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Excmo. Sr. Presidente de la Real Academla Nacional de Medicina de 

Espana, 

EJl:cmos. e Omos . Sras . y Sres. Academico5, 


Autoridade., 


Querida familia, 


Senoras y Senores: 


Quiero que mis primeras palabras sean para agradecer a los miembros 
de 13 Real Academia NacionaJ de Medieina de Espana el haberme otorgado su 
eonfianza a1 aeogerme en esta noble y prestigiosa instituciOn. especialmente 
a los AcademlCOS que me homaron avalando mj candidatura y me brindaron 
su apoyo: los Excmos. Sres. Don Pedro Sanchez Garcia, Don J ulian Garda 
Sanchez y Don Gabriel Tellez de Peralta, mis mentores en esta andadura. AI 
Prof. Tellez de Peralta, cirujano cabal e insuperable persona, Ie doy ademas 
las gracias por haber aceptado generosamente dar contestaci6n a mi discurso 
de ingreso. 

Es para mi un gran honor y responsabiHdad ocupar un sillen en esta Real 
Academia; mucho mas si es el que correspondi6 a mi antecesor y maestro. el 
Prof. Luis Garda-Sancho Martin, con el que he compartido vivencias y [areas 
durante treinta anos en la Facultad de Medicina de la UAM y en el Hospital 
Universitario "La Paz". En este tiempo, me transmiti6 sus conocimientos, 
impuls6 mi carreraacademica y me profesoafecto y entranableamistad. Estoy 
segura que hoy el eslii tambien con nosotros, como en tantas sesiones a las 
que asisti6. Con mi emocionado recuerdo, quiero testimoniar mi gratitud par 
5US ensenanzas y consejos, por su amistad y pOl' ser ejemplo de los vaJores y 
modos que han de primar en un profesor universitario. Owpar el sill6n que 
el dej6 vacante conlleva un compramiso anadido que asumire con lealtad y 
dedicacion. 

Quiero tambien rendir reconocimiento aJ Prof. Ignacio M" Arcelus Imaz, 
Can quien realice la especiatidad. ejerci Ia. cirugla general y me inicie en la 
docencia durante mi etapa de postgraduado en 1a Universidad de Granada; 
circunstanda que gener6 una afectuosa reladon entre ambos mantenida 
a 10 largo de los anos; al malogrado Prof. Aurelio Murillo Taravillo, joven y 
prometedor catedratico can el que tuve 13 fortuna de iniciar mi formacion 
investigadora en el Departamento de Fisio!ogia Animal de la universidad 



gTanadina; a los Profesores Diego Figuera Aymench y Jos6 Luis Castillo
Olivares, quienes convirtieron mi estancia en el Servido de Cirugia 
Experimental de la Clinica Puerta de Hierro en un tiempo inolvidable de 
aprendizaje investigador. 

Mi agradecimiento a mis preceptores en los anos de formaci6n 
postdoctoral en 1a Universidad de Cambridge (UK) y Paris: los Profesores 
Richard Keynes , Sir Roy York Calne y Jean Claude Patel, par su acogida y 
eficiente tutela. 

Mi recuerdo, con admiraci6n ygratitud, a1 Prof. Hip6lito Dunio Sacristan, 
quien me avaio como Academico Correspondiente de esta Corporaci6n hace 
ya casi tres decadas. par sus deferencias y magisterio cuantas veces 10 requeri. 

Mi gratitud tam bien a los colegas que me han aportado saberes y 

experiencia en mi practica quinlrgica en el Hospital Universitario "La Paz"; 
en particular al Dr. Santiago Fernandez de Lis . 

Mi reconocimientoa la Universidad Aut6noma de Madrid, que me acogi6 
y me ofreci6la oportunidad de continuar una carrera docente e investigadora 
que culmina can la obtenci6n y desempeno de una Catedra de Cirugia. 

Mi aprecio a mis colaboradores y colegas de la Facuitad de Medicina de 1a 
UAM y del Hospital Universitario ~La Paz"; a mis padentes, de los que tanto 
he aprendido, y a mis alumnos, doctorandos y medicos residentes, par 10 que 
me han enseiiado. 

En el plano personal, mas intimo, quiero expresar mi profunda gratitud 
a mi familia : a mi madre, con el recuerdo ernocionado a su memoria, por 
1a educaci6n recibida, su ejemplo y apoyo incondicional, quien, tras la 
muerte prematura de mi padre, fue mt referente en valores y actitudes; a 
mis herman as, Consuela y Maria Teresa, por su cercania y generosidad sin 
limites; a mi mujer, Maria Jose Cano, can la que siempre tendre una deuda 
impagable, por su valiasa coiabaracion en mi recorrido pl'ofesional y ser 
pilar de toda la familia; a mis hi jos , Estefania, Jose Antonio y Cristina, a 
los que sumo a Jorge Cuervo, el mas reciente rniembro incorporado al grupo 
familiar. A todos les day las gracias par 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 yesperanza . 

Tras dar las gracias y dedarar afectos, paso a dar lecturs del discurso 
preceptivo. 
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,C6MO SE DEFINE EL SiNDROME DE INTI3STINO CORTO? 

La resecd6n de una iongitud importante de in testino delgado produce 
una serie de sintomas graves motivados por la reducci6n de Iii. superficie 
intestinal activa para la absorci6n, problema que se incrementa por el 
menor tiempo de transito de los alimentos, 10 que, cuando las rcsecdones 
son extensas conduce a balance caJ6rico negativa. grandes perdidas de 
agua, eiectrolitos, grasas, proteinas y vitam.inas y. en resumen , a deterioTa 
progresivo del paciente que puede llevar a la muerte por inanici6n 

l,Que longitud es necesario extirpar para que la resecci6n sea considerada 
masivQ 0 extenso? 

Debido a las variac iones en la longitud y a la inexactitud en las medidas 
expresadas por diferentes autores l 

-
l no existe precision al respecto; sin 

embargo. aunque el termino "resecci6n masiva del intestino delgado" no 
supone 10 mismo para todos los cirujanos, el criterio mas aceptado considera 
como resecci6n masiva 0 extensa aqueUa que sob repasa los dos terdos de su 
longitud habitual. Si bien la resecci6n de hasta los dos lercios del intestino 
delgado puede seT bien tolerada, si es mas extensa 0, sobre todo, si se resecan 
tres cuar tas partes, aparece un cuadro dinico de nominado sindrome de 
intestino carta (SIC). Aunque la gravedad de este sindrorne esta en relacion 
directa con la longitud y situaci6n anat6mica del intestino resecado 0 del 
intestino no fundonante, en general se considera que el SIC aparece cuando 
la longitud residual es inferior a 150 COl. La minima longitud de intestino 
necesaria para la resaluti6n satisfactoria del sindrome es controvertida; no 
obstante, esta bien demastrado que la resecci6n de mas del 75% se asocia 
can secue1as importantes. La integridad de la valvula ileocecal adquiere 
especial importancia en las cansecuencias metabOlicas derivadas de las 
resecdones intestinaJes masivas. Dado que los progresos terapeuticos 
a1canzados en los Ultimas aflos pueden ofrecer a algunos pacientes nuevas 
expectativas, la identificaci6n de los posibles beneficiarios dependera de un 
diagn6stico correno y dasificaci6n de los mismos, 10 que esta dificultado 
por las diferentes definiciones del sindrome y fracaso intestinal existen tes 
en la bibliografia. Par elJo, se han consensuado nuevas del1niciones de SIC 
y de fracaso intestinal. en las que se consider'] al SIC como solo una causa 
de una candid6n mas ampl.ia de fracaso intestinaJ~ ': el fracaso intestinal 
es el resultado de obstrucdon. dismonlidad, rf'secci6n quirurgica, defecto 
congenito 0 perdida de absorci6n asociada a enfermedad y se caracteriza por 10 
incapacidad para mantener los balances energetico·proteicos. hidroelectroliticos 
ode micronutrientes, y el sfndrame de intestino corto como el fracaso intestinal 
resultante de una resecci(m quirurgica, defecto congenito 0 perdida de ahsorcioll 
asodada a en{ennedad, que se caracteriza por la incapacidad para manttmer los 
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balances encrgetico-proteicos, hidroelectrolrticos r! de micronutrientes mediante 
una dicta normal convencionalmente aceptada. 

E1 SIC es un problema dinico cornun para gastroemer6logos, drujanos 
y atras especialistas que tratan patologias nutricionales y gastrointestinales 
en ni nos y adultos. El SIC asociado a fracaso intestinal es una condki6n 
muy incapacitante que empeora la calidad de vida y dificuha 1.1 integrad6n 
social; aungue esta condki6n no es uniformemente fatal, las complkadones 
pueden seT una amenaza para 1.1 vida. EI SIC puede seT leve, moderaclo 0 

grave, segun 1.1 caUdad y funcion del intestino residuaL Que nutrientes Genen 
comprometida 1.1 absorc.i6n dependera de que irea anatomiCa del intestino 
esta lesionada 0 ha side extirpada. 

ETIOLOGiA Y EPlDEMIOLOGiA 

La primera resecci6n masiva de intestino delgado en dinica humana fue 
realizada en 1881 por Koeberlee al extirpar con exita 205 em de intestino 
delgado en una mujer de 22 anos de edad. Sin embargo, las repercusiones 
fisiopatol6gicas consecutivas a Ja resecci6n de distintas longitudes de 
intestino delgado fuefon comunicadas posteriormente por Senn l y por 
TrzebickyS. Desde entonees hasta 1a actualidad se han publicado diversos 
trabajos sabre eJ particular, general mente casos clinicos, que corresponden 
a enfennos en diferentes condiciones 65iol6gicas, a los que se ha practicado 
una resection de longitud y situacion anat6mica muy variables y tam bien por 
causas distintas. Todo ella no hace mas que confirmar que este tipo de cirugla 
es eada dia es mas cornun. 

La etio[ogfa del SIC es variada ydiferenteseg(tn la edad9-ll . Las afecciones 
que con mayor frecuencia exigen [a resecdon de una longitud importante de 
intestino delgado se exponen en [a tabla l. 

En el nino, las causas fundamentales son las enfermedades congenitas 
y perinatales. Las maJformaciones congenitas induyen la atresia intestinal, 
gastrosquisis. onfalocele. enfermedad de Hirschsprung, trastarnos del 
epitelia intestinal (anomalfas congenitas de herencia autos6mica recesiva, 
que presentan atrof1a de las vellosidades intestinales y cursa n con epi sodios 
de diarrea intensa desde 1a primera semana de vida) , sindrome de Berdan 
Casada megavejiga e hipofunci6n intestinal con existencia de microcolon 
y ausencia de peristaltismo) y algun caso de intestino carta congenito. En 
el periodo neonatal, destaca la enterocolitis necrosante l1, causa principal 
de origen del SIC en nii'lOS pl'cmaturos graves « 30 semanas de gestaci6n). 
en la que parte del intestino esta destruido!3, la invaginacion y el v61vulo 
intestinal . A edades mas tardias, el SIC puede aparecer pOT v6lvulo 

intestinaJ 0 por enfennedad de eTohn . siendo la actividad de esta dolencia 
el factoT pron6stico mas importante en los pacientes que desarrollan SlC. 
Otras patologjas propias de la infanda pueden generar un sindrome de 
malabsorcion en ausencia de resecd6n quinirgica (SIC funeional), como 
ocurre en el sindrome de pseudoobstrucci6n idiopatica cr6nica intestinal, en 
las enteropatias cr6nicas, el esprue refractario y la enteritis radica. Tambien 
pueden requerir resecciones intestinales en 1.1 edad pedhitrica otros proceSDS 
como el ileo y 1a peritonitis mcconial, tumores intraabdominales invasivos 
(como los desmoides) y evisceraci6n accidental. 

En el adulto, las causas mas habituates son los accidentes vasculares de 1a 
arteria mesenh~rica, la en fermedad de Crohn y 1a enteritis post-radiaci6n. La 
isquemia mesenterica puede seT el resultado de la oelusion arterial 0 venosa, 
o de vasoconstriccion asociada a situaciones de bajo gasto. Se ha estimado 
su inddencia en uno de cada mil ingresos hospitalariosH y su mortalidad es 
e1evada. osc.ilando entre e159 y 93% segun las seriesl~. Tambien aparecf' SIC 
tras resecciones mUltiples en padentes con enfermedad de Crohnl" aunque 
los progresos alcanzados en el traramiento de esta parologia han reducido su 
prevalencia como causa de SIC, oscila entre 0.1-5% 1.1 incidencia del sindrome 
asociado a Crohn IS. P . La enteritis par radiacion puede ser causante de SIC por 
perdida anatomica si requiere exe resis 0 por perdida funcionaJ de superficie 
de absorcion. La frecuencia de enteritis radica varia entre 0,5-15% de los 
padentes tratados con radiorerapia abdominal'. Tras resecciones intestinales 
indicadas por enteritis radica, e112% de los enfermos desarrollar.i un SIC. 
Las complicaciones intestinales de la radioterapia estan en funcion de la 
dosis y de 1.1 longitud de intestino expuesto, hecho que con frecuencia limita 
el tratamiento radioterapico de tumores pelvicos y abdominales. Asirnismo, 
puede aparecer un SIC tras operaciones realizadas para tratar otros procesos , 
como traumatismos, tumores invasivos del mesenterio, pseudoobstruccion 
c6liea cronica, obstfUcci6n intestinaJ por hernias externas 0 internas 
estranguiadas , v61vulos, incluso por error quin'irgico (gastroileostomia 
inadvertida durante gastrectomia por cancer). 

La incidencia y prevalencia del src son desconocidas porquc no existen 
registros rigurosos. Las es timaciones estan basadas indirectamente en los 
datos fac:ilitados por el registro del numero de personas que reciben nutrici6n 
parenteral domidliaria (NPO) en los que el SIC es la indicacion mas comun. 
Se ha notificado una incidencia entre el 0,1 y el 1,1% de casos de SIC en 
Estados Unidos de America (EEUU), y en CanadA del 24,50/0 por cada 100.000 
nacidos viVOS1"'

19 con una incidencia mayor en los pacientes con menos de 37 
semanas de gestaci6n comparados con recien naddos vivos a termino (353.7 
par 100.000 habitantes versus 3,6 por 100.000 habitantes)l6. Otro informe 
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revela una incidencia de 2S caSDS por 100,QOO en eJ que las resecdones 
intestinales son mj,s extensas en prematuros « 32 semanas de gestaci6n)~_ 
En otros dos estudio, en pacientes con intestino corto se verific<1 que la 
mayorta de los padentes han sido mujeres mayores de 50 anos de edad'u. , 
no obstante, la etiologfa multifactorial, las confusas medidas de la longitud 
intestinal y las daferentes definkiones del SIC haeen dificil camparar ambos 
analisis. En EEUU la prevalencia aoual de NPD ha sido evaluada en unos 120 
por mill6n, de los cuales un 25% tiene SIC"J; anualmente el SIC afecta a tres 
de cada mi!l6n de person,ls\' y las valoraciones para Europa son similares" 
estimandose que puede haber hasta 10.000 15.000 padente:; con SIC en 
Ewopa y un numero similar en EEUU que redben 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, 0 que se 
mantienen de forma segura sin NP 0 con NP intermitente, variando su 
inrucaci6n sustancialmente segun las zonas geogrciftcas. No obstante, en su 
expresi6n maxima el SIC es una parologia infrecuente. En Suecia, porejemplo, 
con una poblacion de casi diez miUones de habitantes hay unos 450 pacientes 
con SIC; ello supondria unos 2000 casos en Espana si 1.1 prevalenda fuese 
similar a la de Suecia, EI SIC ocurre en e115% de los adultos con resecd6n 
intestinal; casi el 75% es debido .... resecci6n intestinal masiva y el 25% a 
resecdones multiples!..!; casi el 70% de los padentes que nuevamente han 
adquirido SIC son eventualmente aptos para ser dados de alta hospitalarial.. 
Varias publicaciones han comunicado unas tasas de supervivencia de 2 y 5 
ados ydel80% y 70%, respectivamente· .Jl, siendo menores en los grupos con 
resecd6n yeyunal extensa 0 intestino ultracorto (10% de intestino delgado 
remanente con valvula ileocecal, 0 20% sin valvula ileocecal). La dependencia 
de NP alano, dos y cinco anos fue del 74%, 64% y 48%. respectivamenten . 
La dependencia de NP fue menor en los pacientes con un colon remanente 
mayor del 57% y una longitud de intestino delgado residual superior a1 75%. 
En este estudio. el 25% de los paciemes que eventu.1Jmente suprimieron 
del todo la NP tambien 10 hicieron dos anos despues de la ultima resecd6n 
intestinal. 

PISIOPATOLOGiA 

La longitud "normar del intestino delgado en el ser humano es de 
300 a 850 em, siendo variable segun el metodo utilizado para su medici6n: 
radiol6gico. quifurgico 0 ('n autopsi.1.· , .1. EI duodeno ocupa los primeros 
25·30 em, el yeyuno 160·200 em, y el resto el ueonfl , Cuando se produce 
una resecci6n mayo r del 70-75%, 0 13 longitud del intestino remanente es 
menor de 200 cm se considera que eKistc un SIC31 Sin embargo. aunque 

13 experiencia sugiere que los pacientes con menos de 200 em dt> intestino 
de1gado desarrollaran con lada probabilidad un fallo intestinal. 13 ahsorei6n 
nO depende solo de 1.1 longirud del intestino residual. ya que existen otros 
faetores pron6sticos, como 13 caUdad del intestino remanente y la presencia 0 

no de colon. En pacientes adultos que carecen de colon funcional, es probable 
que persista la dependencia de 13 nurrid6n parenteral total (NPT) durante 
toda la vida si tienen un intestlllo residual menor de 100 cm; si lienen un 
colon intacto y func.ional. es probable que persista 1.1 dependencia de la NPT 
toda la vida si el intestino delgado residual es menor de 60 COl . En neonatos 
y en lactantes con SIC suele lograrse 1.1 supresi6n de La dependencia de 1.1 
NPT con menos de 40 em' , induso con tan solo 10 em de intestino delgado 
residual31. No obstante. la longitud remanente no es el unico factor que 

predice la autonomia enterica. 
La clinica del SIC tambien esta en fundon de la region anatomica del 

intestino delgado afectada por 1.1 resecdon 0 13 alter3d6n func.ionald' I, 
La mayor parte de 1.1 absorci6n de c.arbohidratos y proteinas tiene lugar 
en e1 duodeno y yeyuno3! , micntras que en el ileon Sf absorben las grasas 
y vitaminas Iiposolubles (unidas a sales biliares excretadas por el hlg.1do a1 
duodeno). EI yeyuno tiene vellosidades mas altas. criptas mas profundas y 
mayor actividad enzimatica que el ileon, por 10 que en condiciones normales 
un 90% de la digesti6n y absorci6n de macro y micronutrientes tendra lugar 
en los primeros 100-150 em de yeyuno, En cl ueon terminal tiene lugar la 
absorci6n de vitamina BI:! un ida .11 factor intrinseco secretado en el estomago. 
La mayor parte de los fluidos yelect routos son absorbidos en el i1eon (80%) y 
colon, 10 que implica una absorci6n diaria de 2~3litros de agua ingerida y 7-9 
litros de secreciones gastrointes tinaJes', Cuando 13 resecci6n intestinal afecta 
al duodeno ylo yeyuno, el i1eon se puede adaptar para realizar sus fundones 
absortivas, por 10 que 13 resecci6n es habltualmente mejor tolerada que si 

afecta a1 ileon . 
Existe una reducci6n temporal en la absorcion de la mayor parte de 

los nutrientes que es compensada por 1.1 adaptacion ileaL Mientras que la 
adaptacion yeyunal es solo fundonal, 1.1 ileal 10 es en estructura y funci6n ' ..•~, 
No obstante, a pesar de 1.1 adaptadon ileal, 1.1 digesti6n enzimatica se ve 
afectada por la perdida irremplazable de hormonas entericas produCidas 
en el yeyuno (colecistodnina. secretina, GIP. VIP). Las secreciones bitiares y 
pancreaticas disminuyen por 1a falta de coiecistocinin.1 y secretina, mientras 
que se elevan los niveles de gastrina por el deficit de GIP y VIP, produciendo 
hipersecred6n adda gastl"ica. L.1 salidil de ilcido desde el estomago puede 
lesionar 1.1. mucosa intestinal y ademas el bajo pH intraluminal erea 
condiciones desfavorables para la aClividad de las enzimas pancrea ticas 

presentes. 
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5i los nutricntes malabsorbidos llegan al ileon y colon, su alta carga 
osmolar puede ocasionar una diarrea osm6tica. Las consecuendas de La 
reseccion ileal esLin relacionadas con otra caracteristica del yeyuno e fleon . 
La mucosa ileal bene uniones mterceluJares "ajustadas~ . 10 que permite 
concentrar los contenidos lurninales; sin embargo. fa mucosa yeyunal tlene 
uniones intercelulares "porosas". siendo la osmolaridad de los cantenidos 
luminales similar a la p1asmaricaJ3

, 10 que permite al yeyuno 1"1 mavimiento 
rapido de agua y electrolitos a t raves de la mucosa desde el plasma a la luz 
intestina1 para diluir adecuadamente 1"1 contenida luminal. 

Como res ultado, existe en el yeyuno una secreci6n de fluidas en 
respuesta a cualquier alimentaci6n hipert6nica, la cual es reabsorbida en el 
flean y en menor grado en el colon. Par eUo, una reseeci6n ileal mayor de 100 
em ocasionara perdidas de fluidos y electroHtas. 

Existen otros aspectos determinantes de la gravedad de 1a malabsarci6n: 
1°) la presencia 0 ausencia de colon intacto, porque este Ultimo tiene la 
capaddad de absorber grandes cantidades de liquidos y electrolitas y cumple 
una fundon importante, aunque pequena, en la asimilaci6n de nutrimentos 
porque absorbe ac idos grasos de cadena corta (AGeC); 2°) se opina que con 
valvula ileocecal intacta hay una menor rnalabsorci6n, ya que la valvula 
ileocecal retrasa el transito del quimo del intestina delgado al colon y. par 
10 tanto, pralonga el tiempo de contacto entre los nutrientes y la mucosa del 
intestino delgado; 3°) con un intestino delgado residual sana, disminuye la 
gravedad de la malabsorci6n , y 4°) la resecci6n del yeyuno es mejor tolerada 
que la del ileon porque la capacidad de absarci6n de sales biliares y vitamina 
Bn es espedfica de este Ultimo. La malabsorcion en los pacientes con SIC se 
exacerba por 13 hipersecred6n acida gastrica asociada con hipergastrinemia, 
1a cual persiste de uno ados ai\os despues de la operaci6n. 

Tabla 1.- ETIOLOGiA MAs FRECUENTE DEL SfNDROME DE INTESTINO 
CORTO 
~ 

A) Patologia que puede requeltir una rese«ion intestinal masiva 

EDAD PEDIATRICA ' 

Prenatal 


· Atresia yeyunoileal 


· Defectos de pared abdominal 


- Malrotaci6n intestinal 


- V6lvulo segmentario 

- Enfermedad de Hirschprung extensa 

- Smdrome de pseudoobstrucci6n idiopatica cr6nica intestinal 

- Enfermedad de inclusi6n de microvellosidades 

Neonatal 


V6lvula intestinal 


- Trombosis arterial 0 venosa 


Postnatal 


- V61vulo intestinal 


· Invaginad6n intestinal complicada 


- Trombosis arterial 

- Enfermedad in Aamatoria intestinal 

- Resecci6n postraumatica 

- Angioma e)[tenso 

- Enteritis post- radiaci6n 

ADULTOS 


- Isquemia rnesenterica aguda 


- V6lvulos intestinales 


- Enferrnedad inftamatoria intestinal 

- Procesos neopLisicos difusos 

- Poliposis difusa 

· Neoplasias intestinales 

- Traumatismos rnesentericos 
· Enlentis radica 
- Esderodermia 

· Hernias extema..s 0 intemas eSlranguJadas 
Obstrucd 6n intestinal par adherendas (sindrome adherencial) 
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B) Pueden comporta rse como una enterectomia funcionaJ 

Ina s iva 

~ Fistulas Intestinales 

~ Derivaciones y ostomlas 31ta_~ 

. Bypass yeyuno-c6licos 0 yeyuno-lleales antiobesidild 
(en desuso) 

- Gastroileostomla (error quirurgico inadvertido) 

(a) Goulet D. Ruemmele F; Causes and management of mtestlnal failure III chil

dren. Gastroenterology 2006; 130 (suppll ): 516S28 

EI incremento de acido .11 duodeno inhibe 1.1 .1bsorci6n por diversos 
mec.1nismos; entre otros. 1.1 inhibici6n de enzimas digestivas, la mayoria 
de las cuales achlan en condiciones de alcaunidad. Clinieamente. el perfodo 
de adaptaci6n se acampana de reclueciones del volumen y frecuencia de 
defecaciones, incrementos de la capacidad de asimilaci6n de nultientes 
ent~ricos y de disminucion de la necesidad de NPT. Conocer los mecanismos 
que in tervienen en la adaptaci6n intestinal permite a veces establecer 
estrategias para incrementar l:! adaptaci6n en los pacientes can SIC que no 
pueden independizarse de la NPT. Hasta la fecha no se han dilucidado en su 
totaHdad los mecanismos de adaptaci6n intestinal en pacientes humanos. 

PACTORES PRONOSTICOS 

Los principales faetores Implicados en el pron6slico del fallo intestinal 
asociado al SIC induyen l:! zona anastom6tica del mtestino resecado, 
la longitud del intestino residua.l, 1.1 presencia de patologu subyacen te, 
la presencia 0 ausencia de colon y de valvula ileocecal, la naturaleza de la 
enfermedad de base', 1a presencia de obstrucci6n intestinal cr6nica, la edad 
del paciente y 1.1 e.xperiencia del equipo responsable del enfermo' ... 

Lalongituddelintesllno residualsecorrelacionaconelgradodeautonomia 
nutricionaI del pacieme; es decir, independencia de 1.1 NP. Los pacientes con 
un intestino residual muy corto desarrotlan (on mas probabilidad fracaso 
rena1~~ y hepatlco'-' y senln mas facilmen te dependientes de la NP. Resecciones 
intestinales menores del 33% no suponen malnutrici6n proteico-caI6rica; 
hasta el50% pueden tolerarse sin soporte nutriciona l. pero si superan e175% 
probablemente requieran NP para evi tar malnutrid6n ·i. 

La anatomla del remanente intestinal. es dedr. si existe colon 0 ileon 
en continuidad, tambien afecta al pron6stico. Los pacientes con mas riesgo 
de perdida de autonomia nutricion.1! son aquellos con una duodenostomia, 
menos de 35 em de yeyuno residual en p.1cientes con anas tomosis yeyuno
ileal, menos de 60 em de intestino residual en pacientes con anastomosis 
yeyuno·e6liea 0 ileo-c6lica, 0 menos de 115 cm de remanente ron 
una yeyunostomta terminal'OJ. La supervivencia se ha correlacionado 
negativamente con en terostomias tenninales. longitud intestinal menor de 
50 em y con infarto intestinal como causa , aunque no oon 1.1 dependencia de 
nutrid6n parenterap<l. 

No obstante. 1.1 fundon.alidad no depende solo de 1.1 longitud; asi 150 em 
de intestino patol6gico pueden funcionar peor que 7S cm de intestino sano. 
por ello, algunas definiciones de SIC y de fracaso intestinal se han basado 
en medidas de la capacidad fundonal del intestino remanente. (omo las 
medidas de las perdidas de energia feca140,~I, 0 de [os niveles p]asmaticos de 
ci t rulina4M1. La citrulina es un producto del metabolismo por el enterocito 
de la gJutamina y aminoAddos derivados , que en estado de ayuno solo puede 
ser sintet izado por el intestino delgado y no se incorpo ra a las protem3S 
corporales. por 10 que los niveles plasm.atieos en ayunas de citrulina deberian 
proporcionar un buen indice de masa funciona l de enterocitos residual. 

La perdida de valvula ileocecal es un factor importante en pacientes con 
resecci6n ileal. La v.ilvu la ileocecal es 1.1 barrera principal .11 reRujo de material 
c6lico desde el coJon al intestino delgado yayuda a regular 1.1. salida de fiu idos 
y nutrientes del i1eon al colon. Si esta preservada la valvula ileocecal, el 
transito intestinal se enlentece44

, aunque este hecho ha sido cuestionado por 
algunos investigadores basandose en estudios experimen tales4S• La resecci6n 
del ileon terminal yv.ilvula ileocecal se asocia a sobrecrecimien to bacteriano. 
aspecto relevante del SIC. 

La presencia del colon es muchas veces determinante entico para la 
independencia de soporte intravenoso. ya que en pacienres cnn SIC el colon 
se convierte en un imporunte 6rgano digestivo. EJ colon ayuda a mantener 
fluidos y electrolitos, ya que puede incrementar su (apacidad de absorci6n 
hasta cinco veces tras una resecdon de intestino delgado; adem.is puede 
absorber protefnas y rescatar carbohidratos malabsorbidos a troves del 
metabolismo bacteriano que los convierte en <iciclos grasos de cadena corta 
(AGCC)41.~. Por otra parte, e1 colon enlentece el transito intestinal yestimu[a 
la adaptaci6n intestinal. Respecco a la dependencia de NP, 1.1 presencia de 
at menos la mitad del colon equivale a unos 50 em de intestino delgado~; 
asl, los pacientes pueden agruparse en dos subgrupos: aquellos can colon 
en continuidad (yeyuno-colon 0 yeY1.lno-ileon-colon) Y aqueUos sin colon , en 
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los que el intestino corto terminara en un estoma (enterostomfa). A cambia 
de estos efectos bene6ciosos. ta presencia de colon aumenta la incidencia 
de litiasis renal de oxalato caJcico. El oxalato eSla normalmente unido aJ 
calcio cn el intestino delgado y es insoluble cuando \lega al colon; tambien 
el colon es necesario para que se produzca acidosis D-lactica asociada a1 SIC, 
causada par la fermentadon de carbohidratos malahsorhidos en el colon a 
D-Iactato y 101 ahsorci6n de este metaboLto, y que se caracteriza por sintomas 
neurol6gicos en grado variableH . 

TIPOS DE SiNDROME DE INTESTINO CORTO 

Existen tres grupos de pacientes con sindrome de intestino corto, en 
fundon del tipo de anastomosis y la presencia 0 no de colon'J. EI primer grupa 
10 fonnan aquellos paciemes en los que 13 resecci6n afecta a parte del yeyuno, 
aeon y colon, por 10 que tienen una yeyunostomia terminal. EI segundo grupa 
esta formado por los pacientes con una resecti6n iJeal, a menudo incluyendo 
la valvula ileocecal, que tienen par tanto una anastomosis yeyuno-c6Iica. Par 
Ultimo, otro grupo de pacientes tiene predominantemente una resecci6n 
yeyunal y tienen mas de 10 cm de ileon tenninal y colon remanente (yeyuno
ileal). Este ultimo grupo de pacientes es infrecuente y su t ratamiento es 
similar a aquellos can anastomosis yeyuno-colica, por 10 que ambos grupos 
se engloban dentro del conjunto de pacientes con SIC y colon preservado. 

Los pacientes can yeyunostomla, a su vez, pueden agruparse en 
"absorbedores netos- 0 ~seaetores netos". Los ~absorhedo res netos" 
ahsorben mas agua y sadio de su dieta de la que toman por via oral. 
por 10 que pueden ser tratados can su plementos orales de agua y sodio y 
no requieren Auidos parenterales; suelen tener mas de 100 em de i1eon 
remanente. En cambia, los "secretores netos" habitualmente t ienen menos 
de 100 em de !leon residual y pierden mas agua y sodio por el estoma que 10 
que son capaces de tomar oralmente. EI debito de 101 yeyunostomia en eslOS 
pacientes aumenta notablemente durante el dia en respuesta a la ingesta y es 
minima durante la nochel~ ; esta respuesta secretora se reduce con farmacos 
antisecretores gastricos y con octreotide, pero condiciona la dependencia de 
ftuidos parenterales . 

ADAPTACION INTESTINAL POST-RESECCION 

La adaptaci6n intestinal en un paciente en fracaso inlestinal 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 
situaci6n se Ie denomine autQnomia digest/va. 

Diversos estudios han demostrado que tras una resecci6n intestinal 
rnasiva se originan cambios morfol6gicos en el est6mago, intestino delgado 
remanente, colon y pancreas; cambios que tambien se ocasionan, a1 menos 
algunos de eUos, por Ia. practica de un bypass qUirurgico. 

Despues de una resecc.i6n. et intestinoexperimenta carnbios morfol6gicos 
y fWldonales para compensar 101 perdida. de funci6n del intestino resecado. 
los ambios son mediados por multiples factores interactivos, induyendo los 
nutrientes enterales y parentera.les, peptidos reguladores gastrointesrinales, 
hormonas• dtodnas y factores de credmiento. muchos de los cuales han 
sido bien caracterizados en modelos anima.les-»i·4"-1; a los que se anaden la 
inmunidad, el Aujo sanguineo e inAuendas neura.les\. 51. Apesarde que el i1eon 
tiene mayor capacidad de adaptaci6n que el yeyuno, la reseccion ileal masiva 
tiene peor impacto que la resecd6n yeyunal, dado que el i1eon desempei\a 
un importante papel no solo en la absorci6n de agua y electTolitos sino en 
la absorci6n de vitamina 8 \'1' sales bUiares y aciclos grasos. La longitud del 
intestino delgado remanente es el predictor mas importante del potencial de 
adaptad6n; ninguno de los cambios adaptativos estructurales a funcionales 
han sido observados en humanos 0 en modelos animales con resecciones 
masivas que acarrean una yeyunosromia terminaPI. La adaptaci6n intestinal 
es un proceso de remodelado que engloba mecanismos compensadores 
dirigidos a mejorar La capacidad absortiva del intestino residual despues 
de la resecci6n. EI incremento de 1a masa y superficie intestinal ocurre 
mediante la proliferacion de los enterocitos y celulas de las criptas, aumento 
de la longitud de los microvilli y profundidad de las criptas, e hiperplasia e 
hipertrofia de las 6bras musculares lisas ~1.~3. La adaptaci6n es un proceso en 
evolution que se inicia 24·48 horas despu~s de la exeresis quinlrgica, progresa 
rapidamente durante los 4-24 meses posteriores a la perdida intestinaJ y 
puede tardar anos en completarsen ", . Despues de Ja resecci6n intestinal. 
la actividad motora del intestino tambien esta interrumpida durante unos 
meses~. Algunos estudios han demostrado una duradon mas corta del cicIo 
del complejo motor migratorio despues de la resecci6n' . Una vez esta fase 
inicial es super ada, ta adaptacion motora resultante prolonga el tiempo 
de transito y mejora la absorci6n incUvidual de los enterodtos En algunos 
pacientes, el rapido crecimiento intestinal produce excesiva dilat.aci6n del 
intestino remanente, 10 que genera dismotilidad Y estasis, favoredendo 1a 
translocaci6n con infecciones sistemicas y lesi6n hepalica~~>8 . Estos hecbos 
pueden tener un impacto negativo sobre la adaptaci6n en curso y tambien 
sobre la posibilidad de retirar la NP . Puesto que la dilataci6n intestinal es 
una secuela natural de la adaptaoon,la cirugia deberia ser diferida a.l menos 
hasta que la dilataci6n cause episodios recidivantes de bacteriemia .J . Se ha 
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observado qUi' 1.1. diJataci6n intestinal acontece comunmente en los pacientes 
mas j6venes , que con mas frecuencia son candid,\lOS para rehabilitaci6n 
quirurgica, en compa raci6n con los adultos·" . 

EJ microbioma fecal de los pacientes con SIC es diferente al de los 
individuos sanos. Las heces de los enfermos con SIC [ienen una significa[iva 
mayor ahundancia de bacterias de las clascs Gammaproteobacteria y Bacilli. 
Las diferencias en 101 fundon y composicion de los microbiomas intestinales 
en nilios con SIC pueden afectar a 1.1 fisiologla Intestinal . haUazgos que 
podrian proporciona r nuevas oportunidades para 1.1 rehabilitacion intestinal 
y tratamiento medico~lfl . 

Para el proceso de adaptad6n, es importante 1a presencia de nutrientes 
en la luz intestinal", por 10 que se debe iniciar la nutricion oral 0 enteral 
10 antes posible. Los nutrientes tambien proporcionan sustratos para la 
reproducci6n de los enterocitos y pueden esti mular 1.1 llberacion de factores 
tr6ficos. Se ha sugerido que la glutamina. AGCC, grasas insaturadas. 
ornitina y nucle6tidos pueden ser un importante estimulo luminal para la 
adapta.ci6n6:l ..... La glutamina es el sustrato basico energetico de los enterocitos 
y un sllstrato para 1a sintesis de aciclos nudeicos, aunque no han podido 
demostrarse claramente los efectos benefidosos de su suplementacion, oral 
o intravenosa, en el proccso de adaptaci6nb1 Las poliaminas (espermina..(>!1 

espermidina y putrescina) son reguladores de la adaptaci6n intestinal y son 
sintetizados en grandes cantidades por tejidos en rapida proliferacion. como 
Ocurre en el epitelio intestinal en adaptaci6n. En el plano experimental. 
se ha demostrado que dictas enteraIes suplementadas con ornitina alfa
cetoglutarato. un precursor de arginina. glutamina y poliaminas. mejoran 1a 
adaptacion intestinal~ J . 

La adaptacion intestinal puede ser es timulada par las secreciones y pa r 
las hormonas gastrointestinales. La alimentacion induce su liberacion. EI 
Glucagon-like peptide-2 (G LP-2) es una hormona enterotr6fic3, antisecretora 
y moduladora del transito intestinal considerada el pri ncipal estimulo 
hormonal para la adaptaci6n intestinal, siendo secretada par las celulas Len 
el i1eon terminal y colon en respuesta a la ingesta. 

Uno de los mecanismos que podrian explicar los efectos beneficiosos 
del GLP-2 seria la activaci6n de formaci6n de orn ilina decarboxilasa. 
enzima limitante de la smtesis de poliam mas" . Analogos resistentes a 
la dipeplidilpcptidasa, como el teduglutide. han demostrado mejorar la 

• L;lt nutntlon lumm;aJ es defimd;lt por 1. presencia de materi;aJ nutriente en La Iu.;: 
imesrinllJ; segun oIlgunos oIutOtes, no es n«~riamente pl"ffiso que los nutrient" sean 
.bsorb,dos para cjeTcer su "feno sobre lo~ mec.tnismos de adapt;lt(ion 

absorci6n en estos pacientesll· .. Otr3S hormonas que plleden contribu.ir .11 
proceso de adaptaci6n son enteroglucag6n, factor de crecimiento cpidermico. 
factor de crecimiento de queratinocitos. hormona de crecimiento. gastrina. 
coiecistocinina. neurot ensina, insulina. leptina y factor de crecimiento 
insulinico tipo P 4ll·49.{.;,69.'l. Entre las hormonas con efectos antitr6ficos se 
induyen: transforming growth factor beta-l (TGF 8-1). que inhibe celulas 
precursoras en mucosa intestinal de ratas, mientras que el octre6tide altera 
la adaptad6n intestinal disminuyendo la proliferacion (elular'); ghrelina, 
cuyos niveles se han enconrrado disminuidos en pacientcs con SIC, aunque 

su significado no es conoddoN
• 

Las prostaglandinas tambien estimulan 101 proliferaci6n intestinal, por 10 
que 101 disminuci6n de su sfntesis con acido acetil-salic.ilico, antiinflamatorios 
no esteroideos 0 corticoides puede inhibir el proceso de adaptacion. 

Tambien las resecciones in testinales masivas determinan cambios tanto 
en la funci6n como en 1.1 estructura de la mucosa gastrica, destacando 101 
biperdorhidria y erosi6n de la mucosa . La hlperclorhidria concuerda con el 
incremento de las celulas oxinticas observadas en las glandulas del cuerpo 
gastrico. En el perro. estas celulas oxinticas, aumentadas en tamai'lo y 
numero, presentan tambien como signos de mayor activida.d un incremento 
en sus vesiculas. que en ocasiones constituyen largas formaciones tubula res; 
las mitocondrias , por el contrario, aparecen bien conservadas. EI dato 
mas interesante estriba en las variaciones experimentadas en las celulas 
endocrinas del est6mago y mas concretamente en las ceiuLas G 0 de gastrina, 
ya que las EC, ECL, D, D1. L. SM Y A pennanecen aparentemente normales · 

La adapta.cion intestinal puede facilitarse porque el paciente haga una 
ingesta superior a 1.1 normal (hiperfagia); pera ademas . el intestino tambien 
es capaz de adaptarse para conseguir una absorci6n mas ehcaz par unidad 
de superficie, bien aumentando su superficie absortiva y/o enlenteciendo 
el transito gastrointestinal. La hiperfagia es un mecanismo fundamental 
en humanos, la cual ocurre en mas del 80% de los pacientes con SIC (mas 
de 1.5 veces el gasto energetico basal); se correladona negativamente con 
101 absorci6n de grasa y con cl indice de masa corporal. y no se ve frenada 
por la presencia de nutrid6n parenteral . A 10 largo del tiempo. ocurre un 
aUmento en la ingesta respecto al periorlo tem prano y rambien una mejora 
en 1.1 absorci6n proteica. 

SOBRECRBCIMIENTO BACTERIANO 

EI small intestine bacterial overgrowth (SIBO) aparece cuando se altera 
alguna de los mecanismos reguladores de la Bora intestinal y se produce una 

2S 24 

http:contribu.ir


proliferad6n de la fiora de tipo c6lico en el intestino delgado, ocasionando 
alteraciODes de Ja absorci6n y digesti6n. Las especies mas comunes 
encontradas en casos de 5180 son Estreptococos, Bacteroides, Escherichia 
y Lactobacillos. Tras una reseccion intestinal, aparecen alteraciones en la 
motilidad que predisponen al sobrecrecimiento bacteria no en el intestino 
remanente. La extirpacion de la valvula ileocecal, ademas, pennite la entrada 
al intestino delgado de bacterias c6licas; otros factores que aumentan el 
riesgo de SfBO son el uso de farmacos antisecretores gastricos, antidiarreicos, 
la presencia de asas ciegas (por ejemplo, en anastomosis tipo Billroth II) y 
procesos subyacentes como la pseudoobstrucdon cronica'). 

E1 SIBO tiene un notable impacto negativo en la digesti6n y absorcion 
de nutrientes, ya que las bacterias compiten con los enterocitos por los 
nutrientes. En el $IBO se produce malabsorcion de la grasa, y clinicamente 
esteato rrea y defidtde vitaminas liposolubles A, DyE; dado que la vitamina 
K es sintetizada por las bacterias intestinaJes no se produce deficit . Tambien 
se produce malabsorci6n de vitamina 8

12 
y anem ia megaloblastica al unirse 

1a cobalamina a las bacterias en el intestino proximal; adern.As en el $180 se 
incrementan analogos inactivos de la vitamina 8 

11 
y aumentael catabolismo de 

esta a cobamidas inactivas par acd6n de determinadas bacterias (Clostridium, 
Escherichia caliy Propionibacterium ). Los niveles de acido f61ico son normales 0 

estan elevados ya que las bacterias son capaces de sintetizarlo9. La absorci6n 
de hidratos de carbona tambien esta alterada, debido sabre todo 31 consumo 
intraluminal y a la disminuci6n de disacaridasas locales Oactasa y sucrasa) 
por la lesion causada a 1a mucosa por las bacterias; puede existir ademas, 
malabsorci6n proteica por cataboiismo intraluminal y menor absorci6n. 
Ademas de las alteraciones en la absorci6n, el sma produce cambios 
inf:1amatorios en la mucosa intestinal, 10 que aumenta su permeabilidad y el 
riesgo de translocaci6n bacteriana y sepsis. La inRamaci6n puede ocasionar 
ulceras anastom6ticas y hemorragia intestinal aguda 0 cr6nica, causante de 
anemia microcitica , ademas de otras alteraciones, como esteatosis hepatica y 
exacerbacion de la hepatotoxicidad ligada a la nutricion parenteral7ll ; tam bien 
se ha relacionado con el riesgo de neoplasias intestinales, par la producci6n 
de sustancias carcinogen as, en concreto con el cancer de colon, quizas por un 
exceso de aciclos biliares. Las repercusiones clinicas del slBa son diversas y 
de variable gravedad. 

EI objetivo del tratamiento del SIBO es la moclificacion de la flora 
bacteriana, reduciendo el numero de bacterias patogenas, pero teniendo en 
Cuenta que la flora bacteriana normal debe mantenerse. Al no cxistir ensayos 
controlados sobre el tratamiento del smo en SIC. las recomendaciones se 
hacen basandose en la experiencia c1inica. EI tratamiento antibi6tico es 

empirico. cubriendo bacteria.,> anaerobias y aerobias. Un ddo de 10-14 dias 
(On antibi6ticos orales como metronidazol 0 tetraciclina deberia mejorar 
los sintomas (meteorismo, dinrrea. perdida de peso) en 1 - 2 semanas"; en 
algunos pacientes, como en aqueUos con pseudoobstruccion cronica, se 
requieren de forma continua, 10 que hace aconsejable rolar los antibioticos 
para evitar sobrecrecimiento de bacterias resistentes, slendo necesario , 5i 
po hay respuesta positiva a la antibioticoterapia, determinar la sensibilidad 
antibi6tica. Puede ser utH, ademas de los antibioticos, replantear la 
pres pci6n de farmacos antisecretores y antimot ilidad, porque su

cri
eliminad6n puede ser beneficiosa en algunos pacientes. Tambien se ha 

77 
recomendado el empleo de prebioticos . 

E1 soporte nutridonal es un aspecto importante del tratamiento del 

SISO, sobre todo teniendo en cuenta que su presencia puede requerir NP. 

Es aconsejable la restricdon de carbohidratos para disminuir los gases y 13 

diarrea osmotica asociadas, aumentando el apor te de grasas y proteinas~. No 

obstante, debe tenerse en (uenta que un elevado aporte de grasas en pacientes 

con perdidas de sales biliares puede agravar la diarrea e incrementar el riesgo 

de litiasis par oxalato. Otras opoones para controlar el SIBa, comO ellavado 

intestinal intennitente con etilenglicol 0 la presc.ripcion de antiinflamatorios 
en pacientes con inflamaci6n grave no son concluyentes, par 10 que su usa 

no es rutinario. 

MANIFBSTACIONES CLiNICAS 
El paciente con intestino carta presenta un cuadro dinico que, en 

general, evoluciona en tres fases 78. 

p.,e 1.- PERtODO INIClAL 
En esta fase, inmediatamente despues de la cirugia, la supervivencia del 

enfermo esta amenazada por la perdida de Iiquidos y electrolitos consecutiva 
a los vomitos y diarreas. Estas Ultimas aparecen pronto, con cinco a rllez 
deposiciones al dia, que pueden produdr deshidrataci6n, hiponatremia Y 
acidosis metab6lica. La diarrea se reduce progresivamente entre uno y tres 
meses despues de la resecci6n. No obstante, las perdidas de liquido fecal 
en solo dos a tres deposiciones diarias pueden ser todavia copiosas {hasta 
4-5 litros al dia} . Las escoriaciones .males, variables segu.n el numero Y 
caracterlsticas de las deposiciones , pueden ser graves y, (on frecuencia, 
atormentan al paciente mas que las dificultades nutritivas y que la dia rrea. 

La perdida de peso oscila entre ellS y el 30%. 

Fase ll.- ADAPTACION PROGRESIVA 
AI remitir las diarreas, disminuyen e incluso desaparecen los problemas 

'6 
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derivados de las perdidas de liquidos y electroHtos, letorna el apetito y 1.1 
funci6n intestinal tiende a normaliz.use. 

En esta fase aparecen los mecanismos compensadores en virtud de los 
cuales mejora 1.1 absord6n de los principios inmediatos en el curso de los tres 
a seis meses siguientes. 

Fase II\.- PERlODO DE EQUlLlBRJO 

El intervalo entre la reseccion y esta fase oscila entre seis y dace meses, 
aunque en algunos pac.ientes abarca hasta dos ai'los e induso mas tiempo. Las 
deposidones se reducen a 3-4 at dia y se consigue un peso esuble equivalente 
at 70-90% del peso iniciaJ . La disminud6n definitiva del peso aJ parecer es 
menor cuando se conserva 1a valvula ileocecal y cuando 1.1 resecd6n no afecta 
al iJeon«·19.80. 

Los pacientesafectados de SIC presentan una particular dificultad para 1.1 
absord6n de las grasas; con frecuencia eIBO-90% de la grasa ingerida aparece 
en las heces, siendo 1.1 eifra normal inferior allO%. Algunos enfermos asocian 
a esta esteatorrea una deficiente absord6n de vitaminas liposolubles. Dado 
que 1.1 casi totalidad de los componentes titiles a 1.1 economia del organismo 
y 1.1 mayor parte del agua y de los electrolitos son absorbidos por el intestino 
delgado, el espectro potencial del cuadro cl inico del intestino corto es 
casi infini toS'-83• Existe una menor absorci6n de casi todos los nutrientes, 
drcunstanc.ia que, con el paso del tiempo, acarrea perdida de peso grave, 
cansancio, laxitud y debiJidad, como consecuencia de los trastornos derivados 
de la menor absorci6n de grasas, glticidos, proteinas y micronutrientes. 

La diarrea, de origen multifactorial, es un sintoma definitorio y uno de 
los principales impedimentos para 1.1 calidad de vida de los pacientes con 
SIC; mas acusada en 1.1 Case inicial, puede akanzar hasra los 10 Iitros aI dia. 
La perdida de superficie intestinal activa para 1.1 absorci6n tras 1.1 exeresis 
quirtirgica ocasiona depled6n de sodio y agua, hiponatremia y acidosis 
metab6lica por 1.1 mayor perdida de bicarbonato por las heces. En su genesis 
estan implicados diversos factores 'L84. 

- Diarrea secretora: en los padentes con resecci6n ileal menor de 100 crn 
y colon intacto, las sales biliares malabsorbidas son desconjugadas por las 
bacterias, estimulando la secredon de agua y electrolitos en el colon85

• Los 
AGeC producidos por las bacterias intes[inales y 1.1 llegada de antibi6ticos 
al colon tarnbien estimulan la secreci6n c6llca. Si la resecci6n ileal es mayor 
de 100 cm, se produce una depleti6n de sales biJjares compensada par el 
aumento de su sintesis hepatica. Este defiCit afecta a la absorci6n de grasa y 
conUeva la aparici6n de esteatorrea. 

- Diarrea Dsmotica: en los pacientes con SIC,los productos no absorbidos 

en el intestino delgado, como los hidratoS de carhono, retienen agua por su 
acci6n osm6tica y aumentao la diarrea. 

• Diarrea motara: en los pacientes con SIC. 1.1 disminud6n del tiempo 
de transito reduce el tiempo de eootacto entre el quirno y la mucosa, 10 que 
favore la diarrea por fracaso de absorcion 11. Entre los (aerores que fadlitan ee 
el incremento de la motilidad intestinal se induyen la ausencia del -freno 
ileal" y las sales biliares desconjugadas en el colon. La dlnica mot ivada 
por 1a deshidrataci6n Y las alteradones hldroelecrroliticas es mas comun 
inicialmente tras 1.1 resecci6n. es mas grave cuando se extirpa el ueon y 
parte del colon, siendo las alteradones mas relevantes 1.1 deshidrataci6n 
hiponatremica, mas probable en los enfermos con menos de 100 em de 
yeyuno proximal. y la hipopotasemia, mas frecuente en 1.1 fase inicial pero no 
en ecapas posteriores, excepto cuando el yeyuno residual es menor de 50 em. 
En casos de hipopotasemia mantenida hay que deseartar falta de magnesio 0 


una depled6n cr6nica de sodio con hiperaldosteronismo secundario. 


La insuficienda de vitaminas liposolubles (A, 0, E, K) es frecuente eo 
padentes con SIC debido a la esteatorrea. Se han observado enfermos con 
falta de vitamina A que preseocan hemeralopia Y xeroftalmia progresiva 
hacia una Ulcera corneal con perdida permanente de visi6n8t>. La careneia 
de vitamina D no tratada puede conducir a defectos de mineralizaci6n 
6sea. Respecto at deficit de vitamina E se han deserito casoS de hemolisis 
y neuromiopatia degenerativa, con apar ici6n de hiporreflexia, ataxia 
troneal, neuropatia periferica y oftalmoplejla. La purpura y las hemorragias 
generalizadas pueden reflejar las alteraciones de 1.1 coagUlaci6n causadas por 

malabsorci6n de vitamina K. 
La osteoporosis, osteopenia y osteomalacia resultan de 1.1 hipocalcemia 

cr6nica no corregida, asociada a desnutrici6n proteica de larga evoludon 
y even tualmente a hipovitaminosis, aunque influyen otros factores como 
medicaci6n. sexo, eroia, tamano corporal y defidente exposici6n al sol<l2. 

Las insuficiencias de vitaminas hidrosolubles son poco comunes en 
pacientes can SIC; no obstante, estos enfermos pueden presentar deficits de 
vitaminas del grupo B, Bu yacido f6iico con aparid6n deanemia megalobastica 
y alteraciones neurol6gicas. En ausencia de la ingesta profilactica de hlerro y 
de vitamina BIt no es raro objetivar anemias hipocromas y megaloblasticas 0 

mixtas. Se han descrito casos aislados de deficiencia de tiamina con aparici6n 
de encefalopatia de Wernicke, beriberi, parestesias y alcalosis mecab6lica 
graves11.87. La falta de biotina es rara, asociando dermatitis, alopecia, 
letargia, hipotonia y acidosis Lictica; otras alteraciones cu taneo-mucosas 
secundarias a deficits de vitaminas A y B no son infrecuentes: ragades, 
glositis. estomatitis, p~lagra y alteraciones de las f.lneras. Tambien 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 0 prolongarias, aunque este enmascar.lda por un Mg serico 
normal. Otra consecuencia de 1.1 falta de calcio es 1.1 hiperoxaliuria, que 
favorece la nefroLitiasis de oxalato cacico~. Su asociaci6n con deficit de 
fosforo determina la apariooD de osteopenia. osteoporosis y raquitismo. 
Para su prevencioD es aconsejable evaJuar los niveles de calcio, f6sforo y 
fosfatasa alcalina reguJarmenre y realizar densitometrlas oseas cada seis 
mese~_ Tarnbien se ha verificado 1.1 existencia de hipofosfatasemia. 

Puesto que puede existir carencia de Mg con concentraciones sericas 
de Mg inicialrnente normales, 10 mas adecuaclo es determina r el Mg en 
orina. La carenda de Mg puede incrementar Iii hjpocalcemia por disminuir la 
secreci6n de bormona paratiroidea90. 

EI deficit de hierro es raro en ausencia de hemorragia 5i no existen 
duodenostomias; al ser pacientes politransfundJdos tienen 1.1 ferritina 
elevada, can mal uso de sus depositos. Se cree que la falta de zinc es 
frecuente en los enfermos con SIC debidoa las perdidas diarreicas; su privaci6n 
produce alteraciones en el crecimiento, en la inmunidad celular y retraso de 
la cicatrizaci6n. No hay medidas id6neas para eJ estado del zinc, aunque las 
concentraciones sericas pueden ser una guia utiJ, pero no definitiva para el 
tratamien to. La falta de selenio es poco usual. pero puede producirse en el 
contexto de una diarrea impartante, sobre todo si se Omite en la formulaci6n 
de la NP, con desarrollo de cardiomiopatia, neuropatfa periferica, debHidad 
muscular proximal y ma(rocitasis~ '. La deficiencia de cromo es muy rara en 
pacientes con SIC debido al aomo que aportan las soluciones de nutricion 
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 atenci6n para evitar la loxicidad. EI cobre debe 
restringirse en los casas de obstruccion biHar 0 hepatopatia importante. 
No se han identificado con daridad carencias de manganeso en pacientes 
con SIC. La intoxicacion por manganeso y cobre .se observa cada vez mas 
debido a la colestasis intrahepatica y la bioconcentraci6n de estos metales 
pesados transportados por la bilis. La nefrotoxicidad inducida por cromo es 
un problema diferente en los enfermos con SIC. 

En el aduJto, los caracteres sexuales secundarios subsisten despues 
de la resecd6n, pero suele haber una disminuci6n transitoria de la libido. 
Las alteraciones neuropsiquiatricas observadas Son diversas: somnolencia, 
psicosis, hiporreflexia. parestesias, etc~ 2. 

La gravedad de las secuelas gastrointestinales del SIC ('sta en funcion de 

diversos factores: longitud y localizati6n anat6mica de1 intestino residual. 
presencia 0 ausencia de v.ilvula ileocecal, enfermedad c6lica concomitante. 
integridad de la mucosa y funci6n del intestino residual y tiempo desde 1.1 
aparici6n del sindrome. 

En la tabla II se resumen las manifestadones clinicas relacionadas con el 
segmento intestinal resecado. 

COMPLICACIONES OEL SIC 

En fases mas tardlas se pueden observar anemia, estado nutricional 
deteriorado, deficiencia de ;icidos grasos, vitaminas y minerales. Si la mucosa 
duodenal, ademas de la yeyunal, se ha perdido, se acentua la diftcultad para 
la absorci6n de hierro. La malnutrici6n cal6rica-proteica y las carencias 
en macro y micronutrientes y en elementos traza aparecen. En pacientes 
pediatricos puede haber alteraciones de la dentici6n importantes. 

Las necesidades de lipidos parenterales y de vitaminas liposo\ubles 
deben ser determinados de modo independiente, porque puede habeT una 
adecuada absordon de grasas que prevenga la defidenda de .iddos grasos 
esenciales, pera puede aparecer una insuficiente absord6n de vitaminas 
liposolubles en casos de importantes perdidas en la longitud ilea1 y cuando 
la absorci6n de grasas es Iimitada. La malabsorci6n de .icidos biliares y 1.1 
depJeci6n subsiguiente del total de addos biliares tamhien aumentan las 
posibilidades de farmacion de ci1cuJos biliares. Dado que se ha detectada 
deficit de seJenio en padentes can intest ino corto, este oligoelemento debe 
ser administrado de modo rutinario. Especial atendon merecen la acidosis 
lactk a y la nefralit iasis secunda ria a los calcuJos de oxalato calcico"J • La 
acidosis iactica puede poner en peligro la vida. El acido lactico es producido 
por un sobrecredmiento bacteriano que puede .1.parecer espedalmente 
cuando no hay valvula ileocecal. EI hombre carece de 1.1. enzima necesaria para 
metabolizar el acido D· lactico. Para reducir el riesgo de 1.1. acidosis Jactica, es 
de la mayor importancia corregir 1a deshidratadon mientras se administran 
suplementos de citrato sodica y restringir 1a grasa y oxalato en la diet.1.. EI 
uso cllnico suplementario de Oxalobacter formigenes para incrementar la 
dest rucci6n de oxalato 0 colestiramina para ligar oxalata no es concluyenten 

Los niveles sericos del .icido D·lactico pueden alcanzar valores muy 
altos, causando acidosis marcada y cambias de comportamienro9J . En estas 
circunstancias hay que pautar un soporte nutricional sin ingesta oral ninguna 
hasta que los .1.ntibi6ticos por via oral puedan suprimir la fuente de origen de 
la acidosis. Se ha recomendado manipular la ingesta de carbohidratos como 
tratamiento de 1.1. acidosis lactica en vex de someter al padente pediatrico a 
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tratamientos repetidos de antibi6ticos. 

Los calculos renales de oxalato calcico aparec{'n secunda ria mente a un 
incremento de los ruveles sencos de oxalato; este es normalmente ligado al 
cakio en la luz intestinal y es eliminado. Segun partee. en el SIC 1a mucosa 
c6Uca esti expuesta a mayores niveles de oxalato porque el calcio luminal se 
liga a acidos biliares no absorbidos y, por 10 tanto. no esta disponible para 
ligar el oxalato en 1.1 luz. AI parecer. la mucosa es mas permeable .11 oxalato 
debido ill efecto detergente de los <icidos biliares y de los addos grasos libres. 

En pacientes con NPT prolongada se producen eomplicaciones, entre 
las que se induyen enfermedad hepatica y colelitiasis, siendo m.as frecuente 
la formacion de barro biHar, con las eventuales eonsecuendas clinicas de 
coledstitis, (oledocolitiasis ypancreatitis" '. DadoqueaJ parecer laeoleHtiasis 
es mas frecuente en los pacientes (on SIC que en la poblaci6n general , se 
ha recomendado la coiecistectomia profilacticas-,. La administraci6n de mas 
de 1 g/Kg/dia de Lipidos parenterales y la presencia de colestasis han side 
asociadas con el desarrollo de complicaciones hepaticas37 

. En los enfermos 
dependientes de 1.1 NP se han disenado metodos de "rehabilitaci6n intestinal" 
para aurnentar 1a capacidad de absorci6n del intestino remanente. 

Las complicaciones agudas y cr6nicas relacionadas con los cateteres de 
infusi6n de nutridon parenteral son bien reconocidas: las derivadas de la 
insertion y cuidados del cateter, las derivadas de la formula de nutricion 
parenteral y las derivadas de una administrad6n incorrecta60.I ' . 

Para conoeer 1.1 evolueon del enfermo con intestine corto se ha propuesto 
el anaIisis en suero y orina de 3-metilhistidina. poliamina, hidr6lisis del ATP 
y dnetica del caleio. Se ha conduido que la concentracion post-absortiva de 
dtrulina en el plasma es un marcador de la funci6n absort.iva del intes tino 
remanente y, pasados los dos anos del periodo de adaptacion, un potente 
indicador de fracaso intestinal en pacientes can SIC4?43. 

TRATAMIENTO MEDICO-DIETETICO 

El tratamiento medico-dieteti co de los pacienlcs con intestino corto 
tiene por objeto optimizar la asimilaci6n de nutrien tes y preveni r las 
complicaciones de la NPT y las secueJas de 1(1 malabsorcion cr6nica . Los 
enfermos can SIC evolucionan, como ya hemos comentado, en tres fases, 
cuyas prioridades de tratamiento son diferentes en cada una de elias. 

EI post-operatorio inmediato rcquiere monitorizaci6n frecuente de los 
electroli tos y del estado nutricional, normalmente oscila entre 7-10 dias e 
incluso puede llegar al mes; la segunda fase es de estabilizaci6n. tiene una 
duraci6n de uno a tres meses y en ella se desarrolla Ia adaptaci6n intestinal 

para compensar la reduCl;:i6n de la superficie de absorci6n y, por ultimo, 1.1 
tercera fase se inicia a partir de los tres meses y finaliza con la adaptaci6n 
intestinal. 

Aunque hay algunas secuelas y modalidades de tratamiento <omunes 
a todas las fases del SIC, el r.ratamiento debe ser individualizado en cada 
enfermo teniendo en cuenta 1.1 patologia de base. su morbilidad, la capacidad 
funcional residual e mcluso el pronostico del paciente j~ • • 

EI tratamiento post-operatorio inicial debe estar orientado a 
mantener un balance correcto de ftuidos y electrolitos. Son diversas las 
pautas de reposicion recomendadas, aunque parece que la utilizacion de 
glucosa y maltodextrinas, junto con el sodio, en la rehidrataci6n oral estandar 
producen una mejor absorci6n del sodio. Si las perdidas elect rolitkas no son 
correctamente reemplazadas pueden o<asionar hipovolemia, hipotensi6n y 
con frecuencia isquemia intestinal en los pacientes con perfusi6n espiacnica 
marginal. Es esencial monitorizar, entre otros, los parametros hemodiO<lmicos 
e incluso las presiones pulmonares en algunos casos . EI sodio debe ser 
particuiarmente vigilado puesto que su perdida es muy eJevada en esta fase 
(8-100 mEq/L). EI deficit de zinc par las se<reciones gastrointestinaJes puede 
requerir 1.1 administracion de dosis supranormales en pacientes con SIC. 

EI tratamiento farmacologico de la diarrea debe ser iniciaclo 
prontamente para ayudar a reducir las perdidas de fluidos y electrolitos. 
£1 octre6tide es empleado como f.irmaco de primera linea para controlar 
las perdidas hidroeiectroliticas; este anaIogo de la somatostatina reduce 
drasticamente las secreciones gastrointestinales y biliopancreaticas , siendo 
su mayor inconveniente la producci6n de barm biHar e induso colelitiasis. 
'rambien tiene el riesgo de oeasionar isquemia intestinal por su efecto 
depresor del Aujo mesenterico. Los pacientes adultos con sindrome de 
intestino corto, dependientes de la nutrid6n parenteral y/o del soporte con 
Auidos intravenosos disponen de dos opciones de tratamiento farmacol6gico 
que pueden favorece r el crecimiento intestinal: analogos del glucagon-like 
peptide-2 (teduglutide) y somatotropina, una hormona de crecimiento 
humane recombinante. Teduglutide mejora la absorcion, aunque riene efectos 
adversos gastrointestinilles, como distension abdominal, doJor abdominal 
y nauseas. con una sola contraindicacion: neoplasias gastrointestinales 
activas. La somatotropina reduce los requerimientos de NP, siendo sus 
efectos secundarios mas comunes edemas perifericos y episodios musculo
esquel~ticos~. Sc han cnsayado formas de glucagon-like peptide-2 ami logos al 
o<tre6tide de aecion mas prolongada y se han realizado estudios con uno de 
estos farm.1eos, I .. glepaglutida96. Aunque se ha demostrado que 1a hormona 
de erecimiento promueve l.a proliferation de las celulas de las criptas y de las 
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celulas mesenquimales, el credmiento de la mucosa yel dep6sito de coUgeno, 
existe un escepticismo sabre sus efectos a largo plazo!l6. 

Todos los padentes con SIC deben recibir farmacos antisecretores 
gastricos, como los antagonistasde los receptores H,. inhibidores de la bomba 
de protones 0 cionidina, con objeto de neutralizar la hiperdorhidria inducida 
par el SI('.I6'P1. Otros agentes utilizados en el post-operatorio inmediato 
induyen opiaceos y farmacos antimotilidad y calestiramina. Los derivados 
del apia usados como agentes antimotilidad pueden se r categorizados como 
agentes cuya accion se ejerce a nivellocal Ooperamida, el mas utilizado. y 
difenoxilato con atropina), con pocos efectos secundarios . 0 como agentes 
sistemicos (codeina, tintura de opio), siendo consideradas la loperamida y el 
difenoxilato como farmacas antimotilidad de primera linea. Los anilogos de la 
somatostatina raramente son necesarios como tratamiento prolongado de la 
diarrea, ya que pueden tener efectos negativos sobre la adaptad6n intestinal 
si son administrados prontamente tras una resecdon in testinal masiva'l6. La 
colestirarnina puede incrementar el deficit de vitaminas liposolubles par el 
efecto quelante de las sales biliares, ya que al producir insuficienda de addos 
biliares exacerba la esteatorrea; ademas interfiere can la absori6n de muchos 
fa rmacos. Se ha informado el uso de sales biliares como terapia sustitutiva 
can bilis de buey 0 un addo biHar conjugado sin hhico (colesarcosina). 

Elglucagon-like-peptide 1 (G LP~1) contribuye en gran medida al fen6meno 
de ~freno Ueal~ inhibiendo el vadam iento gastrieo y retrasando la motilidad 
del intestino delgado. Estas acciones es tan mediadas par la inhibici6n de 
la Iiberaci6n de serotonina por las celuias enterocromafines a traves de 
rutas mediadas po r cAMP/MAPK que, en ultima instancia, produce rcrraso 
del transito intestinal proximal para facilitar la absord6n de nutrientes96, 

Estes efecros llamaron la a tencion de los investigadores del SIC, por 10 que 
realizaron un es tudio sobre la exenatida. un agonista del GLP~l aislado 
originalmen te a partir del vcneno del monstnlOde Gila' en cinco pacientes con 
SIC; la diarrea disminuy6 en todos eUos y se pudo suspender la NP en tres de 
los cinco"9. Los efectos del GLP~l aumentan cuando se combina con agonistas 
de GLP~2 , de tal modo que aume ntan el peso humedo fecal y la absorci6n de 
energia y mejora el perfil de la mucosa postprandial . Redentemente. se ha 
demostrado que un nuevo agonista del GLP-l, la liraglutida, reduce el debito 

-EI "monSlruo de Gila" (l/elOl.fcrmu $IIV/""C'lwn) cs un I~g:\rtn v!:ncnoso del el>;lremo norte
de Mb;ico y del surOf~t~ dl: EEUU. Fs un lagano pcsauu. de mo\imientos kntus que IIlc:t.nl.l 
hasta 60 em de largo. EI "monstruo d~' Gila- es una de las d..,s umcas es.~I~ conocidas de 
lagartos \ cnenosos. d otru es ellagano de Cuenlas 0 !:SCOrpiOn (111.IIXit-ntw hnrl'l,luml. Aunque 
el "monstruo de Gila" C'S \enenQ);O. ~u n;l\ural~la pa.slva ha~ 4we repre!>C.'nt~ pex:a :mlen:r£3 pans 
los S(.'reJ; humlno~, 

de la yeyunostomia e incrementa la absorci6n de cncrgia1OO
• 

Tabla 1I ,~ IIS PECTRO CL(NICO EN EL Sf NOROME DE INT ESTINO CORTO 

SEGUN BL SEGM ENTO INTESTINAL RESECA OO·" 

SEGMBNTO RESECADO I MANI PBSTACIONES CLiNICAS 

DUODENO 
~ Tetania: hipocakemid, hlpomdgnesemla 

· Anemia ferropenica: hiposideremi<l 
_Anemia m{'g~.Io~tica: deficit de atido f6ilco 
· Deficit de vltaminas liposolubies CA, D, E, K): hemeralopia, 

raqUltismo. osteomalacia 
_Deficit de vitammas liposoluhles (8 y C); entre otras, lesiones 

dermlcas, glositis, polineuropatils 

YEYUNO 
_ Deshidrataci6n hlponatremica: hiponatremia 


- Diarrea osm6tica 

- Malnutric.ion cal6rico-proteica 

• Deficit de vitaminas hidro y Iiposoluhles 


- OkeTa peptica: hipergastrinemi-a 


/LEON 
- Deshidrataci6n 
· Esteatorrea: disminucion de sales biHares 
_ Diarrea secretoraJdiarrea motoca (transito intestmal acelerado) 

_Anemia megalob.i.stica: deficit de Vltamina 8\1 

· Sohrecrecimiento hacteriano 

• Hiperoxaliuria. Nefrohllasls 


- Colelitiasis 

VALVULA/LEOCECAL 

_Sobrecre<imiento ba,cteriano 

- Diarrea motora (transito intestinal aceier<ldo) 

Disfunci6n hepatica 

COLON 
· Deshidrataci6n intensa' hipovolemia, hipopotasemia 

• Hipomagnesemia e hiponatremia 
· Diarrea motora: transito intestinal accicrado 
· Hemorragias: d~ficit de vitamina K 
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Una prioridad en esta fase del SIC es la preservaci6n del sistema venoso, 
dado que este es la via principal para la nutrici6n, hidratad6n y medicaci6n. 
El mal uso y abuso de las venas superficiales pueden generar trombosis 
que siempre deben evitarse. La mejor forma de eonservar el sistema 
venoso es eoloear un caterer de durad6n prolongada tan pronto como se 
establezea el sindrome. Las soludones que se emple.1n son concentradas 
y muy hipert6nicas, par 10 que deben ser administradas a tr.1ves de venas 
can alto flujo (1000 mllmin). Claskamente, se usan cat(?teres colocados en 
la vena eava superior 0 en la auricula derecha . Se pueden utilizar tres tipos 
de cateteres: implantables (porro-each), cunelizados, y centrales de inserci6n 
periferiea; este ultimo debe e1egirse cuando el tiempo de uso sea superior a 
seis meses; se recomiendan los reservorios y los cateteres tunelizados con 
cuff que fija el cateter al tejido subcutaneo y evitan las infecoones locales 
y ascendentes. La coloea06n de los cateteres debe intent.1rse siempre por 
venopuncion evitando las venotomias quirurgicas que inutilizan las venas 
de por vida. En teoria, 1.1 incidencia de infecciones aumenta a mayor numero 
de luces del cateter. Si fuese necesaria 1.1 practka de una gastrostomia de 
alimentaci6n se puede realizar percutanea 0 a cielo abierto durante 1.1 cirugfa 
inidal 0 despues de 1.1 misma. 

La duradon de la NP ha evolucionado de pocas semanas a aiios, 
existiendo en la actualidad pacientes pediatricos y adultos con casi 30 afl os de 
tratamiento. La NPD es una opci6n para los padentes que requieren NPT por 
tiempo prolongado. Para preparar al paciente para la NPD, el regimen debe 
ser reducido progresivamen te en periodos de 2-4 hldia hasta que el volumen 
total pueda ser in fundido en un periodo de 10-12 horas, especialmente 
durante 1.1 noche. La in fus i6n de NPT generalmente es disminuida en un 
tiempo de 30 a 60 minutos para evitar hipoglucemia. Para los pacientes 
con yeyunostomla permanente puede ser necesario suministrar Uquidos 
adicionaIes. Las soluciones de NPT deben ser infundidas a traves de una 
vena central, como la vena cava superior 0 inferior, con eJ caterer tunelizado 
para disminuir el riesgo de infecd6n y trombosis. Los enfermos con NPD 
deben ser monitorizados para adecuar el soporte nutridonal y evitar las 
compiicaciones. AI comienzo deben ser evaluados semanalmente el peso, 
hemograma, ionograma, enzimas hepAticas, minerales y la funeien renal. 
Una vez que el paciente esta estabilizado, la frecuenda de los (ontroles 
disminuye (1-6 meses). La densiclad 6sea, PTH, 25-0H-vitamina 0 y zinc 
deben ser estimados peri6dicamente. La NPT debe iniciarse tempranamente 
para obtener un balance nitrogenado posilivo y evitar las perdidas graves de 
peso, y debe continuar hasta que los procesos de adaptaci6n sean completos 
o seguir de manera indefinida si las circunstancias cIinicas asi 10 aconsejan. 

La estimad6n cuidadosa de los requerimientos cal6ricos es preceptiva 
y debe repetirse con frecuencia siempre que las condiciones del pac.iente 
10 exijan. Inidalmente la monitorizaci6n diaria debe realizarse hasta la 
estabUizad6n; despues puede ser menos frecuente, aunque siempre es 
importante. En la fase intermedia se desarroUa la adaptaci6n para compensar 
la disminuci6n de la superficie de absordon, persistiendo todavia a]teraciones 
en la absord6n de grasas, calcio, magnesio y vitaminas. Las prioridades del 
tratamiento son asegurar los requerimienros de nutrientes y fluidos e iniciar 
la nutrid6n enteral u ora1. Se aportara glutamina por via parenteral yenteral. 
aunque sus efectos beneficiosos no han side concIuyentes ltll 

. 

En la Case cr6nica, la dieta oral sera la forma de nutrici6n principal. En 
algunos casos, par la longitud de Ja resecdon 0 por la patologia del intestino 
residual, no es posible conseguir el grade de adaptadon suficiente, siendo 
preciso continuar con Ia nutricion parenteral. 

En los pacientes con SIC que conservan el colon en conLinuidad la 
metabolizaci6n de 1.1 ftbra fermentada a AGCC constituye una fuente 
cal6rica importantel02 y un estimulo para la reabsorci6n de agua y sodio. 
En los casos con perdid.1s intestinales elevadas es util la administraci6n de 
suplementos de fibra a1tamente viscosa para conseguir tanto un descenso en 
el debito como un aumento de consistencia de las hecesl<l3; sin embargo, en 
las mas recientes gulas de tratamiento del fraeaso intestinal cr6nico no se 
recomienda la adicion de fibra soluble a la dieta para aumentar la absorci6n 

de nutrientes5 . 

Durante la nutridon enteral, si es el caso, puede aparecer diarrea en 
el 2-95% de los pacientes, La gran diferenda en el porcentaje de enfermos 
afectados en distintos estudios se explka en funci6n de las poblaciones 
analizadas y de la definicion de diarrea adoptada104

• Las consecuendas clinicas 
derivadas estan relacionadas con alteraciones hidroelectroliticas, ulceras por 
presi6n , cese innecesario del soporte nutridonal l~ 0 aporte insuficiente de 
macro y micronutrientes. La administraci6n de goma guar pardalmente 
hidrolizada (GGPH) (21 g1dia/2 semanas) incrementa las bifidobactcrias en 
las heces, 10 que sugiere beneficios sobre la microbiota intestinapOI>. Los AGCC 
que se forman debido a la fermentadon de la GGPH, en especial el butirato, 
son la fuente principal de energia de los (olonocitos, ejerdendo ademas 
otras acdones que contribuyen al correcto fundonamiento intestinal, como 
promover la absorci6n hidroelectrolltica, inducir la diferendad6n y reducir 
1.1 proliferad6n epitelial a preservar la fundon de barrera del intestino. 
La GGPH ha demostrado ser efectiva en la prevenci6n y tratamiento de 1.1 
diarrea asod.1da.a. nutrici6n enter.a.l10 

'. 
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La alta equivalenda cal6rica de las grasas (9 KeaVg) comparada con la de 
los glucidos (4 KcaVg) hacen de los lfpidos una importame fuentc de energia. 
Se estima que un sujeto sana .1bsorbe mas del 98% de los Jipidos que en un 
momento concreto se encuentr.1n en 1.1 luz intestmal: 1.1 acci6n conjunta de 
las enzimas pancreaticas y de las sales biliares conducen a la formacion de 
liposomas y/o mice1as que son absorbidos por los enterocitos. 

Los trigliceridos de cadena media (TCM) constituyen un suplemento 
nutric.ional energetico muy util por su permeabilidad y difw;ibilidad, al ser 
absorbidos por la mucosa intestinal, induso en ausencia de acidos biliares y 
lipasa pancreatica. Otra caracteristica de estos TCM es que son segregados 
por el enterocito directamente hacia el tor rente circula torio (sistema portal) 
sin requerir lipoproteinas para su secreci6n. No obstante, aunque eI aporte 
lipidico con TCM se absorba mejor,1.1 .1dministraci6n con junta de trigliceridos 
de cadena larga (TeL) es mas util par su mayor efecto tr6fico en el proceso 
de adaptaci6n intestinal, ya que estimula la producci6n de hormonas 
gas trointestin.1les. Ademas los TeL, con menor osmolaridad, aponan mas 
calorfas (9 KcaVg) que los TeM (8,3 KcaVg) y son una Fuente importante de 
:icidos grasos esenciales como el linoleico y el araquid6nico, precursor este 
ultimo de prostaglandina E2 que favorece la adaptaci6n intestinal. 

Las formulaciones de !ipidos prescritos h.1bitualmente que solo contienen 
Te L incrementan 1.1 bilirrubina directa (al desplazarla de su uni6n con 1.1 
albumina) y favorecen 1.1 apacici6n de hi pertrigliceridemi.1 por el fos folipido 
que se utiliza como surfactante. Otras emulsiones utilizadas con mezclas de 
Te L y TCM son una Fuente de energia id6nea, en particular en condiciones 
de6citarias de sales biliares y/a lipasa pancreatica11ll, Por tener una relaci6n 
trigliceridos/fosfolipidos mas adecuada y praducir menor aumenta de lipidos 
en el plasma, se recomienda una concentraci6n de las soluciones lipfdicas al 
20%. 

Las dietas enriquecidas con AGeC (acetato, propionato y butirato) 
poseen un alto contenido calarico, estimulan la absordon c6lica de agua y 
sodio y son en terotr6ncas. La fib ra de la dieta es Fuente esencial de sustrato 
que al fermentar produce AGCe. 

No hay consenso sabre 1.1 idoneidad de recomendar 1.1 administraci6n de 
proteinas intactas, hidrolizadados de proteinas 0 aminoacidos libres. Aunque 
inidal rnente sepensaba que las proteinas predigeridas, por su menor tamano, 
serian mejar absorbidas aportando mayores benefidos, eSlUdios realizados 
.11 respecto han demostr.1do que tanto las dietas oligomonomericas como las 
poHmericas son de eficada similar en los paden tes con SIC; hecho que se ha 
atribuido a que la absorci6n de proteinas no se aItera de modo import ante por 
la diminud6n de 1.1 superfide in testinal. No es recomendable el uso TUtinario 

3R 

de dic tas elementaJes 0 hidraUzadas en los pacientes con SIC, excepto en el 
primer ai'lo de vida, en el que estas f6rmulas son indicadas para disminuir el 
riesgo de alergia <lIas proteinas de la leche de vaca IIWI. 

Los pacientes con SIC y colon intacto anastomosado se bene fician de 
las dietas en terales rieas en glucidos complejos. Los glucidos no absorbibles, 
como la fibra soluble y el almid6n pasan sin digerir al colon, dande las bacterias 
los fermentan convirtiendolos en hidr6geno, metana y AGeC, nutrienles 
basicos para los enterocitos. Este hecho reduce la perdida de energia fecal 
hasta en 319-740 Kcalldla si redben una dieta con 60% de glucidos, debido 
a que el colon intacto puede absorber entre 500 y 1000 KcaVdia a partir de 
la fibra de la dieta. Par el contlano, si el colon ha sido cxtirp.1do, el aporte 
de hidratos de carbona debe ser bajo ya que por su efecto osmotico pueden 

favorecer la diarrea. 
La lac tosa suele ser bien tolerada en pacientes con SIC, excepto en 

los casos con resecciones extensas del yeyuno. La mayor concentracion de 
disacarid.1sas se ubica en e1 yeyuno proxi mal, por 10 que si este segtnento esta 
preservado no se predsan las dietas sin lactosa, que ademas suelen ser pobres 
en caldo . La cantidad de lactosa contenida en un vaso de leche (9-12 g) es 
generalmente bien tolerada, incluso en padentes con yeyunostomla

1OS
• 

Los enfermas con SIC necesitan un aporte cal6rico de 35 kcallkgldia. 
Las necesidades proteicas se estiman en 1-1,5 g de proteinalkgldia y la de 
gluddos en 2,5-4 mg/kglmin, con un maximo de 5 g/kgldia. El aporte de 
grasas debera ser de 1-1,5 g/kg/dia, hasta el10-50% del total

18
. 

Los enfermos can SIC pero con el colon intacto deberan ingerir, por )0 

anteriormente comentado, dietas ricas en glucidos y pobres en grasas y en 
oxalato; mensualmente deben administrarse dosis adecuadas de vitamina 
81) en los pacientes con una longitud de ileon resecado superior a 100 cm y 1a 
nutricion parenteral solo debe ser utilizada cuando 1.1 alimentaci6n no pueda 
ser realizada por via oral a enteral. 

EI aporte nu tricional segUn la longitud del intestino resecado es 13 
siguiente"11.108.\10: 

a) resecci6n menor del 30% (menos de 100 em). Las consecuencias 
nutricionales seran minimas y quizas puedan necesitar colestiramina para la 
absord6n de acidos biliares y vitamina 812, 

b) resecci6n entre e130 y 50% (entre 100 y 200 em) . Si se ha extirpado 
el fleon, debera aportarse una dieta escasa en grasa y se prescribira 

colestiramina . 
c) resecciOn mayor del 50% (mas de 200 em). Se puede indicar nutrici6n 

enteral de modo progresivo y se debe administrar NPT, Y 
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d) resecciOn mayor del 75% (mas de 300 em). Es preeeptiv.a 13 NP'f. 
Si el intestine delgado remanente es inferior a 80 em es probable que S~ 
necesi te NPT prolongad.a . Se plantea 101. opd6n de tratamiento quirurgieo y 
si hay afectad6n hepatica importante. debido a la administracion de la NPT 
durante largo tiempo,la posibllidad de un traspiante simult.:meo de hlgado y 
de intestino (trasplante combinado). 

TRATAMIENTO QUIRURGICO 

Casi el 50% de los padentes con SIC requiere mas de una intervenci6n 
quirurgica en el curso de su evoluci6n ll .Tras la resecci6n inidal, el enfermo 
puede requerir otras cirugias, ya sea par complicaciones en el periodo agudo 
o tecoicas de reconstrueci6n en fases mas tardIas can objeto de mejorar 101. 
fund6n intestinal. EI tipo de intervenci6n depended de la edad del paciente. 
longitud y funcionalidad del intestino residual y si existe a no dilatacion 
intestinal, la presencia de sobrecreeimiento bacteriana, el tiempo de transita 
y la presencia 0 ausencia de compLicadones derivadas de la NP. Debe valorarse 
la posibllidad de realizar una biopsia hepatica que junto (on 101. funcian 
hepatica puede contraindkar 101. cirugia. 

EI tratamiento quirurgico del SIC es una apei6n terapeutica que s610 
debe ponerse en practica cuando el tratamienta medico-dietetico, que es 
el tratamiento prima rio de elecc.i6n. no es capaz de conseguir un estado 
nutritivo aceptable del padente, aparecen complicadones graves derivadas 
de su indicaci6n que obligan a suspenderlo 0 la calidad de vida del enfermo 
conseguida con e1 mismo no es tolerable. La decisi6n de cuando operar a 
estos pacientes requiere un gran juicio dinko y serla obviamente siempre 
que se puedan beneficiar de la cirug!a . Los objetivos de esta son corregir 
las complicaciones, maximizar la absordon para alcanzar 101. autonomfa 
digestiva, completar la adaptaci6n y poder suspender 1a NP al paciente, evitar 
el sobrecrecimiento bacteriano y obtener y preservar los accesos venosos. 

Respecto a la indicaci6n de la cirugia, en e1 tratamiento del SIC plieden 
haeerse las eonsideraciones generales siguientes: 

El cirujano debe hacer pronlaxis del SIC cuando se enfrema a una 
situati6n que exige una reseeci6n imestinal. En todo caso, las exeresis deben 
ser 10 mas limitadas posible (sobre todo euando afeetan al ileon), debe 
respetarse la valvula ileocecal siempre que sea factible y es recomendable 
la ejecuci6n de la anastomosIS termino-tenninal para evitar un sindrome 
de Nasa ciegaN que puede perjudicar el desarrollo de los mecanismos de 
eompensaci6n; intentar estructuroplaslias en vez de resecciones intestinales, 
en algunos casos pueden realizarse ostamias transitorias 0 colocar un stcnt 

(protesis tubuJar), que permita 101. uni6n de los segmentos de intestino 
viable, e incluso procedimientos de desfuncionalizaci6n intestinal (asa de 
Thiry Vela"'l ). Si el p.lciente , en el tratamiento de la resecci6n, es portador 
de derivaciones digesllvas previas que puedan contribuir al establecimiento 
de un SIC, debe valorarse la eonveniencia de deshacerlas en el mismo acto 
operatorio. Esta aetitud eonservadora tiene por finalidad evitar 0 minimizar 
la perdida de intestino viable, sobre todo en los pacientes que tienen una 
lesi6n intestinal amplia, aunque su viabilidad en principio sea cuestionable. 
Este criterio es fundamental en los enfermos con enterocolitis necrosantes, 
isquemias intestinales de origen mesenterica, v61vuJos intestinales y otras 
patologias. en los que se practica un second look 0 )aparotomia exploradora 
antes de realizar resecciones imestinales con objeto de evaluar la capacidad 
de recuperaci6n del organa. Para fadlitar la practica de estas LaparotoIllias 
exploradoras reiteradas y lesionar 10 menos posible los museu/os de 1a 
pared abdominal se puede lltilizar una cremallera 0 una malla de silastic , 
manteneria dias a varias semanas, permitiendo ademas valorar 101. viabilidad 
intestinal a pie de cama en 101. UVI. La cread6n de estomas debe realizarse solo 
cuando sea estrietamente necesario, pues conllevan una perdida adidonal de 
intestina, desfundonalizan el colon y 1."5 mayor 1.1 inddencia de infecciones 
relacionadas con los eateteresill . Una vez estabilizado el enfermo, es 
prioritario revertir la ostomia 10 antes posible para utilizar el intestino distal 
desfuncionalizado. 

Para establecer una estrategia quirurgica y determinar la gravedad del 
SIC, ademas de la historia quirurgica, se deben realizar estudios de imagen 
encaminados a detectar alteraciones fundonales I." informar que opd6n 
quirurgica es la mas benenciesa para el paciente. Es esencialla realizaci6n de 
un transito es6fago-gastroduodenal y una enema opaca, exploraciones que 
no solo revelan 1."1 tiempo de transito sino que permiten evaluar y conocer 
patologias asociadas. como las estenosis, que hacen fracasar el fen6meno 
de adaptaci6n y que son subsidiarias de correcci6n qUirurgica. La ecografia 
abdominal descarta eolel1tiasis, que con 1."1 barro bi\iar se asocian a la NP 
}' se agravan con el ayuno; si se indica tratamiento quirurgico del SIC. se 
debe realizar Ia eolecistectomia durante 1.1 misma intervenci6n. La TAC con 
eontraste oral y reconstrucci6n 3D proporciona la misma informacion que 
las exploraciones anteriores y otras pato!ogias asociadas de los organos 
abdominales. 

Ninguna de las operadones consideradas en este epigrafe debe practicarse 
durante 1.1 inlervenci6n reseetiva responsable del SIC, ya que el potencial de 
adaptaci6n del intestino puede hacerlas inneeesarias. No obstante, lTluchas 
de las teenicas ensayadas en cirugia eJ(perimentai practican en el mismo acto 
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operatorio la resecci6n intestinal y el procedimiento destinado a paliar el 
potencial SIC consecutivo a la exeresis. 

Tampoco e1 tratamiento quirurgico debe ponerse en practica durante 
1.1 fase inicial del sincirome, sino, como mlnimo, despues de los seis a doce 
meses posteriores a la resecci6n en padenres que no logran mantener un 
70% de su peso normal sin nutridon parenteral; es dedr, en la fase tardia de 
la enfermedad. para permitir 1.1 instaurad6n en plenitud de los mecanismos 
de compensaci6n en el intestino remanenteJl). 

EI trasplanle de intestino constituye 1a soludan ideal para el tratamiento 
del SIC; sin embargo. a pesar de los avances conseguidos en sus resultados. 
no es de usa rutinario en cHnica humana. 

Se ban ideado mUltiples procedimientos quirurgicos para tratar de paliar 
las consecuendas de una resecd6n intestinal extensall31SO, perc mllchos de 
eUos no han sido utilizados en el hombre y han quedado relegados al terreno 
de la drugia experimentaL 

Las tecnicas quirurgicas propuestas para el t ratamiento del SIC se 
exponen en 1.1 tabla III donde aparecen agrupadas segun el objetivo que 
pretenden a1canzar. Algunas de las tecnicas propuestas se asodan a una tasa 
alta de complicadones que ademas pueden requerir resecdones intestinaJes 
adicionales. Globalmente. los resultados de las opdone!! propuestas son 
dispares y en 1.1 mayoria de los casos insufidentes, aunque con algunas de 
eUas se han obtenido beneficios evidentes. 

Es tas tecnicas deben realizarse por cirujanos experimentados pues 
suelen ser pacientes que en ocasianes han requerido mUltiples cirugias 
abdominales, con 1.1 existencia de gran cantidad de adherencias que de ello 
se derivan. EI intestino, si siempre ha de manipularse de modo exquisito. 
en estos casos m.is , salvaguardando su vascularizaci6n que puede ser 
comprometida en determinadas maniobras. 

EI cirujana desempena un papeJ esencial como miembra del equipo 
multidisciplinar responsable de 1.1 asistencia de los pacientes can fracaso 
intestinal secundario a intestino cor to; no solo para prevenir sino tambien 
para resolver las complicaciones quin,irgicas derivadas de la cirugia inicial, 
preservar las vias venosas centraJes y asumir los tratamientos q\.lirurgicos 
definitivos. 

En los padentes con SIC, la cirugia desempena un importante papel en 
la prevendon, cam bios y. en algunos casos. reversi6n del fracaso intestinal. 
Si continua progresando e1 fracaso intestinal, el tratamiento qujrurgico del 
SIC dependera de los sintomas y caracteristicas anatomicas de cada paciente 
individual mente considerado . 

., 

EI pila r del tratamie nto en nii'l.os con SIC incluye un tiempo prolongado 
de NP y de dieta ajustada hasta que se ha conseguido un grado de adaptadon 
intestinal compatible con 1.1 vida y un desarrollo sostenidol46 

• Este tratamiento 
engloba vagotomia y piloroplastia. asas recirculantes de intestmo delgado, 
inversi6n de un segmento de intestino delgado 0 de colon, colocacion de uno 
o varios anillos artificia1es periintestinales, formaci6n de una bolsa frenadora 
y transposici6n preyeyunal 0 preileal de colon. Otros investigadores han 
intentado el credmiento de mucosa intestinal sobre parches de serosa collca 
o han usado colga;os vascularizados de pared abdomina!, segmentos de 
colon con mucosa denudarla y materiales protesicos, tecnicas de elongacion 
intestinal, tecnicas de regeneradon mucosa y olras. Tambien se han 
desarroUado modelos experimentales de trasplante de intestino, aunque su 
aplicaci6n cUnica no es rutinaria . 

La inversi6n de un segmento intestinal (asa antiperistaltica) actua como 
valvula fisiot6gica aumentando el tiempo de transito intestinal; altera la 
actividad mioelectrica del intestino aI generar un peristaltismo retrogrado 
(antiperistalsis) que interrumpe 1.1 motilidad del intestino proximaJ1H 

•
12

,, ; el 
segmento invertido tam bien altera el entomo hormonaJ. Se recomienda una 
longitud minima para el asa antiperistiltica de 10 em en adultos y de 3 cm en 
nii'Jos1S1. Estudios experimentales han demostrado que a partir de seis meses 
los segmentos invertidos se tornan aperist.ilticos. nunca isoperistalticos 1201 

volviendo a 1.1 situacion previa a esta cirugia. Esta tecnica no eSfa indicada 
cuando e.1 intestino remanente es menor de 25 cmUl

. En los padentes can 
transito intestinal acelerado y ausencia de dilatation intestinal, ta inversi6n 
de un segmento de intestino delgado puede reducir los requerimienlos de 
NpISJ. La incertidumbre en establecer la longitud ideal y la ubicad6n mas 
adecuada del segmento antiperistaltico produce resultados variables. 

La actividad perista.ltica del colon difiere de 1.1 del intestino delgado 
por ser segmentaria y mas lenta. La interposici6n de un segnumro de (olon 
(entre 8 y 24 (m) actua disminuyendo 1.1 velocidad de vertido de nutrientes 
at intestino delgado, al mismo tiempo que absorbe agua y electrolitos. No 
obstante, puede producir una obstrucci6n fundonal 1:>f1 'lIfo' . La experiencia 
en clfnica humana es insufidente. Tambien se puede interponcr de forma 
an ti peris t,Utica. 
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Tabla III.- PROCEDIMIENTOS PROPUESTOS PARA EL TRATAMIENTO 
QUJRURGICO DEL SiNDROME DE INTESTINO CORTO 

I TECHlCAS PARA AUMBNTAR ELFLUJO SANGU1NEO INTESTINAL 

- Esplacnicectomia 
TECNlCAS PARA CONTROLAR LA HIPERSECRECION CA.STRICA 

- Vagotomia y piloroplastia 
- Vagotomia supraselfi"tiva 

TI.CNlCAS PARA PROLONGAR EL TlEMPO DE TRANs lTO 

- Vagotomia tTOncular 

- Inversion de un segmentode in testino delgado (asas anti peristalticas) 

- Interposici6n de un segmento de colon Uso 0 antiperistaltico) 
- Interposici6n de un tubo gAstrico 

- Interposici6n del ap~ndice 
- Boisas frenadoras 

- Asas recirculantes 

. Esfmteres y valvulas artificiales: 
- Tknicas de invaginaci6n intestmal 


· Tecnicas [On seccion 0 ab/adon muscular 


- Vtilvulas por ntn~IiZQd6n submucosa 


- S~gml'nros 'nustinal~s desnervados 


- Anillos artificiales periintestinales 


- Marcapasos intestinales 

- Tecnicas de regenerati6n mucosa 


TECNlCAS QUE EVITAN Et SOBRECRECIMIENTO BACTERlANO 

- Remodelado intestmal 0 enteroplasuCis 

- Plicatura intestinal 


- Correccion de estenosis (estricturoplastias) 


TECNICAS PARA AUMENTAR LA SUPERFICIE DE ABSORCION 

- Formaci6n de neomucosa intestinal 


- Tecnicas de aumento de la longitud intestinal : 

· Alargam iento intestinal longitudinal (tecnica de Bumchi) 


· Alargamiento intestinal secucncial 


- AlarRamiento mlestmal con dis(racci6n mecdnica 


· Alargamiento intestinal transV~NO (lecnica de Kimura y Soper) 


~ Serial transverst! enteroplasty (Tccnica STep) 


· &lso intestinal con imp/arltoddn mf/able de si/lcona 


TeCNICAS PARA AUMENTAR LA SUPERF1C1E DB ABSORCION Y 

PROLONGAR EL TIEMPO DE TR..4.NSl1'O 

_Tr.lSpl.mtp dp intestino 

Se ha informado una tasa de exilOS del 50% can la interposici6n de colon 
y se considera que la posid6n isoperistciltica es mejor que 1a antiperistaltica 

La hipersecred6n g.istrica puede ser un problema importante en el SIC. 
siendo debida a la hiperplasia de las celuJas parietaies y a la hipergastrinemid. 
Ademas deproducir defectuosa absorcj6n ydiarrea. ia hipersecreci6n gastrica 
puede causar a empeorar una enfermedad peptica. En unos pocos casas 
estarla indicada la cirugia, siendo la vagotomiasupraselectiva el procedimiento 

mas conveniente si es factible. 
Loscortocircuitosde recirculacion (asas recirculantes) (Figura 2) prolongan 

el t iempo de transito por ampliar el contacto de los nutrientes luminales 
con 13 superficie de absorci6n1l7·12J.U~. No se indican en c1inica humana par 
favorecer el sobrecrecimiento bacteriano y en el perro se asocian con una 

morbi-mortalidad alta1
.%. 

Se han disenado diferen tes procedimientos para construir vcilvulas y 
es(fnteres intestinalesH9.U2• Las v.i.lvulas 0 esflnteres pueden cstablecerse 
mediante la constriccion extema del intestino. desnervacion segmentaria e 
invaginad6n de un segmentointestinal para aumentar1a presi6n intraluminaL 
La valvula invaginadadebede ser de 2 cm si prolapsa retr6grada yde 6 em si se 
prolapsa anter6grada l S<l . La valvula actua generando una obstruccion parcial 
que interrumpe el patron motor normal del intestino delgado y previene 
el reflujo retr6grado del contenido c6lico. Las complicaciones potendales 
incluyen necrosis de la valvula. obstruccion completa e invaginaci6n La 
experienda dinica es Iimitada, aunque en algunos casos se han comunicado 

buenos resultados. 
La colocacion de marcapasos intestinales' I· , las desnervaciones 

mintestinales142y la regeneraci6n mucosat 21 . no han side muy utilizadas en el 

hombre. 
En el SIC, ia motilidad del intestino se deteriora en el cursa del tiempo 

debido a su dilataci6n. Esta dila tation puede ser ocasionada por una 
obstrucd6n cr6nica no resuelra 0 al fen6meno de adaptaci6n intestinal. Debe 
siempre intentarse aliviar cualquier obstrucci6n. Como el segmento dilatado 
no puede gencrar suflciente presi6n intralumina.l du ra.nte la peristalsis, este 
debe ser estenasado. Este procedimiento eS denominado "enteropiastia de 
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estrecharrtiento~ (capering enteroplasty) (Figura 1). Los metodos preferidos 
de enteroplastia de estrechamiento son: 1.. la imbricaci6n simple del 
intestino rcdundante, y 2.- transecci6n longitudinal y extirpacion parcial 
de la circunferencia del intestino a 10 largo del borde antimescnterico1'>4 . La 
enteroplastia de estrechamiento mejora la funcion intestinal en pacientcscon 
intestino corto. Con el remodelado intestinal se reduce el calibre de la porcion 
dilatada a nivel antimesenterico meruane la reseccion sin alterar la iongitud 
intestinalll • Para evitar la estenosis, durante 1.1 ejecuc.i6n del procedimiento 
se puede haeer una enterostomia e introducir un tubo , por ejemplo 24 Fr 
en neonatoslll y realizar 1.1 resecci6n .llrededor del tuba; tambien se pueden 
coloear puntos de tracd6n a 10 largo del barde antimesenterico. La sutura 
puede ser mecanica 0 manual. 

La plicQ(ura intestinal es similar al remodelado intestinal; sin embargo, 
es tecnicamente mas simple, pues permite preservar la superficie mucosa 
absortiva. Aunque a nivel experimentalla plicatura pareee mas efeetivd que 
1.1 enteroplastia, en dinica existe una alta incidencia de recidiva de dilatacion 
con la plicatura, por 10 que solo es eficaz a corto plazo. 

La correccicin de estenosis intestinales Sf' puede efectuar mediante la 
reseccion de.l intestino estenosado y anastomosis termino-terminal 0 
mediante plasti.l de la estenosis (escricruroplastia) , opdon reeomendable 
por ahorrar intestino, que consist", en incindir 1.1 zona estenosada de modo 
longitudinal y su rurar transversalmente; a continuacion. sobre el segmento 
dilatado se ejecuta la plicatura 0 el remodelado intestinal. En los patientes 
can longitud de intestino residual mayor de 120 cm e intestino dilatado , 
algunos ciruJanos han propuesto la estricturoplastia de Heinecke-Mikulick 0 

remodelado intestinal II . 

Una revolucion en el tratamiento del SIC fue la publicacion por 
Bianchj1~IS5 de una tecoiC3 de alargamiento intestinal longitudinal (TAIL) , 
posteriormente modificada, basandose en que la vascula rizadon del intestino 
discurre a traves del mesenterio en el interior de dos hOjas, con las anerias 
acabando de modo alternativo en superficies opuestas, 10 que permite dividir 
la vascularizacion del intestino de las dos hojas del mesenterio. Una vez 
finalizada, se secdona el intestino en dos hemiasas de forma longitudinal, 
las cuales mantienen su irrigacion. La teenica es practicada par transeccion 
distal del segmento dilatado para seT estenosado. La diseed6n se ejecuta 
longitudinalmente en unos 5 COl en la hoja mesenterica del intestino 
entre las ramas terminates de los vasos para confeccionar un espada que 
permita la divisi6n longitudinal del intestino con una grapadora. Este 
metodo es repetido hasta obtener la longitud deseada. Los dos segmentos 
longitudinales pueden entonees ser anastomosados. termino·teoninal. para 

dividir al 50% el diametro y duplicar la 10ngitud del segmento' .... (Figura 
3). La mayoria de cirujanos usan suturas mecinicas, aUl1que atras refieren 
mejor motilidad con las suturas manuales m. Una de las Iimitaciones de esta 
tecnica es que solo puede ser apJicada a los paciemes que tienen un intestino 
remanente dilatado. lniciaimente, fue un procedimiento diseflado para 
mejorar e1 sobrecredmiento bacteriano: sin embargo. al aumentar 0 duplicar 
(a longitud intestinal con reducci6n del ruamerro, mejora el perislaltimo y el 
tiempo de transito con 10 que disminuye el numero de deposiciones, favoreee 
ta absord6n de nutrientes y reduce las necesidades de NP'~ . EI momenta 
6ptimo para su indicaci6n es desconocido; no obstan te. se ba recomendado 
sila nutridon enteral no se puede avanzar durante 4-6 semanas por diarrea, 
cuando la dilatacion intestinal es mayor de 3 cm ysi ocurren sepsis frecuentes 
o se ha inioado la disfunci6n hepatica'SI'o. 

Los resultados publicados de 1.1 TAIL son dispares y dificiles de evaluar, 
dado que corresponden a series corUS 0 a casos individu.1lesl1U.~·..'~I . aunque 
han mejorado en el transcurso del tiempo, quizas par la seleccion ma~ 
adecuada de los candidatos y por 1.1 mayor experiencia. La supervivencia oscila 
entre el45 y 72%l55· '. La teenica tiene una tasa alta de complicacianesl~7 . 

Si el intestino no esta suficientemente dilatado, se consigue un 
alargarniento intestinal secl1encial mediante la construcdon de una valvula 
pezon distal para dilatar el intestino proximal y. una vez conseguido, se 
efectua la tecnica de a.largamientoh~ . 

EI alargamien to intestinal con disr:racd6n mecdnica se basa en el mismo 
principio de la distraccion Osea. mediante la distracci6n intestinal de casi un 
milimetro al dia. No hay experiencia en c.Hnica humana, aunque en ani males 
de laboratorio ha tenido un resultado positivo. 

EI alargamienlO espiral del incestino es una alternativa descrita por Cserni 
en 2013147. Consiste en practiear una incision espiral curva a 10 largo del 
segmenta intestinal, y luego se sutura al ru.imetra adecuado, lograndose un 
alargamiento del 75 por ciento de 101 longitud del segmento. Este proceder se 
ha realizado en clinica humana por primera vez en 2014'($. 

La teenica de Kimura y Soper (alargamiento intestinal transverso)lbl! se 
practica sobre un intestino dilatado, consrruyendo una mioenteropexia a 
partir de la vascularizaci6n del segmento intestinal dilatado. Para ello. se 
extirpa parcial mente la capa seromuscular del borde antimesenterico del 
intestino y se utiliza 1.1 irrigaci6n sanguinea de la pared abdominal anterior 
para vascularizar el borde antimesenterica intestinal. A los dos meses 
aproximadamente, si se objetiva que esa zona intestinal se ha parasitado de 
1.1 pared abdominal. se divide el intestino en dos de forma transversa] y a 
continuacion se anastomosan en posici6n isoperistaltica. En nueve pacien tes 
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aurnenl6 no solo la longitud intestinal mAs del doble sino la nutnClon 
enteral del 10 .11 66% de las necesid.1des totales. Deben considerarse las 
complicaciones derivad.1s de 1.1 laparotomia y 1.1 posible p~rdida del segmento 
intestinal. Una tecnic.1 similar disenada a nivel experimental emplea el 
epipJ6n mayor en vez de la pared abdominal para 1.1 vascularizaci6n tras 1.1 
resecci6n de 1.1 capa seromuscular. 

La emeroplascia seriada transpersa (~er;af transverse enteroplasty, STEP), 
descrita por drujanos de Harvard l441 H 

, es una alternativa a 1.1 tecnica 
de Bianchi, facti y eficaz, que se ha de aplicar tambien sobre un intestino 
dilatado; se basa en que el aporte sangumeo intestinal proviene del borde 
mesenterico del intestino y 10 cruza transversal y perpendicular a su eje 
longitudinal. Con grapadoras mecanicas se haeen secciones transversales en 
el intestino dilatado adquiriendo una apariencia de "zig-zag" sin aiterar 1.1 
vascularizaci6n intestinal (Figura 4) . Por su efectividad es una tecnica que 
deberia ser ofrecida a la mayoria de los pacientes con fracaso intestinal L';/!.I~II63 . 

Segun el International STEP Registry, las indicac.iones mas cornunes han sido 
el intestino corto, el sobrecrecimiento bacteriano y 1.1 patologia neonatal. 
En algunos pacientes se ha realizado operados previa mente con tecnica de 
Bianchjl&-4. Las complicaciones son las derivadas de la drugia abdominal. 

Debida a las comorbilidades asociadas a la Np, el objetivo inicial del 
tratamiento de los pacientes can fracaso intestinal es habilitarlos para 
poder retir.1r la NP. La reconstrucd6n gastraimestinal aut610ga facilita 
aun mas el proceso de adaptaci6n e intema revertir las complicaciones de 
1.1 NP. EI principio de la reconstrucci6n intestinal aut610ga se basa en la 
dilatacion del intestino resultante de la adaptacion intestinal post-resecdon 
y en la capacidad para manipular quini.rgicamente este intestino dilatado 
para rnejorar 1a motilidad y la absorci6n, facWtando con ello la autonomia 
enteral. Entre los muchas metodas de reconstrucd6n intestinal autolaga, 
la enteroplastia de estrechamiento (tapering enteroplasty) , 1.1 tecnica de 
alargamiento intestinal longitudinal (tecnica de Bianchi) y la enteroplastia 
seriada transversa (STEP, por sus siglas en ingles), han ganado amplia 
aceptaci6n. Es admitido que con un intestine delgada remanente menor de 
40 on, 1.1 probabilidad de que la NP sea permanente es bastante alta. Para 
los cases en los que la posibilidad de adaptaci6n espontanea es minima, 
se ha sugerido la creadon de una obstrucdOn controlada para generar una 
dilataci6n intestinal con objeta de poder realizar postcriormente una tecnica 
de alargamienta intestinal longitudinal 

Las diferentes opciones de alargamiento intestinal longitudinal deberian 
ser individualizadas, de acuerdo con la longitud y tipo de intestino residual, 
perc en ciert.1s circunst.1cias, la combinaci6n de van;lS tecnicas puede ser 

mas benefaciasa que un solo pracedimlento. 
En los casos que un intestino remanente demasiado corto excluya la 

indkaci6n de una lecniea de alargamiento, la. interposici6n isoperistAltic.1 
de un segmcnto de colon puede ser una opcion exitasa en pacientes con 
sindrome de intestina ultracorto. En condiciones excepcionales, el colon 
adopta un papel similar a.I del intestino delgado remanente. 

EI fraeaso en alcanzar la autonomia intestinal medianle terapias 
conservadoras representa las prindpales indicaciones de 1.1 TAIL YSTEP Y 
13 hepatopatia en estado final su principal contraindicacion, Un intestino 
delgado suficientemente dilatado es precondition anat6miea comun 
para ambos procedimientos. La STEP puede ser realizarla en segmentos 
intestinales mas cortos y en segmentos intrincados como el duodeno, 10 
que ne es tecnicamente posible en 1a TAIL. Ambos metodos consiguen un 
aumento equipar.1ble de 1.1 longitud intestinal (aproximadamente 70%) Y 
resultados similares en la mejora de 1.1 NP. En pacientes muy seleccionados, 
con rapido transito intestinal e intestine dilatado, los procedimientos TAIL 
y STEP pueden proporcionar beneficios152

. Los resultados de ambas opciones 
son simil.lTes y la e1ecci6n de una II otra puede esta r sustentada en la 
experiencia del cirujano. Desde una perspectiva tecnica, 1.1 STEP tlene claras 
ventajas y puede ser practicada primaria 0 repetidamente en enfermes que 
han desarrollado redilatacion de su intestino delgado tras un procedirniento 
de TAIL 0 de STEP. La STEP parece tener en general menor mortalidad y 
progresi6n haciael trasplante. Ambos metados de TAll y STEP son aceptados 
como tratarniento quirurgico del SIC en ninos sin posibilidad de trasplante. 

El trasplante incesrinai, a pesar de los notables ava.nces obtenidos todavia 
no ha conseguido el exito y popularidad aleanzados por otros rrasplantes 
de 6rganos. Este hecha es debido, basicamente, a la relativa. rareza de sus 
indicaciones y a las caracteristicas fisiol6gicas e inmunol6gicas del intestino 
delgado, siendo estos, enae otros, los factores que justifican que los 
resultados del trasplante no sean 6ptimos, a pesar de ser uno de los primeros 
6rganos que se trasplantaron en el animal de laboratorio. 

Los primeros intentos de trasplante intestinal en clinica humana fueron 
realizados a fina les de los afios 60 del siglo pas.1do 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 
dia5. 5i bien donante y receptor eran rlLA identicos. EI descubrimiento de la 
cidosporina en los anas 70 reavivo el interes porel trasplante de intestino. En 
1.1 decada de los 80, catarce padentes trasplantado5 en distintos hospitalcs, 
basicamente europeos, fueron tratados con cidosporina Desgraciadamente, 
los resultados abtenidos no fue.ron los espc:rados; de los 14 trasplantados 
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solo dos enfermos consiguieron mantener una fund6n intestinal normal 
durante un tiempo largo (3.5 y 4 anos, respeetivamente). 

Un avance importante 10 constituy6 la realizaci6n par Grant y colsYs 
en 1990 de un trasplantc de higado e intestino (trasplante combinado) 
en una mujer de 41 anos, cuya supervivencia fue superior a tres anos. 
Posteriormente, nueve enfermos recibieron un trasplante combinado en 
centros de Canada. y EEUU; de ellos. siele mantuvieron una fund6n intestinal 
normal durante un tiempo moderadamente prolongado. No obstante. £'1 
trasplante combinado conlleva mayores riesgos que el de intestino aislado. 
EI impulso definitivo para la praetica eLnica del lraspJante intestinal, se 
debi6, en opinion de algunos. a la publicaeion en 1992 por Todd y cols. lf;!;, del 
grupo de Pittsburgh, de un trabajo sobre el trasplante c1inieo de intestino. A 
pesar de los esperanzadores resultados ohtenidos con la administraci6n de 
PK-S06 (tacrolimus), el trasplante intestinal a. finales de los anos 90 estaba 
todavia condicionado por el rechazo,la sepsis post-operatori", los trastornos 
linfoproliferativos y 1.1 funcion incompleta delorgano. 

EI trasplante intestinal. debido a su relativo poco tiempo de 
implantation, es una teenologia en evolucion, 10 que induye 1.1 tecnica 
quirurgica. Se describen tres rormas principales de trasplante de intestino 
en dinica humana: trasp[ante de intestino aislado, trasplante combinado de 
hfgado e intestino y trasplante multivisceral. Todas se basan en el principio 
de Starzl del cluster 0 racimo, que considera a las visceras abdominales como 
un ratimo que depende de dos ramos principales, el tronco celiaeo y 1.1 arteria 
mesenterica superior. y en consecuencia se puede extraer cualquier parle de 
este racimo y crear cualquier tipo de injerto siempre que tenga un pediculo 
que garantice un Aujo arterial y un drenaje venoso adecuados. 
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La mayor revoluci6n en el trasplante intestinal se inid6 cuando el Center 
for Me(llcare and Medical Services (EEUU) acept6 el trasplante de intestino 
como opdon estandar en los pacientes con fraeaso intestinal irreversible en 
los que han fracasado otras intentos de rehabilitaci6n medica 0 quirurgica y 

ofred6 seguro de cobertura para este procedimiento1U7 
• 

En los "Itimos 25 aoos el perfeedonamiento de las tecnicas 
quirlirgieas, los progresos en los aspectos inmunologicos y el conocimiento 
de las complieaciones. junto con 1.1 mejor selecd6n de los receptores. han 
hecho posible que el trasplante de intestino sea una opdon terapeutica 
aceptada en e1 tratamiento del falIo intestinal irreversible1u-I"'. definido este 
como la situacion en la que el intestino pierde la capaddad para mantener 
la ene rgia proteiniea, liquidos, electrolitos 0 el balance de micronutrientes, 
a pcsar de la administraci6n maxima de la dieta normal l70 

. No obstante, 1.1 
mejor definicion de fallo intestinai irreversible que se ha propuesto es la 
dependenda de NP para cubrir los requerimiefltos nutricionales y de crecimiento 
enel nilio~~;definition que esdinica, yesta supeditada a una dificultadanadida 
en e1 proeeso de decision a 1.1 hora de sentar la indicad6n de trasplante 
intestinal. 

Los criterios de trasplante intestinal estan suficientementc 
eonsensuados tanto en ninos como en adultos: 1.- Que se haya demostrado 
la irreversibilidad del falIo intestinal, 2.- Desarrollo de complicaeiones graves 
derivadas de la administradon de NP. Se aceptan como indicaci6n: dano 
hepatico irreversible, reladonado con 1.1 administraci6n de NP: perdida de 
accesos venosos profundos por trombosis; sepsis graves relacionadas con 
el uso de catetcres venosos profundos: falIo inlestinal que habitualmente 
conduce a la muerte temprana, a pesar de un soporte nutricionaloptimo. 
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Los criterios de exdusi6n no difieren de los habituales en ol ros 
trasplantes de 6rganos s6lidos y pueden agruparse en absolutos y relativos. 

El trasplante intestinal en cualqlliera de sus variantes tiene 
contraindic.aciones absolutas y relativas; entre Jas absolutas se engloban: 
antecedentes de cancer no curado, infecci6n par VIH, insuficiencia cardidca 
a pulmonar grave, sepsis, enfermedades neurodegenerativas. patologias 
autoinmunes sistemicas e insuficiencia inmunol6gica grave. Entre las 
relativas!le induyen bajo estado nutricional, mimero de laparotomias previas 
y cdad superior a 60 anos . 

EI trasplante de intestino aislado abarea la totaJidad del intestino 
tndelgado, con 0 sin colon, 0 parte de este l1l · . Es el tipo de trasplante mas 

frecuente enadultos
l7U

, Esta indica do en pacientes con insuficiencia intestinal 
cr6nica irreversible, no asociada a insuficicncia terminal de otros 6rganos 
intraabdominales, Con neeesidad permanente de NPT a largo plazo y con 
una inddencia alta de complicaciones recidivantes inducidas por la NPT. EI 
trasplante combinado (hepatointestinal), tambien llamado en bloque, ademas 
del higado e intestino, el injetto induye el complejo panaeatoduodenal. Esta 
indicado en los casos que coexisten insuficiencia intestinal y hepatica , por 
10 general secundaria a enfermedad hepatica irreversible inducida por la 
NPT prolongada , como colestasis grave, hipertensi6n portal significativa e 
irreversible, lesion hepatoeelular y t tombosi.s venosa portomesenterica. El 
trasplante multivisceral abatea el estomago, duodeno, pancreas, yeyuno 
aeon e higado en bloque. La diferencia con el trasplante combinado radica 
en que durante la exenteracion abdominal se remueve tambien el est6mago, 
duodeno~pancreas y el bazo, por 10 que no .se debe realizar el shunt porto
cava para asegurar el drenaje venoso. EI implante se ejecuta en bloque y 
esta indicado en casas de enfermedad extensa intraabdominal, incluyendo 

tumores locaJmente agresivos (como los tumores desmoides), una amplia 

trombosis porto-mesenterica/trombosis venosa esplenica, isquemia masiva 

arterial 0 slndrome de alterad6n de la motilidad intestinal y gastrica I7:l . 


Camo en cualquier otro organo, el trasplante de intestino puede 
evolucianar COil eomplieClciones quinlrgicas (dehiscencia de sutura, 
trombosis arterial 0 VenosCl, hemorragia intestinal) y no quinzrgicas (lesion 
pOt isquemia·teperfusi6n, rechazo agudo, enfermedad del injerto contra el 
hu~sped, enfermedad proliferativa , infecciones y problemas nutricionales). 

La experiencia adquirida con el paso del tiempo ha mejor.ldo los 
resultados de esto~ trasplantes. Benedetti y eols .1n presentaron la 
experlencia de un centro en Chicago, desde .:Ibril de 1998 hasta actubre de 
2004, en donde realizaron 12 trasplantes de donante vivo a 11 pacien tes, 
con una edad media d~ 26 anos; la s upervivencia global a los rres atlas fUe 

del 82%, can una estancia media hospitala ria de 36 dias. En los wtimos oeho 
pacientes trasplantados, la supervivenc.ia del enfermo y del injerto a1 ano 
fue del 100% y e188%, respeetivamente. Mazariegos y cols. 1"'4 publicaron en 
2010 una serie de 700 padentes trasplantados en EEUU entre 1999 y 2008, 
con una supervivencia del paciente y del injerto a1 ano 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 ai'los la supervivenda del 
paciente y del injerto descienden al 46% y29% para el trasplante de intestino 
aislado, y al 42% y al 39% para el trasplante combinado, respeetivamente. 
En 2015, el Internarional Transplanr Registry comunic6 3067 padentes 
trasplancados, induyendo 1697 ninos; de eUos, 1621 (822 ninos) estaban 
vivos, aun menos con dependencia de Npl1s. En diez ai'los 13 supervivencia 
del injerto aument6 del 40% al 60% con una consistente mejora en la 
supervivenda de los ninos trasplantados en los ultimos diez atlos. La mayor 
supervivencia de un trasplante intestinal ha sido de 17 anos, akanzada por 
un nifio trasplantado en mar20 de 1989 en el Hospital Necker-Enfants Mafades 
de Paris, tratado con ciclosporinal16• En 2017, el otado Registro comunic6 en 
Nueva York los resultados de 2887 trasplantes realizados en 2699 pacientes 
incorporados en 82 ptogramas de trasplante, cuya supervivencia actuarial 
fue del 76%, 56% Y 43% al ano, 5 y 10 ailos, respectivamente. Los in;ertos 
que incluyeron un segmento de colon obtuvieron mejores resultados. En 
los ultimos diez afios ha disminuido el numeto de rrasplantes intestinales 

pedi<itricos, 10 que se debe ria a varios factores)?7. 

En Espana, el primer trasplante de intestino aislado se realiz6 en el HU 
"La Paz· el 26 de octubre de 1999, en colaboraci6n con el H. U. ~Ram6n y 
Cajar. EI receptor fue una nina de tres ai'los de edad. Desde entonces hasta 
el uno de enero de 2018 se han realizado en nuestro pats 135 trasplantes 
intestinales (datos de la ONT, 2018). En el Hospital Infantil ~La Paz~ , centro 
pionero y de referenda en Europa para el trasplan te intestinal pedi.l.trico, 
junto a los hospitales Necker·Enfams Malades de Paris y de Birminghan 
(Reino Unido), se han rcalizado 106 trasplantes desde 1999 a septiembre 
de 2018; de ellos, 26 de intestino aislado, 22 de trasplante combinado, 
55 multiviscerales y 3 multiviscerales sin incluit el higado, con resultados 
similares a los de los pocos centros cspec.ializados del mundo. 

EI trasplante de intestino es una opdon curativa para aqueUos pa.ciemes 

en los que los intentos de rehabilitadon intestmal han fracasado y en los 
que l.:Is complicaciones de la NP son una amenaza para la vida I "~ . El principal 
objetivo del trasplante intestinal es restaurar la nutrici6n enteral. Aunque 
el trasplante intestinal potencialmente puede salVa! la vida de los enfermos 
can intestino eorto deberia ser reservado para los pacientes en los que han 
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fracasado las tecnicas de reconstrucci6n intestinal aut6toga (alargamiento y 
remodelado) 0 en aqueUos que no tienen posibiLdad de conseguir autonOnlla 
enteral aut610ga 

Unidades de Rehabilitadon Intestinal 

Uno de los aspectos mds interesantes del trasplante de imestino, es 
el haber permi tido la evoluci6n de algunos Centros hada Ia promOCion 
de Unidades de Rehabilitacion Intestinal que integren en un equipo 
multidisciplinar los tres procedimientos basicos de tratamiento del fallo 
intestinal; soporte nutridonal, farmacologia y drugia, incluida el trasplante 
de intestino. 

La misi6n de la Unjdades de Rehabilitad6n Intestinal es elirninar 0 

redudr la necesidad de NP de los enfermos con falla intestinal, mediante 
fa aplicaci6n de un plan individualizado de medidas dieteticas, medicas 
y quirurgicas, tratando a la vez de mejorar Ia calidad y 101 longevidad del 
padente, y al mismo tiempo minimizar los castes del tratamiento y las 
complicaciones
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6ptimo unice, y que, porel cOntrario, las probabilidades de b:itoson rnaximas 
con una evaluad6n adecuada , realizada por un equipo experimentado y 
multidisdplinar (gas troenter610gos, ci rujanos, nutricionistas, psic610gos1 
psiquiatras, coordinadores, personal de enfenner!a, expertos en ostomias , 
heridas y fistulas , asistentes sodales y Otros). 

Los beneficios de las Unidades de Rehabililaci6n IntestinaJ se extienden 
a todos los ambitos: optimizati6n de resultados. disminud6n de 101 rnorbi 
mortalidad, reducci6n de costes, mayor interacci6n entre los profesionaJes 
y las diferentes modalidades de trata miento, mayor Hexibilidad para hacer 
cambios rapidos, una comunicadon mas dinimica del pacientey los fami li ares 
COn los cuidadores, asi como la continuidad pe rcibida par el enfermo en el 
tratamiento que recibe1al. 

PERSPECTIVAS 

En los ultimos 50 ailas se han conseguido grandes avances en diferentes 

aspectos del SIC y del fracaso intestinaPSJ. JII2; se ha pasado de sel" una 

condid6n con elevada mortalidad a un modelo de fisiologia intestinal y 
de efidencia de 101 NP promoviendo nuevos conceptos y paradigmas para 
la practice"! clinica diaria, prestando especia l importanda en preserva r la 
capacidad oral y mejorar 101 caUdad de vida. Sin embargo. algunos pacientes 
tOdavia permanecen con riesgo de desarrollar fracaso intestina l irreversible 
debido a intestino ultracorto 0 a SIC tipo 1, princip.almente causado por 

S4 

un extenso segmento intestinal con enfermedad de Hirschsprung. A pesar 
de la disponibilidad y seguridad de la NPD para mejorar la ca lidad de vida, 
estos padentes son candidatos para el tratamiento hormonal hoy disponible, 
trasplante de intestino, opcion con hmites, 0 ingenieria tisular, que pod ria 
se r una esperanza para ei futuro. Las estrategias de tratamiento de estos 
padentes tienen como objetivo prevenu la neeesidad de trasplante intestinal 
evitando las complieaciones de la NP que amenacen la Vida y mediante 
intervenciones efectivas redueir la incidencia de enterocolitis necrosante 
y las anomalias eongenitas in testinales , 10 que reducira el numero de 
padentes con SIC. EI progreso se rA consecuencia de una mayor comprensi6n 
de las influencias geneticas y moleculares sobre las anomalias congenitas 
gastrointestinales, revisadas recientementet&l . El factor regulador genico 
X6 (RFX6) se asocia posiblemente con las atresias intestinales, mientras 
que la gastrosquisis puede deberse a un ciene inapropiado del piegamiento 
corporal impidiendo la uni6n del tallo del saco vitelino con el tallo conector, 
dando mas bien lugar en el intestino a una herniacion del cordon umbilical 
en la cavidad arnni6tica con el ducto vitelino. En este proeeso pued!!n estar 
implicados poli morfismos en los genes de la molecula de adhesion intracelular 
1 (ICAMl) . 1..'1 6xido n[trico sintetasa 3 (NOS3) , el peptido natriuretico 
(NPPA) y 1a adducina alfa (ADDI). EJ riesgo de gastrosquisis parece mayo r 
en ninos can polimorfismos de nucle6tido unico en ICAMl y NOS3, cuyas 
mad res fumaron durante 1.1 gestaci6n. Se ha planteado la hip6tesis de que 
el tabaco impide la senalizaci6n de VEGr:~NOS3 y ICAMl, dando lugar a 
defectuosa angiogenesis y remodelado vascular' ..:!. 

Una linea de investigaci6n multidisciplinar est! dingida a resolver 
el problema de la insuficiente superficie absortiva intestinal mediante 1a 
creaci6n de nuevo tejido. Varios estudios han explorado 1.1 posibilidad de 
desarrollar diferentes eelulas del tracto intestinal depositando estas celulas 
en biomateriales adecuados con Ia forma fisica del intestino para su posterior 
implantad6n en vivoJ8A 1<.. • EI concepto es utilizar lejido aut61ogo para obvia r 
la necesidad de inmunosupresi6n. Un reciente articulo de revisi6n sobre la 
ingen ieria tislliar haee enfasis en las caracteristicas morfologicas ymoleculares 
del tejido neoformado'~ . Un gru po, que previamente demostro que el tejido 
neoformado humano y murino poseen atributos histol6gicos del intestino 
delgado, ha observado la capacidad funcional de esta "construcCion" de 
intestino delgado 11l1 ; de muestra que tanto e1 tejido humano como el murino 
neoformados se desarrolla n e.n la cavidad peritoneal de ratones en una forma 
que podria ser un wbo con (omponentes ultraestructurales de mierovillis y 
funciones adaptadas, asi como un borde en ccpillo y enzimas digestivas l

' 

Estos resultados demuestran la capacidad de las celulas postnatates 
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intestinales humanas de generar lejido neofonnado funciona.l e implantable, 
el cual podria aplkarse en un (uturo en dinica humana. Una Iimitaci6n de 
esta idea como concepto trasloldable ha sido la Fuente celular. Para producir 
tejido habria que sacrificar tambien mucho tejido de los ya cortos intestinos 
de estos pacientes. Sin embargo, un reciente trabajo eVidencia la capaddad 
de convertir pequenas biopsias yeyunales en suficien te material celular para 
depositar en un ~armaz6n~ construido at efecto para crear tejido 1&o.. Otra 
Iimitad6n de este procedimiento es la falta de peristalsis, aunque Sf' hd 
observado una rudimentaria muscularis, la peristalsis del tejido neoformado 
no se ha objetivado. 

Otra linea de investigaci6n ha revelado que es posible desarrollar 
in vitro e in vivo organoides intestinales humanos a partir de celulas madre 
embrionarias y de celuJas madre pluripotentes inducidas 1' habiendose 
probado que este tejido una vez trasplantado es morfol6gkamente similar 
y con capacidad de participar cn funciones digestivas11ll; Este estudio podria 
ser la base para el futuro modelado de patologias intestinales y COn mas 
innovaci6n y mejora en los "armazones~ de soporte nos podria acercar al 
tratamiento personalizado de los padentes con SIC1.'lll. 

BIBLlOGRAFiA 

1. · Treves ~: Lectures on the anatomy of the intestinal canal and periloneum 
in man. Br MedJ 1885; 1315 419 

2.- Haymon HE: Massive resection of the small intestine. An .maly,:;;is of 257 
collected cases. Surg Gynecol Obst 1935; 61:693·205 

3.- Colcock BP, Braasch JW: Cirugia del intestino delgado en eI aduho. 

Barcelona. Cientifico-Meruca. 1969 


4.- O'Keefe SJ. Buchman AL, Fishbein TM, Jeejeebhoy KN, Jeppesen PB, 

Shaffer J : Short bowel syndrome and mtestinal failure: consensus definition 
and overview. Clinical Gastroenterol Hepatol 2006; 4:6-10 

S.- Pironi L, Arends J, Baxter J. Bozzetti F, Burgos Pelaez R, Cuerda C, et 
al: ESPEN endorsed recommendations. Definitions and classification of 
intestinal failure in adults. Clin Nutr 2015; 34:171-180 

6.- Koeberle E: Resection de deux metres d intestine grele suivi de guerison. 
Gaz Hcbd Med 1881: 18:55·58 

7,- Senn N: An experimental contribution to intestinal surgery with special 
reference ro the treatment of intestinal obstruction. II. Enterectomy. Ann 
Surg 1888; 7:99-115 

8.- Trzebicky R: Ueber die grenzen der zulassigkeit der dunndarmresection. 
Arch Klin Chir 1894; 48:54·92 

9.- Ballesteros Pomar, MD, Vidal Casariego, A: Sindrome de intestino corto: 
definicion. causas, adaptacion intestinal y sobrecredmiento bacteriano. Nutr 
Hosp 2007; 22 (Supl. 2)074-85 

10.- Thompson )S: Short bowel syndrome and malabsorption -causes and 
prevention. Vis.zeralmerucine 2014; 30:174-178 

11.· Thompson JS, Langnas AN, Pinch LW, Kaufman S, QUingley EM, 
Vanderhoof JA: Surgical approach to short bowel syndrome. Experience in a 
population of 160 patients. Ann Surg 1995; 222:600-607 

12.- Sparks EA , Khan FA, Fi sher JG, Fulleston BS, Hall A, Raphael BP, et al : 
Necroti.zing enterocolitis is associated with earlier achievement of enteral 
autonomy in children with short bowel syndrome. J Pediatr Surg 2016; 
51092-95 

13.· Thompson JS, Roehling FA, Weseman RA, Mercer DF: Current 
management of short bowel syndrome. Current Probl Surg 2010; 49:52-115 

14.- Stoney RJ, Cunnigham CC: Acute mesenteric ischemia. Surgery 1993; 
114A89-490 

15.- Brandt W, Boley SJ: AGA technical review on intestinal ischemia. 

56 
57 



Gastroenterology 2000; 118:954-968 

16.- Hurst RD, Molinari M, Chung TP, Rubin M, Michelassi F: Prospective 
studies of the features, indications and surgical treatment of513 consecutive 
patients affected by Crohn 's disease. Surgery 1997; 122:661-668 

17.- Yamamoto T, AJlan RN, Keighley MR: Long-term outcome of surgical 
management fo r diffuse jejunoileaJ Crohn s disease. Surgery 2001; 
129,96-102 

18.- Cole CR. Hansen HT, Higgins E: Very low birth weight preterm infants 
with surgical short bowel syndrome: incidence, morbidity and mortality, and 
growth outcomes at 18 to 22 months. Pediatrics 2008; 122:e573-e582 

19.- Vanderhoof JA, Young RJ, Thompson TS: New and emerging the rapies 
for short bowel syndrome in ch ildren. Pediatrics Drugs 2003; 5:525-531 

20.- Wales PW, Silva N de, IGm J, Leece L, To T, Moore A: Short bowel 
syndrome: population-based estimates of incidence and mortality rates. J 
Pediatr Surg 2004; 39:690-695 

21.- Dabney A, Thompson J, Di Baise J, Sudan 0, McBridge C: Short bowel 
syndrome after trauma. Am J Surg 2004; 188:792-795 

22.- Amiot A, Messing B, Corcos 0 , Panis Y, Joly F: Determinants of home 
parenteral nutrition dependency and survival of 268 patients \-vith non 
malignant short bowel syndrome. Clin Nutr 2013; 32:368-374 

23.- Dibaise JK, Parrish CR: Short bowel syndrome in adults -Part 
1 PhYSiological alterations and clinical consequences. Practical 
Gastroenterology 2014; 132:30-39 

24.- Higuera r, Garda Peris p. Camblor M, Breton L, Velasco C, Romero R, et 
al.: Outcomes of a general hospital based home parenteral nutrition (HPN) 
program report of Our experience from a 26 years period. Nutr Hosp 2014; 
30,359-365 

25. - Thompson JS: Comparison of massive vs. repeated resection leading to 

short bowel syndrome. J Gastrointest Surg 2000; 4:] 01-104 


26.- Scolapio JS, Fleming CR, Kelly DG, Wick OM, Zinsmeister AR: Survival 
of home parenteral nutrition-t reated patients: 20 years of experience at the 
Mayo Clinic. Mayo Clin PrO( 1999; 74:217-222 

27.- MeSSing B, Lemann M, Landais P, Gouttebel MC. Boncompain MG, 
Saudin F, et al: Prognosis of patients with nonmalignat chronic intestinal 
failure receiving long-term home parenteral nutrition. Gastroenterology 
1995; 108,1005-1010 

28.- Carbonell F, Cosnes J, Chevret 5, Beaugerie t, Ngo y, Malafosse 
M, et ..t!: The role of anatomic factors in nutritional autonomy after 

58 

extensive small bowel resection. J Parentcr Enteral Nutr 1996; 
20,275-280 
29.- Scolapio JS, Fleming CR: Short bowel syndrome. Gastroenterol Clin 
North Am 1998; 27:467-479 

30.- Nightingale JMD, Bartran CL, Lennard-Jones JE: Lenght of residual 
small bowel after partial resection: (orrelation beh....een radiographic and 
surgical measurement. Gastrointestinal Radio11991; 16:305-306 

31.- Buchman AL. Scolapio J, Fryer J: AGA Technical Review on short bowel 
syndrome and intestinal transplantation, Gastroenterology 2003; 124; 
1111-1134 

32.- Capriati T, GiorgIO D, Fusaro F. Candusso M, Shingo P, Caldaro T, et al: 
Pediatric short bowel syndrome: predicting four-year outcomes after massive 
neonatal resection, Eur J Pediatr Surg 2017; 001:1055/5-0037-1694113 

33.- Kurkchubasche AG. Ruwe MI, Smith SD: Adaptation in short bowel 
syndrome reassessing old limits. J Peru,1tr Surg 1993; 128:1069-1071 

34.- Thompson JS, Ferguson DC: Effect of the distal remnant on ileal 
adaptation. J Gastroenterol Surg 2000; 4:430-434 

35.- American Gastroentero(ogical Association: Short bowel syndrome and 
intestinal transplantation: medical positionstatement. 2003; 124:1105-1110 

36.- Banerje A, Warwicker P: Acute renal failure and metabolic disturbances 
in the short bowel syndrome. Q J Med 2002; 95:37-40 

37.- Cavicchi M, Beau P, Crenn P, Degott C, Messing B: Prevalence of liver 
disease and contributing factors in patients receiving home parenteral 
nutrition fo r permanent intestinal failure. Ann Intern Med 2000; 
132,525-532 

38.- Jeejeebhoy KN: Short bowel syndrome: a nutritional and medical 
approach Can Med Ass J 2002; 166:1297·1302 

39.- Messing B, Crenn p, Beau P, Boutron-Ruau1tC, RambaudJC, Matuchansky 
C: Long-term survival and parenteral nutrition dependence in adult patients 
with the short bowel syndrome. Gastroenterology 1999; 117:1043-1050 

40.- Nordgaard I, Hansen BS, Mortensen PB: Importance of colonic support 
for energy absorption as small bowel failure proceeds. Am J Clin Nutr 1996; 
64,222·231 

41. · Jeppesen PB. Mortensen PB: Intestinal failu re defined by measuremenl 
of intestinal energy and weight absorption . Gut 2000; 46:701· 706 

42.- Crenn P, Vahedi K. Lavergne-Slove A, Cynober L, Matuchansky C. 
Messing B: plasma citrulline: a marker of enterocyte mass in VIllous atrophy 
associated small bowel disease. Gastroemerology 2003; 124:1210-1219 

Sy 



43.- Crenn p. Messing B. Cynober L; Citrulline as a biomarker of intestinal 
failure due to enterocyte mass reduction. CUn Nutr 2008; 27:328-339 

44. - Rodriguez Montes JA, Murillo Taravillo A. Arcelus Imaz 1M: lmportancia 
quinirgica de la vAlvula ileocecal y su significado en 1.1 absorcion digestiva. 
Cir Esp 1975; 29:517-522 

45.- Fich A, Steadman 0, Phillips SF. Camilleri M. Brown ML, Haddad 
AC. Thomnforde GM: Ileocolonic transit does not change after right 
hemicolectomy. Gastroenterology 1992; 103:794-799 

46.- Rodriguez Momes JA, Culebras Fernandez JM. Garda-Sancho L: 
Absord6n digestiva en el intestino corto. En: JM Culebras fernandez. A 
Garda de Lorenzo, J Gonzalez Gallego (Editores) Nutrici6n por 1.1 via enteral. 
Madrid. Aula Medica 1994:83-100 

47.- Petersen C: D-Iactic acidosis. Nutr Clin Pract 2005; 20:634-645 

48.- Miguel E de, G6mez de Segura I, Bonet H, Rodriguez Montes, JA , Mata 
A: Trophyc effects of neu rotensin in massive small bowel intestin in the rat . 
Dig Dis Sci 1994; 39:65-68 

49.- Gomez de Segura I, de Miguel E, MataA, Rodriguez Montes JA: Plasma 
enteroglucagon levels in different models of intestinal resection in the rat. 
Dig Dis Sci 1994; 39:59-64 

50.- Dowling RH: Intestinal adaptation. N Engl J Med 1973; 288:520-521 

51.- Rodriguez Montes, JA, Murillo Taravillo A, Galera Davidson H. Arcelus 
Imaz 1M: Cambios morfol6gicos en el intestino despues de 1.1 resecd6n. 
Estudio experimental. Cir Esp 1975; 29:29-34 

52.- Cisler J J, Buchman AL: Intestinal adaptation in short bowel syndrome. 
J Investig Med 2005; 53:402-413 

53.- Tappenden KA: Intestinal adaptation following resection. J Parent Enr 
Nut< 2014; 38 ($uppl l ); 23$·31$ 

54.- Spencer AU, Kovacevich D, McKinney-Barnett M. Hair D, Canham J, 
Maksym C, et al: Pediatric short-bowel syndrome: the cos t of comprehensive 
care. Am J Clin NUlr 2008; 88:1552-1559 

55.- Thompson JS . Quigley Eamonn MM, Adrian TE: Factors affecting 
outcome following proximal and distal intestinal resection in the dog: an 
examination of the relative roles of mucosal adaptation, motility, luminal 
factors, and enteric peptides. Dig Dis Sci 1999; 44:63-74 

56.- Schmidt T, Pfeiffer A, Hackelsberger N. Widmer R. Meisel C, Kaess H; 
Effeet of intestinal resection on human small bowel motility. Gut 1996; 38: 
859·863 

57.- Soden JS: CUnical assessment of the child with mtestinal failure. Semin 

Pediatr Su rg 2010; 19:10-19 
58.- Shiomi M, Wakabayashi Y, Sano T, Shinoda Y, Nimura Y, Ishimura Y, et 
a,l: Nitric oxide suppression reversibly attenuates mitochondrial dysfunction 
and cholestasis in endoloxemic rat liver. Hepatology 1998; 27: 108-115 

59.- Cole CR, ZieglerTR: Small bowel bacterial overgrowth: a negative factor 
in gut adaptation in pediatric SSS. Curr Gastroenterol Rep 2007; 9:456·462 

60.- Thompson JS, Roehling FA, Weseman R, Mercer OF: Current 
management of the short bowel syndrome. Surg Clin North Am 2011: 

91;493510 
61.- Davidovics ZH, Carter SA, Luna RA , Hollister EB, Shulman RI, Versalovic 
J: The fe<:.al microbiome in pediatric patients with short bowel syndrome. J 
Parent Enteral Nutr 2016; 40: 1106-1113 
62.- Huang Y, Guo F, Li Y, Wang J, Li J: Fecal microbiata signatures of adult 
pat ients with different types of shor t bowel syndrome. J Gastroenterol 

Hepatol2017; 32: 1949-1957 
63.- Alpers DH, Stenson WF: Does total parenteral nutrit ion-induced 
intestinal mucosal atrophy occur in humans and can it be affected by enteral 
supplements? Curr Opin Gastroenterol1996; 12:169-173 

64.- Buchnman AL, Moukarzel M : Parenteral nutrition is associated with 
intestinal morphologic and functional changes in humans. J Parent Enl Nutr 

1995; 19;453·460 
65.- Scolapio JS, Camilleri M. Fleming RC, Oenning La Vonne B. Duane D, 
5ebo T J. et al: Effec t of growth hormone, glutami ne and diet ada ptation in 
short bowel syndrome: a randomized. controlled study. Gastroenterology 

1997; 113;1074·1081 
66.- Platell CFE, Coster J, McCauley RD, HallJC: The management of patients 
with the short bowel syndrome. World J Gastroenterol2002; 8:13-20 

67.- Matarese L, Seidner DL, Steiger E: Growth hormone, glutamine, and 
modi fied.die t for intestinal adaptation. J Acad Nutr Diet 2004; 104:1265·1272 

68.- Alpers DH: Glutamine: do the data support the cause for glutamine 
supplementation in humans? Gastroenterology 2006; 130:5106-S116 

69.- Drozdowski L, Thomson AB R: Intestinal mucosal adaptation . World J 

Gastroenterol 2006; 12:4614-4627 
70.- Martin GR. Seck PL, Sigalet DL: Gut hormones. and short bowel 
syndrome: the enigmatic role of glucagon-like peptide-2 in the regulation of 
intestinal adaptation. World J Gastroentero12006; 12:4117-4129 
71.- Jeppesen PB, Sanguinetti EL, Buchman A. Howard L. Scolapio JS, 
Ziegler TR. et at: Teduglutide (ALX-0600), a dipeptidyl peptidase IV resistant 

60 
61 



glucagon-lik.e peptide 2 analogue, improves intestinal function in short 
bowel syndrome patients. Gut 2005; 54:1224 1231 

72.- Jeppesen PB: Teduglutide, a novel glucagon-Iik.e peptide 2 analog, in the 
treatment of patients with short bowel syndrome. Therap Adv Gastroenterol 
2012; 5:159-171 

73,- Rodriguez Montes JA, De Miguel del Campo E, Garcia-Sancho L: 
Actividad lr6fica de la neurotensina en el intestino corto. En: JM Culebras 
Fernandez, A Garaa de Lorenzo, J GonzAlez Gallego (Editores) Nutrid6n por 
la via enteral. Madrid. Aula Medica 1994:101·120 

74.- Krsek M, Rosicksa M, Haluzik M, Svobodova J, Kotrtikova E, Jistova V, 
et al: Plasma ghrelin levels in patients with short bowel syndrome. Endocr 
Res 2002; 28:27-33 

75.- Rodrfguez Montes JA, Spreaffico J M·, Carmena A, Diaz-Florez L, 
Arcelus I: Cam bios en 13 mucosa gastrica en perros con resecci6n intestinal. 
Estudio 6ptico y ultraestructural. Rev Esp Enf Ap Digest 1976; 4:673-682 

76.- O'Keefe SJ: Bacterial overgrowth and liver complications in short bowel 
intestinal failure patients. Gastroenterology 2006; 130:567-569 

77.-Matarese LE, Seidner DL, Steiger E: The roleof probiotic in gastrointestinal 
disease. Nutr Clin Pract 2003; 8:507·516 

78. - Rodriguez-Montes JA: Intestino corto: de la resecci6n aJ trasplante. 
Nutr Hosp 2014; 30:961-966 

79.- Mittchel1 JE, Breuer RI. Zuckerman L, Berlin J, Schill R, Dunn JK: The 
colon influence ileal resection diarrhoea. Dig Dis Sci 1980; 25:33-41 

80.- Harju EJ, Pessi TT: Massive resection of the small bowel. Int Surg 1987; 
72:25-29 

81.- Nightingale IN: HepatobWary, renal and bone complicat ions of intestinal 
failure. Best Pract Res Clin Gastroenterol 2003; 17:907·929 

82.· Jeppesen PB: Spectrum of short bowel syndrome in adults: intestinal 
insufficiency to intestinal failure. J Parent Em Nutr 2014; 38 ( 1 Suppl): 
85-135 

83.~ Rodriguez Montes JA, Solera Albero J, Tarraga L6pez PJ: Short bowel 
syndrome: clinical features and management. En: Violet Chapman (Editor) 
Short bowel syndrome (585): symptoms, surgical outcomes and management. 
New York. Nova Science Publishers. Inc. 2016: 15-52 

84.- Jeejeebhoy KN: Management of short bowel syndrome: avoidance of 
total parenteral nutrition. Gastroentero[ogy 2006; 130 (suppl):S60.S66 

85.- Dibaise JK, Young RJ, Vanderhoof JA: Intestinal rehabilitation and the 
shor t bowel syndrome: un update review. Pedjatr Surg tnt 2005; 21:947-953 

62 

86.- Mokete B, de Cock R: Xerophtalmia and short bowel syndrome. Oetter). 
Br J Gasltoenterol1998; 82:1340·1341 
87.- Weber TR: Enteral feeding increases sepsis in infants with short bowel 
syndrome. J Pediatr Surg 1995; 30:1086-1089 

88.- Buchman AL, Moukar-zel A, Ament ME: Excessive urinary oxalate 
excretion occurs in long·tenn TPN patients both with and without 
ileostomies but is not associated with TPN-induced nephrophaty. J Am Coli 
Nutr 1995: 14:24-28 

89.- Goulet 0, Ruemmele F, Colomb V: Irreversible intestinal failure. J Pediatr 
Gastroenterol Nutr 2004; 38:250-269 

90.· Anast CS, Winnacker J L, Forte LR, Burns TW: Impaired release of 
parathyroid hormone in magnesium deficiency. Clin Endocrinol Metab 
1976; 42:707-717 

91. - Brown M, Cohen HJ, Lyons JM , Curtis TW, Turnberg B, Cochran WJ, et 
al: Proximal muscle weakness and selenium deficiency associated with long
term parenteral nutrition. Am J Nutr 1986: 43:549-554 

92.- Rodriguez Montes JA: Trastornos psiquiatricos (onse(utivos a resecci6n 
intestinal masiva. Rev ello Esp 1979; 152: 153-154 

93.- Chiatto F, Forsythe L, Coletta R, Solari V, Alsein B, Morallto A: D·lactic 
acidosis in children with short bowel syndrome: a relevant clinical condition. 
Transplantation 2017; 101:s133 

94.- Kelly, Darlene G, Tappenden, Kelly A, Winkler, Marlon F: Short bowel 
syndrome: highlights of patient management, quality of life, and survival J 
Parent Ent Nutr 2014; 38:427-437 

95.· Jeppesen PB: Pharmacologic options fo r intestinal rehabilitation in 
patients with short bowel syndrome. J Parent Ent Nutr 2014; 38 (1 Supp!): 
455-525 

96. - Pa rri sh CR, Dibaise J K: Managing in the adult patient with short bowel 
syndrome. Gastroenterol Hepato12017 ; 13:600-608 

91.- Chan LN, Dibaise JK, Parrish CR: Short bowel syndrome in adults ·part 
4-A. A gUide front line drugs used in the treatment of short bowel syndrome. 
Practical Gastroenterology 2015: 39:28-42 

98.- Ca rroll RE, Benedetti E, Schowalter JP, Buchman AL: Managem~nt 
and complications of shor t bowel syndrome: and update review. Curr 
Gastroenterol Rep 2016; 18:40 
99.- Kunkel D, Basseri B, Low K, LezcanoS, SofferEE, ConklinJL, eta.!: Efficacy 
of the g!ucagon-Iike·peptide-l (GLP-l) agonist exenatide in the treatment of 
short bowel syndrome. Neurogastroenterol Mati! 2011; 23:739·~328 

63 



100.- Hvistendahl M, Brandt CF. Tribbler S, Siri N, Rahim M. Hartmann R, 
et al: Effect of Iiraglutide treatment on jejunostomy outpu t in patients with 
short bowel syndrome: an open- label pilot study. J Parent Ent Nutr 2018; 
42:112-121 

101.- Scolapio JS, McGreewey K, Tennyson GS, Burnett OL: Effect of 
glutamine in short bowel syndrome. Clin Nutr 2001; 20:319-323 

102.- Byrne TA, Persinger RL . Young L5, Ziegler TR, Wilmore DW: A new 
treatment for patients with short bowel syndrome: grow th hormone. 
glutamine and a modified diet. Ann Surg 1995; 222;243255 

103.- Sanchez Almaraz B. M,utin Fuentes M. Palma Milia S. L6pez Plaza B, 
Bennejo L6pez LM. G6mez Candela C: lndicaciones de diferentes tipos de 
fibra en distintas patologias. Nutr Hosp 2015; 31:2732-2783 

104.- Welan K: Enteral tube feeding diarrhoea: manipulating the colon 
microbiota with probiotics and prebiotics. Proc Nutr Soc 2007; 66:209-306 

105.- Welan K, Schneider SM: Mechan isms, prevention, and management 
of diarrhoea in enteral nutrition. Curr Op Gastroenterol2011; 27:152-159 

106.- Okubo T, Ishihara N, Takanashi Ii, Fujisawa T, Kim M. Yamamoto T, 
et al: Effects of partially hydrolyzed guar gum intake on human intestinal 
microflora and its metabolism . Biosc Biotech Biochem 1994; 58:1364-1369 

107.- Canton Blanco A, Fernandez Lopez MT, Lugo Rodriguez G, Martinez 
Olmos MA, Palmeiro Carballeira R. Pita Gutierrez P, et al: Utilidad en la 
cUnica de la goma guar pardalmente hidrolizada: revision de evidencia y 
experienda. Nutr Hosp 2017; 34:216-223 

108.- Ruiz Diaz AI: Sindrome de intestino corto en la poblad6n infantiL 
Pron6stico y resultados. Tesis doctoral. Universidad Aut6noma de Madrid. 
2007 

109.- Secreta ria de Salud. Guia de Practica Clinica: Sindrome de intestino 
corto. Tratamiento medico-nutricional. Mexico, 2013 

110.- Jeppesen PB, Fugisan KA: Nutritional therapy in adult short bowel 
syndrome patients with ch ronic intestmal failure. Gastroenterol Clin North 
Am 2018; 47:61-75 

111.- Bueno J: Estrategias quirurgicas en el intestino corto. Nutr Hosp 2007; 
22 (supl. 2),103~112 

112.- Stringer MD, Puntis JW: Short bowel syndrome. Nch Dis Child 1995; 
73;170~ 173 

113.- Hammer JM. Seay PH, Johnston RL , Hill EJ, Prust FH. Campbell RJ: 
The effect of antiperistaltic bowel segment and intestinal emptying time. 
Arch Surg 1959; 79:537-554 

'4 

114.- Kum:1o S. Blackman GE: The use of a reversed jejunal segment after 
massive resection of the small bowel. Am J Su rg 1962; 103:202-205 
115.- Mackby JM, Richards V, Gilfillan RS, Floridia R: Methods of increasing 
the efficiency of residual small bowel segments. A preliminary study. Am J 
Surg 1965; 109;32~38 
116.- Gilfillan RS, Floridia R; Methods of increasing the efficiency of residual 
small bo\ ...el segments. Am J Surg 1965; 109:32-38 

117.- Budding J, Smith C: Role of recirculating loop in the management 
of massive resection of the small intestine. Surg Gynecol Obstet 1967; 
12 5~243~249 

118.- Fink WJ, Olson JD: The massive bowel resection syndrome. Treatment 
with reversed intestinal segments. Arch Surg 1967; 44:900-906 

119.- Wadell WR, Kern F Jr, Halgrmson CO, Woodbury JJ : A simple 
jejunocolic "valve~ fo r relief of rapid transit and the short bowel syndrome. 
Arch Surg 1970; 100: 438-444 
120.- Hutcher, Neil E, Salzberg, Arnold M: Preileal transposition of colon 
to prevent the development of short bowel syndrome in puppies with 90 
percent small intestinal resection . Surgery 1971; 70:189-197 

121.- Binnington HB, Tiegel BA, Kissane JM, Ternberg JL: A technique to 
increase jejunal mucosa surface area . J Pediatr Surg 1973; 8:765-769 

122.- Binnington HB, Tumbleson ME, TernbergJL: Use of jejunaJ neomucosa 
in the treatment of short gut syndrome in pigs. J Pediatr Surg 1975; 
1 0;61 7~621 

123.- Camprodon R, Guerrero JA, Salva JA, Jomet J: Shortened smaU bowel 
syndrome: Mackby's operation. Am J Surg 1975; 129:585-586 

124.- Rodriguez Montes JA, Galera Davidson H, Murillo taravillo A, Ncelus 
Imaz IM~: Bases experimentales para eJ empleo de asas antiperistalticas en 
drugia intestinal. Rev Quir Esp 1975; 2:236-241 
125.- L6pez GA, Gaztambide J, Quadri A: intestinal recirculation in the 
management of experimental short bowel syndrome. A preliminary study. 
An Esp Pediatr 1975; 8:243-248 
126 .• Thompson JS: Growth of neomucosa after intestinal resection . Arch 
Surg 1987; 122;316-319 
127.~ Rodriguez Montes JA. Murillo Taravillo A, Arcelus Imaz iM~ : 
implantaci6n de anillos periintestinales en perros con intestino corto. Rev 
Esp Enf Ap Digest 1978; 54:41-50 
128.- Rodriguez Montes JA. Murillo Taravillo A, Arcelus IM.i: Un intento de 
recirculaci6n intestinal en perros con resecciOn. Rev Esp Enf Ap Digest 1980; 

6S 



57:149-156 

129.- Bianchi A: lntestinal loop-lengthening. A technique for increasing 
small intestinal length. J Pediatr Surg 1980; 15:145-151 

130.- Ricotta J, Zudema GO, Gadacz TR, Sachi 0 : Construction of an ileocecal 
valve and its role in massive resection of the small intestine. Surg Gynecol 
Obstet 1981; 152:310-314 

131.- Layzell T, Collin J: Retrograde electrical pacing of small intestine: a 
new treatment for the short bowel syndrome. Br J Surg 1981; 68:711-713 

132.- Stachini A, Didio W, Primo ML, Borelli V. Andretto R: Artificial 
sphincter as surgical treatment for experimental massive resection of small 
intestine. Am J Surg 1982; 143:721-726 

133 .- Brolin RE: Colon interposition for extreme short bowel syndrome: a 
case report. Surgery 1986; 100:576-580 

134.- Bragg LE , Thompson JS: The influence of serosal patch size on the 
growth of small intestinal neomucosa. J Surg Res 1986; 40:426-431 

135.- Sawchuk A, Nogami W, Goto S, Jaunt J, Grosfel JA, Lohmuller J, et aI: 
Reverse elecrrical pacing im proved intestinal absorption and transit time. 
Surgery 1986; 100:450-460 

136.- S.inchezde Vega D: Resecci6n intestinal masiva. LSon utUes los circuitos 
de recirculaci6n? Es turuo experimental en perros. Rev Esp Enfenn Dig 1986; 
69,201-205 

137.- Thompson JD: Surgical treatment of the short bowel syndrome. Pediatr 
Surg Int 1988; 3:303-311 

138.- Devine RM , Kelly KA: Surgical therapy of the short bowel syndrome. 
Gastroenterol Clin :t'-,'orth Am 1989; 18:603-618 

139.- Rodriguez Montes JA: Tratam iento del intestino corto. An R Acad Nac 
Med (Madrid) 1990; 107,91-113 

140.· Shepard D: Antiperis taltic bowel segment in the treatment of the short 
bowel syndrome. Ann Surg 1996; 163:850-855 

141.- Printz H, Schlenzka R, Requad t P. Tscherny M, Wagner AC, Eissele R. 
et a1: Small bowel lengthening by mechanical distraction. Digestion 1997; 
58,240-248 

142.- Garcia SB, Kawasaky Me, Silva Je, Garda-Rodriguez AC. Sorelli 
Sovo T J, Iglesias AC, et al: Intrinsic myenteric denervation: a new model to 
increase the intestinal absorptive surface in short bowel syndrome. Surg Res 
1999; 85,200-203 

143.- Weber TR: isoperistaJ tic bowel lengthening for short bowel syndrome 

in children. Am J Surg 1999; 178:600-604 
144.- Kim HB, Fauza D. Garza J, Oh JT, Nurko S. Jaksic T: Serial transverse 
enteroplasty (STEP): a novel bowel lengthening procedure. J Pediatr Surg 

2003; 380425-429 
145.- Kim HB, Lee PW, GarzaJ, Duggan C, Fauza D, Jaksic T: Serial transverse 
enteroplasty for short bowel syndrome; a case report. J Pediatr Surg 2003; 

38,881-885 
146.- Pahari MP, Brown ML, Elias G, Nseir H, Banner E, Rastellini C, et al : 
Development of a bioartifidal new intestinal segment using an acellular 

matrix scaffold. Gut 2007; 56:585-586 
147.- Csern i T, Varga G, Eras 0, Kazzaki J, Bovos M, Lazzio A, et al: Spiral 
intestinal lengthening and tailoring: first in vivo study. J Pediatr Surg 2013; 

48,1907-1913 

148.- eserni T, Biszku B, Guthy I, Dicso F, Szaloki L, Folaranmi S, et al: The 

first clinical application of the spiral intestinal lengthening and tailoring (silt) 

extreme short bowel syndrome. J Gastroenterol Surg 2014; 18:1852-1857 


149.- Somovilla J, Warner BW: Surgical options to enhace intestinal function 
in patients with short bowel syndrome. Curr Opin Pediatr 2014; 26:350-355 

150.- Fisher J, Sparks EA, Khan FA. Dionigi B, Wu H, Brazzo J 1lI , et al: 
Extraluminal distraction enterogenesis using shape-memory polymer. J 

Pediatric Surg 2015; 50:938-942 
151.- Shanbonhogue L, Molenaar J: Short bowel syndrome: metabolic and 

surgical management. Br J Surg 1994; 81:486-499 
152.- Rege A: The surgical approach to short bowel syndrome autologous 
reconstruction versus transplantation. Visceralmedizin 2014; 30:179-189 

153.-lyer KR: Surgical management of short bowel syndrome. J Parent Ent 

Nutr 2014; 38:53S-59S 
154 .- Rodriguez Montes JA, Rodriguez Rodriguez CI, Mar tin Gonzalez 
MA:Tratamiento quirurgico del intestino corto. En: ClRUGlA (Mederos 
y Soler, Eds). Parte ll . Torno IV. Editorial Ciencias Medicas (ECtME D) . La 

Habana, 2018 (en edicion) 
155.- Figueroa R, Harris P,Birdson E, Franklin F. Georgesson K: Impact of 
intestinal lengthening on the nutritional outcome fo r children with short 

bowel syndrome. J Pediatr Surg 1996: 31:912-916 
156.- Huskisson W. Bre reton RJ. Kiely EM, Spitz L: Problems with intestinal 

lengthening. J Pediatr Surg 1993; 28:720-722 
157.- Hosie S, Loft S, Wirth H, Rapp HJ, von Buch C. Waag KL: Experience of 
49 longitudinal intestinallenghthening procedure (or short bo\.,.el syndrome. 

67 

http:bo\.,.el


Eur J Pediatr Surg 2006; 16:171-175 

158.- King S, Carlson G. Khalil SA, MorabitoA: Intestinal bowel tenghthening 
in children with short bowel syndrome: systematic review of the Bianchi and 
STEP procedures. World J Surg 2013; 37:694 704 

159.- Georgesson K, Halpin D. Figueroa R. Vicente V, Hardin W Jr: Sequential 
intestinal lengthening procedures fo r refractory short bowel syndrome. J 
Pediatr Surg 1994; 29:316 ·321 

160.- Kimura K. Soper RT: A new bowel elongation techn ique for the short 
bowel syndrome using the isolated bowel segment iowa models. J Pediatr 
Surg 1993; 28:792-794 

161.· Yoo KJ:Assesment of serial transverse enteroplasty: systematic review. 
J lnt Soc Pharmacoecon Outc Res 2014; 17:A372 

162.- f ujiki M, Pogatschnick C, Moccia L. Parekh N, Osman M, Hashimoto 
K, et al: Serial transverse enteroplasty procedure in the new era of gut 
rehabilitation. Transplantation 2017; 101:S43 

163.* Botey M, Alastrue A, Haetta H. Fernandez-Llam.lZares J, Clavell A. 
Moreno P: Long*term results of serial transverse enteroplasty with neovalve 
creation for extreme short bowel syndrome. Report of two cases. Case Rep 
Gastroenterol 2017; 11:229-240 

164.* Piper H, Modi BP, Kim HB, Fauza 0, Glickman J, Jaksic T: The second 
STEP: the feasibility of repeat serial transverse enteroplasty. J Pediatr Surg 
2006; 4U951-1956 

165.* Grant D. Mimeault R, Zhong R. Ghent C, Garcia B, Stiller C. et 
al: Successful small-bowel liver transplantation. Lance t 1990; 335 
(8683);181-184 

166.- Todd S, Tzakis AG, Abu-Elmagd K. Reyes J, Nakamura K, Casavilla A, 
et a1.: Intestinal transplantation compos ite visceral grafts or alone. Ann Surg 
1992; 216,223-234 

167.- Centers for Medicare & Medicaid Services: Medicare Coverage Policy 
Decisions: intestinal and multivisceral transplantation. 2000; CAG-00036. 
October, 4 

168.- Rodriguez Montes lA, Garcia-Sancho Tellez L; ,-Que pacientes son 
candida Cos para un trasplante de intestino? Nutr Hasp (Editorial) 1993. 
8,391-394 

169.- Sudan D: The current stale or intestine transplantation: indications. 
techniques, outcomes and challenges. Am J Transpl 2014; 14:1976-1984 

170.- Montalvo-Jave E. Guzman-Jimenez DE, Martincz-Sosa lP. Carrasco
Rojas JA, Tapias-Jurado J, Toledo-Pereyra LH: Estado actual del t rasplante 

de intestino en el adulto. Cirugia y Cirujanos 2016; 84;70 79 
171.- Tzakis A, Kato T, Levi D, Defaria W, Salvaggi G, Weppler D. et a1.: 100 
multivisceral transplant at a single center. Ann Surg 2005: 242:480-490 

172.- Matsumoto C, Fishbei.n T: Modified multivisceral transplantation with 
spleno.pancreatic preservation. Transplantation 2007; 83:234-236 

173.- Benedetti E, Holterman M, Asolati M, Di Domenico S, Oberholzer 
J, Sankau H, et a1. : Living related segmental bowel transplantation' from 
experimental to standardized procedure. Ann Surg 2006; 244:694-699 

174.- Mazariegos G, Steffick D. Horsten S, Farmer 0, Fryer J, Grant D, et al.: 
Intestine transplantation in the United States, 1999-2008. Am J Transplant 
2010; 10 (Part 2),1020-1034 
175.- Grant 0, Abu-Elmagd. K, Mazariegos G, Vianna R, LangnasA. Mangus 
R, et a1.: Intestinal Transplant Registry Report: global activity and trends. 
Am J Transplant 2015; 15:210-219 
176.- Ruemmele EM. Sauvat F, Colomb V, Jugre M. Jan D, Canioni D. et al: 
Seventeen years after successful smal bowel transplantation: long-term graft 
acceptance without immune tolerance, Gut 2006; 55:903-904 

177.- Lacaille F. Gupte G, Goulet 0 : Intestinal transplantation: on long and 
uneven road from the past to the future, J Pedlatr Gastroenterol Nutr 2018; 

66,588-593 
178.* Rege A: Autologous gastrointestinal reconstruction: review of optimal 
non· transplant surgical option for adults and ch ildren with short bowel 
syndrome. Nutr Clin Pracl 2013; 28:65-74 
179.- Abu·Elmagd K: The concept of gut rehabilitation and the future of 
visceral transplantation . Nat Rev Gastroenterol Hepatol2015; 12:108·120 

180.- Tannuri U. Barros F, Aoun Tannuri AC: Treatment of short bowel 
syndrome in children. Value of the Intestinal Rehabilitation Program. Rev 

Assoc Med Bras 2016; 62: 575-583 
181.- Rouch JD, Dunn JCY: New insights and interventions for short bowel 
syndrome. Curr Pediatr Rep 2017; 5:1-8 
182.- Goulet 0, Kolacek S, Puntis J : Short bowel syndrome, half a century of 
progress. J Pediatr Gastroenterol Nutr 2018; 66:S71-S76 
183 .• Dauve V. Mclin VA: Recent advances in the molecular and gene tic 
understanding of congenital gast rointestinal malformations. J Pedlatr 
G.lstroenterol Nutr 2013; 57:4-13 
184.- Grant eN. Salvador GM, Sala FG. HI LL Jr, Levin DE, Speer AL, et aJ.: 
Human and mousse tissue-engineered small intestinal both demonstrate 
digestive and absorptive function. Am J Physiol201S; 308:G664·G667 

68 
69 



185.- Walton KD, Fceddo AM, Wang S, Gumucio DL: Generation of intestinal 
surface: an absorbing taJe. Development 2016; 143:2261-2272 

186.- Cromeens SP, Liu Y, Stathopoulos J, Wang Y, Johnson J, Besner GE: 
Production of tissue-engmeered intestine from expanded enteroids. J Surg 
Res 2016; 204:164-175 

187.- Watson CL, Mahe MM, Munera J, HoweD JC. Sundaram N. Poling HM, 
et a1.: An in vivo model of human small intestine using pluripotent stem 
cells. Nat Me<! 2014,20,1310-1304 

DlSCURSO DE CONTESTAClON 


DEL 


ACADEMICO DE NUMERO 


EXCMO. SR. DON GABRIEL TELLEZ DE PERALTA 

70 



Excmo. Sr. Pre.idente, 


Excmos. e Umos. Sras. y Sres. Academicos, 


Senoras y Senores: 


Es un gran honor que agradezco a 1.1. Junta Directiva de esta Real Academia 
Nacional de Medicina de Espana que me haya distinguido designandome 
para representar a la Real Academi a en el solemne acto de recepci6n publica 
del nuevo .1.cade mko de numera, el Prof. Jose Antonio Rodriguez Montes. Al 
tiempo que hanrado, me siento feliz par tener la oportunidad de manifestar 
publkamente mi satisfacci6n personal par la inco rporaci6n a1 silJ61l numero 
21, correspondiente a la especialidad de Cirugfa General, de quien ha sido 
mi Decano y mi Director del Departamento de Cirugia en 1.1. Facultad de 
Medicina de 1.1. Universidad Aut6noma de Madrid. 

Ademas, el sillan numero 21 suscita en mi un gran sentimiento de 
nostalgia porque sus dos inmediatos antecesores han ten ida una significativa 
importanc.ia en mi trayectoria personal, profesional y academica, pues 1.1. 
gratitud es una de las mas delieadas y sublimes vrrtudes que puede atesorar 
una persona. 

EI Prof. Diego FigueraAymerich fue mi maestro en el campo de la drugia 
cardiovasc.ular y toracic.a y en 1.1. docencia universitaria, a quien debe gran 
parte de mi trayeetoria vital y profesional, y el Prof. Luis Ga rcia-Sancho 
Martin, de inolvidable recuerdo, fue un amigo entranable y una persona 
excepcional en sus variadas facetas personales y profesionales. Contesta a 
mi discurso de ingreso en esta Real Academia y tuve el dolor de tener que 
representar a esta docta Corporacion en la Sesi6n Necrol6gica con motivo de 
su prematura incorporaci6n a una nueva dimensi6n ex-traterrena. alla donde 
1.1. 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 academico. 

EI acto de esta tarde es el mas solemn~ que ti ene 1a Real Academia 
Nacional de Medicina de Espana. Es norma y tradicion centenaria que se 
expongan tanto los meritos del nuevo academico como la glos,] del discurso 
de ingreso en un contexto cientifico relacionado con la denominad6n del 
sill6n del que. a partir de hoy mismo, sera ocupanl~ vitaHcio. Tam bien es 
tradicional que se comenten algunos detalles biograficos , se expongan 
resumidamente los aspectos mas relevantes de su trayectoria profesional 
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y se encargue de darle la bienvenida can un "recibimiento cortes" al nuevo 
miembro de la Academia. Afladiremos alguna reflexi6n sabre la Cirugia y la 
persanalidad del cirujano y tambien, brevemenre, sabre la Academia . 

DATOS BIOGRA.FICOS 

El Prof. Rodriguez Montes, hijo de gallego y aragonesa, naci6 en Malaga 
e1 4 de abril de 1945, ciudad en la que estaba destinado su padre como 
militar del Ejer-cito del Aire. Fallecido su padre a los 34 ailos cuando el tenia 
5 ailos, 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 humanas. 

El recuerdo de su padre Ie animo a remantar siempre con altos vuelos 
todos los retos que emprendi6 a 10 la rgo de su vida. Tiene dos hermanas: 
Consuela , la primogenita, y Maria Teresa, la benjamina. 

Tras finalizar los estudios primarios en un eolegio privado, el nuevo 
aeademico curso con brillamez el bachillerato en el hist6rico y prestigioso 
Instituto de Ensefianza Media de Malaga, El Gaona, asi denominado por 
estar ubicado en la eentrica calle del mismo nombre; €tapa de la que guarda 
gratos recuerdos y de la que siente derto orgulJo por haber sido alumna de 
un centro docente de cuyas aulas salieron no solo relevantes profesionales, 
sino figuras de la ciencia, la poiftica, el arte y la cultura; entre otros, Severo 
Ochoa, Pablo Ruiz Picasso, Bias Infante, Ortega y Cassel, Vicente Aieixanrue, 
Andres Mellado y Romero Robledo. 

Acabado el Bachillerato, deddi6 estudiar Medicina motivado par 
vivencias personales y familiares reJacionadas con esta profesi6n, vivencias 
que concordaban con los valores asumidos por nuestro nuevo academico. 
Para ello, al no existir entonees Universidad en su ciudad natal, el Profesor 
Rodriguez Montes cursola licenciatura en Medicina y Cirugia en la Universidad 
de Granada, que finanzo en 1971, y de la que guarda un imborrable recuerdo 
no solo par la exigencia academka sino par el companerismo imperante 
entre los COn disci pulos. En 1975 defendiO su tesis doctoral por la que obtuvo 
el Premia Extraordinaria. 

Siendo alumna de sexto curso de Medicina, decidido ya a ser cirujano, 
tuvo como cateruatico de Patologia Quirurgka al Prof. Ignacio Ma Arcelus 
Irnaz, entonces recien trasladado a Granada, del que Ie llam6 la atencian no 
solo su buen hacer sino su cercania sin merma de su autoridad. Ai acabar la 
iicenciatura,la personalidad y talante del Prof. Arcelus fueron decisivos para 
elegir su Catedra y su persona para iniciar su formaci6n quirurgica. Con eI 

Prof. Arcelus curso 1a espedalidad, ejercio la cirug(a general y se inid6 en la 
docencia, circunstancia que arigina una amistad entre ambos perdurable en 
el tiempo. 

EI Prof. Rodriguez Montes esta felizmente casado con Maria Jose Cano, 
granadina, dene tres hijos: Estefania, Jose Antonio y Cristina. y disfruta de 
la compania, ocurrencias y travesuras de sus tres nietas: Gabriela, Valentina 
y Casilda. 

DATOS CURRICULARES 

Finalizada la especialidad, consciente de la neeesidad de completar su 
formadan postdocto ral en el extranjero, realiz6 una estancia de un ana y 
medio de duracian en la Universidad de Cambridge (lnglaterra), primero en 
el PhysiolOgical Laboratory que dirigia el Prof. Richard Keynes, y despues en 
el Departamento de Cirugia del Addenbrooke' s Hospital que dirigia el Prof. 
Roy Caine. Posteriormente, realiza una estancia de un ana mas en el Servicio 
de Cirugia General y Digestiva del Hospital Ambroise Pare de Paris, Servicio 
que dirigfa el prestigioso Prof. Jean Claude Patel. Ademas, ha mantenido 
otras estancias educadonales de al menos tres meses en distintos hospitales 
franceses . 

Durante su periodo de formaci6n fue becado por el Plan de Formaci6n 
de Pers(>nal lnvestigador en el Extranjero del Ministerio de Educad6n y 
Ciencia, el British Council, la Wellcome Trust Foundation, el College de MMecine 
des H6pitaux de Paris y el Ministerio de Asuntos Exteriores de Francia, entre 
otras instituciones. 

En 1977 se incorpor6 al Hospital Universitario "La Paz~, donde ha 
desempefiado sucesivamente los puestos de Medico Adjunto, Jefe de Secci6n 
y Jefe del Servicio de Cirugia General y del Aparato Digestivo. En dicha 
instituci6n ha side tambien Jefe de Estudios de Postgraduados y Subdirector 
Medico responsable del area de docencia e investigaci6n. Tras sujubilaci6n, en 
reconocimiento a sus relevantes meritos y destacada trayectoria profesianal, 
fue nombrado Facultativo Emerito del Servicio Madrilei'lo de Salud. 

Ademas de su amplia actividad asistendal, el Prof. Rodriguez Montes 
cuenta con una acreditada y larga labor docente impartiendo 1a enseflanza 
de la Cirugia General y del Aparato Digestivo. Esta labor la inici6 en la 
Universidad de Granada y continuo desarrollandola tras su incorporaci6n al 
Hospital "La Paz", en la Facultad de Medicina de la Universidad Aut6noma 
de Madrid, donde ha desempeftado la plaza de Profesor Titular durante doce 
anos y la Catedra de Cirugia Genera.! y del Aparalo Digestivo durante los 
Ultimo.s 19 anos de su carrera universitaria, hasta su posterior nombramiento 
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de Profesor Emerita. Tiene reconocidos mAs de 35 anos de docencia reglad'l 

EI Prof. Rodriguez Montes cuenta tambien con una dilatada actividad 
docenre en el postgrado y en la formaci6n de especialistas, habiendo 
contribuido direclamente a la formad6n te6rico-practica de 180 Medicos 
Residentes; ha dirigido 125 cursos de doctorado en su universidad yejercido 
como profesor en mas de 250 cursos de especializaci6n y titulaciones de 
master en otras ulllversidades e instituciones cspaf\olas y del extranjero. 

Ha sido Profesor Visitante invitaclo por las Universidades de Bolonia. 
La Habana,la Federal do Rio Grande do Sul (en Brasil), 1.'1 Htiddingl' University 
Hospital del fnstituto Karolinska de Estocolmo y el Hospital Necker.Enfams 
Malades de Paris. 

Par 10 que se refiere a su actividad investigadora. 1.'1 Prof. Rodriguez 
Montes ha sido investigador en 26 proyectos de investigaci6n financiados en 
regimen de competencia por 1.'1 FIS, Instituto de Salud Carlos 1II,Ia We/lcome 
Trust Foundarion, la Organizaci6n Mundial de GastroenteroJogia y otras 
entidades privadas. Tiene reconocidos cinco sexenios de investigaci6n por la 
COmisi6n Nacional de Evaluaci6n de 101. Investigaci6n. 

Ha dirigido 18 Tesinas de licenciatura, mas de 100 Diplomas de Estudios 
Avanzados (DEAs) y un centenar de resis doctorales, 10 que indiea el Iiderazgo 
en su grupo. 

Entre sus lineas de investigaci6n destacan 1.'1 estudio de los trastornos 
metab6licos del sfndrome de intestino corto, el desarrollo de tecnicas 
quirurgicas para compensar los e fectos negativos de las resecdones 
intestinales masivas 0 para la prevencion del estado de anesplcnia, siendo 
pionero en Espana de la cirugfa conservadora del hazo. Sus t rabajos de 
investigaci6n baska Son ejemplo de su interes par traspasar la Frontera del 
abordaje netamente quirurgico hada el €mp leo de tecnkas moleculares para 
eJ mejor tratamiento de la enfermedad. En este selltido han destacado las 
tecnicas de analisis en suero del microRNA-21 y de otros mieroRNAs, de 
la actividad arginasa 0 de exosomas en pacientes con cancer colorrectal, 

estudiando su valor como marcadores pronostico-terapeutkos. 


Esta labor investigadora ha dado lugar a 250 artfculos en revistas 
nacionales e internacionales, con autoria preferente en 186 de ellos. y a mas 
de 500 aportaciones a congresos; de elias, 80 en congresos tnternacionales, 
38 en congresos europeos y 48 en congresos mundiales. Ha formado parte 
del cOmite cientifico e intervenido en la organizaci6n de muchos de dlos. 

Ha sido Ponente 0 Moder.ldor en numerosas sesiones cientificas y 
mesas redondas. Ha impartido mas de 200 Conferenc:i<ls en inSlituciones y 
congresos nacionales e internacionales. 

El convencimiento de la necesidad de investigar mas y del destacado 
papel que la investigaci6n desempena en la formaci6n delcirujano. motivaron 
la publicaci6n por el Prof. Rodriguez Montes de sus reflexiones yexperiencia 
.11 respecto, en editoriales, artfcuios, capitulos de libros y en congresos 
nadonales e internacionales, siendo elegido por la InternatIonal Federation 
of Surgical Colleges paTa impartir la Ponencia olicial Laboratory Researe" In 

Surgical Training en el Congreso Mundial de Cirugla celebrado en 1982 en 
Hamburgo (Alemania). 

Es miembro del Comlte Editorial y de Revisi6n de numerosas revistas 
espanolas y extranjeras de Cirugia de gran prestigio. Ha edilado 19 libros y 
monografias de su espec.iahdad. Es 3demas autor/coautor de 120 capitulos 
de monografias y TrJtados de 13 especialidad, siendo autor tinico en 40 de 

eUos. 
EI Prof. Rodriguez Montes ha Uevado a cabo una intensa labor de 

gestion. Ha sido Director del Departamento de Cirugia durant.. 15 anos, 
Oecano de la Facultad de Medicina de La Universidad Aut6noma de Madrid y 
Representante de Espana en el Comile Ejecutivo de la Asociaci6n Europea de 

Facultades de Medicina. 

Ha dirigido durante 8 anos Ja catedra de mecenazgo de la UAM 
~Biomateriales en Cirugia~ y codirigido durante 10 ai\os 1.1 caredra de 
mecenazgo de la UAM ~ Medidna Crttiea y Metabolismo". 

Vice-President;! y Presidente de la Sodedad Espanola de Investigaciones 
Quirurgicas, Vocal de 101. Comisi6n Nadonal de su especialidad yde la Comision 
Nadonal de Acreditaci6n de Catedraticos de Universidad en Ciencias de la 

Sa lud. 
Ha sido miembro de diversos comites e insti(uciones nacionaJes e 

intemacionales de evaluacion y asesoria en el ambito medico y universitario; 
entre o tros, de 1a Comunidad Europea, Ministerio de Sanidad, Ministerio de 
Educaci6n y Clenda y Organizaci6n Internacional INTAS; Asesor Externo 
para It-D+i del Area de Cirugla General de las Universidades de Salerno 
(ItaUa), Cat61ica de Valencia, de Alicante y de Extremadura. 

Patrono de 130 Fundaci6n de Investigacion del HU "La Paz" y Vocal del 
Consejo Rector del instltuto de Investigaci6n Biomedica IdiPAZ. Vice
Presidente del Parronato de 1a Fundaci6n Docente-Humanitaria -Instituto 
de Ciencias Visuales~ (lNCIVI) y Presidenle del VIII Congreso Nacional de 1a 
Sociedad Espanola de Investigaciones Quirtirgicas. 

EI Prof. Rodriguez Montes ha recibido diversos Premios y distinciones 
de entidades y sociedades cientlficas. Entre ot ros. destacamos: el Premio 
de Investigaci6n ~Fundad6n Candida Medrano de Merlo", el Premio 
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MInvestigaci6n~ otorgado par la Sociedad Espanola de Patalogia Digestiva, el 
Premio de Investigaci6n Medica "Caja de Madrid" (IV edici6n), el Premia ~Dr. 
Pedro Maria Rubio", acorgada par esta Real Academia Nacional de Medicina 
en 1990. 

Es Academ.ico Correspandiente de la Real Academia Naciona] de Medicina 
de Espana desde 1990, de 13 Real Academia Nacional de Parmacia y de varias 
Reales Academias de Medicina autonOmicas. Academico de Numero de la 
Real Academia de Doctores de Espana y Miembro de la Academy of Surgical 

Research de Estados Vnidos. 

Es Profesar Honorario de varias universidades espanolas y Miembro 
de Honor de sociedades cientificas nacionaJes y extranjeras; entre otras, de 
la Asociad6n Vasca para el Fomento de la Investigacion Quirurgica, de la 
Sodedad Canada de Cirugia, de la Sodedad Espanola de Investigaciones 
Quinlrgicas. de la Sociedad Ibero-Latino-Americana de Cirujanos, de la 
Sodedad Cubana de Cirugia y del Colegio Brasilei\o de Cirugia Digestiva . 
Director Honorario de la Catedra de Mecenazgo "Medicina Critica y 
Metabolismo" de la VAM. 

Esta en poses ion de la Medalla de Oro de la Vniversidad de Castilla
La Mancha, de la Medalla "XXV Aniversario" de 1a Sociedad Ibero-Latino
Americana de Cirujanas, del Master de Oro a la Alta Direcci6n y es Miembro 
de Merita de la Fundaci6n Carlos Ill. 

El Prof. Rodriguez Montes ha desarrollado ademas actividades con 
caracter totalmente altruista como Profesar y Jefe de Estudios de Cruz Raja 
Espai'lola, responsable de la plarnficad6n y gestion de la formaci6n medica 
del personal sanitario de esta institucion, y como Patrono de la Fundacion 
Docente-Humanitaria INCIVl participando activamente en expediciones 
humanitarias intemacionales contra la ceguera, actividad por la que fue 
nombrado Patrono Honorario de esta entidad. 

COMENTARIOS AL DISCURSO DE INGRESO 

Respecto a su di scurso de ingreso, el nuevo academico ha disertado 
sobre el sfndrome de intestino corto, en particula r sobre la problemtitica que 
plantea para el cirujano la resolucion definitiva de esta patologia. Ei aumento 
sustancial de las reseccianes intestinales por diversas causas, tanto en ninos 
como en adultos, y las consecuencias negativas que de ello se derivan, asi como 
la necesidad de aplicar medidas preventivas al respecto, han sido las razones 
que Ie han motivado a elegir este tema como predica. El Prof. Rodriguez 
Montes ha abordado su discurso con profundidad, rigor y extensi6n. Tras 
definir el sindrame, recoge de forma progresiva las causas yepidemio!ogia, 

la tisiopatologia, los mecanismos impJicados en la adaptaci6n intestinal 
posterior a la resecci6n, los progresos alcanzados en el tratamiento medico 
y el diseno y desarrollo de las variadas tecnicas quirurgicas propuestas para 
su tratamiento, indicando las mas recomendadas a la vista de los resultados, 
y 60aHza haciendo referencia a las investigaciones en curso para un mejor 
conocimiento del sindrome y a las perspectivas que padrian ofrecer la terapia 
regenerativa y la bioingenieria en el tratamiento del mismo. £1 sindrome de 
intestino corto queda, pues, virtualmente completado en esta disertaci6n, 
al menas una vision global desde la resecci6n al trasplante, por 10 que pocas 
pinceladas -de las habituales a un discurso de ingreso- podrian anadirse 

razonablemente a este smdrome. 

REFLEXIONES SOBRE LACIRUGiA Y PERSONALIDAD DEL CIRUJANO 

Como afirma nuestro companero el Prof. Diego Gracia, el mas antiguo 
de los procedimientos terapeuticos fue el tratamiento quirurgico. EI hombre 
primitivo no intentaba resolver otras enfermedades mas que las puramente 
accidentales 0 externas. No puede explicarse la pract ica quinirgjca desde 
1a ciencia, sino la d encia desde la practica. La cirugia es formalmente una 
actividad, una practica, y la cienda quirurgica es el res ultado de esa practica. 
Las manos son nuestros embajadores ante el cuerpo enfermo: las que se 
adelantan y previo analisis, sometido a la razon, intentan remediarconfonne 
a 10 que la razon Ie dicta, 10 que en el enfermo se ha desgobernado. 

Es una creenda general que a los cirujanos nos gusta operar, que 
disfrutamos operando. Tal vez haya alguno que se complazea en la lucha 
contra las dificultades que toda intervend6n quuurgica Ueva consigo. Pera 
la mayona solo respira satisferoo cuando la operacion teonina coronada con 
el exito. Porque el d rujano no debe se r un apasionado del arte qwrurgico 
en sf, sino que [iene que ser un apasionado de la eflcada. £1 buen cirujano 
no se recrea operando por aperar, sino que se recrea hacienda una obra uti!' 
No es "el arte por el arte" sino que es 10 que sirve para algo. Nuestra meta 
no esta en la operacion, sino en esa emocionante carrera de obstaculos que 
es una intervencion quirurgica. Salvar can briHantez esOS obstaculos es 10 
que nos halaga y satisface. Se noS puede perdonar que hablemos de bonitas 
opcraciones y que tengamos la convicci6n que nuestro arte puede llevarnoS 
a realizaciones de verdadera belleza. Pera esta betleza debe estar supeditada 
ala encacia . Encontramos la beHeza en todo 10 que es simple, eliminando 10 
superfluo, 10 que responde exactamente a su lin, 10 que constituye el punto 

medio entre los mas opuestos extremos. 
La cirugia exige, como cualquier otro oncio 0 actividad, un largo 

aprendizajp, que no pueden suplir la predisposicion 0 el taleoto. Y como 
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cualqu jer otroartesano, el quirurgo tiene que cui tiv.)r si n descanso s u habilidad 
manual. EI verdadero artistd nunca considera que ha alcanzado 103 perfecci6n. 
Miguel Angel, el gran maestro, dedaraba modesta, pero orgullosamente, que 
seguiria aprendiendo mientras viviera. EI ciruJano tampoco aca..ba nunca 
de formarse. La practica Ie obliga a diario il. afronta r nuevos problemas 
tecnicos. Precisa, po r tanto, tener la capacidad de continuar forflLlnclose y 
aprendiendo. Solo asi estara a la altura de su cometido. que no solo Ie ex.ige 
maestria temica sino tambien algo m.as vaHoso: 13 confianza en si mismo. 
Es eviclente que el cirujano "hecho~ debe tener tambi~n algo de artista. Por 
tanto, no es inmerecido el elogio que a veces reciben cuando se les califica de 
artistas del bisturL 

Querer curar, quererlo con vehemencia, es el designio del cirujano nato. 
Todos los que hacen Medicina tambien deben primordialmente curar a sus 
enfermos. Siempre se ha consirlerado a la Medicina Interna como dencia de 
la maclurez y al internista como un hombre reflexivo, Ueno de experiencia 
y aleccionado por los desenganos. Su voluntad de acci6n no debe conocer 
el desaliento, aunque este moderado por un prudente cscepticismo. En 
contraposici6n, no se concibe un cirujano esceptico. EI cirujano es esceptico 
solo cuando duda de S1 mismo. Su volulltad de acci6n esta limitada 
l1nicamente por el conodmiento de su propia. capacidad. Los cirujanos solo 
desconfiamos de 10 que esta por encima de nuestras fuerzas. EI ciru;ano tiene 
motivos para creerse arbitro de los disturbios del organismo del paciente at 
que tiene que atender. Es por tanto natural que se Ie atribuya todo 10 que 
OCllTra posteriormente, sea bueno 0 maJo. Y asi 10 entienden tam bien los 
profanos. Si el paciente se encuentra bien despues de extirparle un tumor, 
reconstruido 0 trasplantado un 6rgano 0 reparada una lesion, a nadie se Ie 
ocurrira pensar que la recuperad6n se debe a la naturaleza, a la suerte 0 a su 
robusta complexion. No. EI enfermo y sus familiares sienten que el cirujano 
reaJizo bien su trabajo. 

De la misma manera, si la operaci6n fracasa a nadie mas que al cirujano 
se Ie echara la culpa. Es inutil que esperemos una compasiva indu1gencia para 
nuestro fracaso. Pocas veces oiremos a nuestros desilusionados enfermos 0 

familia res comentar ~qu~ Ie vamos a hacer, puso toda su ciencia yexperiencia, 
hizo 10 que pudo, pero ....". Estas frases de sumiso acatamiento a 10 que esta 
par encima de nuestros recursos se reservan para atras especialidades 
medicas. Para e1 ciru jano solo rige In ley del todo 0 nada. EI y solo ~I ha cmada 
aJ enfermo 0 ha sido el responsable de su muerte si el exito no acompa.il6 
31 intento. Aunque esta apreciaci6n no es enteramente justa, los cirujanos 
debemos aceptarla EI cirujano no puede desconocer la enorme trascendencia 
de sus fracasos, perc la asuncion de esta responsabilidad no debe detenemos 

cuando se trat.1 de a\canzar con sus propias manos la salud 0 el blenestar de 

los padentes. 
(.Es normal el miedo de los cirujanos? Las intervencioncs quirurgica.s 

son actos que Sf> realizan observados por personas can capacidad critica y 
su campo de acci6n es un ser humano que puede correr un peligro cierto por 
la acciOn del cirujano. Es por tanto natural y 16gico que a veces pueda sentir 
miedo, sobre todo en aquellas inten'enciones de clevado riesgo qUlrurgico. 
Quos prefieren Hamarlo ansiedad, angustia , inquietud, estrcs 0 tensi6n 
emodonal. Esta preocupacion antes de una operaci6n complkada no la 
comparten los no cirujanos. Puede llegar a quitarle 1"1 suef\o. 

Cuando en el transcurso de una intervenci6n quirurgica surgen 
complicaciones 0 situaciones imprevistas, pueden pasarse momentos 
terrtbles. Los quirurgos tienen una tasa de infartos de miocardio superior a 
la de otros especialistas medicos. Es en las (omplicaciones cuando aHora el 
temple y el car,kter del drujano. que no solo no puede dejarse dominar por 
cl miedo sino que con su conducta debe transmitir calma y confianza al resto 
del equipo. Cuando han surgido problemas imprevistos, la preocupacion es 
constante tras la operadon y persiste hasta que se cndercza la situaci6n. 

Investigacion 
Un ciruJano, especialmente un cirujano academico, debe dar gran 

imponanciaa la investigacion. La investigaci6n quirurgicaconsiste en llevar a 
cabo actividades experimentales de modo sistematico 0 entico con el objetivo 
de aumentar el conodmiento sobre una determinada materia, intentando 
mejorar los resultados existentes hasta ese momento. Debe ser, por tanto, 
una investigati6n apJicada a investigaci6n biomedica traslacional. Para Sll 

desarrollo necesita de la existencia de equipamientos que deben encontrarse 
en unos Laboratorios de Cirugla Experimental, adecuadamente dotados de 
medios materiales. de personal, quirOfanos, instrumental, animalario, etc. 
No todos los hospitales de cualquiernivel necesitan unas instalaciones deeste 
tipo. En contraposici6n, seria deseable e indusoobligatono que los hospitales 
univcrsitarios estuviesen dotados de semejante equipamiento. Actualmente, 
sin embargo , hay una gran infiaciOn de hospitales universitarios. Todos 0 casi 
todos los nuevos hospitales que se inauguran en los barrios mas populares 
o en pobladones extracapitalinas, llevan esa denominacion, hasta haec poco 
reservada a los Hospitales Ctinicos de las Facultades de Medicina. 

Tambien existe excesiva proliferacion de Facultades de Medicina. En 
el momento actual hay 46, algunas privadas, y est"n gt!scandose algunas 
mas. Seria deseable, aunque poco probable, que todas vayan a disponer 
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de un Laboratorio 0 Servicio de Cirugfa Experimental bien equipado y 
desarrollado. Algunos tend ran tan solo un r6tuJo ubicado en un espacio 
vado, desperdiciado dentificamente. Es mas faci! y barato poner un r6tuJo 
que un presupuesto para desartollar 10 que indka ta inscripcian. 

Como dice con mucha gracia y deleitosa retranca nuestro compafiero 
el Prof. Pedro Sanchez Garcia, farmac610go, titular del siIJ6n numero 1, el 
cirujano suele ser un investigador "ratero", es decir, que investiga a ratos, 
siempre que la actividad dinica y de quir6fano, a veces extenuante, nos 10 
permite, a diferencia de los investigadores profesionales que se dedican 
exclusiva y continuadamente a ese cometido. 

Es oportuno sei'talar que el primer laboratorio que debemos utilizar 
depende exclusivamente de nosotros. Es p6rtatiJ, personal e lntransfet ible, 
10 llevamos permanentemente encima de nuestros ojos: el cerebro. 

lQue cualidades debe tener el investigador? Ademas de las conocidas 
y comentadas pOt Caja!: independencia mental, curiosidad intelectual, 
perseverancia en el ttabajo, patriotismo, arnor 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 daridad de criterio, con una madurez tan salida como su 
inteligencia . 

Tan importante como la intuicion 0 la "llamarada" del genio es el 
esfuerzo continuado. porque ese fogonazo desapareceria rapidamente si no 
fue ra seguido por el trabajo cotidiano que es la estopa en la que prende la 
llama, 10 que permite que el destello fugaz se convierta en fuego vivificador 
que genera resultados duraderos. La inspiraci6n sin lranspiraci6n suele ser 
poco eficaz. 

Podemos considerar a 1.1 investigacion como una metamorfosis del 
intelectua.l. Una mayoria permanecerfi en estado la rvario. Algunos con 
curiosidad yconocimientos acumulados llegaran a aJcanzar la fase de crisalida. 
Solo los mas brillantes y perseverantes se convertiran en mariposas, algunas 
excepcionalmente esplendidas. 

Finalmente, aunque deba existir libertad de investigacion, la etica 
impone a1 investigador unos hmites, que no debe intentar sobrepasar, 

LA REAL ACADEMIA NACIONAL DE MEDICINA DE ESPANA 

Esta Real Academia tiene su remota odgen en los convulsos an os 
del reinado de Carlos II, el Ultimo de los Austrias, finalizando el siglo 
XVIII. Lo hace, inicialmeme. como Tertuila Medica Matritense, promOvida y 
desarroUada par Jose Hortega en su rebotiea de la calle de La Montera. AUt 

se reunfan profeslOnales variopintos: medicos. cirujanos y de olras ram as del 
saber. y orras simples interesados par conoeer las novedades que lIegaban de 
Europa, a los que se les designaba con el significativo apelativo de "curiosi". 
como el duque de Solferinoo Manuel Izquierdo que. aunque no era medico, se 
Ie describia en las Aetas de 1a Tertulia como "sujeto de profesi6n no conocida 
pero ingenioso y pronto en el discurso". Se hablaba y discutta de 10 que la 
casualidad ofreda con el tlpico aEan de "castigar el ocio". 

En sepliembre de 1734, a imitaci6ncle laRegiaSociedaddeSevilla, laJunta 
de Fundadores decide cambiar la denominaci6n de Tertulia a la de Academia 
Medica Matritense. 10 que supuso el transito de una instituci6n particular a 
organismo oficial, sometido a la autoridad real de Felipe V, el primer Borb6n. 
cuyo retrate preside este solemne SaJ6n de AelOS. La ineorporacion a la Real 
Academia de profesionales sin residencia en Madrid, con la categoria de 
Academicos de Honor, potend6 la actividad de la Instituci6n, otorgandole 
implicitamente la consideration de Nacional, que se consolida en 1861 con la 
aprobaci6n de un Reglarnento con categoria real de Estatutos que confirman 
el rango de Nac.ional. En esa fecha la Memoria de la Institudon seiiala que 
29 Academicos eran catedr.iticos de Universidad y solo acho estaban al 
semcio de la Corona. Durante mucho tiempo la sede de la Academia, sin 
edificio propio, fue nomadeando por distintas Jocalizaciones en precario. Un 
hito importante fue canseguir una sede definitiva. EI rey Alfonso XIU, con la 
mediaci6n del Dr. Cortezo, entonccs Ministro de Instruccion Publica, facilit6 
la construcei6n del edificio, como sede propia, del recoleto palacete clonde 
nos encontrarnos, inaugurado en 1914. 

AetLtalmente, con SO sillones de Academicos Numerarios, ademas de 
otros con la denominacion de Academicos Correspondientes y un numero 
rnenor de Academicos de Honor. es una instituci6n del maximo prestigio de 
la Medicina espmola POt su nivel de excelencia . 

El Prof. Rodriguez Montes se incarpora hoy a este templo de 1.1. sabidllria . 
donde sobrecoge la intensidad, diversidad y profundidad de los eonocimienros 
de todos y cada. uno de los academicos, donde existe un dima de diilogo 
permanente, de intercambio de pensamiento y de respeto a las opiniones 
ajenas, donde estin los mas destacados miembros del conocimiento medico, 
Es cierto que la limitaci6n del numero de sillones aeademicos haee que no 
esten todos los que son, pero si 10 son todos los que estan. 

Segun John Steinbeck, de todos los animales de la creati6n el hombre es 
el unico que bebe sin tener sed, que come sin tener hambre y habla sin tener 
nada que decir. A veces hemos oido coment ar con eierto to no peyorativo. 
induso po r personas mteligentes. y con un trasfondo de melanc6lic3 
frustra.ciOn , porque a la sombra del merito se ve uecer la envidia, Leandro 
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Fernandez de Moratln dixit, que Ja Academia Nado na! de Medicina €s un 
Mcementerio de elefantes", Es cierto que suele accederse a la dignidad de 
academico en una fase avanzada de una carrera profesional contrastada por 
un ejercicio prolongado de actividad asistencial, docente e investigadora, 
cuando mas aprovechable es esa experipncia para la Socicdad. Y ~n ese 
contexto, a muchos les gustaria ser considerados tambicl1 como elefantes. 

Algunos piensan que solo los javenes reunen 10 mas moderna, 
productivo 0 novecloso. Pero no es la cdad la que define a 1.1 persona. No 
deben importarnos excesiv.1mente las opiniones des.1cert.1das de algunos. 
Hay que aceptarlo, todos nosotros Hegamos y nos vamos. Cedemos esp.1cio 
a quienes empiezan un camino que ya no es el nuestro. La meta es llegar 
al final satisfechos y en paz can nuestra condencia y can nuestros seres 
queridos. 

La expect.1tiva de vida, actualmente, es de 82 ai'los para los varones y de 
85 anos para el genera femenino. Se supone que los nacidos en este siglo XX1 
t.ienen una esperanza de vida centenaria. Ed.1des tan avanzadas , como las 
que alcanzan los mas longevos de los academicos actuales, las han superada 
muchas hombres ilustres conservando hast" el final su poder creativo. Goethe 
a los 82 aiios termin6 la segunda parte del MFausto" y hasta los 83 vivi6 
Victor Hugo can plenas facultades intelectuales. Tiziano muri6 de calera, 
c61era morbo, wando tenia 99 anos y a los 95 pint6 su famoso cuadro "Cristo 
coronado de espinas". Tambien hasta los 93 anos vivi6 Antanio Stradivarius, 
el famoso constructor de violines. Hasta edades avanzad.1s cUrigieron la vida 
politica de sus paises De GauUe, Adenauer y Sandro Pertini. 

Entre los espanoles, Pablo Picasso vivi6 hasta los 92 aflos intelectual y 
artisticamente creativo y el reputado guitarrista Andres Segovia Ueg6 hasta 
los 94 aiios en plena capacidad creador.l. 

Algunos academicos. tan senectos como los personajes anteriormente 

citados, con tinuan participando en est,) docta Corporaci6n con lozania 

fisica y frescura intelectua1. Es posible que esta circunstancia la favorezea 

1.1 posesi6n de una bien controlada telomerasa, la enzima que facHita 1.1 
regulaci6n de los tel6meros, 10 que contribuye a mantener la longitud de los 

mismos, retrasando la senescencia. 


Para finalizar . querido amigo Jose Antonio, en nombre de 1a Real 
Academia Nacional de Medicina de Espana le doy la bienvenida a esta 
Instituci6n. Aqui enconrraras grandes maestros. libcrtad de pensamien to, 
respeto a las opiniones ajenas. en un ambiente de ndelidad a la ciencia, de 
cultivo de la verdad y de convivenda fraternal 
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Al tener el honor de recibirle. manifestando el consenso de lodos los 
academicos, te deseo una prolongada, fructifera y feliz posesi6n del siU6n 
numero 21 Ha sido un gran placer para ml abrirte las puertas de 1.1 Academia 

He dicho. 
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