Gastroparesiay
pseudoobstruccion
cronica intestinal

PID_00260146

Dra. Anna Accarino Garaventa

Tiempo minimo de dedicacion recomendado: 2 horas < L

' Universitat
Oberta
' de Catalunya




© FUOC » PID_00260146

Gastroparesia y pseudoobstruccion crénica intestinal

Dra. Anna Accarino
Garaventa

Licenciada en Medicina y Cirugia
por la Universidad Central de Bar-
celona en 1980, titulo de espe-
cialista en Aparato Digestivo en
1985 y convalidacién Europea en
2006. Doctor en Medicina y Ciru-
gia con premio extraordinario de
la licenciatura por la Universidad
Auténoma de Barcelona en 1993.
Médico Adjunto por oposicién en
1989. Jefe de Seccion del Servicio
de Aparato Digestivo desde 2017
hasta la actualidad. Profesor Co-
laborador de Medicina de la Uni-
versidad Auténoma desde 2004
y Profesor Asociado de Medicina
de la Universidad Auténoma des-
de 2013 hasta la actualidad. Presi-
dente del GEMD desde el 2018.

Primera edicion: febrero 2019

© Dra. Anna Accarino Garaventa
Todos los derechos reservados

© de esta edicion, FUOC, 2019

Av. Tibidabo, 39-43, 08035 Barcelona

Disefio: Manel Andreu

Realizacién editorial: Oberta UOC Publishing, SL

Ninguna parte de esta publicacion, incluido el disefio general y la cubierta, puede ser copiada,
reproducida, almacenada o transmitida de ninguna forma, ni por ningtin medio, sea éste eléctrico,
quimico, mecdnico, optico, grabacion, fotocopia, o cualquier otro, sin la previa autorizacion escrita

de los titulares del copyright.



© FUOC » PID_00260146 Gastroparesia y pseudoobstruccién crénica intestinal

Indice
ODJEHIVOS. .....ooiiiiiiiiiii ettt s S
1. Gastroparesia....................ii 7
1.1, DefiNiCION ...eeeeriiiieiiiiiieiieeeiteeeee ettt st 7
1.2, EpidemiolOogia ......ccooceiriiiiieniiieeiieeneeeeee et 7
1.3, EtiOlOZIA .eveeeeiiiiiieeee et 7
1.3.1.  IdiOPALICA .evveereereeriiieeeiieeeiee ettt 7
1.3.2. Diabetes mellitus .......ccccceeiiriiiiieiiiiiiiieeiiiieieceeeee, 8
1.3.3.  POSECITUZIA «oveeerieeeiiie et 8
B S O] 11 0§ Lot NSRRI 8
1.5, DIia@NOSTICO ..uvvrieriieriiieriiieeeiereeeee et 8
1.5.1. FibrogastrosCopia .........cccccerviuiieiiiiiieiciiiniiiiee e 8
1.5.2. Radiologia convencional baritada ...........ccccceeruveeeernnne 9
1.5.3. Estudio del vaciamiento gastrico .......ccccceccveeerriiiieeennn. 9
1.5.4. Barostato GAStriCO .....ccccecoeeeiiriiiieeiiiiiiee e 11
1.6. Diagnostico diferencial .........coccccceeeiniiiiiiiiiiiiiiiienieeee e 11
1.7, Tratamiento .......ccccoiviiiiiiiiiiiiiii 11
1.7.1.  Modificaciones dietéticas ........ccccevurerviureriieiriieennnnnen. 11
1.7.2. Tratamiento farmacolOgiCO .......cccceevviirerriiiieeeriiiieeeenn. 12
1.7.3. Terapias sobre el Piloro .....cccccccceeeeiriiiireiniiiiceeeeeeeenn. 13
1.7.4. Procedimientos NO QUITGIZICOS ....cccceevvuurrerrerrreeeeraannneen. 14
1.7.5.  CIrUugia ceeoeeeeeeeiieieeee ettt 14
2. Pseudoobstruccion cronica intestinal................cccoceniininnenen. 15
2.1, DefIniCiOn .....ccccovviiiiiiiiiiiiiiiiii 15
2.2, Epidemiologia ......ccccoovieiririiiiniiiieniee et 15
2.3, EOLOZIA cooueeiiiiiiiieeete e 15
2.4, CHIICA tiiieieeiiiiee ettt ettt st s et s st e e s ree e semeeesemeeeeenee 15
2.5, DIaGNOSLICO .eerviiiiiiiiiiiieeiiee ettt 16
2.5.1.  Estudios radiolOZIiCOS .......ccccervueeririeeinnieeeriiieeriieeneeeeenne 16
2.5.2.  Estudio hiStolOZICO ......ccovvieiriieiriiiiiiieeieieeereee e, 20
2.6. Diagnostico diferencial ........coocveeriiiiiiniiiiiiiii e 20
2.7, Tratamiento .....ccccccociiiiiiiiiiiiiniiiic e 20
2.7.1. Modificaciones dietétiCas .......ccccoceervrueerrreerrveerrneernnee 21
2.7.2. Tratamiento farmacolOgiCo ........ccccevvvvirvreeriieeirieennnnee. 21
2.7.3. Tratamiento endoSCOPICO .....ccceervreerrieerrneeeriieeeeeeene 22
2.7.4. Tratamiento QUITrGrgicCo .......cccceevoeeiiiiiiiieniiiiiieee e, 22

L4 310) Y3 ¥ - VS 25






© FUOC » PID_00260146 5

Gastroparesia y pseudoobstruccion crénica intestinal

Objetivos

Los objetivos de este modulo son:

Conocer dos enfermedades relativamente poco frecuentes, pero que pue-
den manifestarse con sintomas comunes para establecer una sospecha

diagnostica lo antes posible.

Conocer métodos diagnosticos basados en el estudio de la fisiologia diges-

tiva.

Familiarizarse con el uso de diferentes tipos de farmacos poco utilizados
en otras patologias digestivas.
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Gastroparesia y pseudoobstruccion crénica intestinal

1. Gastroparesia

1.1. Definicion

La gastroparesia es un trastorno cronico del estdbmago que se define co-
mo la existencia de un enlentecimiento del vaciamiento gastrico en au-
sencia de causa mecanica que lo justifique.

Habitualmente se manifiesta como saciedad precoz, pesadez postprandial y

vomitos de comida retenida frecuentes.
1.2. Epidemiologia

La gastroparesia es una patologia relativamente poco frecuente, con una inci-
dencia del 0,2% entre la poblacion general. Esta prevalencia aumenta en los
grupos con patologia de riesgo, como la diabetes mellitus, en que oscila entre
el 5y 40% de los pacientes con diabetes tipo 1 y el 1 y 20% de los pacientes
con diabetes tipo 2.

1.3. Etiologia
La etiologia de la gastroparesia incluye tres causas fundamentales:

e Idiopatica
¢ Diabetes mellitus

e DPostcirugia
1.3.1. Idiopatica

La causa ideopatica representa el 36% y es sin causa aparente. Es mas frecuente
en mujeres jovenes o de mediana edad. Un subgrupo de gastroparesias idio-
péticas se consideran postviricas, ya que tiene un inicio brusco generalmente
asociado a un cuadro clinico sugestivo de infeccién viral como fiebre alta, dia-
rreas y dolor abdominal que mejoran excepto el cuadro epigastrico, que puede

persistir hasta casi un afio.
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1.3.2. Diabetes mellitus

La diabetes mellitus representa el 29%. Es la enfermedad sistémica con mayor
prevalencia de gastroparesia. La aparicion de gastroparesia en un periodo de
diez afios es del 5 % en diabetes tipo 1, y del 1% en diabetes tipo 2.

1.3.3. Postcirugia

La postcirugia secundaria a lesién intraoperatoria y accidental del nervio vago
representa el 13%. Las intervenciones quirtrgicas mas frecuentemente asocia-
das a gastroparesia son la funduplicatura para tratamiento de la enfermedad
por reflujo gastroesofagico y la cirugia bariatrica (técnicas de bypass y gastro-
plastia).

e Otras causas: la gastroparesia puede ser secundaria a otras enfermedades,

como la enfermedad de Parkinson o la esclerodermia.

e Puede ser también paraneoplasica o secundaria al uso de algunos farmacos,
como la morfina y derivados (oxicodona, tapentadol y tramadol) y los
inhibidores de la GLP-1.

1.4. Clinica

La gastroparesia produce sintomas similares independientemente de su etiolo-
gia. El sintoma mas caracteristico, pero que no siempre esta presente, es el vo-
mito postprandial tardio de gran volumen y con comida retenida de dias ante-
riores. Los sintomas mas habituales son saciedad precoz, pesadez postprandial,
nauseas, vomitos —de retencién o no-y dolor epigdstrico o abdominal asocia-
do a distensién abdominal de hemiabdomen superior. Puede haber pérdida de
peso marcada cuando coexisten saciedad precoz y vomitos de retencion.

Suele ser de inicio insidioso, excepto en los casos de gastroparesia postvirica.
Una complicacién ocasional de la gastroparesia es la formacioén de bezoares
gastricos. Son acimulos compactos de material parcialmente digerido o no
digerido (generalmente, fibra alimentaria) que no puede salir del estbmago y
puede empeorar la clinica de dolor abdominal y vomitos.

1.5. Diagnéstico

1.5.1. Fibrogastroscopia

Es la primera prueba que realizaremos en cualquier paciente con sintomas epi-
gastricos cronicos, sobre todo asociados a pérdida de peso. En la mayoria de los
casos la endoscopia es normal. Puede haber gran retencién alimentaria a pesar

de ayunos prolongados. En este caso, la repetiremos manteniendo al pacien-
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te en dieta liquida unos dias para descartar lesiones obstructivas o patologia
infiltrativa. En gastroparesias intensas o de larga evolucién pueden detectarse
bezoares géstricos, en ocasiones de gran tamario.

1.5.2. Radiologia convencional baritada

Es de poca utilidad y puede ser normal. El enlentecimiento en el vaciamiento
del bario que se observa en algunos estudios radiolégicos tiene poco significa-
do patolégico, porque no reproduce las condiciones fisiologicas.

1.5.3. Estudio del vaciamiento gastrico

Existen diferentes pruebas que se utilizan para la cuantificaciéon del vaciamien-
to gastrico. La técnica de eleccion es el estudio del vaciamiento gastrico me-
diante técnicas isotOpicas (gammagrafia del vaciado gastrico). Para cualquier
tipo de estudio de vaciamiento gastrico, se debera:

e Dejar por un periodo de 48-72 horas las medicaciones que pueden modi-
ficar la velocidad del vaciamiento gastrico como procinéticos, antidepre-

sivos y morficos.

¢ Mantener al paciente en ayunas al menos 12 horas. En los casos con evi-
dencia de retencion alimentaria o existencia bezoares, el tiempo de ayuno

ha de ser mayor.

e Niveles de glucosa en ayunas previo a la realizacion del vaciamiento <
275 mg/dl. Niveles de glicemia mayores pueden producir enlentecimiento
del vaciamiento gastrico. Por el contrario, los episodios de hipoglicemia
pueden acelerarlo.

¢ Gammagrafia isotopica. Consiste en la determinacién del tiempo de resi-
dencia en el estbmago de uno o varios marcadores radioactivos, no absor-
bibles ligados al componente sélido y liquido de la comida. Se realizan
detecciones gammagraficas a tiempos predeterminados y el porcentaje de
marcador que permanece en el estdbmago refleja el volumen de comida no
vaciado, por lo que es una prueba fisiologica, no invasiva y que permite
una valoracién cuantitativa. Se utilizan multiples dietas, por lo que cada
laboratorio ha de determinar sus valores normales de referencia. La dura-
cion ideal del estudio es de 4 horas, ya que los resultados a tiempos me-

nores son menos fiables.
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Deteccion gammagrifica a los diferentes tiempos en un individuo normal
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En punteado se muestra el rango de normalidad. A las 4 horas el vaciamiento de una comida de 450 kcal es practicamente
completo. En linea sélida vaciamiento en una gastroparesia intensa (retencién del 45% a las 4 horas).
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Fuente: cortesia Dr. S. Aiguadé. Servicio de Medicina Nuclear. Hospital Universitario Valle Hebrén.

e Smart Pill. Consiste en la administracién de una capsula con sensor de
pH, temperatura y presion juntamente con una comida. Se considera que
la capsula vacia el estdbmago cuando se registra un aumento de pH. Tiene
buena correlacion con los vaciamientos por gammagrafia

e Otros métodos. Test del aliento con acido octanoico marcado con 13C,
ecografia abdominal y RM dindmica.

1.5.4. Barostato gastrico

Técnica que estudia la sensibilidad a la distension del fundus gastrico, reflejos
enterogastricos y complianza gastrica. Puede ayudar a diferenciar la gastropa-
resia con la dispepsia funcional en caso de duda diagnostica.

1.6. Diagnéstico diferencial

El diagnostico diferencial lo haremos con la dispepsia funcional, ya que los
sintomas pueden ser indistinguibles, sobre todo en ausencia de vémitos de
retencion y pérdida de peso. En estos casos, debemos realizar un estudio del
vaciamiento géstrico teniendo en cuenta que los pacientes con dispepsia fun-

cional tienen un vaciamiento normal o ligeramente enlentecido.

Otras entidades que hemos de considerar, cuando los vomitos estan presentes,
son el sindrome de rumiacion, los trastornos de la conducta alimentaria,
el sindrome de vomitos ciclicos y la hiperémesis por cannabis. Algunos de
estos trastornos también tienen estudios de vaciamiento géstrico algo enlen-
tecido.

1.7. Tratamiento

La finalidad del tratamiento en la gastroparesiaes mejorar el estado nutricio-

nal, mejorar la actividad motora géstrica y controlar los sintomas.

1.7.1. Modificaciones dietéticas

Las modificaciones dietéticas afectan a la composicién, volumen y frecuen-
cia de las comidas, que ajustaremos a la tolerancia del paciente. Se aconseja
una dieta fraccionada, ya que los pacientes toleran mejor comidas escasas y
frecuentes. La fibra y las grasas enlentecen el vaciamiento géastrico, por lo que
minimizaremos su aporte. Es aconsejable el formato liquido, ya que el vacia-

miento de liquidos habitualmente suele estar preservado. Si el paciente no to-
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lera una cantidad suficiente de comida para mantener su peso, la dieta puede
suplementarse con aportes en forma de dieta elemental por via oral que, ge-
neralmente, es bien tolerada al ser liquida.

Los pacientes diabéticos con gastroparesia, a menudo, presentan un control
labil de la glicemia. A estos pacientes es importante mantenerlos en eugli-
cemia, ya que la hiperglicemia enlentece el vaciamiento gastrico y la hipogle-
cemia lo acelera. Si es necesario, se puede recurrir a infusiéon continua de in-
sulina para evitar las hipo e hiperglicemias.

1.7.2. Tratamiento farmacoldgico

El tratamiento farmacolégico estd indicado para mejorar la actividad con-
tractil del antro y mejorar sintomas como las nauseas y el dolor epigas-

trico.

En la tabla 1 exponemos las principales caracteristicas de los farmacos utiliza-
dos en el tratamiento de la gastroparesia. En los casos mas evolucionados, es-
taria indicado iniciar tratamiento con eritromicina EV durante 10 dias y luego
pasar a un procinético oral de forma indefinida. Se puede asociar a tratamiento

antiemético y analgésico, si fuese necesario.

Tabla 1
Farmaco Accion Mecanismo de accién Efecto Dosis y via de
administracion
Eritromicina Procinético Antibiético macrélido ago- | Aumento actividad con- 3 mg/kg/8h EV
nista de la motilina tractil géstrica
Azitromicina Procinético Antibiético macrélido ago- | Aumento actividad con- Oral
nista de la motilina tractil gastrica
Domperidona Antinauseo- Antagonista receptores D, | Aumento actividad con- 10 mg/8h
so/procinético | dopamina tractil tracto Gl superior Oral

Metoclopramida

Antinauseo-
so/procinético

Antagonista receptores D,,
5-HT;. Agonista 5-HT4

Aumento actividad con-
tractil tracto Gl superior

10 mg/8h Oral/EV

Cinitapride Procinético Agonista 5-HT;, 5-HT,, Aumento actividad con- 1 mg/8h
agonista 5-HT, tractil tracto Gl superior Oral
Levosulpiride Analgésico vis- | Antagonista receptores D, | Aumento actividad con- 25 mg/8h
ceral/procinéti- | Agonista 5-HT, tractil tracto Gl superiory | Oral
co disminuye la sensibilidad
del estémago
Prucalopride Procinético Agonista 5-HT4 Aumenta actividad con- 1-2 mg/24h
tréctil tracto Gl Oral

Ondansetron

Antinauseoso

Antagonista 5-HT 3

Accidn central (érea postre-
ma)

4-16 mg/24 hOral/sublingual

Clorpromazina

Antinauseoso

Antagonista receptores D2,
lalya2, H1, H2, M1y
M2

Accién central (estriado
ventral)

1-3 mg/6-8h VO
8-50 mg/8h IM o EV
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Farmaco Accion Mecanismo de accién Efecto Dosis y via de
administracion
Aprepitant Antinauseoso | Antagonista receptores Accién central 125 mg /24h Oral

neurokinina 1

Antidepresivos triciclicos | Analgésico vis- |Inhibidor de la receptacién | Disminuye dolor abdomi- | 10-50 mg/dia Oral/EV
ceral serotonina, noradrenalina e | nal visceral
histamina

Inhibidor de la recepta- | Analgésico vis- | Inhibidor de la receptacién | Disminuye dolor abdomi- | Duloxetina 30-60 mg/24

cion serotonina y nora- | ceral serotonina y noradrenalina | nal visceral hVenlafaxina: 75-225 mg/24
drenalina h
Oral
Pregabalina Analgésico vis- | Receptores GABA Disminuye dolor abdomi- | 75-150 mg/24 h
ceral nal visceral Oral

Caso clinico

Paciente mujer de 27 afios con hipotiroidismo autoinmune a los 23 afios; historia
de diabetes mellitus tipo 1 desde los 17 aflos en tratamiento con insulina y relativo
mal control y diversas complicaciones asociadas (polineuropatia sensitivo-motora en
extremidades inferiores). Acude por vomitos de tres meses de evolucién de predomi-
nio postprandial, precoces (1h) y tardios (4h) junto con saciedad precoz y pesadez
postprandial. En dltimo mes, episodios frecuentes de hipoglicemia y pérdida de 4
kg. Exploracion fisica normal, excepto hiporeflexia en extremidades inferiores. FGS
con abundantes restos alimentarios. FGS tras 48h de dieta liquida: normal. Estudio
de vaciamiento gastrico por gammagrafia: retencién del 45% a las 4h. Se inici6 dieta
fraccionada pobre en grasa y fibra y tratamiento con Eritromicina 150 mg con las
tres comidas principales, con lo que mejoraron los vomitos, aunque persistia el dolor
epigastrico. Se inici6 Pragabalina 75 mg/12h con mejoria importante del dolor. Tras
10 dias de Eritromicina, se pas6 a Cinitapride 1 mg antes de las tres comidas princi-
pales. Con este tratamiento se controlaron los vomitos y las molestias epigéstricas y
se mejoro el control glicémico.

1.7.3. Terapias sobre el piloro

Los tratamientos sobre el piloro se basan en la evidencia de que algunos pa-
cientes con gastroparesia presentan episodios de piloroespasmo prolongado.

e Toxina botulinica en piloro. Se inyectan 100-200 U de toxina repartida
en los cuatro cuadrantes del piloro por via endoscopica. A pesar de que
estudios preliminares demostraron una cierta eficacia en la gastroparesia,
los estudios controlados frente al placebo no confirmaron estos datos. En
la actualidad no esté indicada.

e Proétesis endoscopica transpilérica. Consiste en la colocacién, por via en-
doscopica, de una protesis cuyo extremo proximal esta anclado en antro
distal y el extremo distal en duodeno antes de la papila de Vater. Tenemos
pocos datos respecto a la eficacia.

e POEM del piloro. Consiste en la seccion submucosa del esfinter pilorico
por via endoscépica. Se realiza de forma similar al POEM del esfinter eso-

fagico inferior en la Acalasia. Hasta la actualidad, hay siete estudios de
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POEM del piloro en gastroparesia refractaria, de momento con resultados
favorables (mejoria del 80% de los sintomas y 50% del vaciamiento gés-
trico). Sin embargo, son necesarios estudios controlados para conocer la
eficacia real del POEM del piloro en gastroparesia.

1.7.4. Procedimientos no quiriargicos

e Estimulador géstrico. Indicado en las gastroparesias diabéticas e idiopati-
cas refractarias a tratamiento farmacolégico. Consiste en un estimulador
con electrodos que se implanta por via quirargica en la pared anterior del
estbmago para administrar impulsos eléctricos de alta frecuencia y baja in-
tensidad. Aunque el mecanismo de acciéon no estd muy aclarado en la gas-
troparesia diabética, se ha demostrado mejoria sintomatica en apro-
ximadamente el 50% de los pacientes.

¢ Drenajes endoscopicos. En los pacientes muy evolucionados con mala res-
puesta al tratamiento farmacolégico, puede ser de utilidad la colocacién
de una sonda de gastrostomia para descompresion del estbmago con o sin
sonda de yeyunostomia para nutricién enteral. Se suelen colocar mediante
endoscopia o radiologia intervencionista. Tiene el objetivo de mejorar los
sintomas (vomitos de retencion y pesadez postprandial) y el estado nutri-
cional. El beneficio de este tipo de drenajes no ha sido valorado formal-

mente.

1.7.5. Cirugia

e Catéteres de descompresion y de nutricién. Aunque lo habitual es que
este tipo de catéteres sean de colocacién endoscopica oradioldgica, puede
colocarse por via quirargica.

e Resecciones gastricas. La cirugia estd indicada en pocas ocasiones y exclu-
sivamente en pacientes con sintomas refractarios a todos los tratamientos
anteriores. Incluye piloroplastia, by-pass gastrico y gastrectomia total. La
gastrectomia total esta indicada en los pacientes que tengan untrastorno
motor limitado al estdmago.
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2. Pseudoobstruccion cronica intestinal

2.1. Definicién
La pseudoobstrucciéon cronica intestinal (POICI) es un trastorno caracteri-
zado por la presencia de crisis oclusivas recurrentes, con evidencia radioldgica

de niveles hidroaéreos, en ausencia de patologia oclusiva que las justifique.

Se produce por una alteracion de la actividad motora intestinal. El diagndstico
es clinico. Es una enfermedad grave, con elevada morbilidad y mortalidad.

2.2. Epidemiologia

La POICI es considerada por la OMS una enfermedad rara, con una incidencia
estimada de 0,2 afectos cada 100.000 adultos/afio.

2.3. Etiologia

La etiologia es heterogénea. La POICI incluye pacientes con alteraciones de la
motilidad del intestino secundaria a multiples causas (tabla 2).

Tabla 2
Neuropatia intestinal Miopatia intestinal
Primaria Neuropatia visceral Miopatia visceral
Disautonomia primaria Formas familiares
Miopatias mitocondriales
Secundaria Diabetes mellitus Enfermedades del colageno

Enfermedad de Parkinson
Enfermedad celiaca

Gastroenteritis eosinofilica
Infecciones (enf. Chagas)
Paraneoplasica

Sdr. Ehlers-Danlos

Enteritisradica

Farmacos (mérficos, antipsicéticos)

Distrofia muscular
Amiloidosis

2.4. Clinica

La enfermedad puede aparecer a cualquier edad de la vida. Las formas congé-
nitas o familiares pueden estar presente desde el nacimiento, asociarse a otras
anomalias y son especialmente graves con una mortalidad elevada (30%).



© FUOC » PID_00260146 16 Gastroparesia y pseudoobstruccion crénica intestinal

Las formas adquiridas suelen aparecer en la edad adulta, generalmente adultos
jovenes, y son de gravedad variable. Cuando aparecen en edades mds avanza-
das, en la mitad de los casos suelen ser secundarias a enfermedades generales
(tabla 2).

La clinica caracteristica son los episodios oclusivos con dolor y distension ab-
dominal, nduseas, vomitos y cierre intestinal. Los periodos de intercrisis tienen
clinica variable: hay pacientes con intercrisis poco sintomaticas, tolerando la
dieta oral y pocos sintomas digestivos, y pacientes con dolor, distension, alte-
raciones del ritmo deposicional y dificultad en mantener su peso mediante la
dieta oral. Las complicaciones mas comunes son el sobrecrecimiento bacte-
riano, el dolor abdominal y la malnutricidn. El sobrecrecimiento bacteriano
es muy frecuente en los pacientes mas evolucionados y con intestino dilatado.
Produce diarrea, dolor abdominal y malabsorcién. La malnutricién es multi-
factorial: crisis oclusivas recurrentes, ingesta oral disminuida por distension y

dolor abdominal, sobrecrecimiento bacteriano e intestino delgado dilatado.

Es un factor de mal pronéstico. La clinica de la POICI depende, ademaés, del
segmento del tracto GI afecto: la afectacion del colon suele producir estrefii-
miento refractario, la afectacion esofdgica manifestarse en forma de acalasia
u otro trastorno motor esofagico y la afectacion gastrica en forma de gastro-
paresia. La afectacion extraintestinal puede afectar al sistema urinario (vejiga
neurdgena), sistema cardiovascular (arritmias cardiacas), sistema nervioso au-

tonomo (alteraciones de la sudoracién, hipotension ortostatica).

2.5. Diagnéstico

Se basa en excluir patologia mecanica como causa de los episodios oclusivos.
Se realiza, fundamentalmente, mediante técnicas de imagen:

e Estudios radiolégicos

e Estudio histologico

2.5.1. Estudios radiologicos

* Rx abdomen simple en bipedestacion. Demuestra la existencia de niveles Contenido

hidroaéreos y/o dilatacion de asas de intestino delgado cuando se realiza complementario

durante una crisis oclusiva. Estos hallazgos son importantes para esta- No se debe catalogar un cua-

blecer el diagnostico dro de oclusivo sin evidencia
radiolégica de niveles hidroaé-

reos y/o dilatacion intestinal.

¢ Radiologia convencional baritada. En la actualidad, de poca utilidad; ha

sido sustituida por el TAC y enteroresonancia.

e ElITAC abdominal de alta resolucién y con contraste es la técnica maés uti-

lizada para descartar patologia oclusiva luminal o extraluminal, dilatacién
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de intestino delgado y colon, asi como otras posibles anomalias asociadas
(dilatacion de las vias urinarias). También pueden ser utiles la enteroclisis
por TAC o la enteroresonancia.

Intestino difusamente dilatado en POICI crénica

Fuente: cortesia Dr. S. Quiroga. Departamento de Radiologia del Hospital Universitario Valle Hebrén.

e Estudios endoscépicos. Son utiles para descartar causas mecéanicas de oclu-
sién en estdbmago/duodeno y colon/ileon terminal. Se han de biopsiar duo-
deno, ileon terminal y colon para descartar la existencia de enfermedad
celiaca y gastroenteritis eosinofilica, ya que ambas entidades pueden aso-
ciarse a POICI. La capsula endoscopica puede ser de utilidad en los casos
que se sospeche una lesiéon de intestino delgado no visualizada en otras
técnicas de imagen. Ha de ser utilizada con precaucién, porque puede que-
dar retenida en el intestino delgado dilatado.

e Andlisis de laboratorio. Se utilizan para identificar las POICI secunda-
rias mediante: estudio autoinmune, cribaje de enfermedad celiaca, enfer-
medad de Chagas, funcion tiroidea, enzimas musculares, anticuerpos an-

tineuronales (sindrome paraneoplasico).

e [Estudio de la motilidad de intestino delgado. Aunque no es imprescindi-
ble para el diagnostico, es importante caracterizar la motilidad del intes-
tino delgado, sobre todo cuando el diagnostico clinico no esta claro.

e Manometria gastrointestinal convencional. Es la técnica de eleccion para
el estudio de la actividad motora del intestino delgado. Habitualmente,
se realizan con sondas de perfusién, con 8-10 puntos de registro, que se
localizan en zona antropilérica, duodeno y yeyuno proximal bajo control
radioldgico. El estudio de la actividad motora del intestino delgado se rea-
liza en periodo de ayunas y en periodo postprandial. El analisis del trazado

es visual y se basa en la identificacion de criterios de anormalidad.

Tabla 3. Criterios de anormalidad en la manometria gastrointestinal

Patrén neuropatico Configuracién aberrante de las fases IlI
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Ausencia de fases Il en manometrias de 24h

Presencia de fases Ill en periodo postprandial

Franjas de actividad prolongada (> 30 min) y
no propagada

Salvas de actividad contractil intensa y prolon-
gada (> 2 min)

Falta de conversion de periodo de ayunas a
periodo postprandial tras una comida normal

Patrén miopatico

Disminucién de la amplitud global de las con-
tracciones (>10 mm Hg)

Patrén obstructivo

Ritmo minuto en periodo postprandial duran-
te > 30 min

Ondas gigantes y simultaneas en periodo
postprandial

Las alteraciones detectadas en la manometria se asocian a alteraciones histo-

patologicas, pero la correlacion entre el patron manométrico y la lesion his-

tologica no es buena.

La manometria gastrointestinal es especifica pero relativamente poco sensible.

Patr6n manométrico normal en ayunas y periodo postprandial

Periodo de ayunas

Periodo postprandial
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Trazado con alteraciones neuropaticas

Periodo de ayunas

UAntroduodenaI i . X —

Lh | A a 1_+

U Duodeno L e
descendente 1

it assinad oS L bl . i »

‘»Duodeno distal

Se observa propagacion aberrante con salvas de actividad no propagada.

e Manometria gastrointestinal ambulatoria. El registro dura 24 horas. La ma-
yor duracién del trazado la hace mas sensible que la convencional.

e Manometria gastrointestinal de alta resoluciéon. Con sondas con multiples
puntos de registro muy cercanos entre si que aporta mas informacién so-
bre la actividad contréctil. En el intestino delgado esta técnica esté, de

momento, poco desarrollada.

e Estudio de motilidad mediante cdpsula endoscopica. Se basa en el analisis
por computadora de las iméagenes del intestino delgado obtenidas por una
capsula endoscopica. Mediante este método, se han desarrollado unos pa-
trones de motilidad anémalos que permite identificar a los pacientes con
trastorno motor. La especificidad y sensibilidad son similares a la mano-

metria convencional.

Caso clinico

Paciente de 52 afos con esquizofrenia desde la juventud, con multiples ingresos en
hospitales psiquiétricos y diversos cambios de medicacién. Desde hacia tres afios ini-
ci6 tratamiento con clozapina 250 mg/dia. Desde hacia 18 meses el paciente present6
tres ingresos hospitalarios por distension, dolor abdominal y cierre intestinal. Rx ab-
domen en bipedestacién durante las crisis mostraron multiples niveles hidroaéreos
y abundantes heces en marco célico. Con dieta absoluta y sueroterapia las oclusio-
nes mejoraron. Se realizé6 TAC abdominal, gastroscopia y colonoscopia, que no mos-
traron lesiones estructurales. Se modificé el tratamiento psiquiétrico a Risperidona3
mg/dia y se inici6 tratamiento con PEG a dosis altas. El paciente mejord y no volvioé
a presentar cuadros oclusivos.
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2.5.2. Estudio histologico

Cuando se sospecha POICI, el estudio histolégico se ha de realizar mediante
biopsia transmural, que permite estudiar ambos plexos mientéricos y capas
musculares. Se obtienen por laparoscopia minimamente invasiva y, ademas de
las tinciones habituales con hematoxilina-eosina, se han de realizar técnicas
inmunohistoquimicas para detectar alteraciones de los plexos y capas muscu-
lares.

Existe una guia para estandarizar la realizacion y preparacion de la biopsia, asi
como la clasificacién de las anomalias en neuropaticas, miopaticas y mesen-
quimales. Se ha de realizar siempre que se someta el paciente a otros tipos de
cirugia y se habria de indicar en pacientes jovenes, ya que si se detecta pato-

logia inflamatoria se puede iniciar tratamiento especifico.

a). Capas circular y longitudinal normales. b). Capa longitudinal atrdfica.
Fuente: cortesia Dr. R. De Giorgio. Department of Medical Sciences, Universidad de Ferrara, Ferrara, Italia.

2.6. Diagnéstico diferencial

Fundamentalmente, con lesiones oclusivas de intestino delgado y cuadros ad-
herenciales.

2.7. Tratamiento

Durante las crisis oclusivas, el tratamiento es de mantenimiento: sueroterapia
o nutricién parenteral total, analgesia y tratamiento procinético endovenoso,
asi como tratamiento descompresivo del intestino dilatado mediante sonda

nasogastrica, nasoyeyunal o rectal.
En intercrisis, el tratamiento de la POICI va dirigido a:
a) mantener un adecuado estado nutricional

b) mejorar la motilidad intestinal
c) tratar las complicaciones
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2.7.1. Modificaciones dietéticas

Dieta oral. Se aconseja dieta fraccionada (5-6 comidas al dia) escasas, pobre
en fibra y en grasas. Si se requiere, podemos suplementar la dieta con tri-
glicéridos de cadena corta y vitaminas. El formato liquido es mejor tolera-
do. Si la ingesta oral no es adecuada, la podemos suplementar con aportes
de nutricion enteral.

Nutricién enteral. Cuando los pacientes no toleran la dieta oral, podemos
utilizar la infusién de nutrientes en yeyuno mediante una sonda nasoye-
yunal. La infusién puede ser nocturna o durante la mayor parte del dia.
Si el paciente tolera este tipo de nutriciéon en la cantidad que requieren
sus necesidades cal6ricas, se puede sustituir la sonda naso yeyunal por una
sonda de gastrostomia con prolongaciéon yeyunal.

Nutricién parenteral. Puede ser episddica durante los episodios prolonga-
dos de oclusion intestinal, o nutricion parenteral total domiciliaria (NPTD)
para mantener el estado nutricional y un adecuado nivel de hidratacion
en los pacientes mas graves y con imposibilidad de nutrirse por via oral o
enteral. Las complicaciones més frecuentes de la NPTD son las sepsis de
punto de partida de catéter, trombosis de grandes vasos y fallo hepatico. A
pesar de ello, la NPT no se asocia a aumento importante de la morbi-mor-
talidad en la CIPO/POICI.

2.7.2. Tratamiento farmacologico

Tiene como finalidad:

a) mejorar la actividad contréctil del intestino delgado

b) tratar el sobrecrecimiento bacteriano,

c) tratar el dolor abdominal

Tabla 4. Farmacos con accién procinética sobre el intestino delgado

Farmaco Mecanismo Accion Dosis y via de
de accion administracion
Cinitapride |Agonista 5HT4 Aumenta actividad contréctil trac-| 1 mg antes De-Co-
to Gl Ce. Oral
Octreotide |Analogo de la somatos- | Induce fases Ill en intestino delga-|50-100 g/24 h Sub-
tatina do. Enlentece el vaciamiento gas- | cutanea
trico
Neostigmi- | Inhibidor de la acetil- | Aumenta actividad contréctil in- [0,5-2 mg/8h
na colinesterasa testino delgado y grueso EV
Piridostig- | Inhibidor de la acetil- | Aumenta actividad contréactil in- | 30-60 mg/8h
mina colinesterasa testino delgado y grueso Oral
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Farmaco Mecanismo Accion Dosis y via de
de accion administracion
Prucalopri- | Agonista 5-HT3 Aumenta actividad contréctil trac-| 1-2 mg/24h
de to Gl Oral

En casos de coexistir gastroparesia, se asociaran fairmacos que aumentan mo-
tilidad géstrica, y si existe dolor abdominal o nauseas, se ha de asociar trata-
miento antinauseoso y analgésico visceral (tabla 1). Se ha de evitar el trata-

miento con morficos, porque puede empeorar el trastorno motor.

Cuando existe sobrecrecimiento bacteriano, esta indicado tratamiento anti-
bidtico ciclico 7-10 dias cada mes por via oral, utilizando de manera rotatoria

tres antibioticos diferentes para evitar resistencias y tolerancia.

Antibiotico Dosis
Doxiciclina 100 mg/12h
Metronidazol 500 mg/8h
Ciprofloxacino 500 mg/12h
Rifaximina 400 mg/8h

En los casos de intestino delgado dilatado y/o de miopatia, se puede asociar
tratamiento con Octreo6tide. El tratamiento del sobrecrecimiento contribuye
al control de la diarrea y puede mejorar el dolor y la distensiéon abdominal y

la malnutricion.

En los casos de patologia inflamatoria trasmural diagnosticada por histologia,

se podria utilizar corticoides y/o tratamiento inmunosupresor.

2.7.3. Tratamiento endoscopico

Se utiliza para colocacion de sondas de drenaje y/o nutricion. En casos de POI-
CI, las sondas de drenaje de intestino delgado, al descomprimir el intestino,
disminuyen el dolor, la distension y ayudan al tratamiento de las crisis oclu-
sivas. Ha de localizarse en yeyuno (PEG-]). Si el paciente tolera la infusién de
nutrientes en intestino pueden utilizarse con esta finalidad.

2.7.4. Tratamiento quiriargico

e Realizacién de biopsia transmural de yeyuno y/o ileon que se realiza por
via laparoscopica.

e Colocaciéon de sondas de drenaje y/o alimentacion. Pueden realizarse por

via quirtrgica, aunque cada vez mas frecuentemente se realizan por via
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endoscopica o radiolégica. En ocasiones, se requieren ileostomias de des-
carga para descomprimir el intestino delgado difusamente dilatado.

e Resecciones parciales y plicaturas. Las resecciones de zonas muy dilatadas
son de escasa utilidad, ya que habitualmente el intestino esta difusamente
afecto.

e Trasplante intestinal. Se reserva en los casos de POICI con NPTD que han
desarrollado complicaciones graves de la misma: enfermedad hepatica cr6-
nica, sepsis de repeticion de punto de partida de catéter o pérdida de ac-
cesos vasculares. Puede ser aislado (solo intestino delgado), multivisceral
modificado (estbmago, duodeno, pancreas e intestino delgado) y multi-
visceral (estbmago, intestino delgado e higado). El trasplante intestinal
tiene una elevada morbilidad y mortalidad y, a pesar de la mejoria de
los farmacos inmunosupresores, la supervivencia no supera el 50% a los

5 anos.
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