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Resumen

La ostomia de alto débito es una complicacion frecuen-
te en pacientes portadores de ileostomias que esta poco
identificada y que no suele ser adecuadamente abordada
desde el punto de vista clinico. No esta descrita de mane-
ra consensuada, pudiendo variar entre débitos de 2.000
ml en 24h o alrededor de 1.500 ml en durante 3-5 dias,
segun los autores. Suele presentar graves consecuencias
para el paciente tanto a corto como a largo plazo y esta
asociada a reingresos. Se presenta una revision de la li-
teratura publicada al respecto sobre los factores relacio-
nados con la reseccion quirtirgica que influyen en una
posterior aparicion de esta complicacion, las causas que
intervienen en su desarrollo, la necesidad de establecer
un concepto objetivo y claro de alto débito asi como las
implicaciones negativas presenta. Asi mismo se recoge
como debe realizarse el manejo de estos pacientes con
respecto al tratamiento y abordaje nutricional.
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Introduccion

Las causas mds frecuentes de reseccion intestinal en
adultos son las cirugfas secundarias a causas vascula-
res y neopldsicas, o enfermedad inflamatoria intesti-
nal con mal control farmacolégico'. Muchas de estas
resecciones precisan la realizacidn de ostomias cuyas
complicaciones pueden afectar a la calidad de vida de
los pacientes o generar costos afiadidos al proceso?.

Las tasas de complicacion de las ostomias son muy
altas. En estudios amplios se describe una tasa del 34
al 46%3**, aunque hay series que muestran una tasa de
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HIGH OUTPUT STOMA:
DETECTION AND APPROACH

Abstract

High output stoma is a frequent complication in pa-
tients with ileostomies that is not well identified and is
not often properly addressed by clinicians. It has not
been described properly, and can vary between debits
of 2.000ml in 24 h to 1.500 ml in 3-5 days, according to
different authors. Frequently presents both short-term
and long-term negative implications for patients and is
associated with readmissions. We present a review of pu-
blished literature focusing in surgical resection-related
factors that influence a later appearance of this compli-
cation, causes involved in its development, the need to es-
tablish a clear and objective concept of high ouput as well
as the negative implications it presents. Also we develop
how should we the management of these patients regar-
ding treatment and nutritional approach.
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complicacion de hasta el 96% durante las tres prime-
ras semanas’. Estas complicaciones se clasifican, se-
gtin el momento de aparicion, en precoces o tardias.

Dentro de las complicaciones precoces mds frecuen-
tes estdn descritas el dafio en la piel periestomal (6-
42%), infeccion o abscesos (2-15%), retraccién/hun-
dimiento (3-35%), dehiscencia mucocutdnea (7-25%),
necrosis (1-34%) y, aunque menos conocidos, los pro-
blemas hidroelectroliticos y nutricionales asociados a
un débito excesivamente alto por la ostomia®’$,

Si bien durante los primeros dias tras la realizacion
de una ostomia, normalmente hay un aumento del
efluente, éste disminuye rapidamente por la “adapta-
cién intestinal™. Cuando esta adaptacién falla o pre-
cisa de un largo tiempo, los pacientes se enfrentan al
desafio de controlar las grandes pérdidas que pueden
llevar a un estado de deshidratacién crénica'®. En estos
pacientes ostomizados comienzan a aparecer grandes
pérdidas de agua, sodio y magnesio'' asi como des-
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nutricién y pérdida de peso a largo plazo. Este evento
se conoce como Ostomia de Alto débito (OAD) y en
algunos estudios ha sido identificado como precursor
de deshidratacién y disfuncion renal'2.

Los reingresos hospitalarios de pacientes osteomi-
zados que han sido sometidos a cirugia colorrectal
son frecuentes y costosos'® y retrasan la recuperacion
después de la cirugia por lo que el adecuado mane-
jo de los estomas puede prevenir la morbimortalidad
asociada cuando se desarrolla OAD. Ademds la OAD
es una complicacion frecuente en pacientes portadores
de ileostomias y estd poco identificada, por lo que no
suelen ser adecuadamente abordadas desde el punto de
vista clinico. Es importante que el abordaje y la educa-
cion de estos pacientes se realice a través de un equipo
multidisciplinar!'*!316,

Implicaciones de la reseccion en transito y
absorcion intestinales

Varios factores determinan la evolucion de los en-
fermos sometidos a este tipo de intervenciones!”:

e Longitud del intestino remanente: Es vital pues
determina la superficie de mucosa que permite la
absorcidn. La reseccion de la mitad del intestino
suele tolerarse bien, pero menos de 180 cm
de intestino remanente suele desembocar en
Sindrome de intestino corto (SIC).

e Zonas de intestino remanente: La pérdida de
ileon es menos perjudicial que la pérdida de
yeyuno debido a la menor capacidad adaptativa
del segundo y porque en las resecciones distales
el trdnsito estd generalmente acelerado ya que las
enzimas no tienen tiempo de contacto suficiente
y se pierden las hormonas reguladoras que a
su vez que favorecen la adaptacion'®. Ademds,
la presencia del colon evita grandes trastornos
hidroelectroliticos y permite compensar parte de
la pérdida de absorcion de nutrientes'.

e Presencia de vdlvula ileocecal: Permite disminuir
la velocidad de trdnsito y aumenta el tiempo
de contacto de los alimentos con la superficie
intestinal al actuar como freno fisico del bolo. La
ausencia de vdlvula favorece el sobrecrecimiento
bacteriano.

e Adaptacion intestinal: Es capaz de aumentar la
superficie absortiva y la capacidad funcional del
intestino remanente. Este proceso sucede en los
primeros 2-3 meses y se puede prolongar hasta
los 2 afos®; depende, sobretodo, de la presencia
de alimentos y secreciones en la luz intestinal y
por ello se recomienda iniciar la tolerancia oral lo
antes posible tras la intervencion quirdrgica.

e Perfil hormonal intestinal: Las hormonas que
se encuentran afectadas normalmente son
las sintetizadas en ileon y colon proximal: el
enteroglucagén y el péptido YY, cuya funcion

de retrasar el vaciamiento gdstrico se pierde, y la
neurotensina. Las tres hormonas también ayudan
al crecimiento intestinal e inhiben la secrecién
gdstrica'. Si se reseca la vdlvula ileocecal el
efecto beneficioso de estas hormonas se pierde.

Concepto de alto débito

Los estomas normales tienen un débito que varfa
entre 500-1.000 ml diarios por las ileostomias. El li-
mite a partir del cual se considera que un estoma estd
produciendo un alto débito no estd claramente defini-
do. Baker et al.*! en un estudio realizado sobre ileos-
tomias definieron las ostomias de alto débito (OAD)
como aquellos casos en los que se exceden los 2.000
ml en mds de 48 h. Otros estudios definen la OAD
como débitos mayores de 1.000 ml-1.200 ml mante-
nidos durante 3-5 dfas*?.

Es importante tener en cuenta que tras la cirugia se
produzca un alto débito autolimitado en un corto pe-
riodo de tiempo*.

En un meta-andlisis publicado sobre las complica-
ciones de los estomas comparando colostomias versus
ileostomias se encontré que tinicamente el alto débito
present6 diferencias significativas, siendo mds comun
en las ileostomias®.

El estudio publicado por Baker et al. en 2009 con
una duracion de 5 afios y una n de 687 estomas for-
mados objetivé una incidencia de OAD precoz en el
16% de los pacientes. Clasificaron a los pacientes con
alto débito en precoces (En las primeras 3 semanas
post-cirugia) y tardias®..

Se han descrito diferencias significativas referen-
tes a una mayor estancia hospitalaria en los pacientes
que presentan OAD? y suele producirse con mayor
frecuencia tras una cirugia urgente’®. En un estudio
publicado con seguimiento de tres meses en pacientes
con ileostomia se observé una tasa de reingreso del
16,9%". En algunos trabajos se ha encontrado un 20-
43% de reingresos a causa de deshidratacion relacio-
nada con las pérdidas por el estoma®.

Factores desencadenantes del alto débito

La aparicién de OAD suele estar asociada a desen-
cadenantes de diversa etiologia®’1°:

e Sindrome de intestino corto (SIC)

* Infecciones: especialmente la enteritis y la sepsis
abdominal.

* Brote de enfermedad inflamatoria intestinal.

* Farmacos: La supresion brusca de farmacos como
corticoides u opidceos, asi como la prescripcién
de medicamentos con efecto procinético
(metoclopramida, laxantes, eritromicina) pueden
aumentar el débito del estoma. Se ha visto que
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metformina también produce aumento de los
débitos del estoma?.

e Obstrucciéon parcial o intermitente: Tras la
resoluciéon de las obstrucciones se producen
también grandes aumentos de débito.

El manejo primario de las ostomias de alto débito
consiste en la identificacion de la causa y en su trata-
miento. La deteccion de esta causa no es facil y en la
mayoria de los estudios se identifica en un pequefio
porcentaje, un 50%?>'.

En un estudio publicado que recoge los factores que
afectan al desarrollo de OAD destacan la edad, la pre-
sencia de cdncer y la aplicacién de quimioterapia o
radioterapia neoadyuvante como variables estadistica-
mente significativas.

Alto débito por clostridium difficile

Cada vez hay mds evidencia de casos de coloniza-
ciones de intestino delgado por C. difficile, causando
enteritis que desembocan en OAD en pacientes porta-
dores de ileostomia®-°, Estd especialmente relaciona-
do con el uso de antibidticos en el paciente, siendo los
mds comunes la clindamicina o la ampicilina, aunque
también se ha relacionado con las cefalosporinas®. El
tratamiento de eleccion es metronidazol o vancomici-
na oral.

Implicaciones negativas de desarrollar alto débito

Complicaciones nutricionales

e Desnutricién caldrica y Pérdida de peso: La
malabsorcién de nutrientes y la diarrea provocan
pérdidas de masa corporal paulatina, incluso
aunque el paciente reciba una dieta hipercaldrica.
La presencia o ausencia de colon es importante
en el abordaje de estos pacientes pues desempefa
un papel importante en el rescate de hidratos
de carbono no absorbidos ya que las bacterias
coldnicas los degradan a dcidos grasos de cadena
corta que son absorbidos por los colonocitos
pudiendo aportar de esta forma hasta 500kCal/
dia'.

e Déficit de vitamina B12: Su absorcidn se limita al
ileon. Esta malabsorcion depende de la longitud
del fleon resecado. Una reseccion de mds de 60cm
llevard a un déficit demostrable de B12, pudiendo
ocasionar en los pacientes anemia perniciosa o
megalobldstica.

e Malabsorcion de sales biliares: La reseccion de
mds de 100cm lleva a malabsorcion grave de sales
biliares que en caso de superar la sintesis hepdtica
pueden llevar a una disminucion progresiva de la
reserva de dcidos biliares y a una solubilizacién

micelar insuficiente de las grasas y vitaminas
liposolubles. Ademds, tanto las sales biliares
como los dcidos grasos aumentan la diarrea®.

Desequilibrio hidroelectrolitico y deterioro de la
funcion renal

En los pacientes con resecciones, especialmente
aquellos con ostomias proximales y dietas sin restric-
ciones, no pueden absorber volimenes tan elevados
de ingesta y sufren una diarrea voluminosa que se
complica, a menudo, con hipovolemia, hiponatremia e
hipopotasemia. Estos pacientes normalmente pierden
entre 90-120 mEq de sodio y 10-20 mEq de potasio
por el estoma y necesitardn complementos parentera-
les y/u orales para abordar esta situacion patoldgica'.
Ademds, un porcentaje (30-71%) elevado de los pa-
cientes que presentan OAD desarrollan insuficiencia
renal aguda secundaria a la deshidratacién®**?, estan-
do descrito que la formacién de una ileostomia como
factor de riesgo en el fallo renal?. Se estima que el
mayor riesgo de deshidratacion ocurre entre el tercer
y octavo dia tras la cirugia®.

Hipomagnesemia

Es una patologia muy habitual, aunque poco estudia-
da en la derivacién quirdrgica intestinal por la dismi-
nucion de la superficie de absorcion y por la quelacion
con dcidos grasos*. Se define cuando la concentracién
sérica es menor a 1,5 mg/dl. Inicialmente cursa con
hiperexcitabilidad muscular®®, incluso tetania laten-
te (Chvostek-Trousseau positivo) y convulsiones. Es
muy normal la aparicién de hipopotasemia y de hipo-
calcemia, ambos trastornos electroliticos refractarios
al tratamiento hasta que el magnesio es corregido. El
tratamiento es bdsicamente empirico, se utiliza sobre-
todo la via intravenosa pero para tratamientos créni-
cos es preferible la via oral. Por desgracia la via oral
adolece de dificultades en la administracion, con una
recuperacién mds lenta y con la posibilidad de que
aparezca intolerancia gastrointestinal®®. Esta alteracién
electrolitica puede ocurrir hasta en el 45% de los pa-
cientes con OAD a causa de un hipoaldosteronismo
secundario a la cirugia, pérdida de superficie de absor-
cion o quelacion por parte de los dcidos grasos y suele
ocurrir en OAD de larga duracién?..

Manejo del paciente con ostomia de alto débito

En la tabla I se detallan las distintas fases de actua-
cion del “protocolo de abordaje del alto débito por la
ostomia” implantado en nuestro hospital, basado en el
utilizado previamente por Baker et al. en su estudio®’.
Como hemos comentado previamente, antes de plan-
tearse el abordaje farmacoldgico y nutricional de estos

Ostomias de alto débito: deteccion y
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Tabla I
Protocolo de abordaje del alto débito por la ostomia

Deteccion y abordaje de la causa subyacente

Antes de iniciar el abordaje farmacoldgico y nutricional, es preciso detectar la causa subyacente que estd provocando esa OAD

y tratarla:

— Las infecciones gastrointestinales (descartar infeccion por Clostridium difficile mediante coprocultivo)

Relacionada con la medicacidn:

* Fdrmacos procinéticos pautados: metoclopramida, laxantes, eritromicina...

¢ Retirada brusca de corticoides

e La metformina también produce aumento de los débitos del estoma.

Las obstrucciones intestinales

— La sepsis intraabdominal

— Brote de enfermedad inflamatoria intestinal
— Sindrome de intestino corto

Fase I: — Restriccidn de la ingesta de liquidos a 500-1000ml diarios. Las bebidas isoténicas son las mejores

Abordaje inicial,

Reduccion de zumos de fruta.

opciones en estos pacientes. Debe evitarse la ingesta de bebidas hipotonicas, té, café, alcohol y

las pérdidas — Realizar hidratacién por via intravenosa.
de fluidos y de — Pautar Loperamida 2mg antes Desayuno-almuerzo-cena y en la noche
electrolitos — Monitorizacién: balance estricto de fluidos, peso diario, analitica completa que deberd incluir

electrolitos (magnesio, calcio, fésforo, potasio y sodio).
 Iniciar suplementacion oral o iv. de electrolitos si es necesario tras resultado de analitica.
— Inicio de valoracién nutricional y abordaje nutricional
— Valoracion de niveles de B12 en pacientes que NO estén recién operados
— Revisar débito del estoma en 48-72h: si se resuelve aumentar la ingesta oral de liquidos e iniciar la
retirada de la medicacion y sueroterapia.

Fase II: — Continuar con la restriccion en la ingesta de liquidos y con el seguimiento nutricional. Iniciar

Si continiia
la OAD,

ingesta de SueroOral (2,5g CINa, 1,5g CIK, 2,5¢ HCO3Na, 1,5g azticar y 1L Agua) como tinica
fuente oral de fluidos (500-1000ml/dia)

seguimiento — Aumentar Loperamida 4mg antes desayuno-almuerzo-cena y en la noche (maximo 16mg/dia)

antes de desayuno y cena.

Fase L.

— Iniciar tratamiento con omeprazol 20mg/12h., si ya estaba pautado aumentar a 40mg/12h.
— Si malabsorcion de grasas, esteatorrea, o débito bilioso y pruriginoso afadir colestiramina 4g/12

— Continuar con la monitorizacién y la suplementacion de electrolitos si es necesario igual que en la

— En caso de continuar la OAD en 48-72h: continuar con Fase I1I

Fase III. — Suplementacién con vitaminas orales hidro y liposolubles

Si continiia
OAD,
evaluacion del
tratamiento y
manejo

Mantener Loperamida y afiadir codeina 15-60mg. antes Desayuno-almuerzo-cena. Contraindicado
si el paciente tiene CICr<15ml/min

Si continda malabsorcién de grasas aumentar colestiramina 4g antes de desayuno-almuerzo-cena.
Si OAD > 2000ml después de dos semanas: Afiadir Octreétido 200mcg/dia durante 3-5 dias. Si no
se observa mejorfa suspender.

Revisar la ingesta de liquidos.

Abordaje nutricional especifico

— Se debe evitar la ingesta de liquidos durante las comidas.
— Puede ser recomendable un aumento puntual del contenido en sal de las comidas para favorecer la reabsorcion de fluidos.

La evidencia del uso de fibra soluble estd muy limitada La fibra insoluble estd contraindicada por el riesgo de obstruccion.

Se desconoce el efecto de los microorganismos antidiarreicos sobre las OAD.

pacientes, es preciso detectar la causa subyacente que
estd provocando esa OAD vy tratarla’. Es importante
que el abordaje y la educacion de estos pacientes se
realice a través de un equipo nutricional multidisci-
plinar que incluya farmacéuticos, nutricionistas, en-
fermeros y cirujanos'*'>!S. Un estudio publicado en
2012 midio la tasa de reingreso por deshidratacién en
los pacientes con ileostomia comparando dos perio-
dos, en uno de ellos inclufa la implementacion de un
protocolo perioperatorio de educacidn a los pacientes

en el manejo del estoma y del débito. Se disminuyd
de manera significativa el nimero de reingresos rela-
cionados, aunque no hubo diferencias en cuanto a la
duracidn de la estancia¥’.

Manejo nutricional en alto débito

Se debe evitar la ingesta de liquidos durante las co-
midas ya que acelera el trdnsito® y puede ser recomen-
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dable un aumento del contenido en sal de las comidas
para favorecer la reabsorcion de fluidos*°.

La evidencia del uso de fibra en pacientes con OAD
estd muy limitada*'. Los pacientes que hayan sufrido
una hemicolectomia izquierda o una sigmoidectomia
pueden continuar con una dieta normal con fibra, en
cambio las hemicolectomias derechas o colectomias
totales deberdn recibir dietas pobres en residuos*.

Se desconoce el efecto de los microorganismos anti-
diarreicos sobre las OAD.

Manejo equilibrio hidroelectrolitico

Es importante que el paciente reconozca los sinto-
mas de una deshidratacion, mareo, sed, disminucion
de la miccion, boca seca, debilidad y espasmos mus-
culares; y que sean capaces de vigilar el volumen de
débito del estoma'.

Ante la aparicion de OAD es necesario monitorizar
estrechamente el balance de fluidos en el paciente, re-
gistrando todas las entradas y salidas, monitorizando
el peso y el sodio en orina** asi como un perfil com-
pleto de electrolitos, que incluya siempre el magnesio,
y marcadores nutricionales*. El sodio en orina debe
mantenerse en torno a 20mmol/l, siendo valores de
10mmol/l compatibles con una deplecion.

Es importante proporcionar a los pacientes solucio-
nes orales como la ideada por la OMS (2,5g CINa,
1,5g CIK, 2,5¢ HCO3Na, 1,5g azicar y 1L Agua)
cuya concentracion de sodio, 90mmol/l, es ideal para
favorecer la absorcion de este electrolito y de la glu-
cosa, en vez de provocar su secrecion. El volumen
total de fluidos debe limitarse en la fase aguda del
OAD a 500-1.000 mI>'#4# Ademds, se debe evitar
la ingesta de bebidas hipotdnicas, té, café, alcohol y
zumos de fruta'.

Manejo farmacologico

La medicacidn es util para controlar el débito pero
es muy importante educar al paciente en cémo y cudn-
do puede hacer uso de ella®.

Antidiarreicos

Es frecuente el uso de antidiarréicos como lope-
ramida o codeina, y en casos extremos el octredtido.
Estda demostrado que reducen en un 50% los débitos
estomales pero dificilmente alcanzan un equilibrio hi-
droelectrolitico en los pacientes.

Como terapia inicial, tras detectar un OAD se reco-
mienda loperamida 2mg 30-60 minutos antes de las
comidas principales y antes de dormir. El débito debe
revisarse en 48-72h. En caso de continuar, se puede
aumentar dosis de loperamida a 4mg por toma (has-
ta 16mg al dia). Se prefiere el uso de loperamida al

inicio al no causar el efecto sedativo ni adictivo de la
codeina.

En caso de mantenimiento de la OAD, se debe man-
tener la loperamida 2-4mg por toma y afiadir Codeina
entre 15-60mg por toma siguiendo la pauta horaria de
loperamida. La codeina estd contraindicada en pacien-
tes con Aclaramiento renal menor a 15 mg/kg/min

El octreétido, aunque reduce el transito y aumenta
la absorcidn de agua y sodio, también reduce la sinte-
sis de proteinas dificultando la adaptacidn intestinal*.
Se recomienda iniciar tratamiento si después de dos
semanas del tratamiento anterior la OAD continta?'.
Su uso prolongado produce formacioén de litiasis biliar.

Se ha visto que el efecto de estos agentes disminuye
con el tiempo.

Quelantes de los acidos biliares

La colestiramina es muy importante en estos pa-
cientes permitiendo secuestrar dcidos biliares no ab-
sorbidos que aumentan el trdnsito y disminuyen la
absorcion de cationes divalentes. Sin embargo su uso
continuado, especialmente tras la resolucién de la pa-
tologfa, puede desembocar en malabsorcién de vitami-
nas liposolubles y de los cationes antes mencionados.
Se debe iniciar en dosis bajas a 2g 1-2 veces al dia
elevando la dosis si es necesario.

Inhibidores de la bomba de protones

Es importante también el uso de antidcidos inhibi-
dores de la bomba de protones, sobre todo al principio
pues la reseccidn produce un desajuste en el equilibrio
de las hormonas gastrointestinales, causando una ele-
vacidn de la gastrina que deriva en una hipersecrecion
gdstrica que puede mantenerse a largo plazo y que estd
implicada en la aparicion de diarrea y en consecuencia
alto débito*’. Suele aparecer a las dos semanas de rea-
lizada la reseccion®.

Se debe iniciar con 20mg de omeprazol cada 12h
pero pueden requerirse dosis de hasta 40mg cada
12h?'%3, Es importante tener en cuenta el lugar de ab-
sorcion del farmaco que es en duodeno, una reseccion
amplia de esta parte de intestino delgado puede im-
plicar la necesidad de administrar el firmaco por via
intravenosa.
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