiva associada com nutrição parenteral são candidatos definitivos para o transplante do intestino delgado, se a alternativa é a morte. Esses pacientes devem se submeter tanto a transplante do intestino delgado como de  fígado. Os dados recentes sugerem, entretanto, que a sobrevivência dessas crianças é menor do que aquelas que receberam apenas o transplante de  intestino delgado. De forma ideal, os pacientes deverão ser identificados precocemente de forma que a sua doença hepática não aumente a mortalidade associada com o transplante do intestino delgado. Infelizmente isso não é sempre fácil de acontecer, porque a doença hepática associada com a nutrição parenteral não é sempre progressiva. Se o intestino continua a se adaptar, permitindo que a nutrição parenteral seja significantemente reduzida ou descontinuada, a doença hepática  frequentemente evolui lentamente com menos de 4% das crianças progredindo para a insuficiência hepática. 

Recentemente, a Sociedade Americana de Transplante publicou indicações para o transplante do intestino delgado em crianças. Esses incluem a doença hepática associada com a nutrição parenteral, a sepse recorrente, a ameaça de perda de acesso venoso central. Eles afirmam que a doença hepática irreversível é sugerida pelo hiperbilirrubinemia persistindo além de 3 a 4 meses de idade, combinada com características de hipertensão portal, tais como, esplenomegalia, trombocitopenia, ou veias abdominais superficiais proeminentes; varizes esofagianas, ascite, e função de síntese prejudicada, nem sempre  estão presentes. 

Tem sido sugerido que crianças com intestino muito curto (< 30 a 40 cm) que desenvolvem icterícia logo após o nascimento, sem melhora nos 3 a 4 meses de idade, são de alto risco para o desenvolvimento de doença hepática  progressiva. 

Contra-indicações para o transplante do intestino delgado 

No grupo de idade pediátrica, apenas as contra-indicações absolutas ao transplante do intestino delgado são AIDS e sepse generalizada. As contra-indicações relativas são dependentes do centro de transplante, mas incluem peso (< 5 kg) e cirurgias abdominais prévias múltiplas. 

Sobrevivência após o transplante do intestino delgado 

De acordo com dados do registro de transplante intestinal, o tamanho do centro de transplante e o número de transplantes realizados são positivamente correlacionados com o melhor resultado. A mortalidade é centro específica. A maior experiência está na Universidade de Pittsburg. Seus dados sugerem que uma taxa  de sobrevivência com 1 ano de idade de 70%, que declina para 55% aos 3 anos para todas as idades combinadas. A mortalidade é maior em pacientes com menos de 2 anos de idade do que naqueles que são mais velhos (68% - 5 anos de sobrevivência). Aproximadamente 92% daqueles que sobreviveram não eram mais dependentes da nutrição parenteral. A maioria dos centros registra que a sobrevivência é menor para pacientes que receberam um transplante de intestino delgado com um fígado, em oposição àqueles que foram transplantados apenas com intestino delgado. 

Sobrevivência da nutrição parenteral a longo prazo versus após transplante do intestino delgado 

A taxa de sobrevivência geral de pacientes com a síndrome de intestino curto nos anos recentes está na faixa de 80% a 94%, embora, a mortalidade seja maior naqueles com enterocolite necrosante. Em pacientes (principalmente aqueles com síndrome do intestino curto) que requerem nutrição parenteral de longo prazo (até 25 anos), a sobrevivência é de aproximadamente 94%. A sobrevivência a longo prazo após o transplante de intestino delgado é significantemente menor do que aquele para a nutrição parenteral de longo prazo. Como observado previamente, entretanto, aproximadamente 4% das crianças desenvolvem insuficiência hepática. Essas crianças encontram sua única esperança para sobrevivência no transplante de intestino delgado. 

Após o transplante de intestino delgado, a necessidade de medicações imunosupressoras é para o resto da vida. Assim como em outros órgãos transplantados, o paciente encara o risco da doença linfoproliferativa pós-transplante. O risco parece ser maior para o transplante de intestino delgado do que para outros órgãos. Uma série de novos procedimentos e medicações  estão sendo desenvolvidas para diminuir estas e outras complicações do transplante do intestino delgado. É muito provável que a sobrevivência após o transplante de intestino delgado continuará a melhorar.    

