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Excmo. Sr. Presidente de la Real Academia Nacional de Medicina de
Espana,

Excmos. e [lmos. Sras. y Sres. Académicos,

Autoridades,

Querida familia,

Seiioras y Sefiores:

Quiero que mis primeras palabras sean para agradecer a los miembros
de la Real Academia Nacional de Medicina de Espaa el haberme otorgado su
confianza al acogerme en esta noble y prestigiosa institucion, especialmente
a los Académicos que me honraron avalando mi candidatura y me brindaron
su apoyo: los Excmos. Sres. Don Pedro Sanchez Garcia, Don Julian Garcia
Sénchez y Don Gabriel Téllez de Peralta, mis mentores en esta andadura. Al
Prof. Téllez de Peralta, cirujano cabal e insuperable persona, le doy ademas
las gracias por haber aceptado generosamente dar contestacion a mi discurso
de ingreso.

Es para mi un gran honory responsabilidad ocupar un sillén en esta Real
Academia; mucho mas si es el que correspondié a mi antecesor y maestro, el
Prof. Luis Garcia-Sancho Martin, con el que he compartido vivencias y tareas
durante treinta afios en la Facultad de Medicina de la UAM y en el Hospital
Universitario “La Paz". En este tiempo, me transmitié sus conocimientos,
impulsé mi carrera académica y me profesé afecto y entraniable amistad. Estoy
seguro que hoy él esta también con nosotros, como en tantas sesiones a las
que asisti6. Con mi emocionado recuerdo, quiero testimoniar mi gratitud por
Sus ensefanzas y consejos, por su amistad y por ser ejemplo de los valores y
modos que han de primar en un profesor universitario. Ocupar el sillon que
€l dej6 vacante conlleva un compromiso afadido que asumiré con lealtad y
dedicacion.

Quiero también rendir reconocimiento al Prof. Ignacio M? Arcelus Imaz,
con quien realicé la especialidad, ejerci la cirugia general y me inicié en la
docencia durante mi etapa de postgraduado en la Universidad de Granada;
circunstancia que generd una afectuosa relacion entre ambos mantenida
a lo largo de los afios; al malogrado Prof. Aurelio Murillo Taravillo, joven y
prometedor catedratico con el que tuve la fortuna de iniciar mi formacién
investigadora en el Departamento de Fisiologfa Animal de la universidad
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granadina; a los Profesores Diego Figuera Aymerich y José Luis Castillo-
Olivares, quienes convirtieron mi estancia en el Servicio de Cirugia
Experimental de la Clinica Puerta de Hierro en un tiempo inolvidable de
aprendizaje investigador.

Mi agradecimiento a mis preceptores en los afios de formacion
postdoctoral en la Universidad de Cambridge (UK) y Paris: los Profesores
Richard Keynes, Sir Roy York Calne y Jean Claude Patel, por su acogida y
eficiente tutela.

Mi recuerdo, con admiracion y gratitud, al Prof. Hipdlito Duran Sacristan,
quien me avalé como Académico Correspondiente de esta Corporacién hace
ya casi tres décadas, por sus deferencias y magisterio cuantas veces lo requeri.

Mi gratitud también a los colegas que me han aportado saberes y
experiencia en mi practica quirtirgica en el Hospital Universitario “La Paz";
en particular al Dr. Santiago Fernandez de Lis.

Mi reconocimiento a la Universidad Auténoma de Madrid, que me acogié
y me ofreci6 la oportunidad de continuar una carrera docente e investigadora
que culminé con la obtencién y desempertio de una Catedra de Cirugia.

Mi aprecio a mis colaboradores y colegas de 1a Facultad de Medicina de la
UAM vy del Hospital Universitario “La Paz"; a mis pacientes, de los que tanto
he aprendido, y a mis alumnos, doctorandos y médicos residentes, por lo que
me han ensenado.

En el plano personal, mas intimo, quiero expresar mi profunda gratitud
a mi familia: a mi madre, con el recuerdo emocionado a su memoria, por
la educacion recibida, su ejemplo y apoyo incondicional, quien, tras la
muerte prematura de mi padre, fue mi referente en valores y actitudes; a
mis hermanas, Consuelo y Maria Teresa, por su cercania y generosidad sin
limites; a mi mujer, Maria José Cano, con la que siempre tendré una deuda
impagable, por su valiosa colaboracion en mi recorrido profesional y ser
pilar de toda la familia; a mis hijos, Estefania, José Antonio y Cristina, a
los que sumo a Jorge Cuervo, el mas reciente miembro incorporado al grupo
familiar. A todos les doy las gracias por su buen hacer y espiritu critico; sin
ellos saberlo, me hacen mejorar cada dia. Y especialmente a mis nietas,
Gabriela, Valentina y Casilda, por ser mi alegria y esperanza.

Tras dar las gracias y declarar afectos, paso a dar lectura del discurso
preceptivo.

SINDROME DE INTESTINO CORTO:
UN RETO PARA LA CIRUGIA

DISCURSO

DEL EXCMO. SR. DON JOSE ANTONIO RODRIGUEZ MONTES
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:.COMO SE DEFINE EL SINDROME DE INTESTINO CORTO?

La reseccién de una longitud importante de intestino delgado produce
una serie de sintomas graves motivados por la reduccion de la superficie
intestinal activa para la absorcién, problema que se incrementa por el
menor tiempo de trénsito de los alimentos, lo que, cuando las resecciones
son extensas conduce a balance calérico negativo, grandes pérdidas de
agua, electrolitos, grasas, proteinas y vitaminas y, en resumen, a deterioro
progresivo del paciente que puede llevar a la muerte por inanicién

;Qué longitud es necesario extirpar para que la reseccién sea considerada
masiva o extensa?

Debido a las variaciones en la longitud y a la inexactitud en las medidas
expresadas por diferentes autores* no existe precision al respecto; sin
embargo, aunque el término “reseccion masiva del intestino delgado” no
supone lo mismo para todos los cirujanos, el criterio mas aceptado considera
como reseccién masiva o extensa aquella que sobrepasa los dos tercios de su
longitud habitual. Si bien la reseccién de hasta los dos tercios del intestino
delgado puede ser bien tolerada, si es mas extensa o, sobre todo, si se resecan
tres cuartas partes, aparece un cuadro clinico denominado sindrome de
intestino corto (SIC). Aunque la gravedad de este sindrome estd en relacién
directa con la longitud y situacion anatémica del intestino resecado o del
intestino no funcionante, en general se considera que el SIC aparece cuando
la longitud residual es inferior a 150 cm. La minima longitud de intestino
necesaria para la resolucién satisfactoria del sindrome es controvertida; no
obstante, esta bien demostrado que la reseccion de mas del 75% se asocia
con secuelas importantes. La integridad de la valvula ileocecal adquiere
especial importancia en las consecuencias metabélicas derivadas de las
resecciones intestinales masivas. Dado que los progresos terapéuticos
alcanzados en los dltimos afios pueden ofrecer a algunos pacientes nuevas
expectativas, la identificacién de los posibles beneficiarios dependera de un
diagnéstico correcto y clasificacién de los mismos, lo que esta dificultado
por las diferentes definiciones del sindrome y fracaso intestinal existentes
en la bibliografa. Por ello, se han consensuado nuevas definiciones de SIC
y de fracaso intestinal, en las que se considera al SIC como solo una causa
de una condicién mas amplia de fracaso intestinal*®: el fracaso intestinal
es el resultado de obstruccion, dismotilidad, reseccion quirtrgica, defecto
congeénito o pérdida de absorcién asociada a enfermedad y se caracteriza por la
incapacidad para mantener los balances energético-proteicos, hidroelectroliticos
o0 de micronutrientes, y el sindrome de intestino corto como el fracaso intestinal
resultante de una reseccion quirdrgica, defecto congénito o pérdida de absorcién
asociada a enfermedad, que se caracteriza por la incapacidad para mantener los
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balances energético-proteicos, hidroelectroliticos o de micronutrientes mediante
una dieta normal convencionalmente aceptada.

EL SIC es un problema clinico comtn para gastroenterélogos, cirujanos
y otros especialistas que tratan patologias nutricionales y gastrointestinales
en nifios y adultos. El SIC asociado a fracaso intestinal es una condicién
muy incapacitante que empeora la calidad de vida y dificulta la integracion
social; aunque esta condicién no es uniformemente fatal, las complicaciones
pueden ser una amenaza para la vida. El SIC puede ser leve, moderado o
grave, segun la calidad y funcién del intestino residual. Qué nutrientes tienen
comprometida la absorcién dependerd de qué drea anatémica del intestino
estd lesionada o ha sido extirpada.

ETIOLOGIA Y EPIDEMIOLOGIA

La primera reseccién masiva de intestino delgado en clinica humana fue
realizada en 1881 por Koéberle® al extirpar con éxito 205 cm de intestino
delgado en una mujer de 22 afios de edad. Sin embargo, las repercusiones
fisiopatologicas consecutivas a la reseccidn de distintas longitudes de
intestino delgado fueron comunicadas posteriormente por Senn’ y por
Trzebicky®. Desde entonces hasta la actualidad se han publicado diversos
trabajos sobre el particular, generalmente casos clinicos, que corresponden
a enfermos en diferentes condiciones fisiologicas, a los que se ha practicado
una reseccién de longitud y situacién anatémica muy variables y también por
causas distintas. Todo ello no hace mas que confirmar que este tipo de cirugia
es cada dia es mas comtn.

Laetiologia del SIC es variada y diferente segiin laedad® !, Las afecciones
que con mayor frecuencia exigen la reseccién de una longitud importante de
intestino delgado se exponen en la tabla I.

En el nino, las causas fundamentales son las enfermedades congénitas
Yy perinatales. Las malformaciones congénitas incluyen la atresia intestinal,
gastrosquisis, onfalocele, enfermedad de Hirschsprung, trastornos del
epitelio intestinal (anomalias congénitas de herencia autosémica recesiva,
que presentan atrofia de las vellosidades intestinales y cursan con episodios
de diarrea intensa desde la primera semana de vida), sindrome de Berdon
(asocia megavejiga e hipofuncién intestinal con existencia de microcolon
¥ ausencia de peristaltismo) y algin caso de intestino corto congénito. En
el periodo neonatal, destaca la enterocolitis necrosante', causa principal
de origen del SIC en niflos prematuros graves (< 30 semanas de gestacion),
en la que parte del intestino ests destruido'®, la invaginacion y el vélvulo
intestinal. A edades mds tardias, el SIC puede aparecer por vélvulo
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intestinal o por enfermedad de Crohn, siendo la actividad de esta dolencia
el factor prondstico mas importante en los pacientes que desa}'roﬂan SIC,
Otras patologias propias de la infancia pueden'generar un s:mdrome de
malabsorcién en ausencia de reseccion quirurgica (SIC func.:onal).. como
ocurre en el sindrome de pseudoobstruccion idiopatica crd\‘mca l.ntestmal,.en
las enteropatias crénicas, el esprue refractario y la enteriu.s radica. También
pueden requerir resecciones intestinales en la edad pEd.iétIlC?. otros.proc?sos
como el ileo y la peritonitis meconial, tumores intraabdominales invasivos
(como los desmoides) y evisceracion accidental.

En el adulto, las causas mas habituales son los accidentes vasculares dela
arteria mesentérica, la enfermedad de Crohn y la enterijci’s post—r.adlacién. La
isquemnia mesentérica puede ser el resultado de la oclusion arterial o venosa,
o de vasoconstriccion asociada a situaciones de bajo gasto. Se ha es.nmado
su incidencia en uno de cada mil ingresos hospitalarios' y su mortalidad es
elevada, oscilando entre el 59 y 93% segun las series'”. También aparece SIC
tras resecciones multiples en pacientes con enfermedad de CrohnS, aunque
los progresos alcanzados en el tratamiento de esta pa.tolf:gla hlan red}mdo su
prevalencia como causa de SIC, oscila entre 0,1-5% la incidencia del sindrome
asociado a Crohn'>". La enteritis por radiacién puede ser causante de SIC por
pérdida anatémica si requiere exéresis o por pérdida funcional de superficie
de absorcién. La frecuencia de enteritis radica varia entre 0,5-15% de los
pacientes tratados con radioterapia abdominal”. Tras resecciones intestinales
indicadas por enteritis radica, el 12% de los enfermos desarro]lar.ji’un SIC.
Las complicaciones intestinales de la radioterapia estan en funaf?n .de‘ la
dosis y de la longitud de intestino expuesto, hecho que con frecuenc%a ]?Jmta
el tratamiento radioterapico de tumores pélvicos y abdominales. Asimismo,
puede aparecer un SIC tras operaciones realizadas para tratar otros procesos,
como traumatismos, tumores invasivos del mesenterio, pseudoobstruccion
colica cronica, obstruccién intestinal por hernias externas o 'mternzfs
estranguladas, vélvulos, incluso por error quirtrgico (gastroileostomia
inadvertida durante gastrectomfa por cincer).

La incidencia y prevalencia del SIC son desconocidas porque no existen
registros rigurosos. Las estirnaciones estin basadas in&rectmente en ‘l‘css
datos facilitados por el registro del nimero de personas que reaben‘nutncx.on
parenteral domiciliaria (NPD) en los que el SIC es la indicacion mds comun.
Se ha notificade una incidencia entre el 0,1 y el 1,1% de casos de SIC en
Estados Unidos de América (EEUU), y en Canada del 24,5% por cada 100.000
nacidos vivos'®'® con una incidencia mayor en los pacientes con menos de 37
semanas de gestacidon comparados con recién nacidos vivos a térmim‘) (353,7
por 100.000 habitantes versus 3,6 por 100.000 habitantes)*, Otro informe
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revela una incidencia de 25 casos por 100.000 en el que las resecciones
intestinales son mas extensas en prematuros (< 32 semanas de gestacion)®.
En otros dos estudios en pacientes con intestino corto se verifica que la
mayoria de los pacientes han sido mujeres mayores de 50 arios de edad”*;
no obstante, la etiologia multifactorial, las confusas medidas de la longitud
intestinal y las diferentes definiciones del SIC hacen dificil comparar ambos
anélisis. En EEUU la prevalencia anual de NPD ha sido evaluada en unos 120
por millén, de los cuales un 25% tiene SIC*%; anualmente el SIC afecta a tres
de cada millén de personas'' y las valoraciones para Europa son similares™®
estimindose que puede haber hasta 10.000-15.000 pacientes con SIC en
Buropa y un nimero similar en EEUU que reciben NP de forma continua
durante mas de 90 dias. Por supuesto, existen otros pacientes con SIC que
no requieren NP, si bien pueden necesitar liquidos y electrolitos, o que se
mantienen de forma segura sin NP o con NP intermitente, variando su
indicacién sustancialmente segin las zonas geograficas. No obstante, en su
expresion maxima el SIC es una patologfa infrecuente. En Suecia, por ejemplo,
con una poblacién de casi diez millones de habitantes hay unos 450 pacientes
con SIC; ello supondria unos 2000 casos en Espana si la prevalencia fuese
similar a la de Suecia. El SIC ocurre en el 15% de los adultos con reseccion
intestinal; casi el 75% es debido a resecci6én intestinal masiva y el 25% a
resecciones multiples™; casi el 70% de los pacientes que nuevamente han
adquirido SIC son eventualmente aptos para ser dados de alta hospitalaria®?.
Varias publicaciones han comunicado unas tasas de supervivenciade 2y 5
anos y del 80% y 70%, respectivamente”", siendo menores en los grupos con
reseccion yeyunal extensa o intestino ultracorto (10% de intestino delgado
remanente con vélvula ileocecal, 0 20% sin vélvula ileocecal). La dependencia
de NP al ano, dos y cinco afios fue del 74%, 64% y 48%, respectivamente’,
La dependencia de NP fue menor en los pacientes con un colon remanente
mayor del 57% y una longitud de intestino delgado residual superior al 75%.
En este estudio, el 25% de los pacientes que eventualmente suprimieron

del todo la NP también lo hicieron dos afos después de la dltima reseccién
intestinal,

FISIOPATOLOGIA

La longitud “normal” del intestino delgado en el ser humano es de
300 a 850 cm, siendo variable segiin el método utilizado para su medicion:
radiolégico, quirurgico o en autopsia™*. El duodeno ocupa los primeros
25-30 cm, el yeyuno 160-200 cm, y el resto el ileon™. Cuando se produce
una reseccién mayor del 70-75%, o la longitud del intestino remanente es
menor de 200 cm se considera que existe un SIC*'-, Sin embargo, aunque
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la experiencia sugiere que los pacientes con menos de 200 cm de intestino
delgado desarrollaran con toda probabilidad un f:illlo intestinal, la absorcién
no depende solo de la longitud del intestino fes:dual, ya que existen ot‘ros
factores prondsticos, como la calidad del intestino remanenfe y la presenciao
no de colon. En pacientes adultos que carecen de colon funcional, es probable
que persista la dependencia de la nutricién parenteral total (NP_T}- durante
toda la vida si tienen un intestino residual menor de 100 cm; si tienen un
colon intacto y funcional, es probable que persista la dependencia de la NPT
toda la vida si el intestino delgado residual es menor de 60 cm. En neonatos
y en lactantes con SIC suele lograrse la supresion de la depenc%encn,a de la
NPT con menos de 40 cm™, incluso con tan solo 10 cm de intf.-stmo delgado
residual®. No obstante, la longitud remanente no es el anico factor que
predice la autonomia enterica.

La clinica del SIC también est4 en funcién de la region anatomica del
intestino delgado afectada por la reseccion o la alteracio‘n fun-ciom.l“--“.
La mayor parte de la absorcion de carbohidratos y proteinas tiene lugar
en el duodeno y yeyuno®, mientras que en el ileon se absorben lag grasas
y vitaminas liposolubles (unidas a sales biliares excretadas por el h_lgado al
duodeno). El yeyuno tiene vellosidades mas altas, criptas mas profundas y
mayor actividad enzimética que el ileon, por lo que en coqdmmnes nofmales
un 90% de la digestioén y absorcion de macro y micronutrientes ltendra lugar
en los primeros 100-150 ¢cm de yeyuno. En el ileon terminal tiene lggar la
absorcion de vitamina B,, unida al factor intrinseco secretado en el estomago.
La mayor parte de los fluidos y electrolitos son absorbidos en el ?leon_ (80%) y
colon, lo que implica una absorcion diaria de 2-3 litros de agua mggrlda y7-9
litros de secreciones gastrointestinales’. Cuando la reseccion intestinal afecta
al duodeno y/o yeyuno, el {leon se puede adaptar para realizar sus funciones
absortivas, por lo que la reseccién es habitualmente mejor tolerada que si

afecta al ileon,

Existe una reduccion temporal en la absorcion de la mayor parte de
los nutrientes que es compensada por la adaptacion ileal. Mientras_ que La
adaptacién yeyunal es solo funcional, laileal loes en estructura_y f?rfcwn e
No obstante, a pesar de la adaptacién ileal, la digestién er.mm\attca se vti
afectada por la pérdida irremplazable de hormonas enténfas pm‘d‘uclda:,
en el yeyuno (colecistocinina, secretina, GIP, VIP). Las seae-::o‘nes b;J.Jares y
pancreaticas disminuyen por la falta de colecistocinina y secretina, mientras
que se elevan los niveles de gastrina por el déficit de GIP y VIP, produciendo
hipersecrecién 4cida gastrica. La salida de acido desde el estomago puede
lesionar la mucosa intestinal y ademas el bajo pH intraluminal crea
condiciones desfavorables para la actividad de las enzimas pancredticas
presentes.
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Tabla I.- ETIOLOGIA MAS FRECUENTE DEL SINDROME DE INTESTINO
CORTO

Si los nutrientes malabsorbidos llegan al ilean y colon, su alta carga
osmolar puede ocasionar una diarrea osmoética. Las consecuendas de la
reseccién ileal estin relacionadas con otra caracteristica del yeyuno e ileon.
La mucosa ileal tiene uniones intercelulares “ajustadas”, lo que permite
concentrar los contenidos luminales; sin embargo, la mucosa yeyunal tiene
uniones intercelulares “porosas”, siendo la osmolaridad de los contenidos
luminales similar a la plasmatica®, lo que permite al yeyuno el movimiento
rapido de agua y electrolitos a través de la mucosa desde el plasma a la luz
intestinal para diluir adecuadamente el contenido luminal.

Como resultado, existe en el yeyuno una secrecion de fluidos en
respuesta a cualquier alimentacién hipertonica, la cual es reabsorbida en el
ileon y en menor grado en el colon, Por ello, una reseccién ileal mayor de 100
cm ocasionara pérdidas de fluidos y electrolitos.

Existen otros aspectos determinantes de la gravedad de la malabsorcién:
1) la presencia o ausencia de colon intacto, porque este Gltimo tiene la
capacidad de absorber grandes cantidades de liquidos y electrolitos y cumple
una funcién importante, aunque pequena, en la asimilacién de nutrimentos
porque absorbe dcidos grasos de cadena corta (AGCQ): 2°) se opina que con
vélvula ileocecal intacta hay una menor malabsorcién, ya que la vilvula
ileocecal retrasa el transito del quimo del intestino delgado al colon y, por
lo tanto, prolonga el tiempo de contacto entre los nutrientes y la mucosa del
intestino delgado; 3°) con un intestino delgado residual sano, disminuye la
gravedad de la malabsorcién, y 4°) la reseccion del yeyuno es mejor tolerada
que la del ileon porque la capacidad de absorcién de sales biliares y vitamina
B,, es especifica de este tiltimo. La malabsorcién en los pacientes con SIC se
exacerba por la hipersecrecion 4cida gastrica asociada con hipergastrinemia,
la cual persiste de uno a dos aios despueés de la operacién.
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A) Patologia que puede requerir una reseccién intestinal masiva

EDAD PEDIATRICA"
Prenatal
- Atresia yeyunoileal
- Defectos de pared abdominal
- Malrotacién intestinal
- Vélvulo segmentario
- Enfermedad de Hirschprung extensa
- Sindrome de pseudoobstruccién idiopatica crénica intestinal
- Enfermedad de inclusién de microvellosidades
Neonatal
- Vélvulo intestinal
- Trombosis arterial o venosa
Postnatal
- Vélvulo intestinal
- Invaginacion intestinal complicada
- Trombosis arterial
- Enfermedad inflamatoria intestinal
- Reseccion postraurnatica
- Angioma extenso

- Enteritis post-radiacion

ADULTOS

- Isquemia mesentérica aguda

- Vélvulos intestinales
- Enfermedad inflamatoria intestinal
- Procesos neoplasicos difusos
- Poliposis difusa
- Neoplasias intestinales
- Traumatismos mesentérlcos
- Enteritis radica
- Esclerodermia
- Hernias externas o internas estranguladas

- Obstruccion intestinal por adherencias (sindrome adherencial)
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B) Pueden comportarse como una enterectomia funcional
masiva
- Fistulas intestinales
- Derivaciones y ostomias altas
- Bypass yeyuno-colicos o yeyuno-ileales antiobesidad
(en desuso)

- Gastroileostomia (error quirargico inadvertido)

(a) Goulet O, Ruemmele F; Causes and management of intestinal failure in chil-
dren. Gastroenterology 2006; 130 (suppl 1): 516-528

El incremento de acido al duodeno inhibe la absorcién por diversos
mecanismos; entre otros, la inhibicién de enzimas digestivas, la mayoria
de las cuales actiian en condiciones de alcalinidad. Clinicamente, el periodo
de adaptacién se acomparia de reducciones del volumen y frecuencia de
defecaciones, incrementos de la capacidad de asimilacién de nutrientes
entéricos y de disminucion de la necesidad de NPT, Conocer los mecanismos
que intervienen en la adaptacién intestinal permite a veces establecer
estrategias para incrementar la adaptacién en los pacientes con SIC que no
pueden independizarse de la NPT, Hasta la fecha no se han dilucidado en su
totalidad los mecanismos de adaptacién intestinal en pacientes humanos.

FACTORES PRONOSTICOS

Los principales factores implicados en el prondstico del fallo intestinal
asociado al SIC incluyen la zona anastomética del intestino resecado,
la longitud del intestino residual, la presencia de patologia subyacente,
la presencia o ausencia de colon y de vélvula ileocecal, la naturaleza de la
enfermedad de base’, la presencia de obstruccién intestinal crénica, la edad
del paciente y la experiencia del equipo responsable del enfermo®*,

Lalongituddelinlestinoresidualsecorrelacionaconelgradodeautonomia
nutricional del paciente; es decir, independencia de la NP. Los pacientes con
un intestino residual muy corto desarrollan con mas probabilidad fracaso
renal™ y hepatico' y serin mas ficilmente dependientes dela NP, Resecciones
intestinales menores del 33% no suponen malnutricién proteico-calérica:

hasta el 50% pueden tolerarse sin soporte nutricional, pera si superan el 75%
probablemente requieran NP para evitar malnutricién ™,
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La anatomia del remanente intestinal, es decir, si existe colon o Fleon
en continuidad, también afecta al pronéstico. Los pacientes con mas riesgo
de pérdida de autonomia nutricional son a(?uellos con una duode‘nostomla.
menos de 35 cm de yeyuno residual en pacientes con anastomosis yeyuno:
ileal, menos de 60 cm de intestino residual en pacientes con anastomosis
yeyu’no‘célica o ileo-colica, o menos de 115 cm de remanente con

yeyunostomia terminal®. La supervivencia se ha correlacionado
::;ativamente con enterostomias terminales, longitud intestinal menor de
50 cm y con infarto intestinal como causa, aunque no con la dependencia de
nutricion parenteral®.

No obstante, la funcionalidad no depende solo de la longifud; a:'.,i 150 cm
de intestino patolégico pueden funcionar peor que .75 cm de intestino sano.
Por ello, algunas definiciones de SIC y de fracaso_ intestinal se han basado
en medidas de la capacidad funcional del intestino remanente, como las
medidas de las pérdidas de energia fecal*"!, o de los niveles plasmaticos .de
citrulina®*. La citrulina es un producto del metabolismo por el enteracito
de la glutamina y aminoacidos derivados, que en e§tado de ayuno solo pl{ede
ser sintetizado por el intestino delgado y no se incorpora a l.fas proteinas
corporales, por lo que los niveles plasmaticos en ayunas de .c1rrulm:a deberian
proporcionar un buen indice de masa funcional de enterocitos residual.

La pérdida de valvula ileocecal es un factor importante en pacientes con
reseccidénileal. La valvula ileocecal es la barrera principal al reflujo de rnat?nal
célico desde el colon al intestino delgado y ayuda a regular la salida de fluidos
y nutrientes del ileon al colon. Si esta preservada la valvula ileocecal, el
transito intestinal se enlentece*, aungue este hecho ha sido cuestionado por
algunos investigadores basandose en estudios experimentales™. La reseccion
del fleon terminal y valvula ileocecal se asocia a sobrecrecimiento bacteriano,
aspecto relevante del SIC.

La presencia del colon es muchas veces determinante critico para la
independencia de soporte intravenoso, ya que en pacientes con SIC el colon
§e convierte en un importante 6rgano digestivo. El colon ayuda a mantener
fluidos y electrolitos, ya que puede incrementar su capacidad de absorcion
hasta cinco veces tras una reseccién de intestino delgado; ademas puede
absorber proteinas y rescatar carbohidratos malabsorbidos a través del
metabolismo bacteriano que los convierte en 4cidos grasos dt:;' cadena.corta
(AGCC)" %, Por otra parte, el colon enlentece el transito intestinal y esnfnula
la adaptacién intestinal. Respecto a la dependencia de NP, la presencia d:e
al menos la mitad del colon equivale a unos 50 cm de intestino delgado”;
asf, los pacientes pueden agruparse en dos subgrupos: aquello? con colon
en continuidad (yeyuno-colon o yeyuno-ileon-colon) y aquellos sin colon, en
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los que el intestino corto terminard en un estoma (enterostomia). A cambio
de estos efectos beneficiosos, la presencia de colon aumenta la incidencia
de litiasis renal de oxalato cilcico. El oxalato estd normalmente unido al
calcio en el intestino delgado y es insoluble cuando llega al colon; también
el colon es necesario para que se produzca acidosis D-lactica asociada al SIC,
causada por la fermentacion de carbohidratos malabsorbidos en el colon a
D-lactato y la absorcién de este metabolito, y que se caracteriza por sintomas
neurologicos en grado variable",

TIPOS DE SINDROME DE INTESTINO CORTO

Existen tres grupos de pacientes con sindrome de intestino corto, en
funcién del tipo de anastomosis y la presencia o no de colon®. El primer grupo
lo forman aquellos pacientes en los que la reseccién afecta a parte del yeyuno,
fleon y colon, por lo que tienen una yeyunostomia terminal. El segundo grupo
esta formado por los pacientes con una reseccién ileal, a menudo incluyendo
la vdlvula ileocecal, que tienen por tanto una anastomosis yeyuno-célica. Por
altimo, otro grupo de pacientes tiene predominantemente una reseccién
yeyunal y tienen mas de 10 cm de ileon terminal y colon remanente (yeyuno-
ileal). Este altimo grupo de pacientes es infrecuente y su tratamiento es
similar a aquellos con anastomosis yeyuno-célica, por lo que ambos grupos
se engloban dentro del conjunto de pacientes con SIC y colon preservado.

Los pacientes con yeyunostomia, a su vez, pueden agruparse en
“absorbedores netos” o “"secretores netos”. Los “absorbedores netos”
absorben mds agua y sodio de su dieta de la que toman por via oral,
por lo que pueden ser tratados con suplementos orales de agua y sodio y
no requieren fluidos parenterales; suelen tener mis de 100 ¢cm de ileon
remanente. En cambio, los “secretores netos” habitualmente tienen menos
de 100 cm de ileon residual y pierden mas agua y sodio por el estoma que lo
que son capaces de tomar oralmente. El débito de la yeyunostomia en estos
pacientes aumenta notablemente durante el dia en respuesta ala ingesta y es
minimo durante la noche’’; esta respuesta secretora se reduce con farmacos

antisecretores gastricos y con octreotide, pero condiciona la dependencia de
fluidos parenterales.

ADAPTACION INTESTINAL POST-RESECCION

La adaptacién intestinal en un paciente en fracaso intestinal se define
como la capacidad de mantener un balance hidroelectrolitico y crecimiento
normal sin necesidad de NP. Esta independencia de la NP ha hecho que a esta
situacion se le denomine autonomia digestiva.
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Diversos estudios han demostrado que tras una res_eccién intestinal
masiva se originan cambios morfolégicos en el e§t6mago. lrftestinu delgado
remanente, colon y pancreas; cambios que tarn_ln:én 'se ocasionan, al menos
algunos de ellos, por la practica de un bypass quirargico.

Después de unareseccion, elintestino experim.enta ca::nbios @orfolégicos
y funcionales para compensar la pérdida de funclnén del }ntesltlno resecado.
Los cambios son mediados por multiples factores interactivos, m.cluyen.do los
nutrientes enterales y parenterales, péptidos reguladores gastrointestinales,
hormonas, citocinas y factores de crecimiento, muchos de los CUfﬂes haln
sido bien caracterizados en modelos animales““"'*“: a los que se anadti:n a
.mmu.nidad. el flujo sanguineo e influencias neurales™ b pesar de-que el :le'tm
tiene mayor capacidad de adaptacién que el yeyuno, la reseccion ileal masiva
tiene peor impacto que la reseccién yeyunal, dado que el ileon desempena

‘un importante papel no solo en la absorcion de agua y electrolitos sino en

1a absorcién de vitamina B, sales biliares y acidos grasos. La longitu-d del
intestino delgado remanente es el predictor mds importante del potenc ial de
adaptacién; ninguno de los cambios adaptativos estrtlcturales 0 funmo.nales
han sido observados en humanos o en modelos animales COI"L‘ relseccm‘nes
masivas que acarrean una yeyunostomia terminal®. La adaptaci6n intestinal
es un proceso de remodelado que engloba mecanismos co.mpensadores
dlrigidos a mejorar la capacidad absortiva del mtest:r}c- .TESIdU:aJ después
de la reseccion. El incremento de la masa y superficie mt.esnmj ocurre
‘mediante la proliferacion de los enterocitos y células de. las criptas, aumento
de la longitud de los microvilli y profundjd.ad de las criptas, e hiperplasia e
hipertrofia de las fibras musculares lisas®*. La adaptacmn.eg un proceso en
evolucién que se inicia 24-48 horas después dela exéresis quirargica, progresa
ripidamente durante los 4-24 meses posteriores a la pérdu'la lqtestnqalajy
puede tardar aros en completarse”*!. Después de la reseccién intestinal,
la actividad motora del intestino también esta interrumpida durante unos
meses®. Algunos estudios han demostrado una durac ion mas corta del cidlo
del complejo motor migratorio después de la reseccion™. Una vez esta fase
inicial es superada, la adaptacién motora resultante prol‘onga el tiempo
de trinsito y mejora la absorcién individual de los enterocitos. En a‘lgurtliosl
pacientes, el rapido crecimiento intestinal produce excesiva dilatacion de
intestino remanente, lo que genera dismotilidad y estasis, _favoreaendo la
translocacién con infecciones sistémicas y lesién hepitica™>. Estos hed:‘u?s
pueden tener un impacto negativo sobre la adﬂptaci()?t en curso y ta‘mbren.
sobre la posibilidad de retirar la NP*, Puesto que la dﬂatacloén .mtestmal es
una secuela natural de la adaptacion, la cirugia deberia ser dlfe.nda{ a}gmenos
hasta que la dilatacién cause episodios recidivantes de bacteriemia®. Se ha
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observado que la dilatacién intestinal acontece comtinmente en los pacientes
mds jovenes, que con mis frecuencia son candidatos para rehabilitacién
quirtrgica, en comparacion con los adultos™,

El microbioma fecal de los pacientes con SIC es diferente al de los
individuos sanos. Las heces de los enfermos con SIC tienen una significativa
mayor abundancia de bacterias de las clases Gammaproteobacteria y Bacilli.
Las diferencias en la funcién y composicion de los microbiomas intestinales
en nifios con SIC pueden afectar a la fisiologia intestinal, hallazgos que
podrian proporcionar nuevas oportunidades para la rehabilitacién intestinal
y tratamiento médico®™ 2,

Para el proceso de adaptacién, es importante la presencia de nutrientes
en la luz intestinal’, por lo que se debe iniciar la nutricién oral o enteral
lo antes posible. Los nutrientes también proporcionan sustratos para la
reproduccion de los enterocitos y pueden estimular la liberacion de factores
tréficos. Se ha sugerido que la glutamina, AGCC, grasas insaturadas,
ornitina y nucleétidos pueden ser un importante estimulo luminal para la
adaptacién®™ . Laglutamina es el sustrato basico energético de los enterocitos
y un sustrato para la sintesis de icidos nucleicos, aunque no han podido
demostrarse claramente los efectos beneficiosos de su suplementacién, oral
0 intravenosa, en el proceso de adaptacion®®. Las poliaminas (espermina,
espermidina y putrescina) son reguladores de la adaptacién intestinal y son
sintetizados en grandes cantidades por tejidos en rapida proliferacién, como
ocurre en el epitelio intestinal en adaptacién. En el plano experimental,
se ha demostrado que dietas enterales suplementadas con ornitina alfa-
cetoglutarato, un precursor de arginina, glutamina y poliaminas, mejoran la
adaptacién intestinal®.

La adaptacion intestinal puede ser estimulada por las secreciones y por
las hormonas gastrointestinales. La alimentacién induce su liberacion, El
Glucagon-like peptide-2 (GLP-2) es una hormona enterotréfica, antisecretora
y moduladora del trinsito intestinal considerada el principal estimulo
hormonal para la adaptaci6n intestinal, siendo secretada por las células L en
el fleon terminal y colon en respuesta a la ingesta.

Uno de los mecanismos que podrian explicar los efectos beneficiosos
del GLP-2 seria la activacién de formacién de ornitina decarboxilasa,
enzima limitante de la sintesis de poliaminas”. Andlogos resistentes a
la dipeptidilpeptidasa, como el teduglutide, han demostrado mejorar la

—_——

- - + . 3 .
La nutricién luminal es definida por la presencia de material nutriente en la luz
intestinal: segun aigunos dutores, no es necesariamente preciso que los nutrientes sean
absorbidos para ejercer su efects sobre los mecanismos de adaptacion
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3 ibuir al
_absorcion en estos pacientes™ . Otras hormonas que Rugden congéb i
P sroceso de adaptacién son enteroglucagén, factor de crecimiento epidérmico,

factor de crecimiento de queratinocitos, hormona de crecimiento, g:ast_rina,
~alecistocinina, neurotensina, insulina, leptina y factor de crecimiento
g:lﬂsﬁn-co tipo 14444258557, Entre las hormonas con efectos antitroficos se
incluye.‘n: transforming growth factor beta-1 FTGF B-1), que inhib.e ciulas
ecursoras en mucosa intestinal de ratas, m:en‘tras q_lfe el octre?hde Fera
la adaptacién intestinal disminuyendo la prollferatflon celular’; ghrelina,
euyos niveles se han encontrado disminuidos en pacientes con SIC, aunque
su significado no es conocido, - |
Las prostaglandinas también estimulan la prolif'era_udn mffestlnal. por lo
que la disminucién de su sintesis con acido acetil-salicilico, antur_tf_lamatonos
no esteroideos o corticoides puede inhibir el proceso de adaptacion.

También las resecciones intestinales masivas determinan cambios tanto

‘en la funcién como en la estructura de la mucosa gastrica, destacando la

hiperclorhidria y erosién de la mucosa. La hiperclorhidria concuerda con el
incremento de las células oxinticas observadas en las glandulas del cuerpo
gastrico. En el perro, estas células oxinticas, aumez_lt.adas en tamafio y
niimero, presentan también como signos de mayor acn\ndad' un incremento
en sus vesiculas, que en ocasiones constituyen largas formaciones tubulares;
las mitocondrias, por el contrario, aparecen bien conservadas. El dato
mas interesante estriba en las variaciones experimentadas en las Céll:llas
endocrinas del estomago y mas concretamente en las células G o de gastnn:.
ya que las EC, ECL, D, D1, L, SM y A permanecen aparentemente normales”.

La adaptacién intestinal puede facilitarse porque el ;‘)acien‘te haga una
ingesta superior a la normal (hiperfagia); pero ademas, el intestino tamPlérd'l
‘es capaz de adaptarse para conseguir una absorcién l:l'lés eficaz por ur.ud;
de superficie, bien aumentando su superficie absortiva 'y/o enlentecien t;
el transito gastrointestinal. La hiperfagia es un mecanismo fundamenta
en humanos, la cual ocurre en mas del 80% de los pacientes con SIC (mas
de 1,5 veces el gasto energético basal); se correlaciona negativamente con
la absorcién de grasa y con el indice de masa corporal, y no se ve frenada
por la presencia de nutricién parenteral. A lo largo del tiempo, ocurre un
aumento en la ingesta respecto al periodo temprano y también una mejora
en la absorcién proteica.

SOBRECRECIMIENTO BACTERIANO

El small intestine bacterial overgrowth (SIBO) aparece cuando se altera
alguno de los mecanismos reguladores de la flora intestinal y se produce una
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proliferacién de la flora de tipo célico en el intestino delgado, ocasionando
alteraciones de la absorcidn y digestion. Las especies mas comunes
encontradas en casos de SIBO son Estreptococos, Bacteroides, Escherichia
y Lactobacillos. Tras una reseccién intestinal, aparecen alteraciones en la
motilidad que predisponen al sobrecrecimiento bacteriano en el intestino
remanente. La extirpacién de la valvula ileocecal, ademas, permite la entrada
al intestino delgado de bacterias célicas; otros factores que aumentan el
riesgo de SIBO son el uso de farmacos antisecretores gastricos, antidiarreicos,
la presencia de asas ciegas (por ejemplo, en anastomosis tipo Billroth [I) y
procesos subyacentes como la pseudoobstruccion crénica’,

El SIBO tiene un notable impacto negativo en la digestién y absorcion

de nutrientes, ya que las bacterias compiten con los enterocitos por los
nutrientes. En el SIBO se produce malabsorcion de la grasa, y clinicamente
esteatorrea y deficit de vitaminas liposolubles A, D y E; dado que la vitamina
K es sintetizada por las bacterias intestinales no se produce déficit. También
se produce malabsorcién de vitamina B , y anemia megaloblastica al unirse
la cobalamina a las bacterias en el intestino proximal; ademads en el SIBO se
incrementan analogosinactivosdelavitaminaB , yaumentael catabolismode
ésta a cobamidas inactivas por accion de determinadas bacterias (Clostridium,
Escherichia coli y Propionibacterium). Los niveles de acido félico son normales o
estdn elevados ya que las bacterias son capaces de sintetizarlo®. La absorcién
de hidratos de carbono también est4 alterada, debido sobre todo al consumo
intraluminal y a la disminucién de disacaridasas locales (lactasa y sucrasa)
por la lesién causada a la mucosa por las bacterias; puede existir ademads,
malabsorcién proteica por catabolismo intraluminal y menor absorcion.
Ademds de las alteraciones en la absorcién, el SIBO produce cambios
inflamatorios en la mucosa intestinal, lo que aumenta su permeabilidad y el
riesgo de translocacién bacteriana y sepsis. La inflamacion puede ocasionar
tlceras anastomoéticas y hemorragia intestinal aguda o crénica, causante de
anemia microcitica, ademas de otras alteraciones, como esteatosis hepaticay
exacerbacién de la hepatotoxicidad ligada a la nutricién parenteral™; también
se ha relacionado con el riesgo de neoplasias intestinales, por la produccién
de sustancias carcinégenas, en concreto con el cancer de colon, quizés por un
exceso de acidos biliares. Las repercusiones clinicas del SIBO son diversas y
de variable gravedad.

El objetivo del tratamiento del SIBO es la modificacion de la flora
bacteriana, reduciendo el numero de bacterias patdgenas, pero teniendo en
cuenta que la flora bacteriana normal debe mantenerse. Al no existir ensayos
controlados sobre el tratamiento del SIBO en SIC, las recomendaciones se
hacen basindose en la experiencia clinica. El tratamiento antibiético es
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i i i -14 dias
empirico, cubriendo bacterias anaerobias y aerobias. Un cdiclo de 10-14

antibioticos orales como metronidazol © tetraciclina deberia mej:frar
= i (meteorismo, diartea, pérdjda de peso) en 1 -2 sema}nés sen
S como en aquellos con pseudoobstruccion cronica, se
-.algulthS paClefﬂti:; continua, lo que hace aconsejable rotar los antibidticos
regulf?“?“ 5 Ui: crecimiento de bacterias resistentes, siendo necesario, si
il tre ositiva a la antibioticoterapia, determinar la sensibilidad
7 t'la'y T_ESPUES :dz ser util, ademéds de los antibidticos, replantear la
a_ntlbn?ﬂf;-n ze fé;macos antisecretores y antimotilidad, pf)rque su
E{;;?:f;én puede ser beneﬁcios;:\ er;?algunos pacientes. También se ha
recomendado el empleo de prebidticos™. o
El soporte nutricional es un aspecto 1mportantc_e del tdratj;nz:;ir >
SIBO, sobre todo teniendo en cuenta c}ue su presenfla I_)ue' el qq . 15;
Es aconsejable la restriccién de carbohidratos para disminuir :.teginasn Ay
diarrea osmotica asociados, aumentando el aporte de grasas y pro ade;ltes
obstante, debe tenerse en cuentagueun elevadovaporte (%e grasasen Pel [
con pérdidas de sales biliares puede agravar la diar;ea e} 15:1[-:];(93111?;3;&] e 30

- Briacis por oxalato. Otras opciones para controiar € ) .
?:tgstitﬁfl }i);)termitente con etilenglicol o la prescripcion de antulnﬁan;astsr;:z

en pacientes con inflamacién grave no son concluyentes, por 1o qu

no es rutinario.

'MANIFESTACIONES CLINICAS .
El paciente con intestino corto presenta un cuadro clinico que, en
general, evoluciona en tres fases™.

Fase .- PERIODO INICIAL e

En esta fase, inmediatamente después de la cirugia, la 5-.._1pervwenc1a de
enfermo esta amenazada por la pérdida de liquidos y electrolitos c.onsecu;z
a los vémitos y diarreas. Estas ultimas aparecen pron.tfa, con cinco z:ma
deposiciones al dia, que pueden producir deshu:‘irataaon, hiponatre . y
acidosis metabélica. La diarrea se reduce progresivamente entre uno yf esl
meses después de la resecaon. No obstante, las perdlda)s de lfqmdo(h::ja
en solo dos o tres deposiciones diarias pueden ser todavna‘coplosa’s -
4-5 litros al dia). Las escoriaciones anales, variables segun el nume .y
caracteristicas de las deposiciones, pueden ser graves con fiec;ien:;z,
atormentan al paciente mas que las dificultades nutritivas y que la diartea.
La pérdida de peso oscila entreel 15 y el 30%.
Fase IL.- ADAPTACION PROGRESIVA

Al remitir las diarreas, disminuyen e incluso desaparecen los problemas
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derivados de las pérdidas de liquidos y electrolitos, retorna el apetito y la
funcién intestinal tiende a normalizarse.

En esta fase aparecen los mecanismos compensadores en virtud de los
cuales mejora la absorcién de los principios inmediatos en el curso de los tres
a seis meses siguientes.

Fase 111.- PERIODO DE EQUILIBRIO

El intervalo entre la reseccion y esta fase oscila entre seis y doce meses,
aunque en algunos pacientes abarca hasta dos afios e incluso mas tiempo. Las
deposiciones se reducen a 3-4 al dia y se consigue un peso estable equivalente
al 70-90% del peso inicial. La disminucién definitiva del peso al parecer es

menor cuando se conserva la véilvula ileocecal y cuando la reseccién no afecta
al fleon*7*#_

Los pacientes afectados de SIC presentan una particular dificultad parala
absorcién de las grasas; con frecuencia el 80-90% de la grasa ingerida aparece
en las heces, siendo la cifra normal inferior al 10%. Algunos enfermos asocian
a esta esteatorrea una deficiente absorciéon de vitaminas liposolubles. Dado
que la casi totalidad de los componentes utiles a la economia del organismo
y la mayor parte del agua y de los electrolitos son absorbidos por el intestino
delgado, el espectro potencial del cuadro clinico del intestino corto es
casi infinito™ . Existe una menor absorcion de casi todos los nutrientes,
circunstancia que, con el paso del tiempo, acarrea pérdida de peso grave,
cansancio, laxitud y debilidad, como consecuencia de los trastornos derivados
de la menor absorcién de grasas, glucidos, proteinas y micronutrientes.

La diarrea, de origen multifactorial, es un sintoma definitorio y uno de
los principales impedimentos para la calidad de vida de los pacientes con
SIC; mas acusada en la fase inicial, puede alcanzar hasta los 10 litros al dia.
La pérdida de superficie intestinal activa para la absorcién tras la exéresis
quirurgica ocasiona deplecién de sodio y agua, hiponatremia y acidosis
metabélica por la mayor pérdida de bicarbonato por las heces. En su génesis
estdn implicados diversos factores™ ",

- Diarrea secretora: en los pacientes con reseccion ileal menor de 100 cm
y colon intacto, las sales biliares malabsorbidas son desconjugadas por las
bacterias, estimulando la secrecién de agua y electrolitos en el colon®. Los
AGCC producidos por las bacterias intestinales y la llegada de antibidticos
al colon también estimulan la secrecién cdlica. Si la reseccion ileal es mayor
de 100 cm, se produce una deplecién de sales biliares compensada por el
aumento de su sintesis hepatica. Este déficit afecta a la absorcién de grasa y
conlleva la apariciéon de esteatorrea.

- Diarrea osmética: en los pacientes con SIC, los productos no absorbidos
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en el intestino delgado, como los hidratos de carbono, retienen agua por su
accién osmotica y aumentan la diarrea. o ‘

. Diarrea motora: en los pacientes con SIC, 1a d.ismmucwn del tiempo
de transito reduce el tiempo de contacto entre el quimo y la mucosa, k'}l que
favorece la diarrea por fracaso de absordén“.. Entre los factores que fast itan
el incremento de la motilidad intestinal se incluyen la ausencia del freno
ileal’ y las sales biliares desconjugadas en el colon. L‘a clinica ‘rnotlvatfla
~or la deshidratacion y las alteraciones hidroelectroliticas es mas comiin
inicialmente tras la reseccion, es mds grave cuando se extirpa -el |le01:| y

e del colon, siendo las alteraciones més relevantes la deshidratacion
hiponatrémica, m4s probable en los enfermos con menos c?e‘l'OO cm de
yeyuno proximal, y la hipopotasemia, mas frecuente_ en la fase inicial pe:;o no
en etapas posteriores, excepto cuando el yeyuno residual es menor de5 cm.
En casos de hipopotasemia mantenida hay que descgrtar falta de magnesio o
una deplecion cronica de sodio con hiperaldosteronismo secundario.

La insuficiencia de vitaminas liposolubles (A, D, E, K) es frecuente en
pacientes con SIC debido a la esteatorrea. Se han observado e.nfermos con
falta de vitamina A que presentan hemeralopia y xergfv';e,ﬂr;la progresiva
hacia una tlcera corneal con pérdida permanente de vision®. La carencia
de vitamina D no tratada puede conducir a defecFos de minerahzacrlo’n
bsea. Respecto al déficit de vitamina E se han descntn- casos de .hemohs.ls
y neuromiopatia degenerativa, con aparicion de hiporreflexia, ataxia
troncal, neuropatia periférica y oftalmoplejia. La purpura y}as hemorragias
generalizadas pueden reflejar las alteraciones de la coagulacién causadas por
malabsorcién de vitamina K. .

La osteoporosis, osteopenia y osteomalacia resxﬂ‘Fan de la hipocalcer.ma
crénica no corregida, asociada a desnutricién proteica de larga evolucion
y eventualmente a hipovitaminosis, aunque influyen otros ‘factores anmD
medicacion, sexo, etnia, tamafio corporal y deficiente exposicién al sol™.

Las insuficiencias de vitaminas hidrosolubles son poco comunes €n
pacientes con SIC; no obstante, estos enfermos pueden pres?:ntar dfﬁt;ts'di
vitaminasdelgrupo B, B,, yacido félicocon aparicion deanemia mega (;1 . stic
y alteraciones neurologicas. En ausencia de la ingesta profilictica c::; hierro {};
de vitamina B , no es raro objetivar anemias hipoc-roma‘s y n;;egalo astl‘cajs
mixtas. Se han descrito casos aislados de deficiencia de tiamina _con apanc@n
de encefalopatia de Wernicke, beriberi, parestesias y alcaIOS‘lS‘ mr;abﬁh'ca
graves’' ¥, La falta de biotina es rara, asociand? dermatitis, alopecia,
letargia, hipotonia y acidosis lactica; otras alterac'lqnes cuténec;'~mucc:isas
secundarias a déficits de vitaminas A y B no son mfrecuentesfz ragades,
glositis, estomatitis, pelagra y alteraciones de las faneras. También se han
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identificado casos aislados de deficiencia en vitamina C.
Las crisis de tetania son frecuentes. La mayorfa de las veces son
ocasionadas por hipocalcemia; no obstante, la hipomagnesemia puede
favorecerlas o prolongarlas, aunque esté enmascarada por un Mg sérico
normal. Otra consecuencia de la falta de calcio es la hiperoxaliuria, que
favorece la nefrolitiasis de oxalato cicico®™. Su asociacion con déficit de
fésforo determina la aparicién de osteopenia, osteoporosis y raquitismo,
Para su prevencién es aconsejable evaluar los niveles de calcio, fosforo y
fosfatasa alcalina regularmente y realizar densitometrias gseas cada seis
meses™. También se ha verificado la existencia de hipofosfatasemia.

Puesto que puede existir carencia de Mg con concentraciones séricas
de Mg inicialmente normales, lo mas adecuado es determinar el Mg en
orina. La carencia de Mg puede incrementar la hipocalcemia por disminuir la
secrecién de hormona paratiroidea®.

El déficit de hierro es raro en ausencia de hemorragia si no existen
duodenostomias; al ser pacientes politransfundidos tienen la ferritina
elevada, con mal uso de sus depésitos, Se cree que la falta de zinc es
frecuente enlos enfermos con SIC debido a las pérdidas diarreicas; su privacion
produce alteraciones en el crecimiento, en la inmunidad celular y retraso de
la cicatrizacién, No hay medidas idoneas para el estado del zinc, aunque las
concentraciones séricas pueden ser una guia qtil, pero no definitiva para el
tratamiento. La falta de selenio es poco usual, pero puede producirse en el
contexto de una diarrea importante, sobre todo si se omite en la formulacién
de la NP, con desarrollo de cardiomiopatia, neuropatfa periférica, debilidad
muscular proximal y macrocitosis®. L3 deficiencia de cromo es muy rara en
pacientes con SIC debido al cromo que aportan las soluciones de nutricién
parenteral; sin embargo, puede existir riesgo de nefrotoxicidad por exceso de
cromo. Puede haber falta de cobre si no es administrado por via parenteral,
aunque hay que prestar atencién Para evitar la toxicidad. El cobre debe
restringirse en los casos de obstruccion biliar o hepatopatia importante.
No se han identificado con claridad carencias de manganeso en pacientes
con SIC. La intoxicacién Por manganeso y cobre se observa cada vez mais
debido a la colestasis intrahepatica y la bioconcentracién de estos metales

pesados transportados por la bilis. La nefrotoxicidad inducida por cromo es
un problema diferente en los enfermos con SIC,

En el adulto, los caracteres sexuales secundarios subsisten después
de la reseccion, pero suele haber una disminucién transitoria de la libido.

Las alteraciones neuropsiquiatricas observadas son diversas: somnolencia,
psicosis, hiporreflexia, parestesias, etc™,

La gravedad de las secuelas gastrointestinales del SIC esta en funcién de
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diversos factores: longitud y localizacién anatémica del_i.ntestino rej.;idual,
resencia o ausencia de valvula ileocecal, enfermedad célica concomitante,
integridad de la mucosa y funcién del intestino residual y tiempo desde la

aparicion del sindrome. ‘
En la tabla I1 se resumen las manifestaciones clinicas relacionadas con el

segmento intestinal resecado.

COMPLICACIONES DEL SIC -
En fases mas tardias se pueden observar anemia.l, estado rllumcmnal
deteriorado, deficiencia de acidos grasos, vitaminas y mm.erales: Sila mucosa
duodenal, ademas de la yeyunal, se ha perdido, se acantu'a la dificultad pa}ra
la absorcién de hierro. La malnutricién calérico-proteica y las carencias
en macro y micronutrientes y en elementos tre}z.a aparecen. En pacientes
pediatricos puede haber alteraciones de la denticién importantes.

Las necesidades de lipidos parenterales y de vitaminas liposolubles
deben ser determinados de modo independiente, porque puede- haber una
adecuada absorciéon de grasas que prevenga la deﬁdencia. de éc1d95 grasos
esenciales, pero puede aparecer una insuficiente absor_cu&n .de vitaminas
liposolubles en casos de importantes pérdidas en la longftt.xd ﬁea..l y cuando
la absorcién de grasas es limitada. La malabsorcion de a-ados biliares y la
deplecion subsiguiente del total de acidos biliares también aumentan las
posibilidades de formacién de calculos biliares. Dado que se ha detectado
déficit de selenio en pacientes con intestino corto, este ollgoelemento. deb‘e
ser administrado de modo rutinario. Especial atencién merecen 'la lacicilosns
lactica y la nefrolitiasis secundaria a los cilculos de o:'calf‘lto calcico™. 'La
acidosis lactica puede poner en peligro la vida. El 4cido lactico es pfodundo
por un sobrecrecimiento bacteriano que puede aparecer espeaal'mente
cuando no hay vilvula ileocecal. El hombre carece de la enzima necesaria para
metabolizar el 4cido D-lactico. Para reducir el riesgo de la acidosis léf:ulca, es
de la mayor importancia corregir la deshidratacion mientras se admn:nstrag;
suplementos de citrato s6dico y restringir la grasa y oxalato' en la dieta.
uso clinico suplementario de Oxalobacter formigenes para incrementar zl?
destruccién de oxalato o colestiramina para ligar oxalato no es concluyente®’.
Los niveles séricos del acido D-lactico pueden alcanzar v;lores muy
altos, causando acidosis marcada y cambios de comportamiento™. En estas
circunstancias hay que pautar un soporte nutricional sin ingesta oral ninguna
hasta que los antibiéticos por via oral puedan suprimir la fuente. de origen de
la acidosis. Se ha recomendado manipular la ingesta de carbohidratos como
tratamiento de la acidosis lictica en vez de someter al paciente pediatrico a
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tratamientos repetidos de antibidticos.

Los calculos renales de oxalato cilcico aparecen secundariamente a un
incremento de los niveles séricos de oxalato; éste es normalmente ligado al
calcio en la luz intestinal y es eliminado. Segun parece, en el SIC la mucosa
colica esta expuesta a mayores niveles de oxalato porque el calcio luminal se
liga a 4cidos biliares no absorbidos y, por lo tanto, no estd disponible para
ligar el oxalato en la luz. Al parecer, la mucosa es mas permeable al oxalato
debido al efecto detergente de los acidos biliares y de los 4cidos grasos libres.

En pacientes con NPT prolongada se producen complicaciones, entre
las que se incluyen enfermedad hepdtica y colelitiasis, siendo mas frecuente
la formacién de barro biliar, con las eventuales consecuencias clinicas de
colecistitis, coledocolitiasis y pancreatitis”* . Dado queal parecerla colelitiasis
es mas frecuente en los pacientes con SIC que en la poblacién general, se
ha recomendado la colecistectomia profilictica®. La administracién de mas
de 1 g/Kg/dia de lipidos parenterales y la presencia de colestasis han sido
asociadas con el desarrollo de complicaciones hepaticas”. En los enfermos
dependientes de la NP se han disefiado métodos de "rehabilitacién intestinal”
para aumentar la capacidad de absorcién del intestino remanente.

Las complicaciones agudas y crénicas relacionadas con los catéteres de
infusién de nutricién parenteral son bien reconocidas: las derivadas de la
insercién y cuidados del catéter, las derivadas de la féormula de nutricién
parenteral y las derivadas de una administracién incorrecta®*.

Para conocer la evolucion del enfermo con intestino corto se ha propuesto
el analisis en suero y orina de 3-metilhistidina, poliamina, hidrélisis del ATP
y cinética del calcio. Se ha condluido que la concentracién post-absortiva de
citrulina en el plasma es un marcador de la funcién absortiva del intestino
remanente y, pasados los dos anos del periodo de adaptacion, un potente
indicador de fracaso intestinal en pacientes con SIC**%,

TRATAMIENTO MEDICO-DIETETICO

El tratamiento médico-dietético de los pacientes con intestino corto
tiene por objeto optimizar la asimilacion de nutrientes y prevenir las
complicaciones de la NPT y las secuelas de la malabsorcién crénica. Los
enfermos con SIC evolucionan, como ya hemos comentado, en tres fases,
cuyas prioridades de tratamiento son diferentes en cada una de ellas.

El post-operatorio inmediato requiere monitorizacién frecuente de los
electrolitos y del estado nutricional, normalmente oscila entre 7-10 dias e
incluso puede llegar al mes; la segunda fase es de estabilizacién, tiene una
duracion de uno a tres meses y en ella se desarrolla la adaptacion intestinal
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para compensar la reduccion de la superficie de absorcién y, por altimo, la
tercera fase se inicia a partir de los tres meses y finaliza con la adaptacién
intestinal.

Aunque hay algunas secuelas y modalidades de tratamiento comunes

a todas las fases del SIC, el tratamiento debe ser individualizado en cada

enfermo teniendo en cuenta la patologia de base, su morbilidad, la capacidad
funcional residual e incluso el pronéstico del paciente™***,

El tratamiento post-operatorio inicial debe estar orientado a
mantener un balance correcto de fluidos y electrolitos. Son diversas las
pautas de reposicion recomendadas, aunque parece que la utilizacion de

glucosay maltodextrinas, junto con el sodio, en la rehidratacién oral estdndar
_producen una mejor absorcién del sodio. Si las pérdidas electroliticas no son
_correctamente reemplazadas pueden ocasionar hipovolemia, hipotensién y
con frecuencia isquemia intestinal en los pacientes con perfusion esplacnica

marginal. Es esencial monitorizar, entre otros, los parimetros hemodindmicos

‘e incluso las presiones pulmonares en algunos casos. El sodio debe ser
particularmente vigilado puesto que su pérdida es muy elevada en esta fase

(8-100 mEq/L). El déficit de zinc por las secreciones gastrointestinales puede
requerir la administracion de dosis supranormales en pacientes con SIC.

El tratamiento farmacolégico de la diarrea debe ser iniciado
prontamente para ayudar a reducir las pérdidas de fluidos y electrolitos.

"Bl octredtide es empleado como firmaco de primera linea para controlar

las pérdidas hidroelectroliticas; este anilogo de la somatostatina reduce
drasticamente las secreciones gastrointestinales y biliopancreaticas, siendo
Su mayor inconveniente la produccién de barro biliar e incluso colelitiasis.
También tiene el riesgo de ocasionar isquemia intestinal por su efecto
depresor del flujo mesentérico. Los pacientes adultos con sindrome de
intestino corto, dependientes de la nutricién parenteral y/o del soporte con
fluidos intravenosos disponen de dos opciones de tratamiento farmacolégico
que pueden favorecer el crecimiento intestinal: anilogos del glucagon-like
peptide-2 (teduglutide) y somatotropina, una hormona de crecimiento
humano recombinante. Teduglutide mejora la absorcion, aunque tiene efectos
adversos gastrointestinales, como distensién abdominal, dolor abdominal
¥ nduseas, con una sola contraindicacion: neoplasias gastrointestinales
activas. La somatotropina reduce los requerimientos de NP, siendo sus
efectos secundarios mas comunes edemas periféricos y episodios misculo-
esqueléticos™. Se han ensayado formas de glucagon-like peptide-2 andlogos al
octreétide de accién mas prolongada y se han realizado estudios con uno de
estos farmacos, la glepaglutida®. Aunque se ha demostrado que la hormona
de crecimiento promueve la proliferacién de las células de las criptas y de las
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células mesenquimales, el crecimiento de la mucosa y el depésito de colageno,
existe un escepticismo sobre sus efectos a largo plazo™.

Todos los pacientes con SIC deben recibir farmacos antisecretores
gdstricos, como los antagonistas de los receptores H, inhibidores delabomba
de protones o clonidina, con objeto de neutralizar la hiperclorhidria inducida
por el SIC*™. Otros agentes utilizados en el post-operatorio inmediato
incluyen opidceos y farmacos antimotilidad y colestiramina. Los derivados
del opio usados como agentes antimotilidad pueden ser categorizados como
agentes cuya accion se ejerce a nivel local (loperamida, el mas utilizado, y
difenoxilato con atropina), con pocos efectos secundarios, o como agentes
sistémicos (codeina, tintura de opio), siendo considerados la loperamida y el
difenoxilato como farmacos antimotilidad de primera linea. Los anilogos dela
somatostatina raramente son necesarios como tratamiento prolongado dela
diarrea, ya que pueden tener efectos negativos sobre la adaptacién intestinal
si son administrados prontamente tras una reseccién intestinal masiva™, La
colestiramina puede incrementar el déficit de vitaminas liposolubles por el
efecto quelante de las sales biliares, ya que al producir insuficiencia de acidos
biliares exacerba la esteatorrea; ademds interfiere con la absorién de muchos
farmacos. Se ha informado el uso de sales biliares como terapia sustitutiva
con bilis de buey o un acido biliar conjugado sintético (colesarcosina).

Elglucagon-like-peptide 1 (GLP-1) contribuye en gran medida al fenémeno
de “freno ileal” inhibiendo el vaciamiento géstrico y retrasando la motilidad
del intestino delgado. Estas acciones estan mediadas por la inhibicién de
la liberacién de serotonina por las células enterocromafines a través de
rutas mediadas por cAMP/MAPK que, en wltima instancia, produce retraso
del transito intestinal proximal para facilitar la absorcion de nutrientes™.
Estos efectos llamaron la atencién de los investigadores del SIC, por lo que
realizaron un estudio sobre la exenatida, un agonista del GLP-1 aislado
originalmente a partir del veneno del monstruode Gila" en cinco pacientes con
SIC; la diarrea disminuy6 en todos ellos y se pudo suspender la NP en tres de
los cinco™. Los efectos del GLP-1 aumentan cuando se combina con agonistas
de GLP-2, de tal modo que aumentan el peso hiimedo fecal y la absorcién de
energia y mejora el perfil de la mucosa postprandial. Recientemente, se ha
demostrado que un nuevo agonista del GLP-1, la liraglutida, reduce el débito

*El “monstruo de Gila™ (Heloderma suspectum) s un lagarto venenoso del extremo norte
de México y del suroeste de EEULL. Es un lagarto pesado, de movimientos lentos que alcanza
hasta 60 ¢cm de largo. El “monstruo de Gila™ es una de las dos Gnicas especies conocidas de
lagantos venenosos. el otro es el lagarto de cuentas o escorpion ( Heloderma horrigun). Aunque
€l “monstruo de Gila” es venenoso, su naturaleza pasiva hace que represente poca amenaza para
los seres humanos,

de la yeyunostomia e incrementa la absorcién de energia'™.

Tabla

I1.- ESPECTRO CLINICO EN EL SINDROME DE INTESTINO CORTO

SEGUN EL SEGMENTO INTESTINAL RESECADO™

SEGMENTO RESECADO / MANIFESTACIONES CLINICAS

DUODENO
- Tetania: hipocalcemia, hipomagnesemia

- Anemia ferropénica: hiposideremia
- Anemia megalobéstica: déficit de acido félico
- Déficit de vitaminas liposolubles (A, D, E, K): hemeralopia,
raquitismo, osteomalacia
. Déficit de vitaminas liposolubles (B y C): entre otras, lesiones
dérmicas, glositis, polineuropatias
YEYUNO
- Deshidratacién hiponatrémica: hiponatremia
- Diarrea osmotica
- Malnutricion calérico-protéica
- Déficit de vitaminas hidro y liposolubles
- Ulcera péptica: hipergastrinemia
ILEON
- Deshidratacién
- Esteatorrea: disminucién de sales biliares

- Diarrea secretora/diarrea motora (transito intestinal acelerado)

- Anemia megalobastica: déficit de vitamina B,
- Sobrecrecimiento bacteriano
- Hiperoxaliuria. Nefrolitiasis
- Colelitiasis

VALVULA ILEOCECAL
- Sobrecrecimiento bacteriano
- Diarrea motora (transito intestinal acelerado)
- Disfuncién hepitica

COLON
- Deshidratacién intensa: hipovolemia, hipopotasemia
- Hipomagnesemia e hiponatremia
- Diarrea motora: transito intestinal acelerado
- Hemorragias: déficit de vitamina K.
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Una prioridad en esta fase del SIC es la preservacién del sistema venoso,
dado que éste es la via principal para la nutricién, hidratacién y medicacion.
El mal uso y abuso de las venas superficiales pueden generar trombosis
que siempre deben evitarse. La mejor forma de conservar el sistema
venoso es colocar un catéter de duracién prolongada tan pronto como se
establezca el sindrome. Las soluciones que se emplean son concentradas
y muy hipertonicas, por lo que deben ser administradas a través de venas
con alto flujo (1000 ml/min). Clasicamente, se usan catéteres colocados en
la vena cava superior o en la auricula derecha. Se pueden utilizar tres tipos
de catéteres: implantables (porta-cath), tunelizados, y centrales de insercién
periférica; este tltimo debe elegirse cuando el tiempo de uso sea superior a
seis meses; se recomiendan los reservorios y los catéteres tunelizados con
cuff que fija el catéter al tejido subcutdneo y evitan las infecciones locales
y ascendentes. La colocacion de los catéteres debe intentarse siempre por
venopuncioén evitando las venotomias quirtrgicas que inutilizan las venas
de por vida. En teoria, la incidencia de infecciones aumenta a mayor namero
de luces del catéter. Si fuese necesaria la prictica de una gastrostomia de
alimentacion se puede realizar percutinea o a cielo abierto durante la cirugia
inicial o después de la misma.

La duracién de la NP ha evolucionado de pocas semanas a aros,
existiendo en la actualidad pacientes pediatricos y adultos con casi 30 afios de
tratamiento. La NPD es una opcién para los pacientes que requieren NPT por
tiempo prolongado. Para preparar al paciente para la NPD, el régimen debe
ser reducido progresivamente en periodos de 2-4 h/dia hasta que el volumen
total pueda ser infundido en un periodo de 10-12 horas, especialmente
durante la noche. La infusién de NPT generalmente es disminuida en un
tiempo de 30 a 60 minutos para evitar hipoglucemia. Para los pacientes
con yeyunostomia permanente puede ser necesario suministrar liquidos
adicionales. Las soluciones de NPT deben ser infundidas a través de una
vena central, como la vena cava superior o inferior, con el catéter tunelizado
para disminuir el riesgo de infeccion y trombosis. Los enfermos con NPD
deben ser monitorizados para adecuar el soporte nutricional y evitar las
complicaciones. Al comienzo deben ser evaluados semanalmente el peso,
hemograma, ionograma, enzimas hepiticas, minerales y la funcién renal.
Una vez que el paciente esta estabilizado, la frecuencia de los controles
disminuye (1-6 meses). La densidad ésea, PTH, 25-OH-vitamina D y zinc
deben ser estimados periédicamente. La NPT debe iniciarse tempranamente
para obtener un balance nitrogenado positivo y evitar las pérdidas graves de
peso, y debe continuar hasta que los procesos de adaptacién sean completos
o seguir de manera indefinida si las circunstancias clinicas asi lo aconsejan.
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La estimacién cuidadosa de los requerimientos caléricos es preceptiva
y debe repetirse con frecuencia siempre que las condiciones del paciente
lo exijan. Inicialmente la monitorizacién diaria debe realizars? hasta la
estabilizacién; después puede ser menos frecuente, aunque siempre es
importante, Enla fase intermedia se desarrolla la adaptacion para compensar
la disminucién de la superficie de absorcion, persistiendo todavia alteraciones
en la absorcion de grasas, calcio, magnesio y vitaminas. Las prioridades del
tratamiento son asegurar los requerimientos de nutrientes y fluidos e iniciar
la nutricién enteral u oral. Se aportara glutamina por via parenteral y enteral,
aunque sus efectos beneficiosos no han sido concluyentes™™.

En la fase cronica, la dieta oral sera la forma de nutricién principal. En
algunos casos, por la longitud de la reseccion o por la patologia .del inte‘stino
residual, no es posible conseguir el grado de adaptacion suficiente, siendo
preciso continuar con la nutricion parenteral.

En los pacientes con SIC que conservan el colon en continuidad la
metabolizacion de la fibra fermentada a AGCC constituye una fuente
calérica importante'®” y un estimulo para la reabsorcion de agua y sodio.
En los casos con pérdidas intestinales elevadas es til la administracién de
suplementos de fibra altamente viscosa para conseguir tanto un descenso en
el débito como un aumento de consistencia de las heces'*; sin embargo, en
las mas recientes guias de tratamiento del fracaso intestinal crénico no se
recomienda la adicién de fibra soluble a la dieta para aumentar la absorcién
de nutrientes®.

Durante la nutricién enteral, si es el caso, puede aparecer diarrea en
el 2-95% de los pacientes. La gran diferencia en el porcentaje de enfermos
afectados en distintos estudios se explica en funcién de las poblaciones
analizadas y de la definicion de diarreaadoptada’™. Las consecuencias clinicas
derivadas est4n relacionadas con alteraciones hidroelectroliticas, tilceras por
presién, cese innecesario del soporte nutricional” o aporte insuﬁfiente de
macro y micronutrientes. La administracién de goma guar parclalz?ente
hidrolizada (GGPH) (21 g/dia/2 semanas) incrementa las bifidobacterias en
las heces, lo que sugiere beneficios sobre la microbiota intestinal'. Los gGCC
que se forman debido a la fermentacién de la GGPH, en especial el butlrat?.
son la fuente principal de energia de los colonocitos, ejercienqo ademas
otras acciones que contribuyen al correcto funcionamiento intestinal, como
promover la absorcion hidroelectrolitica, inducir la diferenciacion y redfmr
la proliferacion epitelial o preservar la funcion de barrera del intestino.
La GGPH ha demostrado ser efectiva en la prevencion y tratamiento de la
diarrea asociada a nutricién enteral'®,
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La alta equivalencia calérica de las grasas (9 Kcal/g) comparada con la de
los glicidos (4 Kcal/g) hacen de los lipidos una importante fuente de energia.
Se estima que un sujeto sano absorbe mas del 98% de los lipidos que en un
momento concreto se encuentran en la luz intestinal: la accién conjunta de
las enzimas pancreaticas y de las sales biliares conducen a la formaciéon de
liposomas y/o micelas que son absorbidos por los enterocitos.

Los triglicéridos de cadena media (TCM) constituyen un suplemento
nutricional energético muy util por su permeabilidad y difusibilidad, al ser
absorbidos por la mucosa intestinal, incluso en ausencia de icidos biliares y
lipasa pancredtica. Otra caracteristica de estos TCM es que son segregados
por el enterocito directamente hacia el torrente circulatorio (sistema portal)
sin requerir lipoproteinas para su secrecion. No obstante, aunque el aporte
lipidico con TCM se absorba mejor, laadministracién conjunta de triglicéridos
de cadena larga (TCL) es mas util por su mayor efecto tréfico en el proceso
de adaptacién intestinal, ya que estimula la produccién de hormonas
gastrointestinales. Ademas los TCL, con menor osmolaridad, aportan mas
calorias (9 Kcal/g) que los TCM (8,3 Kcal/g) y son una fuente importante de
acidos grasos esenciales como el linoleico y el araquidénico, precursor este
altimo de prostaglandina E2 que favorece la adaptacion intestinal.

Las formulaciones de lipidos prescritos habitualmente que solo contienen
TCL incrementan la bilirrubina directa (al desplazarla de su unién con la
albiimina) y favorecen la aparicién de hipertrigliceridemia por el fosfolipido
que se utiliza como surfactante. Otras emulsiones utilizadas con mezclas de
TCL y TCM son una fuente de energia idénea, en particular en condiciones
deficitarias de sales biliares y/o lipasa pancreatica'™. Por tener una relacion
triglicéridos/fosfolipidos mas adecuada y producir menor aumento de lipidos

en el plasma, se recomienda una concentracién de las soluciones lipidicas al
20%.

Las dietas enriquecidas con AGCC (acetato, propionato y butirato)
poseen un alto contenido calérico, estimulan la absorcién célica de agua y
sodio y son enterotréficas, La fibra de la dieta es fuente esencial de sustrato
que al fermentar produce AGCC.

No hay consenso sobre la idoneidad de recomendar la administracién de
proteinas intactas, hidrolizadados de proteinas 0 aminoécidos libres. Aunque
inicialmente se pensaba que las proteinas predigeridas, por su menor tamano,
serian mejor absorbidas aportando mayores beneficios, estudios realizados
al respecto han demostrado que tanto las dietas oligomonomeéricas como las
poliméricas son de eficacia similar en los pacientes con SIC; hecho que se ha
atribuido a que la absorcion de proteinas no se altera de modo importante por
la diminucion de la superficie intestinal. No es recomendable el uso rutinario
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de dietas elementales o hidrolizadas en los pacientes con sl excepto en el
primer ano de vida, en el que estas férmulas son indicadas para disminuir el

riesgo de alergia a las proteinas de la leche de vaca'™.

Los pacientes con SIC y colon intacto anastomosado se beneﬁcia'n de
las dietas enterales ricas en glicidos complejos. Los glucidos no absorb:blf.-s.
como lafibrasolubley el almidén pasan sin digeriral colon, donde las bac.tenas
los fermentan convirtiéndolos en hidrégeno, metano y AGCC, nut}rlentes
basicos para los enterocitos. Este hecho reduce la pérdida de‘ energia fe'cal
hasta en 319-740 Kcal/dia si reciben una dieta con 60% de glufldos. de‘bxdo
a que el colon intacto puede absorber entre 500 y 1000 Wdla a partir de
]a fibra de la dieta. Por el contrario, si el colon ha sido ext;rpadq. el aporte
de hidratos de carbono debe ser bajo ya que por su efecto osmoético pueden
favorecer la diarrea.

~ La lactosa suele ser bien tolerada en pacientes con SIC, exce];-)to en
los casos con resecciones extensas del yeyuno. La mayor concentracién de
disacaridasas se ubica en el yeyuno proximal, por lo que si este segmento esta
preservado no se precisan las dietas sin lactosa, que ademas suelen ser pobres
en calcio, La cantidad de lactosa contenida en un vaso de leche (9-12 g) es
generalmente bien tolerada, incluso en pacientes con yeyunostomia'®.

Los enfermos con SIC necesitan un aporte calérico de 35 keal/kg/dia.
Las necesidades proteicas se estiman en 1-1,5 g de proteina/kg/dia y la de
glicidos en 2,5-4 mg/kg/min, con un maximo de 5 g/kg/dia. El aporte de
‘grasas debers ser de 1-1,5 g/kg/dia, hasta el 10-50% del total™.

Los enfermos con SIC pero con el colon intacto deberan ingerir, por lo
anteriormente comentado, dietas ricas en gliicidos y pobres en grasas y en
oxalato; mensualmente deben administrarse dosis adecuadas de vitamina
B,, en los pacientes con una longitud de leon resecado superior a 100cmyla
nutricion parenteral sélo debe ser utilizada cuando la alimentacién no pueda

ser realizada por via oral o enteral.

El aporte nutricional segin la longitud del intestino resecado es la
siguiente 78,109.1 !0:

a) reseccion menor del 30% (menos de 100 cm). Las consecuencias
nutricionales seran minimas y quizas puedan necesitar colestiramina para la
absorcién de 4cidos biliares y vitamina B .

b) reseccién entre el 30 y 50% (entre 100 y 200 cm). Si se ha extir;?a.do
el fleon, debers aportarse una dieta escasa en grasa y se prescribira
colestiramina, B

¢) reseccion mayor del 50% (mas de 200 cm). Se puede indicar nutricién
enteral de modo progresivo y se debe administrar NPT, y
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d) reseccion mayor del 75% (mas de 300 cm). Es preceptiva la NPT.
Si el intestino delgado remanente es inferior a 80 cm es probable que se
necesite NPT prolongada. Se plantea la opcién de tratamiento quiridrgico y
si hay afectacién hepatica importante, debido a la administracién de la NPT
durante largo tiempo, la posibilidad de un trasplante simultaneo de higado y
de intestino (trasplante combinado).

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Casi el 50% de los pacientes con SIC requiere mas de una intervencién
quirtirgica en el curso de su evolucion® Tras la reseccion inicial, el enfermo
puede requerir otras cirugias, ya sea por complicaciones en el periodo agudo
o técnicas de reconstruccién en fases mas tardias con objeto de mejorar la
funcién intestinal. El tipo de intervencion dependerd de la edad del paciente,
longitud y funcionalidad del intestino residual y si existe o no dilatacion
intestinal, la presencia de sobrecrecimiento bacteriano, el tiempo de transito
y la presencia o ausencia de complicaciones derivadas dela NP. Debe valorarse
la posibilidad de realizar una biopsia hepética que junto con la funcion
hepética puede contraindicar la cirugia.

El tratamiento quirtrgico del SIC es una opci6n terapéutica que sélo
debe ponerse en prictica cuando el tratamiento médico-dietético, que es
el tratamiento primario de eleccion, no es capaz de conseguir un estado
nutritivo aceptable del paciente, aparecen complicaciones graves derivadas
de su indicacién que obligan a suspenderlo o la calidad de vida del enfermo
conseguida con el mismo no es tolerable. La decision de cuando operar a
estos pacientes requiere un gran juicio clinico y seria obviamente siempre
que se puedan beneficiar de la cirugfa. Los objetivos de ésta son corregir
las complicaciones, maximizar la absorcion para alcanzar la autonomia
digestiva, completar la adaptacién y poder suspender la NP al paciente, evitar
el sobrecrecimiento bacteriano y obtener y preservar los accesos venosos.

Respecto a la indicacion de la cirugia, en el tratamiento del SIC pueden
hacerse las consideraciones generales siguientes:

El cirujano debe hacer profilaxis del SIC cuando se enfrenta a una
situacién que exige una reseccion intestinal. En todo caso, las exéresis deben
ser lo mis limitadas posible (sobre todo cuando afectan al ileon), debe
respetarse la valvula ileocecal siempre que sea factible y es recomendable
la ejecucion de la anastomosis termino-terminal para evitar un sindrome
de “asa ciega" que puede perjudicar el desarrollo de los mecanismos de
compensacion; intentar estructuroplastias en vez de resecciones intestinales,
en algunos casos pueden realizarse ostomias transitorias o colocar un stent
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(protesis tubular), que permita la union de los segmentos de intestino
viable, e incluso procedimientos de desfuncionalizacién intestinal (asa de
Thiry-Vela®). Si el paciente, en el tratamiento de la resecci6n, es portador
de derivaciones digestivas previas que puedan contribuir al establecimiento
de un SIC, debe valorarse la conveniencia de deshacerlas en el mismo acto
operatorio. Esta actitud conservadora tiene por finalidad evitar o minimizar
la pérdida de intestino viable, sobre todo en los pacientes que tienen una
lesién intestinal amplia, aunque su viabilidad en principio sea cuestionable.
Este criterio es fundamental en los enfermos con enterocolitis necrosantes,
isquemias intestinales de origen mesentérico, vélvulos intestinales y otras
patologias, en los que se practica un second look o laparotomia exploradora

 antes de realizar resecciones intestinales con objeto de evaluar la capacidad

de recuperacion del 6rgano. Para facilitar la practica de estas laparotomias
exploradoras reiteradas y lesionar lo menos posible los musculos de la
pared abdominal se puede utilizar una cremallera o una malla de silastic,
mantenerla dias o varias semanas, permitiendo ademas valorar la viabilidad
intestinal a pie de cama en la UVI. La creacién de estomas debe realizarse solo
cuando sea estrictamente necesario, pues conllevan una pérdida adicional de
intestino, desfuncionalizan el colon y es mayor la incidencia de infecciones
j_.élacionadas con los catéteres'!'. Una vez estabilizado el enfermo, es
prioritario revertir la ostomia lo antes posible para utilizar el intestino distal
desfuncionalizado.

Para establecer una estrategia quirirgica y determinar la gravedad del
8IC, ademds de la historia quirtirgica, se deben realizar estudios de imagen
‘encaminados a detectar alteraciones funcionales e informar qué opcion
quirtirgica es la mas beneficiosa para el paciente. Es esencial la realizacion de
un trénsito eséfago-gastroduodenal y una enema opaca, exploraciones que
1o solo revelan el tiempo de transito sino que permiten evaluar y conocer

‘patologias asociadas, como las estenosis, que hacen fracasar el fenémeno

de adaptacién y que son subsidiarias de correccién quirtrgica. La ecografia

‘abdominal descarta colelitiasis, que con el barro biliar se asocian a la NP

¥ se agravan con el ayuno; si se indica tratamiento quirirgico del SIC, se
debe realizar la colecistectomia durante la misma intervencion. La TAC con
contraste oral y reconstruccion 3D proporciona la misma informacion que
las exploraciones anteriores y otras patologias asociadas de los Grganos
abdominales.

Ninguna de las operaciones consideradasen este epigrafe debe practicarse
durante la intervencion resectiva responsable del SIC, ya que el potencial de
adaptacion del intestino puede hacerlas innecesarias. No obstante, muchas
de las técnicas ensayadas en cirugia experimental practican en el mismo acto
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operatorio la reseccién intestinal y el procedimiento destinado a paliar el
potencial SIC consecutivo a la exéresis.

Tampoco el tratamiento quirirgico debe ponerse en prictica durante
la fase inicial del sindrome, sino, como minimo, después de los seis a doce
meses posteriores a la reseccién en pacientes que no logran mantener un
70% de su peso normal sin nutricién parenteral; es decir, en la fase tardia de
la enfermedad, para permitir la instauracion en plenitud de los mecanismos
de compensacién en el intestino remanente’"’.

El trasplante de intestino constituye la solucion ideal para el tratamiento
del SIC; sin embargo, a pesar de los avances conseguidos en sus resultados,
no es de uso rutinario en clinica humana.

Se han ideado multiples procedimientos quirtrgicos para tratar de paliar
las consecuencias de una reseccién intestinal extensa'*'*, pero muchos de
ellos no han sido utilizados en el hombre y han quedado relegados al terreno
de la cirugia experimental.

Las técnicas quirirgicas propuestas para el tratamiento del SIC se
exponen en la tabla Il donde aparecen agrupadas segun el objetivo que
pretenden alcanzar. Algunas de las técnicas propuestas se asocian a una tasa
alta de complicaciones que ademas pueden requerir resecciones intestinales
adicionales. Globalmente, los resultados de las opciones propuestas son
dispares y en la mayoria de los casos insuficientes, aunque con algunas de
ellas se han obtenido beneficios evidentes.

Estas técnicas deben realizarse por cirujanos experimentados pues
suelen ser pacientes que en ocasiones han requerido mdltiples cirugias
abdominales, con la existencia de gran cantidad de adherencias que de ello
se derivan. El intestino, si siempre ha de manipularse de modo exquisito,
en estos casos mas, salvaguardando su vascularizacion que puede ser
comprometida en determinadas maniobras.

I:J.I cirujano desemperia un papel esencial como miembro del equipo
fnull:ldisciplirnar responsable de la asistencia de los pacientes con fracaso
intestinal secundario a intestino corto; no solo para prevenir sino también
para resolver las complicaciones quirtirgicas derivadas de la cirugia inicial,

prese_n.rar las vias venosas centrales y asumir los tratamientos quirdrgicos
definitivos,

" En los pacientes con SIC, la cirugia desempena un importante papel en
= prevencion, cambios y, en algunos casos, reversién del fracaso intestinal.
1 continua progresando el fracaso intestinal, el tratamiento quirtrgico del

SIC_d[Ependera de los sintomas y caracteristicas anatémicas de cada paciente
individualmente considerado.

AD

El pilar del tratamiento en nifios con SIC incluye un tiempo prolongado
de NP y de dieta ajustada hasta que se ha conseguido un grado de adaptaciéon
intestinal compatible con lavidayundesarrollo sostenido'"”. Este tratamiento
engloba vagotomia y piloroplastia, asas recirculantes de intestino delgado,
inversion de un segmento de intestino delgado o de colon, colocacion de uno
o varios anillos artificiales periintestinales, formacion de una bolsa frenadora
y transposicion preyeyunal o preileal de colon. Otros investigadores han
intentado el crecimiento de mucosa intestinal sobre parches de serosa colica
o han usado colgajos vascularizados de pared abdominal, segmentos de
colon con mucosa denudada y materiales protésicos, técnicas de elongacion
intestinal, técnicas de regeneracién mucosa y otras. También se han
desarrollado modelos experimentales de trasplante de intestino, aunque su
aplicacién clinica no es rutinaria.

La inversion de un segmento intestinal (asa antiperistaltica) actia como
valvula fisiologica aumentando el tiempo de transito intestinal; altera la
actividad mioeléctrica del intestino al generar un peristaltismo retrogrado
(antiperistalsis) que interrumpe la motilidad del intestino proximal %, el
segmento invertido también altera el entorno hormonal. Se recomienda una
longitud minima para el asa antiperistaltica de 10 cm en adultos yde 3 cmen
nifos'>'. Estudios experimentales han demostrado que a partir de seis meses
los segmentos invertidos se tornan aperistalticos, nunca isoperistalticos **
volviendo a la situacién previa a esta cirugia. Esta técnica no esta indicada
‘cuando el intestino remanente es menor de 25 cm®?, En los pacientes con
transito intestinal acelerado y ausencia de dilatacién intestinal, la inversién
de un segmento de intestino delgado puede reducir los requerimientos de
- NP'™, La incertidumbre en establecer la longitud ideal y la ubicacién mas

‘adecuada del segmento antiperistaltico produce resultados variables.

La actividad peristaltica del colon difiere de la del intestino delgado
por ser segmentaria y mas lenta. La interposicién de un segmento de colon
(entre 8 y 24 cm) actiia disminuyendo la velocidad de vertido de nutrientes
al intestino delgado, al mismo tiempo que absorbe agua y electrolitos. No
obstante, puede producir una obstruccién funcional'”"**'*", La experiencia
en clinica humana es insuficiente. También se puede interponer de forma
antiperistaltica.
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Tabla I1I.- PROCEDIMIENTOS PROPUESTOS PARA EL TRATAMIENTO
QUIRURGICO DEL SINDROME DE INTESTINO CORTO

TECNICAS PARA AUMENTAR LA SUPERFICIE DE ABSORCION Y
PROLONGAR EL TIEMPO DE TRANSITO

TECNICAS PARA AUMENTAR EL FLUJO SANGUINEO INTESTINAL - Trasplante de intestino
- Esplacnicectomia
TECNICAS PARA CONTROLAR LA HIPERSECRECION GASTRICA
- Vagotomia y piloroplastia Se ha informado una tasa de éxitos del 50% con la interposicién de colon
- Vagotomia supraselectiva y se considera que la posicién isoperistaltica es mejor que la antiperistiltica.
TECNICAS PARA PROLONGAR EL TIEMPO DE TRANSITO La hipersecrecion géstrica puede ser un problema importante en el SIC,
- Vagotomia troncular siendo debida ala hiperplasia de las células parietales y a la hipergastrinemia.
-Inversion de unsegmentode intestinodelgado (asas antiperistalticas) Ademés de producir defectuosa absorcion y diarrea, la hipersecrecion gastrica
- Interposicién de un segmentoe de colon (iso o antiperistaltico) puede causar o0 empeorar una enfermedad péptica. En unos pocos casos
- Interposicién de un tubo gastrico estaria indicada la cirugia, siendo la vagotomia supraselectiva el procedimiento
- Interposicion del apéndice ‘més conveniente si es factible.
- Bolsas frenadoras Los cortocircuitos de recirculacién (asas recirculantes) (Figura 2) prolongan
- Asas recirculantes el tiempo de transito por ampliar el contacto de los nutrientes luminales
- Esfinteres y valvulas artificiales: con la superficie de absorcion'"*2¥%. No se indican en clinica humana por

favorecer el sobrecrecimiento bacteriano y en el perro se asocian con una
‘morbi-mortalidad alta'*.

Se han disefiado diferentes procedimientos para construir valvulas y
esfinteres intestinales'***, Las valvulas o esfinteres pueden establecerse
mediante la constriccion externa del intestino, desnervacién segmentaria e
invaginacion de un segmentointestinal para aumentarlapresiénintraluminal.

- Técnicas de invaginacion intestinal

- Téenicas con seccién o ablacion muscular
- Vélvulas por tunelizacién submucosa

- Segmentos intestinales desnervados

- Anillos artificiales periintestinales

- Marcapasos intestinales Lavalvula invaginada debe de ser de 2 cm si prolapsa retrograday de 6 cmsise
- Técnicas.de regeneracion mucosa prolapsa anterégrada'™. La valvula actiia generando una obstruccion parcial
TECNICAS QUE EVITAN EL SOBRECRECIMIENTO BACTERIANO que interrumpe el patrén motor normal del intestino delgado y previene
- Remodelado intestinal o enteroplastias el reflujo retrégrado del contenido célico. Las complicaciones potenciales
- Plicatura intestinal incluyen necrosis de la valvula, obstruccion completa e invaginacién. La
- Correccion de estenosis (estricturoplastias) experiencia clinica es limitada, aunque en algunos casos se han comunicado
TECNICAS PARA AUMENTAR LA SUPERFICIE DE ABSORCION pustionenilltadon;
- Formacién de neomucosa intestinal La colocacion de marcapasos intestinales™' ¥, las desnervaciones
- Técnicas de aumento de la longitud intestinal: ::::S::Ies“zy la regeneracién mucosa'*'* no han sido muy utilizadas en el

- Alargamiento intestinal longitudinal (técnica de Bianchi
i) i
- Alargamiento intestinal secuencial e e e A 5 R = iy

debido a su dilatacién. Esta dilatacion puede ser ocasionada por una
obstruccién crénica no resuelta o al fensmeno de adaptacién intestinal. Debe
siempre intentarse aliviar cualquier obstruccién. Como el segmento dilatado
- Bolsa intestinal con i £ _ no puede generar suficiente presién intraluminal dufante la pen'.stalsis,. éste
'sa intestinal con implantacién inflable de silicona " debe ser estenosado. Este procedimiento es denanduade. "enteroplastia G

- Alargamiento intestinal con distraccion mecdnica
- Alargamiento intestinal transverso (técnica de Kimura y Soper)
- Serial transverse enteroplasty (Técnica STEP)




estrechamiento” (tapering enteroplasty) (Figura 1). Los métodos preferidos
de enteroplastia de estrechamiento son: 1.- la imbricacién simple del
intestino redundante, y 2.- transeccién longitudinal y extirpacién parcial
de la circunferencia del intestino a lo largo del borde antimesentérico'™, La
enteroplastia de estrechamiento mejora la funcion intestinal en pacientes con
intestino corto. Con el remodelado intestinal se reduce el calibre de la porcién
dilatada a nivel antimesentérico mediane la reseccion sin alterar la longitud
intestinal™. Para evitar la estenosis, durante la ejecucion del procedimiento
se puede hacer una enterostomia e introducir un tubo, por ejemplo 24 Fr
en neonatos'!! y realizar la reseccién alrededor del tubo: también se pueden
colocar puntos de traccion a lo largo del borde antimesentérico. La sutura
puede ser mecinica o manual.

La plicatura intestinal es similar al remodelado intestinal; sin embargo,
es técnicamente mds simple, pues permite preservar la superficie mucosa
absortiva. Aunque a nivel experimental la plicatura parece mds efectiva que
la enteroplastia, en clinica existe una alta incidencia de recidiva de dilatacion
con la plicatura, por lo que solo es eficaz a corto plazo.

La correccion de estenosis intestinales se puede efectuar mediante la
reseccién del intestino estenosado y anastomosis termino-terminal o
mediante plastia de la estenosis (estricturoplastia), opcion recomendable
por ahorrar intestino, que consiste en incindir la zona estenosada de modo
longitudinal y suturar transversalmente; a continuacion, sobre el segmento
dilatado se ejecuta la plicatura o el remodelado intestinal. En los pacientes
con longitud de intestino residual mayor de 120 cm e intestino dilatado,
algunos cirujanos han propuesto la est ricturoplastia de Heinecke-Mikulick o
remodelado intestinal',

Una revolucién en el tratamiento del SIC fue la publicacion por
Bianchi'**'** de una técnica de alargamiento intestinal longitudinal (TAIL),
posteriormente modificada, basindose en que la vascularizacion del intestino
discurre a través del mesenterio en el interior de dos hojas, con las arterias
acabando de moda alternativo en superficies opuestas, lo que permite dividir
la vascularizacion del intestino de las dos hojas del mesenterio. Una vez
finalizada, se secciona el intestino en dos hemiasas de forma longitudinal,
las cuales mantienen su irrigacion, La técnica es practicada por transeccion
distal del segmento dilatado para ser estenosado. La diseccién se ejecuta
longitudinalmente en unos 5 cm en la hoja mesentérica del intestino
entre las ramas terminales de los vasos para confeccionar un espacio que
Permita la divisién longitudinal del intestino con una grapadora. Este
método es repetido hasta obtener la longitud deseada. Los dos segmentos
longitudinales pueden entonces ser anastomosados, término-terminal, para
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dividir al 50% el didmetro y duplicar la longitud del segmento’™ (Figura
3). La mayoria de cirujanos usan suturas mecanicas, aunque o.tros refieren
mejor motilidad con las suturas manuales'"". Una de las hm:tacnone's de esta
técnica es que solo puede ser aplicada a los pacientes que tlenerf un intestino
remanente dilatado. Inicialmente, fue un procedimiento disenado para
mejorar el sobrecrecimiento bacteriano; sin embargo.'al aumentar o ﬁlupl:car
la longitud intestinal con reduccion del didmetro, mejora el ?e.mstalt:mo yel
tiempo de transito con lo que disminuye el nimero de deposiciones, favorece

la absorcién de nutrientes y reduce las necesidades de NP'*. El momento

6ptimo para su indicacién es desconocido; no obstante, se ha recomepdado
si la nutricién enteral no se puede avanzar durante 4-6 semanas por diarrea,
cuando la dilatacion intestinal es mayor de 3 cm y si ocurren sepsis frecuentes
o se ha iniciado la disfuncién hepatica'".

| Los resultados publicados de la TAIL son d.ispalre.s y (Sli{:lclill(;.-:e iﬁ evaluar,
dado que corresponden a series cortas o a casos in.dl,-.rldu:;llesi 1%, aunque
han mejorado en el transcurso del tiempo, quizas por la staleccmn m-és
adecuada delos candidatos y por la mayor experiencia. La super!:'we'ncia og:::la
entre ¢l 45 y 72%*5'*%, La técnica tiene una tasa alta de complicaciones™.

Si el intestino no estd suficientemente dilatado, se consigue un
alargamiento intestinal secuencial mediante la construccién de una i:'élvula
pezén distal para dilatar el intestino proximal y, una vez conseguido, se
efectua la técnica de alargamiento'™.

El alargamiento intestinal con distraccion mecdni.ca se bassf en el mis_ma
principio de la distraccion 6sea, mediante la distraccién intestinal de casi un
milimetro al dia. No hay experiencia en clinica humana, aunque en animales
de laboratorio ha tenido un resultado positivo. .

El alargamiento espiral del intestino es una alternativa descrita por Cserni
en 2013'%. Consiste en practicar una incisién espiral curva a lo‘ largo del
segmento intestinal, y luego se sutura al didmetro adecuado, lograndose un
alargamiento del 75 por ciento de la longitud del segmento. Este proceder se
ha realizado en clinica humana por primera vez en 2014 |

La técnica de Kimura y Soper (alargamiento intestinal transverso “"” se
practica sobre un intestino dilatado, construyendo una mioenteropexia a
partir de la vascularizacion del segmento intestinal diiata.do. Para' c'ello,dsii

extirpa parcialmente la capa seromuscular del borde annmes‘emenco ‘e

intestino y se utiliza la irrigacién sangufnea de la pa.red abdominal anterior
para vascularizar el borde antimesentérico intest‘mal. A los dos‘ r;es;s
aproximadamente, si se objetiva que esa zona intestinal se ha paras:taajo e
la pared abdominal, se divide el intestino en dos de. forma transversal y a
continuacién se anastomosan eén posicién isuperistéltlca. En nueve pacientes
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aumenté no solo la longitud intestinal mas del doble sin icio
enteral del 10 al 66% de las necesidades totales. Deben coc;sl?d;‘;:—;;ﬂf;
complicaciones derivadas de la laparotomia y la posible pérdida del segmento
intestinal. Una técnica similar disefiada a nivel experimental emplea el
epiplén mayor en vez de la pared abdominal para la vascularizacién tras la
reseccion de la capa seromuscular.

La enteroplastia seriada transversa (serial transverse enteroplasty, STEP)
descrita por drujanos de Harvard'*'*, es una alternativa a la técnic:-;
de Bianchi, ficil y eficaz, que se ha de aplicar también sobre un intestino
dilatado; se basa en que el aporte sanguineo intestinal proviene del borde
mesentérico del intestino y lo cruza transversal y perpendicular a su eje
longitudinal. Con grapadoras mecdnicas se hacen secciones transversales en
el intestino dilatado adquiriendo una apariencia de “zig-zag” sin alterar la
vascularizacién intestinal (Figura 4). Por su efectividad es una técnica que
deberia ser ofrecidaalamayoria de los pacientes con fracaso intestinal] #1515
Segtin el International STEP Registry, las indicaciones mas comunes han sido.
el intestino corto, el sobrecrecimiento bacteriano y la patologia neonatal.
En algunos pacientes se ha realizado operados previamente con técnica de
Bianchi'*. Las complicaciones son las derivadas de la cirugia abdominal.

Debido a las comorbilidades asociadas a la NP, el objetivo inicial del
tratamiento de los pacientes con fracaso intestinal es habilitarlos para
pu?der reurar la NP. La reconstruccién gastrointestinal autéloga facilita
aun mas el proceso de adaptacion e intenta revertir las complicaciones de
la. NP. -El principio de la reconstruccién intestinal autéloga se basa en la
dilatacién del intestino resultante de la adaptacion intestinal post-reseccién
yen la Fapacidad para manipular quiriirgicamente este intestino dilatado
para mejorar la motilidad y la absorcion, facilitando con ello la autonomia
enteral. Entre los muchos métodos de reconstrucciéon intestinal autéloga
la enter.t::plasliia de estrechamiento (tapering enteroplasty), la téenica: de
i&{g&m:nto intestinal longitudinal (técnica de Bianchi) y la enteroplastia
acemaCié';'lan'lE::wers.:i’(.S'I'EP. por sus siglas en inglés), han ganado amplia
o . sb ag.ti}lndo que con un intestino delgado remanente menor de
i ms.oS e1:&:;01 ;1 mdatli de que lla NP sea permanente es bastante alta. Para
oo $ que aipomblhdad de ada'ptacién espontinea es minima,

gerido la creacion de una obstruccién controlada para generar una

dilatacién intesti j
s al;ﬁn l.ntesn.nal con objeto de poder realizar posteriormente una técnica
gamiento intestinal longitudinal.

l'as . - s -
el r‘lzlfere_ntes opciones de alargamiento intestinal longitudinal deberian
s vid uahza(!as. de acgerdo con la longitud y tipo de intestino residual,
n ciertas circunstacias, la combinacién de varias técnicas puede ser
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mis beneficiosa que un solo procedimiento.

En los casos que un intestino remanente demasiado corto excluya la
indicacion de una técnica de alargamiento, la interposicion isoperistaltica
de un segmento de colon puede ser una opcién exitosa en pacientes con
sindrome de intestino ultracorto. En condiciones excepcionales, el colon
adopta un papel similar al del intestino delgado remanente.

El fracaso en alcanzar la autonomia intestinal mediante terapias
conservadoras representa las principales indicaciones de la TAIL y STEP y
la hepatopatia en estado final su principal contraindicacién. Un intestino

‘delgado suficientemente dilatado es precondicion anatémica comun
para ambos procedimientos. La STEP puede ser realizada en segmentos

intestinales mas cortos y en segmentos intrincados como el duodeno, lo
que no es técnicamente posible en la TAIL. Ambos métodos consiguen un

_aumento equiparable de la longitud intestinal (aproximadamente 70%) y
resultados similares en la mejora de la NP. En pacientes muy seleccionados,

con rapido transito intestinal e intestino dilatado, los procedimientos TAIL
y STEP pueden proporcionar beneficios'®2. Los resultados de ambas opciones
son similares y la eleccion de una u otra puede estar sustentada en la
experiencia del cirujano. Desde una perspectiva técnica, la STEP tiene claras
wventajas y puede ser practicada primaria o repetidamente en enfermos que
han desarrollado redilatacion de su intestino delgado tras un procedimiento
de TAIL o de STEP. La STEP parece tener en general menor mortalidad y
progresién hacia el trasplante. Ambos métodos de TAIL y STEP son aceptados
‘como tratamiento quirargico del SIC en nifios sin posibilidad de trasplante.
El trasplante intestinal, a pesar de los notables avances obtenidos todavia
no ha conseguido el éxito y popularidad alcanzados por otros trasplantes
de 6rganos. Este hecho es debido, bisicamente, a la relativa rareza de sus
indicaciones y a las caracteristicas fisiolégicas e inmunologicas del intestino
delgado, siendo éstos, entre otros, los factores que justifican que los
resultados del trasplante no sean 6ptimos, a pesar de seruno de los primeros
érganos que se trasplantaron en el animal de laboratorio.

Los primeros intentos de trasplante intestinal en clinica humana fueron
realizados a finales de los afios 60 del siglo pasado por distintos equipos
(Detterling y cols. en 1964; Lillehei y cols. en 1967; Okumura y cols. en 1968;
Fortner y cols. en 1970). La supervivencia mas larga hasta 1970 fue de 76
dias. si bien donante y receptor eran HLA idénticos. El descubrimiento de la
ciclosporina en los afios 70 reavivé el interes por el trasplante de intestino. En
la década de los 80, catorce pacientes trasplantados en distintos hospitales,
basicamente europeos, fueron tratados con ciclosporina. Desgraciadamente,
los resultados obtenidos no fueron los esperados; de los 14 trasplantados
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solo dos enfermos consiguieron mantener una funcién i i
durante un tiempo largo (3,5 y 4 afios, respectivamen te)r.‘ SRR
Un avance importante lo constituyé la realizacién por Grant y cols.'™
en 1990 de un trasplante de higado e intestino (trasplante combinacio)
en una mujer de 41 afos, cuya supervivencia fue superior a tres anos
Posteriormente, nueve enfermos recibieron un trasplante combinado en-
centros de Canaday EEUU; de ellos, siete mantuvieron una funcién intestinal
normal durante un tiempo moderadamente prolongado. No obstante, el
trasplante combinado conlleva mayores riesgos que el de intestino aisla.do
El impulso definitivo para la prictica clinica del trasplante intestinal se:
debi6, en opinién de algunos, a la publicacién en 1992 por Todd y cols.'™ Ii:lel
grupo de Pittsburgh, de un trabajo sobre el trasplante clinico de intes'tin'o A
pesar de los esperanzadores resultados obtenidos con la administracién -de
FK-506 (tacrolimus), el trasplante intestinal a finales de los afios 90 estaba
todavia condicionado por el rechazo, la sepsis post-operatoria, los trastornos
linfoproliferativos y la funcién incompleta del 6rgano.

El. trasplante intestinal, debido a su relativo poco tiempo de
implanfiaadn, es una tecnologia en evolucion, lo que incluye la técnica
quirdrgica. Se describen tres formas principales de trasplante de intestino
en clinlca humana: trasplante de intestino aislado, trasplante combinado de
higado e intestino y trasplante multivisceral. Todas se basan en el principio
de Staf-zl del cluster o racimo, que considera a las visceras abdominales coEw
un racimo que depende de dos ramos principales, el tronco celiaco y laarteria
mesent:énca superior, y en consecuencia se puede extraer cualquier parte de
este rac:m(.) y crear cualquier tipo de injerto siempre que tenga un pediculo
que garantice un flujo arterial y un drenaje venoso adecuados.

Figura 1
Figura 2

Enteroplastia

Asa recirculante

%m—ﬁﬁ@;m Yoyuno

Cicgo
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3 Figura 4

Serial Tramsverse Enteroplasty (STEF)

Técnica de Bianchi

La mayor revolucién en el trasplante intestinal se inici6 cuando el Center
for Medicare and Medical Services (EEUU) acepto el trasplante de intestino
como opcion estandar en los pacientes con fracaso intestinal irreversible en
los que han fracasado otros intentos de rehabilitacion médica o quirtrgicay
ofrecié seguro de cobertura para este procedimiento!’,

En los ultimos 25 afos el perfeccionamiento de las técnicas
quirirgicas, los progresos en los aspectos inmunolégicos y el conocimiento
de las complicaciones, junto con la mejor seleccion de los receptores, han
hecho posible que el trasplante de intestino sea una opcién terapéutica
‘aceptada en el tratamiento del fallo intestinal irreversible’* '™, definido éste
‘como la situacién en la que el intestino pierde la capacidad para mantener
la energia proteinica, liquidos, electrolitos o el balance de micronutrientes,
a pesar de la administracién maxima de la dieta normal ™. No obstante, la

mejor definicién de fallo intestinal irreversible que se ha propuesto es la
dependencia de NP para cubrir los requerimientos nutricionales y de crecimiento
en el nifio";definicion que es clinica, y esta supeditadaa una dificultad anadida
en el proceso de decision a la hora de sentar la indicacion de trasplante

intestinal,

Los criterios de trasplante intestinal estin suficientemente
consensuados tanto en nifios como en adultos: 1.- Que se haya demostrado
la irreversibilidad del fallo intestinal, 2.- Desarrollo de complicaciones graves
derivadas de la administracion de NP. Se aceptan como indicacién: dafo
hepitico irreversible, relacionado con la administracion de NP; pérdida de
accesos venosos profundos por trombosis; sepsis graves relacionadas con
el uso de catéteres venosos profundos; fallo intestinal que habitualmente
conduce a la muerte temprana, a pesar de un soporte nutricional éptimo.
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Los criterios de exclusién no difie i
trasplantes de 6rganos sélidos y pueden agl;el.?pai?e I:: abhsacl:lt::ies mn_-elIJ .021'05
El. txl'asp.lante intestinal en cualquiera de sus varia::-;t at"t"s‘
contraindicaciones absolutas y relativas; entre las absolutas . lttlaene
antecedentes de cdncer no curado, infeccién por VIH insuﬁcierslij - (:i'an:
0 plflmonar grave, sepsis, enfermedades neurodeg:enerativas aaizil'olefca
autoinmunes sistémicas e insuficiencia inmunolégica grave: %ntreg;::

relativas se incluyen bajo estado nutrici p
onal, niime - . .
yiédad superiot 2 60.afios. ro de laparotomias previas

El trasplant.e de intestino aislado abarca la totalidad del intestin
delgado, con o sin colon, o parte de éstei” 1% Eg el tipo de trasplante m 3
* ] [ I
gedr:tfent-e en adtfltos” . Estdindicado en pacientes con insuficiencia intestin:T
e nica u're?emhle, no asociada a insuficiencia terminal de otros 6rganos
un?;bti;mn:nai;c, c;m necesidad permanente de NPT a largo plazo y con
cldencia alta de complicaciones recidivantes i i
‘ : inducidas por la N
;:sh’;?‘:e combinado (hepatointestinal), también lamado en bfoque 3dl:‘1:1::
ado e intestino, el injerto incluye el j :
del i ye el compleje pancreatoduod j
e ; ; uodenal. Esta
e gec;de:a]erl elos c:sz'{s que coexisten insuficiencia intestinal y hepatica, por
cundaria a enfermedad hepdtica irreversible i :

ersible inducida l

ib:ri‘l; :;;?;?nglad?] como colestasis grave, hipertensién portal signiﬁca?:a 2
= lanxt e, :lszén hepatocelular y trombosis venosa portomesentérica. El
ﬁeoge hie r:; tivisceral abarca el estomago, duodeno, pancreas yeyu;m-
— uf:n:eel: bloque. La diferencia con el trasplante cornbins:do radica

exenteracion abdominal se r ié

4 emueve también el estomago
as y el bazo, por lo que no se debe reali :

cava para asegurar el drena i el ey

par je venoso. El implante se ej
o e ejecuta en bloque
o ;:Et:lclz:::] ::)n casos de enfermedad extensa intraahdominal inclu}?end:
ente agresivos (como los tumores d i '
o : ; . res desmoides), una amplia
o ac; Ds ro;to rnesenténca'/ trombosis venosa esplénica, isquemia maspiva
sindrome de alteracién de la motilidad intestinal y gastrica'™

Como i ;
evolucionarenco;uajfour:? rﬁon? organo,. ?I Erasplante de intestino puede
trombosis arterial o ve i Cac;’ﬂﬁ's o o ey d wumes,
por ESQuemimreperfus‘gosa’ S i s . i e
Mkined, eor, i n, rechiilzo 'agudo, enfermedad del injerto contra el
rmedad proliferativa, infecciones y problemas nutricionales).

La ienci iri
msmudz:pz:en;: adquirida con el paso del tiempo ha mejorado los
iler e 0s trasplan?es. Benedetti y cols.'™ presentaron la
2008, o s un Zt]?jr;tro en Chicago, desde abril de 1998 hasta octubre de
s S ealizaron 12 trasplantes de donante vivo a 11 pacientes
ad media de 26 afos; la supervivencia global a los tres afos fue'
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del 82%, con una estancia media hospitalaria de 36 dias. En los tltimos ocho
pacientes trasplantados, la supervivencia del enfermo y del injerto al ano
fue del 100% y el 88%, respectivamente. Mazariegos y cols.”” publicaron en
2010 una serie de 700 pacientes trasplantados en EEUU entre 1999 y 2008,
con una supervivencia del paciente y del injerto al afio del 89% y el 79%
para el trasplante de intestino aislado, y del 72% y el 69% en el trasplante
hepatointestinal, respectivamente; a los diez afios la supervivencia del
paciente y del injerto descienden al 46% y 29% para el trasplante de intestino
aislado, y al 42% y al 39% para el trasplante combinado, respectivamente.
En 2015, el International Transplant Registry comunicé 3067 pacientes
trasplantados, incluyendo 1697 nifios; de ellos, 1621 (822 nifios) estaban
vivos, atn menos con dependencia de NP**. En diez afios la supervivencia
del injerto aument6 del 40% al 60% con una consistente mejora en la
supervivencia de los ninos trasplantados en los tltimos diez afios. La mayor
supervivencia de un trasplante intestinal ha sido de 17 aios, alcanzada por
un nifio trasplantado en marzo de 1989 en el Hospital Necker-Enfants Malades
de Paris, tratado con ciclosporina'™. En 2017, el citado Registro comunico en
Nueva York los resultados de 2887 trasplantes realizados en 2699 pacientes
incorporados en 82 programas de trasplante, cuya supervivencia actuarial
fue del 76%, 56% y 43% al afio, 5 y 10 afios, respectivamente. Los injertos
que incluyeron un segmento de colon obtuvieron mejores resultados. En
los dltimos diez afios ha disminuido el nimero de trasplantes intestinales
pediatricos, lo que se deberia a varios factores'”.
En Espana, el primer trasplante de intestino aislado se realizo en el HU
“La Paz" el 26 de octubre de 1999, en colaboracién con el H. U. "Ramén y
Cajal”, El receptor fue una nifia de tres afios de edad. Desde entonces hasta
el uno de enero de 2018 se han realizado en nuestro pais 135 trasplantes
intestinales (datos de la ONT, 2018). En el Hospital Infantil “La Paz", centro
pionero y de referencia en Europa para el trasplante intestinal pedidtrico,
junto a los hospitales Necker-Enfants Malades de Paris y de Birminghan
(Reino Unido), se han realizado 106 trasplantes desde 1999 a septiembre
de 2018; de ellos, 26 de intestino aislado, 22 de trasplante combinado,
55 multiviscerales y 3 multiviscerales sin incluir el higado, con resultados
similares a los de los pocos centros especializados del mundo.

El trasplante de intestino es una opcion curativa para aquellos pacientes
en los que los intentos de rehabilitacion intestinal han fracasado y en los
que las complicaciones de la NP son una amenaza para la vida'®. El principal
objetivo del trasplante intestinal es restaurar la nutricion enteral. Aunque
el trasplante intestinal potencialmente puede salvar la vida de los enfermos
con intestino corto deberia ser reservado para los pacientes en los que han
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fracasado las técnicas de reconstruccién intestinal autéloga (alargamiento y

remodelado) o en aquellos que no tie ibili
nen posibilidad de co guir i
enteral autologa' ™, ) o P

Unidades de Rehabilitacién Intestinal

Uno de los aspectos mds interesantes del trasplante de intestino, es
el hab(fr permitido la evolucién de algunos Centros hacia la promoc.ic‘m
de [.'ln.xda!de:s de Rehabilitacion Intestinal que integren en un equipo
.mlﬂtldli?phnar los tres procedimientos basicos de tratamiento del fallo
intestinal: soporte nutricional, farmacologia y cirugia, inclui

_ ' y cirugia, inclu
g gia, ido el trasplante

La misién de la Unidades de Rehabilitacion Intestinal es eliminar o
reducir la necesidad de NP de los enfermos con fallo intestinal, mediante
la aplicacién de un plan individualizado de medidas dietética; médicas
y quirtirgicas, tratando a la vez de mejorar la calidad y la longe’vidad del
paaen_te. y al mismo tiempo minimizar los costes del tratamiento y las
mrx?phca;m'ones”“‘ El fundamento se basa en que no existe un procedimi):ento
6ptimo tinico, y que, por el contrario, las probabilidades de éxito son maximas
con una .ev.flluacién adecuada, realizada por un equipo experimentado
mtllltlfilsaphnar (gastroenterélogos. cirujanos, nutricionistas, psicélogos};
psiquiatras, coordinadores, personal de enfermeria, expertos en ostomias
heridas y fistulas, asistentes sociales y otros). .

. tOdL:: ll:)esnée:;gzs de Ias.Ux?idaFles de Rehabilitacion Intestinal se extienden
s ,-edl 0'5;5 o%timizacmn de res'ultados. disminucién de 1a morbi-
o difem;ltes ucci d:h € costes, mayor interaccién entre los profesionales

4 ites mo dade_s de tratamiento, mayor flexibilidad para hacer
cambios répidos, una comunicacion mas dinimica del paciente y los familiares

con los cuidadores, asi inui
» asi como la continuidad percibid
: a
tratamiento que recibe!®. ’ S

PERSPECTIVAS

En los qlti i
os dltimos 50 afos se han conseguido grandes avances en diferentes

aspectos del SIC y del fracaso intestinal'™.162. ga ha pasado de ser una

condici ;

P eﬁf:li(: f:cn':i eilevada mortalidad a un modelo de fisiologia intestinal y

s pra'cticaml' ¢ 1a NP promoviendo nuevos conceptos y paradigmas para

capacidad o:‘f;lmca cflana,l szitando especial importancia en preservar la

y mejorar la calidad de vida. Sin emb. i

Soduus ; . mbargo, algunos pacientes

debidoa P‘-_'l'mm_ecen con nesgo de desarrollar fracaso intestinal irreversible
3 Intestino ultracorto o a SIC tipo 1, principalmente causado por
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un extenso segmento intestinal con enfermedad de Hirschsprung. A pesar
de la disponibilidad y seguridad de la NPD para mejorar la calidad de vida,
estos pacientes son candidatos para el tratamiento hormonal hoy disponible,
trasplante de intestino, opcién con limites, o ingenieria tisular, que podria
ser una esperanza para el futuro. Las estrategias de tratamiento de estos
pacientes tienen como objetivo prevenir la necesidad de trasplante intestinal
evitando las complicaciones de la NP que amenacen la vida y mediante
intervenciones efectivas reducir la incidencia de enterocolitis necrosante
y las anomalias congénitas intestinales, lo que reducird el nimero de
pacientes con SIC. El progreso serd consecuencia de una mayor comprensién
de las influencias genéticas y moleculares sobre las anomalias congénitas
gastrointestinales, revisadas recientemente'®. El factor regulador genico
X6 (RFX6) se asocia posiblemente con las atresias intestinales, mientras
que la gastrosquisis puede deberse a un cierre inapropiado del plegamiento
corporal impidiendo la unién del tallo del saco viteline con el tallo conector,
dando mas bien lugar en el intestino a una herniacién del cordén umbilical
en la cavidad amniatica con el ducto vitelino. En este proceso pueden estar
implicados polimorfismos en los genes de lamolécula de adhesion intracelular
1 (ICAM1), la éxido nitrico sintetasa 3 (NOS3), el péptido natriuretico
(NPPA) y la adducina alfa (ADDI). El riesgo de gastrosquisis parece mayor
en nifios con polimorfismos de nucleétido tnico en [CAM1 y NOS3, cuyas
madres fumaron durante la gestacién. Se ha planteado la hipétesis de que
el tabaco impide la sefializacién de VEGF-NOS3 y ICAM1, dando lugar a
defectuosa angiogénesis y remodelado vascular'™.

Una linea de investigacién multidisciplinar esta dirigida a resolver
el problema de la insuficiente superficie absortiva intestinal mediante la
creacién de nuevo tejido. Varios estudios han explorado la posibilidad de
desarrollar diferentes células del tracto intestinal depositando estas células
en biomateriales adecuados con la forma fisica del intestino para su posterior
implantacién en vivo'™ '*_ El concepto es utilizar tejido autélogo para obviar
la necesidad de inmunosupresién. Un reciente articulo de revision sobre la
ingenierfatisularhace énfasis enlascaracteristicas morfologicas y moleculares
del tejido neoformado'®. Un grupo, que previamente demostré que el tejido
neoformado humano y murino poseen atributos histolégicos del intestino
delgado, ha observado la capacidad funcional de esta “construccion” de
intestino delgado'’; demuestra que tanto el tejido humano como el murino
neoformados se desarrollan en la cavidad peritoneal de ratones en una forma
que podria ser un tubo con componentes ultraestructurales de microvillis y
funciones adaptadas, asi como un borde en cepillo y enzimas digestivas'™.
Estos resultados demuestran la capacidad de las células postnatales
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intestinales humanas de generar tejido neoformado funcional e implantable
el cufﬂ podria aplicarse en un futuro en clinica humana. Una limitacién dt;
esEa idea como concepto trasladable ha sido la fuente celular. Para producir
tejido habria' que sacrificar también mucho tejido de los ya cortos intestinos
de estos p;fclentes. Sin embargo, un reciente trabajo evidencia la capacidad
de CO!'?VE!’HI pequeiias biopsias yeyunales en suficiente material celular para
c?epos:tar en un "armazon” construido al efecto para crear tejido'®. Otra
limitacién de este procedimiento es la falta de peristalsis; aunque 'se ha
observado una rudimentaria muscularis, 1a peristalsis del tejido neoformad

no se ha objetivado. d

. Otra linea de investigacién ha revelado que es posible desarrollar
in w‘tr"o € in vivo organoides intestinales humanos a partir de células madre
embrionarias y de células madre pluripotentes inducidas' habiéndose
probado que este tejido una vez trasplantado es morfologicamente similar
y con capacidad de participar en funciones digestivas'®. Este estudio podria
ser la base para el futuro modelado de patologias intestinales y con mis

mnava:ndn y mejora en los “armazones” de soporte nos podria acercar al
tratamiento personalizado de los pacientes con SIC*,
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DISCURSO DE CONTESTACION
DEL
ACADEMICO DE NUMERO

EXCMO. SR. DON GABRIEL TELLEZ DE PERALTA



Excmo. Sr. Presidente,
Excmos. e Ilmos. Sras. y Sres. Académicos,

Senioras y Sefores:

Esungranhonor que agradezcoala Junta Directiva de esta Real Academia
Nacional de Medicina de Espafia que me haya distinguido designandome
para representar a la Real Academia en el solemne acto de recepcion publica
del nuevo académico de nimero, el Prof. José Antonio Rodriguez Montes. Al
tiempo que honrado, me siento feliz por tener la oportunidad de manifestar
publicamente mi satisfaccion personal por la incorporacion al sillén numero
21, correspondiente a la especialidad de Cirugia General, de quien ha sido
mi Decano y mi Director del Departamento de Cirugia en la Facultad de
Medicina de la Universidad Auténoma de Madrid.

Ademas, el sillon nimero 21 suscita en mi un gran sentimiento de
nostalgia porque sus dos inmediatos antecesores han tenido una significativa
importancia en mi trayectoria personal, profesional y académica, pues la
gratitud es una de las mas delicadas y sublimes virtudes que puede atesorar
una persona.

El Prof. Diego Figuera Aymerich fue mi maestro en el campo de la cirugia
cardiovascular y toracica y en la docencia universitaria, a quien debo gran
parte de mi trayectoria vital y profesional, y el Prof. Luis Garcia-Sancho
Martin, de inolvidable recuerdo, fue un amigo entranable y una persona
excepcional en sus variadas facetas personales y profesionales. Contestd a
mi discurso de ingreso en esta Real Academia y tuve el dolor de tener que
representar a esta docta Corporacion en la Sesién Necroldgica con motivo de
su prematura incorporacion a una nueva dimension extraterrena, alla donde
la materia se hace memoria. Estoy seguro de que ambos se sentirian muy
satisfechos al comprobar que su magisterio va a continuar al maximo nivel
con el nuevo académico.

El acto de esta tarde es el mas solemne que tiene la Real Academia
Nacional de Medicina de Espana. Es norma y tradicion centenaria que se
expongan tanto los méritos del nuevo académico como la glosa del discurso
de ingreso en un contexto cientifico relacionado con la denominacién del
sillon del que, a partir de hoy mismo, sera ocupante vitalicio. También es
tradicional que se comenten algunos detalles biograficos, se expongan
resumidamente los aspectos mas relevantes de su trayectoria profesional


http:importanc.ia

y se encargue de datrle la bienvenida con un “"recibimiento cortés” al nuevo
miembro de la Academia. Afadiremos alguna reflexién sobre la Cirugiayla
personalidad del cirujano y también, brevemente, sobre la Academia.

DATOS BIOGRAFICOS

El Prof. Rodriguez Montes, hijo de gallego y aragonesa, nacié en Mailaga
el 4 de abril de 1945, ciudad en la que estaba destinado su padre como
militar del Ejército del Aire. Fallecido su padre a los 34 afios cuando & tenia
5 arios, su madre, a su vez hija y hermana de militares, ha sido un modelo
de generosidad y espiritu de sacrificio, inculcando a sus hijos el sentido
del deber, de la disciplina, de la amistad y la preponderancia de los valores
espirituales y humanos.

El recuerdo de su padre le animé a remontar siempre con altos vuelos
todos los retos que emprendi6 a lo largo de su vida. Tiene dos hermanas:
Consuelo, la primogénita, y Maria Teresa, la benjamina.

Tras finalizar los estudios primarios en un colegio privado, el nuevo
académico cursé con brillantez el bachillerato en el histérico y prestigioso
Instituto de Ensefianza Media de Mélaga, El Gaona, asi denominado por
estar ubicado en la céntrica calle del mismo nombre; etapa de la que guarda
gratos recuerdos y de la que siente cierto orgullo por haber sido alumno de
un centro docente de cuyas aulas salieron no solo relevantes profesionales,
sino figuras de la ciencia, la politica, el arte y la cultura; entre otros, Severo
Ochoa, Pablo Ruiz Picasso, Blas Infante, Ortega y Gasset, Vicente Aleixandre,
Andrés Mellado y Romero Robledo.

Acabado el Bachillerato, decidis estudiar Medicina motivado por
vivencias personales y familiares relacionadas con esta profesién, vivencias
que concordaban con los valores asumidos por nuestro nuevo académico.
Para ello, al no existir entonces Universidad en su ciudad natal, el Profesor
Rodriguez Montes cursélalicenciaturaen Medicina yCirugiaenlaUniversidad
de Granada, que finalizé en 1971, y de la que guarda un imborrable recuerdo
no solo por la exigencia académica sino por el compafierismo imperante

entre los condiscipulos. En 1975 defendi6 su tesis doctoral por la que obtuvo
el Premio Extraordinario.

Siendo alumno de sexto curso de Medicina, decidido ya a ser cirujano,
tuvo como catedratico de Patologia Quirurgica al Prof. Ignacio M? Arcelus
Imaz, entonces recién trasladado a Granada, del que le llamé la atencién no
solo su buen hacer sino su cercania sin merma de su autoridad. Al acabar la
licenciatura, la personalidad y talante del Prof. Arcelus fueron decisivos para
elegir su Catedra y su persona para iniciar su formacién quirirgica. Con el
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Prof. Arcelus cursé la especialidad, ejercio la cirugia general y se inicié en la
docencia, circunstancia que originé una amistad entre ambos perdurable en

el tiempo.

El Prof. Rodriguez Montes esta felizmente casado con Maria José Cano,
granadina, tiene tres hijos: Estefania, José Antonio y Cristina‘, y disfruta'de
la compariia, ocurrencias y travesuras de sus tres nietas: Gabriela, Valentina

y Casilda.

DATOS CURRICULARES

Finalizada la especialidad, consciente de la necesidad de completar su
formacion postdoctoral en el extranjero, realizé una estancia de un afio y
medio de duracién en la Universidad de Cambridge (Inglaterra), primero en
el Physiological Laboratory que dirigia el Prof. Richard Keynes, ly.dt'espues en
el Departamento de Cirugia del Addenbrooke s Hospital que.dlrigla el Pro.f.
Roy Calne. Posteriormente, realiz6 una estancia de un afio mas en.el Serv%cTc_:
de Cirugia General y Digestiva del Hospital Ambroise Paré de Paris, Semgo
que dirigia el prestigioso Prof. Jean Claude Patel. Adem.és: ha mantr::mdo
otras estancias educacionales de al menos tres meses en distintos hospitales
franceses.

Durante su periodo de formacion fue becado por el Plan de Formeﬂddn
de Personal Investigador en el Extranjero del Ministerio de Educalam:f y
Ciencia, el British Council, la Wellcome Trust Foundation, el Collége de x‘tdea'ecme
des Hopitaux de Paris y el Ministerio de Asuntos Exteriores de Francia, entre
otras instituciones.

En 1977 se incorporé al Hospital Universitario “La Paz”, dcnde.ljta
desempenado sucesivamente los puestos de Médico Adjun.to, J?fe de Sec.::;on
y Jefe del Servicio de Cirugia General y del Aparato Digestivo. En‘ dicha
institucién ha sido también Jefe de Estudios de Postgraduados ¥ Stltbdp:ector
Médico responsable del area de docencia e investigacion, Tras su ]ubﬂacu.m. 3‘1
reconocimiento a sus relevantes méritos y destacada trayectoria profesional,
fue nombrado Facultativo Emérito del Servicio Madrilefio de Salud.

Ademas de su amplia actividad asistencial, el Prof. Rodriguez Montes
cuenta con una acreditada y larga labor docente impartiendo la. e.n.f;efianzla
de la Cirugia General y del Aparato Digestivo. Esta labm: la inicio en 23
Universidad de Granada y continu¢ desarrollandola tra\? su incorporacidn
Hospital "La Paz”, en la Facultad de Medicina de la Unwtermdad Autdénoma
de Madrid, donde ha desempenado la plaza de Profesor ’.l'ztuL::\r durante dcice
afios y la Catedra de Cirugia General y del Aparato Dlggsuvo dura.nt‘e 0s
altimos 19 afios de su carrera universitaria, hasta su posterior nombramiento
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de Profesor Emérito. Tiene reconocidos mas de 35 afios de docencia reglada

El Prof. Rodriguez Montes cuenta también con una dilatada actividad
doce_n‘te en el postgrado y en la formacién de especialistas hal::'w ;
con!:nbmdo directamente a la formacién tedrico-practica de 16;0 M 'l::'n -
Residentes; ha dirigido 125 cursos de doctorado en su universidad e'e 1_C:|’S
como profesor en mas de 250 cursos de especializacién y titula:' Jemdo
master en otras universidades e instituciones espafiolas y del extrat:j(::zs e

Ha sido Profesor Visitante invitado iversi
: por las Universidades de Boloni
La Habana, la Federal do Rio Grande do Sul (en Brasil), el Hiddinge Un;eil;ta;;

Hospital del Instituto Karolinska de Estocolm i
i i oy el Hospital Necker-Enfants

Por lo que se refiere a su actividad investi
Mo.m:es ha sido investigador en 26 proyectos de ir?:g;:;aceijc‘): ?:;t?c{;::;? -
régimen de cor.npetenda por el FIS, Instituto de Salud Carlos II1. la WeHc: “
Tru:st Foundxfnon. la Organizacién Mundial de Gastroen tero](; ia y ot i
entuFades privadas. Tiene reconocidos cinco sexenios de investi ag '6Y 1’?5
Comisién Nacional de Evaluacién de la [nvestigacion. N

Ha dirigido 18 Tesinas de licenciatura, mas de 100 Diplomas de Estudios

Avanzados (DEAs) y un cent : SR
eV Epti. y ntenar de tesis doctorales, lo que indica el liderazgo

Ent i i i
membr;;:ossuz hlne?s dcli’e mvegtigac;én destacan el estudio de los trastornos
el sindrome de intestino corto, el d
tabol , esarrollo de técnicas
f]mmrurgxtestin :las para compensar los efectos negativos de las resecciones
€s masivas o para la prevencion del
. estado de anesplenia, si
plonero en Espana de la cirugi e
- ugla conservadora del bazo. S j
. ot B - : . Sus trabajos de
abordajg:c;::;;aslia son ejemplo de su interés por traspasar la frontera del
ente quirdrgico hacia el empleo de técni
i sy pleo de técnicas moleculares para
miento de la enfermedad. En i
i er " este sentido han destacado las
Iac::;ijdd; anél'zsxs en suero del microRNA-21 y de otros microRNAs. de
esmdjand:-_. arginasa o de exosomas en pacientes con cincer colorrec'tal
su valor como marcadores pronéstico-terapéuticos. ,

- :i:;le :Zb;rtel:wes_ngadora ha dado lugar a 250 articulos en revistas
P nacionales, con autoria preferente en 186 de ellos, y a mis
38 en conpres :E:Oa congresos; de ellas, 80 en congresos internacionales.
e 0 4 peos y 4§ en congresos mundiales. Ha formado parte
lentifico e intervenido en la organizacién de muchos de ellos

Ha sido Ponente o Moderador en '
mesas redondas. Ha impartido mis de 2
congresos nacionales e internacionales.

numerosas sesiones cientificas y
00 Conferencias en instituciones y
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El convencimiento de la necesidad de investipar mas y del destacado
papel que la investigacion desempena enla formacién del cirujano, motivaron
la publicacién por el Prof. Rodriguez Montes de sus reflexiones y experiencia
al respecto, en editoriales, articulos, capitulos de libros y en congresos
nacionales e internacionales, siendo elegido por la International Federation
of Surgical Colleges para impartir la Ponencia oficial Laboratory Research in
Surgical Training en el Congreso Mundial de Cirugia celebrado en 1982 en
Hamburgo (Alemania).

Es miembro del Comité Editorial y de Revisién de numerosas revistas
espafiolas y extranjeras de Cirugia de gran prestigio. Ha editado 19 libros y
monografias de su especialidad. Es ademas autor/coautor de 120 capitulos
de monografias y Tratados de la especialidad, siendo autor tunico en 40 de

ellos.

El Prof. Rodriguez Montes ha llevado a cabo una intensa labor de
gestién, Ha sido Director del Departamento de Cirugia durante 15 anos,
Decano de la Facultad de Medicina de la Universidad Auténoma de Madrid y
Representante de Espafia en el Comité Ejecutive de la Asociacion Europea de
Facultades de Medicina.

Ha dirigido durante 8 anos la citedra de mecenazgo de la UAM
“Biomateriales en Cirugia” y codirigido durante 10 afos la citedra de
mecenazgo de Ja UAM “Medicina Critica y Metabolismo”.

Vice-Presidente y Presidente de la Sociedad Esparicla de Investigaciones
Quirtrgicas, Vocal dela Comisién Nacional de su especialidad y de la Comision
Nacional de Acreditacién de Catedraticos de Universidad en Ciencias de la
Salud.

Ha sido miembro de diversos comités e instituciones nacionales e
internacionales de evaluacién y asesoria en el dmbito médico y universitario;
entre otros, de la Comunidad Europea, Ministerio de Sanidad, Ministerio de
Educacién y Ciencia y Organizacion Internacional INTAS; Asesor Externo
para I+D+i del Area de Cirugia General de las Universidades de Salerno

(Italia), Catélica de Valencia, de Alicante y de Extremadura.

Patrono de la Fundacién de Investigacion del HU “La Paz" y Vocal del
Consejo Rector del Instituto de Investigacion Biomédica IdiPAZ. Vice-
Presidente del Patronato de la Fundacién Docente-Humanitaria “Instituto
de Ciencias Visuales” (INCIVI) y Presidente del VIIl Congreso Nacional de la
Sociedad Espanola de Investigaciones Quirtrgicas.

El Prof. Rodriguez Montes ha recibido diversos Premios y distinciones
de entidades y sociedades cientificas. Entre otros, destacamos: el Premio
de Investigacién “Fundacion Candida Medrano de Merlo”, el Premio
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“Investigacién” otorgado por la Sociedad Espanola de Patologia Digestiva, el
Premio de Investigacién Médica “Caja de Madrid” (IV edicién), el Premio “Dr.

Pedro Maria Rubio”, otorgado por esta Real Academia Nacional de Medicina
en 1990.

Es Académico Correspondiente de la Real Academia Nacional de Medicina
de Espana desde 1990, de la Real Academia Nacional de Farmacia y de varias
Reales Academias de Medicina autonémicas. Académico de Numero de la

Real Academia de Doctores de Espana y Miembro de la Academy of Surgical
Research de Estados Unidos.

Es Profesor Honorario de varias universidades espanolas y Miembro
de Honor de sociedades cientificas nacionales y extranjeras; entre otras, de
la Asociacién Vasca para el Fomento de la Investigacién Quirtrgica, de la
Sociedad Canaria de Cirugia, de la Sociedad Espanola de Investigaciones
Quirtrgicas, de la Sociedad Ibero-Latino-Americana de Cirujanos, de la
Sociedad Cubana de Cirugia y del Colegio Brasilefio de Cirugia Digestiva.

Director Honorario de la Catedra de Mecenazgo “Medicina Critica y
Metabolismo” de la UAM.

Esta en posesion de la Medalla de Oro de la Universidad de Castilla-
La Mancha, de la Medalla “XXV Aniversario” de la Sociedad Ibero-Latino-

Americana de Cirujanos, del Master de Oro a la Alta Direccion y es Miembro
de Mérito de la Fundacién Carlos 111.

El Prof. Rodriguez Montes ha desarrollado ademas actividades con
caracter totalmente altruista como Profesor y Jefe de Estudios de Cruz Roja
Espafiola, responsable de la planificacion y gestion de la formacién médica
del personal sanitario de esta institucion, y como Patrono de la Fundacion
Docente-Humanitaria INCIVI participando activamente en expediciones
humanitarias internacionales contra la ceguera, actividad por la que fue
nombrado Patrono Honorario de esta entidad.

COMENTARIOS AL DISCURSO DE INGRESO

Respecto a su discurso de ingreso, el nuevo académico ha disertado
sobre el sindrome de intestino corto, en particular sobre la problematica que
plantea para el cirujano la resolucion definitiva de esta patologia. El aumento
sustancial de las resecciones intestinales por diversas causas, tanto en ninos
como enadultos, ylas consecuencias negativas que de ello se derivan, asi como
la necesidad de aplicar medidas preventivas al respecto, han sido las razones
que le han motivado a elegir este tema como prédica. El Prof. Rodriguez
Montes ha abordado su discurso con profundidad, rigor y extensién. Tras
definir el sindrome, recoge de forma progresiva las causas y epidemiologia,
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la fisiopatologia, los mecanismos implicados en la adaptacifm intes}:c'llu?al
posterior a la reseccion, los progresos alcan‘zados en el 'txatamlento meédico
y el diseno y desarrollo de las variadas técnicas quirirgicas propues:ais ;:jara
su tratamiento, indicando las més recomendaé.las a la vista de los resulta (.)S,
y finaliza haciendo referencia a las investigaciones en cCurso para un mejor
conocimiento del sindromey alas perspectix_ras que pod{mn of;ec?r La terapc;a
regenerativay la bioingenieria en ol tratamiento del mismo. El s:;il rDmF‘:, e
intestino corto queda, pues, virtualmente completado en esta disertacion,
a1 menos una vision global desde la reseccion al tr_asplante. por }o que p;cas
pinceladas -de las habituales a un discurso de ingreso- podrian ahadirse

razonablemente a este sindrome.

REFLEXIONES SOBRELA CIRUGIA Y PERSONALIDAD DEL CIRUJANO

Como afirma nuestro companero el Prof. D?ego Gra.cia:\. 5{1 rm;s1 ;nt]gli{;
de los procedimientos terapéuticos fue el tratamiento qj.murg;co. :;me
primitivo no intentaba resolver otras enfermedades mas que las pura g
accidentales o externas. No puede explicarse 1:.1 pr:‘acuca quirurgica des
la ciencia, sino la ciencia desde la practica. La cirugia es forma]menr? tvk.ma
actividad, una practica, y la ciencia quirtdrgica es el resultado de e.s? prac nc:e.
Las manos son nuestros embajadores anl:e‘ el.cuerpo enfern(';). as quime
adelantan y previo analisis, sometido ala razon, intentan r;rne Jg\r con
alo que la razon le dicta, lo que en el enfermo se ha desgobernado.

Es una creencia general que a los cirujanos nos gusta operlar,l q;z
disfrutamos operando. Tal vez haya alguno que se c'omplazca en la x;; -
contra las dificultades que toda intervencion quirdrgica lle.va conmg;&a -
la mayoria solo respira satisfecho cuando la operaf:mn termllna ctoro:i e
el éxito. Porque el cirujano no debe ser un apasmnado-de 1a1‘;, eq Ciru:s;_z;a‘n 1
en si, sino que tiene que ser un apasionado de la eﬁcaa'a. (Ei ue:Obra]miL
no se recrea operando por operar, sino que se rf:crea haciendo ;n e
No es “el arte por el arte” sino que es lo que sirve para algo. bute’sc (e
no est en la operacion, sino en esa emoc:onapte carrera de o s‘aul i
es una intervencién quirurgica. Salvar con brillantez esos obstat;i %Omtas
que nos halaga y satisface. Se nos puede perdonar que hablem:z : 1131 ke
operaciones y que tengamos la conviccién que nuestro arte pu ‘. ;ditada
a realizaciones de verdadera belleza. Pero esta belleza djebe estal:ri .pandﬂ :
a la eficacia. Encontramos la belleza en todo lo que es simple, .emméxl e
superfluo, lo que responde exactamente a su fin, lo que constituye el p
medio entre los mas opuestos extremos. . P

La cirugia exige, como cualquier otrfJ oﬁ.c:fa‘ o a-:;:wlI a t,OuY comé
aprendizaje, que no pueden suplir la predisposicién o el talento.

79



cualquierotroartesano, elquirurgo tiene que cultivar sin descansosuhabilidad
manual. El verdadero artista nunca considera que ha alcanzado la perfeccion.
Miguel Angel, el gran maestro, declaraba modesta, pero orgullosamente, que
seguiria aprendiendo mientras viviera. El cirujano tampoco acaba nunca
de formarse. La practica le obliga a diario a afrontar nuevos problemas
técnicos. Precisa, por tanto, tener la capacidad de continuar formandose y
aprendiendo. Solo asi estara a la altura de su cometido, que no solo le exige
maestria técnica sino también algo mas valioso: la confianza en si mismo.
Es evidente que el cirujano “hecho” debe tener también algo de artista. Por
tanto, no es inmerecido el elogio que a veces reciben cuando se les califica de
artistas del bisturi.

Querer curar, quererlo con vehemencia, es el designio del cirujano nato.
Todos los que hacen Medicina también deben primordialmente curar a sus
enfermos. Siempre se ha considerado a la Medicina Interna como ciencia de
la madurez y al internista como un hombre reflexivo, lleno de experiencia
y aleccionado por los desenganos. Su voluntad de accién no debe conocer
el desaliento, aunque esté moderado por un prudente escepticismo. En
contraposicién, no se concibe un cirujano escéptico. El cirujano es escéptico
solo cuando duda de si mismo. Su voluntad de accion esta limitada
inicamente por el conocimiento de su propia capacidad. Los cirujanos solo
desconfiamos de lo que esta por encima de nuestras fuerzas. El cirujano tiene
motivos para creerse drbitro de los disturbios del organismo del paciente al
que tiene que atender. Es por tanto natural que se le atribuya todo lo que
ocurra posteriormente, sea bueno o malo. Y asi lo entienden también los
profanos. Si el paciente se encuentra bien después de extirparle un tumor,
reconstruido o trasplantado un érgano o reparada una lesion, a nadie se le
ocurrird pensar que la recuperacién se debe a la naturaleza, a la suerte o a su

robusta complexién. No. El enfermo y sus familiares sienten que el cirujano
realizé bien su trabajo.

De la misma manera, si la operacién fracasa a nadie més que al cirujano
se le echard la culpa. Es inatil que esperemos una compasiva indulgencia para
nuestro fracaso. Pocas veces oiremos a nuestros desilusionados enfermos o
familiares comentar “qué le vamos a hacer, puso toda su ciencia y experiencia,
hizo lo que pudo, pero....". Estas frases de sumiso acatamiento a lo que est4
por encima de nuestros recursos se reservan para otras especialidades
médicas. Para el cirujano solo rige la ley del todo o nada. Ely solo él ha curado
al enfermo o ha sido el responsable de su muerte si el éxito no acompaiié
al intento. Aunque esta apreciacién no es enteramente justa, los cirujanos
debemos aceptarla. El cirujano no puede desconocer la enorme trascendencia
de sus fracasos, perc la asuncién de esta responsabilidad no debe detenernos
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cuando se trata de alcanzar con sus propias manos la salud o el bienestar de
los pacientes. . -

¢Es normal el miedo de los cirujanos? Las intervenaonefﬁ qutru.rgicas
son actos que se realizan observados por personas con capa-_:ldad_crmca y
su campo de accidn es un ser humano que puede'currer un peligro cierto por
la accién del cirujano. Es por tanto natural y logico que a veces pueda Sevjlttr
miedo, sobre todo en aquellas intervenciones de ele‘vadn riesgo quirurgico.
Otros prefieren llamarlo ansiedad, angustia, inqme'tud. estresl o tensién
emocional. Esta preocupacién antes de una operacién complicada no la
comparten los no cirujanos. Puede llegar a quitarle el suefio.

Cuando en el transcurso de una intervencion quirtirgica surgen
complicaciones © situaciones imprevistas, pueden p-asarse. mome’nws
terribles. Los quirurgos tienen una tasa de infarto.s d-s:- miocardio superior a
la de otros especialistas médicos. Es en las comphcacmne?f: cuando éﬁora el
temple y el cardcter del cirujano, que no solo no .puede dejarse dominar por
el miedo sino que con su conducta debe transmitir cf-llma y confianza a]‘ resto
del equipo. Cuando han surgido problemas imprevistos, la preocupacion es
constante tras la operacién y persiste hasta que se endereza la situacion.

Investigacion |
Un cirujano, especialmente un cirujano afac-iérruco, d(lebe darl gran
importancia ala investigacion. Lainvestigacion qulrurglca cfmsxste enl fevatr a
cabo actividades experimentales de modo sistematico o critico con el objetivo
de aumentar el conocimiento sobre una determinada materia, intentando
mejorar los resultados existentes hasta ese momtarl‘to. Debe fer, F;m;) t:mtsr::1
una investigacion aplicada o investigacion biomédica traslacional. Para
desarrollo necesita de la existencia de equipamientos que deben encontrarse
en unos Laboratorios de Cirugia Experimental, adecuadamemle dota'dos de
medios materiales, de personal, quiréfanos, instmmen.tal. ann:nalano. etc.
No todos los hospitales de cualquier nivel necesitan unas apstalactor;‘es dn? 3‘:
tipo. En contraposicién, seria deseable e incluso obhgator{o que los oiﬁp!t =
universitarios estuviesen dotados de semejante eqm?aml.enu.:. Actualmen 5;
sin embargo, hay una gran inflacién de hospitales universitarios. Todos ola::es
todos los nuevos hospitales que se inauguran én lo‘s balrflos mas '{:opu .aom
o en poblaciones extracapitalinas, llevan esa denominacion, ’hfmta 1ace p
reservada a los Hospitales Clinicos de las Facultades de Medicina. N
También existe excesiva proliferacion de Facultades d(i Medncu]'la. En
el momento actual hay 46, algunas privadas, y estan gestandose algunas
mas. Seria deseable, aunque poco probable, que todas vayan a disponer

81



de un Laboratorio o Servicio de Cirugfa Experimental bien equipado y
desarrollado. Algunos tendran tan solo un rétulo ubicado en un espacio
vacio, desperdiciado cientificamente. Es mas facil y barato poner un rétulo
que un presupuesto para desarrollar lo que indica la inscripcién.

Como dice con mucha gracia y deleitosa retranca nuestro companiero
el Prof. Pedro Sanchez Garcia, farmacologo, titular del sillén niimero 1, el
cirujano suele ser un investigador “ratero”, es decir, que investiga a ratos,
siempre que la actividad clinica y de quiréfano, a veces extenuante, nos lo
permite, a diferencia de los investigadores profesionales que se dedican
exclusiva y continuadamente a ese cometido.

Es oportuno sefalar que el primer laboratorio que debemos utilizar
depende exclusivamente de nosotros. Es pértatil, personal e intransferible,
lo llevamos permanentemente encima de nuestros ojos: el cerebro.

¢Qué cualidades debe tener el investigador? Ademis de las conocidas
y comentadas por Cajal: independencia mental, curiosidad intelectual,
perseverancia en el trabajo, patriotismo, amor a la gloria, el investigador debe
ser un buscador de conocimiento, un observador curioso e inconformista
que no se resigna a la superficialidad de las apariencias, un perseguidor de
matices con rigor y claridad de criterio, con una madurez tan sélida como su
inteligencia.

Tan importante como la intuicién o la “lamarada” del genio es el
esfuerzo continuado. porque ese fogonazo desapareceria rapidamente si no
fuera seguido por el trabajo cotidiano que es la estopa en la que prende la
llama, lo que permite que el destello fugaz se convierta en fuego vivificador

que genera resultados duraderos. La inspiracién sin transpiracién suele ser
poco eficaz.

Podemos considerar a la investigacién como una metamorfosis del
intelectual. Una mayoria permaneceré en estado larvario. Algunos con
curiosidad y conocimientos acumulados llegarsn a alcanzarla fase de crisalida.

Solo los mis brillantes y perseverantes se convertiran en mariposas, algunas
excepcionalmente espléndidas.

Finalmente, aunque deba existir libertad de investigacion, la ética
Impone al investigador unos limites, que no debe intentar sobrepasar.

LA REAL ACADEMIA NACIONAL DE MEDICINA DE ESPANA

Esta Real Academia tiene su remoto origen en los convulsos afos
del reinado de Carlos II, el dltimo de los Austrias, finalizando el siglo
XVIIL. Lo hace, inicialmente, como Tertulia Médica Matritense, promovida y
desarrollada por José Hortega en su rebotica de la calle de La Montera. Alli
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se reunian profesionales variopintos: médicos, cirujanos y de otras ramas del
saber, y otros simples interesados por conocer las novedades que llegaban de
Europa, a los que se les designaba con el significativo apelativo de “curiosi”,
como el duque de Solferino o Manuel Izquierdo que, aunque no era médico, se
le describia en las Actas de la Tertulia como “sujeto de profesién no conocida
pero ingenioso y pronto en el discurso”. Se hablaba y discutia de lo que la
casualidad ofrecia con el tipico afan de “castigar el ocio”.

En septiembre de 1734, aimitacion de la Regia Sociedad de Sevilla, 1a Junta
de Fundadores decide cambiar la denominacion de Tertulia a la de Academia
Médica Matritense, lo que supuso el transito de una institucién particular a
organismo oficial, sometido a la autoridad real de Felipe V, el primer Borbén,
cuyo retrato preside este solemne Salén de Actos. La incorporacion a la Real
Academia de profesionales sin residencia en Madrid, con la categoria de
Académicos de Honor, potencié la actividad de la Institucién, otorgandole
implicitamente la consideracién de Nacional, que se consolida en 1861 con la
aprobacién de un Reglamento con categoria real de Estatutos que confirman
el rango de Nacional. En esa fecha la Memoria de la Institucion sefiala que
29 Académicos eran catedriticos de Universidad y solo ocho estaban al
servicio de la Corona. Durante mucho tiempo la sede de la Academia, sin
edificio propio, fue nomadeando por distintas localizaciones en precario. Un
hito importante fue conseguir una sede definitiva. El rey Alfonso XIII, con la
mediacion del Dr. Cortezo, entonces Ministro de Instruccién Publica, facilité
la construccién del edificio, como sede propia, del recoleto palacete donde
nos encontramos, inaugurado en 1914.

Actualmente, con 50 sillones de Académicos Numerarios, ademas de
otros con la denominacién de Académicos Correspondientes y un numero
menor de Académicos de Honor, es una institucién del maximo prestigio de
la Medicina espariola por su nivel de excelencia.

El Prof. Rodriguez Montes se incorpora hoy a este templo de la se_zbi_duria,
donde sobrecoge laintensidad, diversidad y profundidad delos conomm%e’nlos
de todos y cada uno de los académicos, donde existe un clima de ?lglogo
permanente, de intercambio de pensamiento y de respeto a .las opiniones
ajenas, donde estdn los més destacados miembros del conoc.lmtenta medico.
Es cierto que la limitacion del nimero de sillones académicos hace que no
esten todos los que son, pero si lo son todos los que estan.

Segtin John Steinbeck, de todos los animales de la creacion el hOfIlbl’E‘ es
el tinico que bebe sin tener sed, que come sin tener hambre y habla sin tenex
nada que decir. A veces hemos oido comentar con cierto tono peyoratv:'o,
incluso por personas inteligentes. y con un trasfondo de melancolica
frustracion, porque a la sombra del mérito se ve crecer la envidia, Leandro
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Fernandez de Moratin dixit, que la Academia Nacional de Medicina es un
“cementerio de elefantes”. Es cierto que suele accederse a la dignidad de
académico en una fase avanzada de una carrera profesional contrastada por
un ejexcicio prolongado de actividad asistencial, docente e investigadora,
cuando mas aprovechable es esa experiencia para la Sociedad. Y en ese
contexto, a muchos les gustaria ser considerados también como elefantes.

Algunos piensan que solo los jévenes reinen lo mas moderno,
productivo o novedoso. Pero no es la edad la que define a la persona. No
deben importarnos excesivamente las opiniones desacertadas de algunos.
Hay que aceptarlo, todos nosotros llegamos y nos vamos. Cedemos espacio
a quienes empiezan un camino que ya no es el nuestro. La meta es llegar
al final satisfechos y en paz con nuestra conciencia y con nuestros seres
queridos.

La expectativa de vida, actualmente, es de 82 afios para los varones y de
85 anios para el género femenino. Se supone que los nacidos en este siglo XXI
tienen una esperanza de vida centenaria. Edades tan avanzadas, como las
que alcanzan los mas longevos de los académicos actuales, las han superado
muchos hombres ilustres conservando hasta el final su poder creativo. Goethe
a los 82 afios termin6 la segunda parte del “Fausto” y hasta los 83 vivié
Victor Hugo con plenas facultades intelectuales. Tiziano murié de colera,
célera morbo, cuando tenia 99 afos y a los 95 pint6 su famoso cuadro “Cristo
coronado de espinas”. También hasta los 93 anos vivié Antonio Stradivarius,
el famoso constructor de violines, Hasta edades avanzadas dirigieron la vida
politica de sus paises De Gaulle, Adenauer y Sandro Pertini.

Entre los espafioles, Pablo Picasso vivié hasta los 92 anos intelectual ¥
artisticamente creativo y el reputado guitarrista Andrés Segovia llegé hasta
los 94 afios en plena capacidad creadora.

Algunos académicos, tan senectos como los personajes anteriormente
citados, contingan participando en esta docta Corporacién con lozania
fisica y frescura intelectual. Es posible que esta circunstancia la favorezca
la posesién de una bien controlada telomerasa, la enzima que facilita la
regulacién de los telémeros, lo que contribuye a mantener la longitud de los
mismos, retrasando la senescencia.

Para finalizar, querido amigo José Antonio, en nombre de la Real
Academia Nacional de Medicina de Espana te doy la bienvenida a esta
Institucién, Aqui encontrards grandes maestros, libertad de pensamiento,
TeSPeto a las opiniones ajenas, en un ambiente de fidelidad a la ciencia, de
cultivo de la verdad y de convivencia fraternal.

Al tener el honor de recibirte, manifestando el consenso de todos los
académicos, te deseo una prolongada, fructifera y feliz posesién del s:Il?n
nimero 21. Ha sido un gran placer para mi abrirte las puertas de la Academia.

He dicho.
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