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1. Introdução 

A doença de Crohn (DC) é uma afecção crônica, de caráter recorrente que 

causa danos estruturais e sequelas no segmento intestinal acometido (delgado ou 

cólon), podendo levar a formação de fistulas e/ou estenoses; além disto, não 

raramente, apresentando manifestações extra-intestinais e que, idealmente, deve ser 

manejada de forma multidisciplinar. (1) Nos últimos anos, diversos medicamentos 

foram incorporados à prática clínica e, sabidamente, promoveram melhores 

desfechos, alterando a história natural da doença e suas complicações.. Contudo, 

aproximadamente metade dos pacientes ainda são submetidos a uma ou mais 

cirurgias intestinais ao longo da vida. (1,3) Neste cenário, pode haver a necessidade 

de ressecções múltiplas ou extensas do intestino delgado e a Síndrome do Intestino 

Curto (SIC) pode ser uma complicação, ainda que rara, mas grave nestas condições. 

Sua prevalência é estimada em cerca de 1% desses individuos. (4)  

A síndrome do intestino curto (SIC) pode ser definida como um estado de má 

absorção global decorrente de um intestino delgado remanescente, em continuidade, 

menor que 200 cm a partir do ligamento de Treitz.(5) De acordo com a configuração 

cirúrgica do intestino que resulta no SIC, os pacientes podem apresentar-se como tipo 

1, que abrange casos mais severos, nos quais houve ressecção extensa de jejuno, 

íleo e cólon, e a exteriorização do intestino delgado remanescente na forma de 

jejunostomia fez-se necessária; o tipo 2 que inclui pacientes submetidos à ressecção 

jejunoileal nos quais foi possível a reconstrução do trânsito intestinal por meio da 

realização da anastomose jejunocólica e o tipo 3 que compreende indivíduos nos 

quais a ressecção foi predominante do jejuno, sendo preservado pelo menos 10 cm 

de íleo terminal e o cólon permaneceu íntegro, o que possibilita anastomose 

jejunoileal.(5) No que tange a falência intestinal  (IF), é caracterizada pela redução da 

função intestinal abaixo do mínimo necessário para a absorção de macronutrientes 

e/ou água e eletrólitos e a suplementação intravenosa é obrigatória,  de acordo com 

a ESPEN (European Society of Parenteral and Enteral Nutrition).(5)  

A despeito da falência intestinal ser secundária a diversas condições, a DC é 

considerada causa mais comum a partir de dados de registros de nutrição parenteral 

domiciliar.(6) Dados oficiais do Reino Unido evidenciam que a DC é a afecção de base 

em cerca de 30% dos pacientes com falência intestinal crônica (6,7). Os eventos 

fisiopatológicos que mais frequentemente levam à IF na DC incluem múltiplas 



 

ressecções (Síndrome do Intestino Curto), como também as fístulas enterocutâneas, 

obstruções mecânicas e má absorção associada a doença extensa do intestino 

delgado (6). 

Neste cenário, pacientes com DC que possuem critério para falência intestinal, 

em sua maioria, portadores de SIC, devem ser submetidos à abordagem propriamente 

dita da doença, mas também à reabilitação intestinal. Seu foco principal é otimizar a 

capacidade de absorção do intestino remanescente e favorecer sua readaptação, a 

fim de melhorar o estado nutricional desses pacientes, priorizando o controle da 

absorção de líquidos, eletrólitos e nutrientes de forma individualizada (figura 1) (8). 

Figura 1. Modalidades relacionadas à reabilitação intestinal 

 

2. Reabilitação intestinal 

2.1 Reabilitação espontânea 

Após ressecção intestinal extensa ocorre uma adaptação fisiológica 

espontânea em até 2–3 anos, caracterizada por aumento da superfície intestinal 

(aprofundamento de criptas e aumento das vilosidades intestinais), maior expressão 

de cotransportadores intestinais e de secreção hormonal (peptídeo Y, peptídeo 

semelhante ao glucagon 1 e peptídeo semelhante ao glucagon 2). Essa adaptação 

inclui também hiperfagia compensatória e alterações na microbiota intestinal. A 

hiperfagia favorece a absorção de nutrientes via tubo digestivo, reduzindo a 

dependência da nutrição parenteral. Os enterohormônios favorecem a recuperação 



 

energética por efeitos tróficos na mucosa e lentificação do trânsito intestinal. Um 

padrão de microbiota diferente pode ser benéfica ao estimular a produção de ácidos 

graxos de cadeia curta (SCFAs), que nutrem os colonócitos e produzem até 1000 

kcal/dia (9). 

2.2 Terapia nutricional 

A terapia nutricional na SIC tem como objetivo a manutenção/recuperação do 

estado nutricional e hidratação do individuo, uma vez que as perdas resultantes da 

dierria ou de ostomias é significativa.(10) 

A hidratação oral é preferencialmente realizada por meio de soluções 

isotônicas, especialmente as formulações reconhecidas como soluções reidratação 

oral (SRO). Tal estratégia é fundamental para reduzir a necessidade de reposição 

intravenosa.(10) Diante da compensação da má absorção da dieta via oral pela 

hiperfagia, recomenda-se aumentar a ingestão calórica em 50 a 400% do gasto 

energético de repouso, fracionar as refeições para evitar o jejum prolongado, além de 

limitar o consumo de açúcares simples e demais substâncias que acelerem o trânsito 

intestinal, como café e álcool (5,11). 

A terapia nutricional parenteral é indicada principalmente nas fases iniciais da 

falência intestinal, sendo utilizada até que ocorra reabilitação espontânea do trato 

gastrointestinal (TGI). Estima-se que cerca de 55% dos pacientes consigam 

interromper a nutrição parenteral em até cinco anos, contudo estas taxas variam a 

partir da anatomia intestinal remanescente. No tipo 1, não ultrapassa 20%, no tipo 2 

atinge 40% e no grupo 3 80%.(5,12)  

A terapia nutricional enteral deve ser considerada como estratégia de 

estimulação adaptativa do intestino remanescente após a ressecção, especialmente 

em pacientes com débito diarreico inferior a 2 litros por dia, sendo uma excelente 

opção para o desmame da nutrição parenteral, preferencialmente por meio do uso de 

fórmulas poliméricas.(5) 

2.3 Terapia medicamentosa 

O manejo medicamentoso da SIC envolve classicamente diversas estratégias, 

como a utilização de fármacos que retardam o trânsito intestinal para controlar a 

diarreia, o uso de agentes antissecretores para reduzir a hipersecreção gástrica, 



 

resinas para neutralizar a ação dos sais biliares no cólon, enzimas pancreáticas para 

favorecer a absorção de nutrientes e antibióticos para o tratamento do 

supercrescimento bacteriano (quadros 1 e 2).(8) 

Quadro 1. Antisecretores 

Medicamento Dose Mecanismo Efeito adverso 

IBPs1 40-60 mg/dia 

(IV/VO) 

Hipersecreção 

gástrica 

Redução B12, 

ferro, cálcio, SIBO2 

 

Análogos de 

somatostatina 

(octreotide) 

 

50 mcg 2-3x/dia 

(SC / IV) 

 

Secreção gástrica, 

pancreática e biliar 

 

Efeitos 

cardiovasculares 

Náuseas/Zumbido 

Constipação 

 

Racecadotrila 

 

100 mg 3x/dia 

 

Inibidor de 

encefalinases 

(motilidade) 

Náuseas 

Vômitos 

Cefaleia 

 

Clonidina 

 

0.1 mg 2x/dia 

 

Secreção de cloro 

(colón)  

 

Hipotensão 

 

Adaptado de Silvestre et al. Current Treatment Options in Gastroenterology 22.3 (2024): 155-166 (8).  

1: inibidores de bomba de prótons 

2: Supercrescimento bacteriano do intestino Delgado 

Quadro 2. – Antidiarreicos e outros 

Medicamento Dose Mecanismo Efeito adverso 

Loperamida Individualizar: 16-24 

mg/dia? 

Motilidade 

gastrointestinal 

Dor abdominal 
Distensão 

Constipação 

Codeína 5-15 mg 4x/dia Motilidade 

gastrointestinal 

Náusea/Vômito 
Tontura/Zumbido 
Constipação 

Adição 

Antidepressivos 

tricíclicos 

25-50 mg/dia Motilidade 

gastrointestinal 

Náusea/Vômito 
Humor 

Constipação 



 

Colestiramina 4g 1-4x/dia Quelante de sais 

biliares 

Interação 
medicamentosa 

(4h após ou 1h 

antes das demais 

drogas 

Antibióticos -  SIBO1 Resistência 

antimicrobiana 

Enzimas 

pancreáticas 

25-50.000 

UI/refeições 

IEP2 - 

  Adaptado de Silvestre et al. Current Treatment Options in Gastroenterology 22.3 (2024): 155-166 (8).  

1: Supercrescimento bacteriano do intestino Delgado 

2: Insuficiência exócrina do pâncreas 

 Mais recentemente, a utilização da terapia hormonal como agente trófico 

do TGI também passou a compor o arsenal terapêutico no manejo desta sindorme. O 

teduglutide é um análogo recombinante do peptídeo semelhante ao glucagon tipo 2 

(GLP-2), aprovado pela FDA para o tratamento da SIC. A administração de GLP-2 

demonstrou reduzir perdas secretórias, diminuir a motilidade gastrointestinal e 

estimular a hiperplasia das vilosidades, com redução do suporte parenteral (>20% de 

redução do volume basal) após 24 semanas, quando comparados ao placebo (63% 

vs 30%).(13,14) Outros estudos confirmaram a eficácia do fármaco na redução ou 

descontinuação da nutrição parenteral, com benefícios sustentados por até 3 

anos.(15) 

 Em pacientes com SIC associada à DC, os resultados também têm sido 

promissores. Kochar et al relataram uma série de casos de 13 pacientes com DC 

complicada (comportamento estenosante ou penetrante) que receberam o teduglutide 

alem da terapia direcionada para a DC propriamente dita. Houve redução do suporte 

endovenoso em toda amostra (mediana de 3,1 L/semana) e, em 46% dos casos, a 

nutrição parenteral foi completamente descontinuada.(16) Apesar ddestes resultados 

iniciais, são necessários mais estudos e, principalmente de longo prazo para 

estabelecer a recomendação rotineira do teduglutide em pacientes com DC-SIC. 

2.4 Reconstrução cirúrgica 

A reabilitação cirúrgica envolve procedimentos que tem como objetivo atenuar 

obstruções, desacelerar o trânsito intestinal e otimizar o diâmetro intestinal 

remanescente.(13) O tratamento cirúrgico da SIC inclui reconstrução do trânsito 

intestinal e técnicas de alongamento do comprimento intestinal. Em relação à segunda 



 

opção, sua factibilidade é possivel a partir de alterações adaptativas (dilatação) das 

alças remanescentes e pode ser realizado por meio da enteroplastia transversal 

seriada (STEP) ou do alongamento longitudinal (técnica de Bianchi).(17) Há poucos 

dados disponíveis sobre a segurança dessas cirurgias em pacientes com DC.(13) 

2.5 Transplante intestinal 

No Brasil, o transplante intestinal é indicado em casos de falência intestinal 

quando há concomitantemente complicações graves associadas ao uso prolongado 

da nutrição parenteral e esgotamento das alternativas de reabilitação intestinal. Entre 

os critérios estão doença hepática crônica induzida por nutrição parenteral, falência 

de acessos venosos centrais, infecções recorrentes de cateter e episódios repetidos 

de desidratação ou desequilíbrios metabólicos.(5) 

Diversos casos de transplante intestinal em pacientes com falência intestinal 

crônica por DC já foram documentados. Dados de registros nos EUA e Europa 

apontam que a DC é a segunda principal indicação de transplante intestinal em 

adultos, atrás apenas da trombose vascular.(18,19) As taxas de sobrevida em 1, 3 e 

5 anos são de 85%, 67% e 54% respectivamente, e a recidiva da DC no enxerto é 

rara e geralmente de baixa relevância clínica, muito possivelmente relacionada à 

imunossupressão utilizada para prevenção da rejeição.(20,21) 

3. Conclusão 

A Síndrome do Intestino Curto associada à Doença de Crohn é uma condição 

rara e desafiadora. O cuidado dos pacientes deve ocorrer idealmente em centros 

especializados em reabilitação intestinal. O conhecimento das definições de falência 

intestinal e de SIC (e seus subtipos) são fundamentais para o manejo correto. O 

tratamento clínico deve ser otimizado para prevenir novas perdas intestinais e 

potencializar a função do intestino remanescente. Embora o transplante intestinal 

ofereça a possibilidade de recuperar a autonomia enteral em casos selecionados, as 

evidências atuais favorecem abordagens conservadoras, a menos que haja 

complicações graves e potencialmente fatais da SIC.    
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