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IN 1 f<IJDIJCC JON 

La pseudo obstruccion intestinal idiopatica e PICI •• es 

un si~ndrome causado por una variC?dad de trastornos quri lnhit"lP-n 

el tránsito intestinal. El tracto gastrointet~tinaJ p11r.idP 

estar afectado en su totalidad y mani +estar se cont0 un cuadro 

oclusivo desde el esófago hasta el colon, siendo P.n ncñslonr.s 

causa de laparat.omias innecesarias. Schuffler clasifica la 

enfermedad en tres variedades• neuropati ca, miopc\t ica y 

ml>1ta. El diagndstico definitivo se reali"a mediante Ja 

obtenclo·n de un"' biopsia intestinal de espesor completo. El 

mane.jo de la PICl es dificiJ,por que no hay drogas qu" 

restauren el transito intestinal normal. El tratami nnt.o 

quirúrgico 

responden 

está indicado en aquellos pacientes que no 

a tr a t. ami ent.o médico, con sl nt.omatol orJl C1 

incapaci tante. 

Se presentan cinco pacientes tratüdos en el Hospital dr 

Especialidades del Centro MEldico Nacional, cm el per i'r>dr• rj" 

1980 - 1986. Todos del se>10 femenino, la edad vario d<> los :.?8 

a 48 anos y el colon estuvo afectado en todos Jos c"'"º"• 

Hemicolectomia o colect.omia subtotal f11eron Jos procedimientos 

quirdrgicos empleados. El reporte t1istopatolóqico rovnlo 

cuatro casos de la var jedad miopát i ca y ur1 e: aso de la vc.r 1 erlad 

neurop4tic:a. A continuacidn se n>1pone en forma dett:11lladr- J~ 

PICI, · manifest1'ndo ,.)gunos aspectos de otr"" entid.,des que 

pueden C1'l1Sar pseudo obstrucci on 1 ntestinal. 
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DEFJNICTON 

La pseudo obstrucción intestinal < PI >, es un sindrome 

caracterizado por si:'ntomas y signos de obstrllcc:idn intestinal, 
1,2,3,4, 

sin evidencia de bloqueo mecánico de la luz intestina!. 

Los datos de obstrucción se pueden presentar desde el esófago 

hasta el colon y en ocasiones hay manifestaciones 

e>ftraintestinales asociadas a nivel urinario, c:ardiovasc:ular o 
5,6,7. 

pupilar. 

ANTECEDENTES HISTORJClJS 

Las pseudo obstrucción aguda del colon fue descrita 
8 

inicialmente por Ogilvie en 1948 reportando dos casos de 

pacientes a los cuales sometió a laparatomia por cuadro 

sucaestivo de abdomen agudo encontrando unicamente un tleo 
9 

colónico. Diez años más tarde DudleY denominó ésta patologia 

como si°ndrome de pseudo obstrucción intestinal. En 1960 Naish 
10 

describió el síndrome acompañado de esteatorrea. Elerdon en 

1968, describe los primeros casos de la enfermedad en 

pacientes pedia:tricos asociéandolos a microcoJon, me9c:1cisf:is n 
11 

hipoperistalsis. Un año despucs Oycr descubr~ e-norma 1 i dc~dcs 

en ol t=>leno mjent~l"ic:u de las indi•.11dt1Ds .,for:tr.dos, •uc1di<w1t.e 
12 

la uti l1:.:".ac1on de una tecnicei histopatoldgic:i!i especial. En 
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1970 Maldonado realiza las primeras descripciones detalladas 
13 

del síndrome. Wanebo en 1971 reporta 23 casos de PI en un 

lapso de diez años, 20 de estos pací ent.es teni'an una 

enfermedad gastrointestinal asociada. En la decada pasada 

Schuffler inicia una serie de artfculos donde comprueba que la 

PICI puede ser un trastorno generalizado del tracto 
15, 16 

gastrointest.inal y que se puede transmitir en forma 
5,6, 17. 

fami 1 i ar En 1979 Faul I< y Annc.ras reportan 19 miembros de 
19 

una familia escocesa con una miopatia visceral hereditaria. 
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CLASIFICfiC.:JON 

La pseudo obstruc:c:ion intestinal se c:las1fic:A en agud<> Y 
13, 20 14 

crónica. La forma aguda de PI denominada tambi <'n c:omo 1 leo, 
2C) 21 

neo espástico, neo posoperatorio o 
8 

para.1 ilico~ 1 Jt?D 

24 
adinámico o sfndrome de Ogilviel es la forma mas c:omlln de p¡, 

usualmente limitada por sr· misma y se encuentra rP-Je-iclonada a 

problemas médicos agudos como pancreatit.is, c:t1lec:istif·1 !h 
9,22,37 

neumoni as, infarto agudo al mioc:ardi el o en pací entPs 

posoperados Princ:ipaimente de procedimientos 
24 

ginec:oobstetricos. 

En la actualidad, en Ja literatura universal han sido 
8,25,26,27 

descritos 400 casos apro>t i madamente del sfndrome de Ogi l v; e y 

su fi siopatologi a atln es desc:onoc:i da. 

l~a pseudo obstruccion crdni ca puede !SF.tr sr:ic:undar 1 a 

cuando es conocida la causa que la origina o idiopática cuando 

no eniste causa o trast.orno aparent.emente asociado. 

La variedad de enfermedade!I o agentes qt1e son capaces de 

producir PI son enlistados en Ja tabla# J, sdlo menc:ionarrmoE 

las causas má$ cam1Jnes de PI crdnica s~cund~rja 
28,7.9.30, 

como l" 
30.31,32 

esclerosis sistémJc:a progresiva, 
33,34,35 

de Chagas, +.ar-macos como J~ 

37,38 

amj 1 oi dosis, 
l 

atrop1na, enfermedad 
36 

c:lonidina, anti depresores tric:l'cllcos, los c:u•le!!< inhiben 

la motilidad intestinal. 

1-! 



TABLA t. Causas sec:undarias de Pseudo Obstruc:c:ión Intestinal 

Crónica. 

1. Enfermedades c¡ue atcc:tan al musc:ulo llso intestinal 

A. Enfermedades de la Co!agena 

l. Esclerosis sistémica proqres1va 

2. Dermatomjositis/polimiositis 

3. Lupus Eritematoso slstemico 

B. Ami loi dosis 

C. En.fermedades musculares primarias 

l. Distrofia miotdnic:a 

2. Distrotia muscular progresiva 

D. Ceroidosis 

E. Esprue no trap i cal 

11. Enfermedad<.!s Endocrinas 

A. Mi nedema 

!1. Di abetes Me! 1 i tus 

C. Hipoparatiroidismo 

D. Fc~ocromoci toma 

1 I I. Enfermedades Neurológi. c:as 

A. Enfermedad de Parid. nson 

B. Enfermedad de Hírschsprung 

C. Enfermedad de Chagas 

D. Dí s+ une ion f ami 1 i ar 1\utdnoma 



IV, Férmacos 

A. Fenotiacinas 

B. Hntidepre~ores triciclicos 

c. ~ledjcamentos anf·jp~rlrJnsonianos 

D. Bloqueadores gang 1 ionar~s. 

E. Clonidina 

V. Mi scf!l aneos 

A. Psicosis 

B. Anastomosis YeyL1no !leales 

c. Di verticulosis Yeyunal 

D. Catárt. i cos 

¡'• 



El s1ndrome de PICl tiene tres variedades• una qlle 

afecta los plenos mienteric:os <variedad neuropatica>, otra que 

lesiona el mL1sculo liso intestinal <variedad miopática>, y la 

variedad mi>1ta que es una combinaci·ón de las anteriores. 

La PICI variedad miopática puede ser transmitida como un 

transtorno 

"Miopatia 
18 

familiar". 

miembros 
22 

Esporáca 11
• 

autosdmico dominante y ha red bido el 
5 

Hereditaria de Víscera hueca" o 11 Miopatia 

Cuando la miopati a no es encontrada 

de 1 a f ami 1 i a se denomina 11 Mi opat i a 

l.a lesiOh en estos casos se debe 

nombre de 

Visceral 

en et.ros 

Visceral 

a 

degeneración fibrosis y vacuolizacidn del mtlsulo liso 
11, 39, 40, 41. 

Intestinal y los ple>1os mientll!ricos son normales. 

En la PICI variedad neurop<ltica, la lesidn es por 

degener acidn del pi e>10 mi en ter i co y ti ene dos variedades• 

Una llamada "Neuropatia Visceral Familiar 11 que envuelve el 

sistema nervioso central, periferico e intestinal, Y está 

distino¡¡uido por la presencia de inclusiones intranucleares 
17,42 

eosi.nof t"l i ca s. La segunda denominada 11 Neuropati a Vi seer al 

Esporádica que no es de caracter fami 1 iar y presenta 
12,22,42. 

ausencia de inclusiones intranucleares. 

En 1 a variedad mi>1ta e>1isten anormalidades morfoldgicas 

en el mt\sculo liso int.estinal y en el ple>10 mienterico de la 

mayoria de los pacientes que lo padecen, sin embargo he-y casos 
46,47,48. 

que Ja enfermedad no es identificable. 
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F l SIOPIHllLíJG l A 

El fl u.;o del contenido lumine.l en el tracto 

gastrointestinal, es una consecuencia de los movimientos de 

contracción de las capas musculares intestinales. Este.s 

contracciones están influenciadas, en parte, por ciertas 

propiedades del músculo liso intestinal, por sf misma, y en 

parte por el sistema nervioso autonomo. Ademas hay recientes 

sugerencias que algunas hormonas gastrointestinales ptmden 

tener un papel en la regulación normal del trolinsito 
45,47,49, 

intestinal, 

En base a estas consideraciones, la PICI puede ser 

producida por anorme.lldades en el mc1sculo liso, los ple>1os 

nerviosos, o más remotamente en la esfera endocrinoldgica 

gastrointestinal, por lo que los estudios dirigidos hacia la 

patogénesis sugieren que las causas son het.erogéneas. 

En muchos casos el Intestino estoli libre de cambios 

patoldgicos, pero en otros la hipertrofie. de una o ambas capas 
3, 10 

musculares han sido descritas. En otros casos hay atrofia Y 

el m~sculo liso es reemplazado por colágena en una o ambas 
3,5, 

capae musculares. Por otra parte, el Ple>10 mientérico, en 

ocaeiones es reportado normal, 9an9lios y paquetei:s nerviosos 

se han encontr e.dos reducidos en n11mero y el resto de 1 as 

estructuras nerviosas han sido descritas morfologicamente 
12,43. 

anor11ales. 

1\1 



Estudios fisiológicos tamblen sugieran que las causas son 

heterog~·neas, con respuestas fisiológicas neuronales anorm~Jes 
16,45,47,48 

en estos pacientes. En otros reportes los n1vr.1rs 

séricos de prosta9landina E se enc:ontrarc-n elevados r:>n ;:ilqtirlos 

4•1 
pacientes y la aplicación de lndometi".~cina me.;ora eJ ~tndromc. 

11 



CUADRO CLINICO 

Va a depender del segmento gastrointestinal afectado, 

pudiendo derivar los si'ntomas del es[)fago, estdmago, intestino 

delgado o colon, Los ai'ntomas de la PICI suelen iniciarse 

desde la infancia o adolescencia, suelen ser de carac:ter 

intermitente y 1 os pacientes tener perfodos asi ntom;íti ces de 

muchos meses o años de duración, seguidos por peri'odos de 

sfntomas incapacitantes, 

Los si'ntomas 9ue predominan en la PICI son• distensi[)n 

abdominal, constipación, dolor abdominal y v[)mito de muchos 

años de di.tr'ación. 

La distensi[)n abdominal no es simplemente una sensación 

subjetiva vaga de flatulencia, sind 9ue se puede observar ele 

manera obJ et i va como un aumento var i ab 1 e del diámetro 

abdominal, hasta llegar a semejar el de un embarazo a termino. 

La gravedad de la distensidn abdominal tiende a guardar 

relacj[)'n directa con la longitud del intestino delgado y el 

colon afectados; los pacientes con afeccidn limitada al 

duodeno e>1per i mentan una di stensi[)n abdomi na! mucho menor. I~ 

menudo presentan borbor i gmos de tonalidad intensa, 

auscultándose chapaleo conforme se mueve. 

La constipación pLtede iniciarse desde la infancia Y 

Blternarse con peri"odos c;te diarrea. Cuando el estreñi mi ente 

12 



está presente, hay necesidad de utili2ar lanantes o enemas 

evacuantes para me.; orar la si ntomatologi a. La diarrea es 

secundaria a esteatorrea y a menudo, aLmque no s1 empre se 

corriJe con antibióticos. 

El dolor abdominal es epigclstrico o periumbilu:al, 

aunque a veces se produce también en los cuadrantes 

inferiores. Puede correlacionarse con la distension 

abdominal, Y a menudo se alivia en parte o por completo tra• 

vómitos intensos o evacuaciones de e>ecremento y gas. Loe 

pacientes suelen inducirse el vdmito para aliviar la 

distensidn. Los vdmitos pueden ser de gran volumen y no es 

raro que un paciente vomite varios litros en el plazo de uno o 

dos dras. Los dos si'ntomas primordiales en pacientes con 

megaduodeno idiopático son dolor abdominal \J vomito, siendo cm 
40,49,50,51 

ocasiones e!5tas las clnicas manifestaciones de una PICJ. 

Es rara la pirosis y disfagia en estos paciP.ntes.. Pf!rO 

suele presentarse. En otras ocasiones hay sfntomas de 

retención urinaria 1J/o defectos pupilares en c:a"os de miop1:1ti" 

visceral general izada. 

A la e>1ploracidn fi'sica, un dato impC1rtant.c es la 

desnutricidn que presentan estos pacientes al momento riel 

diagndstico, c:on una perdí da de peso de 15 F4 30 ~~q •• ! legando 

a menudo a pesar- entre 35 y 45 l<g. 

¡:-; 



í 
En abdomen se puede observar una distensidn por gases, 

que a menudo es impresionante. Algunos t.ienen borborigmos de 

tono elevado y peristaltismo intestinal visible, otro!! 

presentan chapaleo en la parte media del abdomen. 

El dolor abdominal es importante de evaluar, pues en 

ocasiones simula un cuadro de abdomen agudo 'A es causa de 

laparatomias innecesarias. Debera buscarse intencionadamente 

transtornos vesicales, cardiovasculares o pupj lares como 

manifestación generalizada de afección al mdsculo liso. 

14 



lll AGNOS r J ca 

Va a estar fundamentado en una historia c:l ini ca 

detallada, con especial i nteres en los antecedentes 

heredofamiliares Y con enfoque a síntomas qastro1ntest1nales, 

urinarios, cardiovasculares y pupilares. 

Los e>támenes de laboratorio son inespecificoe y P\ledP. 

encontrarse anemia, deficiencia de Folato y deficiencia de 

hierro, además 50n comunes las concentraci enes st!r i cas ba.; ~s 

de carotenos \1 colesterol, además hay mala absorción de 

La hipoalbuminemia aparece en un tercio rie los 

pacientes. 

52 
Las manifestaciones radiológicas de la PICl son variarlas 

dependiendo del segmento lesionado del t.ubo digestivo. El 

estudio radioldgico de estos pacientes debe incluir 

radiografia simple de abdomen, serie esofa909astrointestinal 11 

colon por ene1na. La uroc:.rafia encretora y un citrttot1retro9ram• 

son de valor en pacientes con lesiones urinarias. 

La radiografla simple de abdomen muestra en la ma11oria de 

los casos dilatacidn masiva del colon y do algunas asas de 

intestino delgado, con abundantes ni VE'l es hidroaéreos, que 

sugieren un cuadro oclusivo. Algunos pacil!ntes P.>1perimentan 

neumatosis inta•tinal \1 neumoperltoneo bl!nlgno, e•to ,.. 

l"i 



importante de recordar para evitar una cirugia innecesaria por 

sospecha de perforación. 

A nivel esofagico los estudios baritados muestran aumento 

del diametro esofagico, las ondas peristalticas pueden estar 

ausentes y el bario permanecer por pertodos prolongados de 

tiempo, pudiendo simular una acalasia. A nivel g~strico se 

encuen'tra vaciamiento retardado y es raro que !le encuentre 

dilatado, 

En el intestino delgado, las manifestaciones radioldgicas 

• nivel duodenal suelen ser impresionantes, observi!lndose 

megaduodenos con diametros que llegan a medir mas de 11.5 

cm, haciendo recordar 1 a obstruccidn causada por la arteria 

mesentérica superior,en el resto del intestino el transito 

intestinal !Se encuentra retardado con contracciones 

hiperactivas pero no propulsivas y .la dilatacidn de asas 

intestinales también se hace presente, 

En el colon por lo general hay ausencia de las 

haustraciones con aumento en 1 a longitud y di .Cmetros del 

c:olon,y evac:uac:idn incompleta del bario. Usualmente esta 

redundante, atónico y suele acompañarse de enfermedad 

di verticul ar en tensa. 

Los estudios radiológicos a nivel urinario mostraran la 

16 



presencia e ausencia de hidrouréter,megacistis,e incluso 

hlronefrosis. 

Los estudios manometricos tambien son de gran 11ti 1 i dad \1 

a nivel esofagico el 80 Y. de los pacientes 
2 

presentan 

peristaltismo anormal y presidn de EEI normal o elevada. 
18 

Faullc emplea la manometria duodenal en sus pacientes. 

El diagnostico de certeia es realiiado mediante el 

estudio histopatoldgico del segmento afectado, con tecnicas 
12,22,53, 

de tinción especiales. Para ello deberll de tomarse una 

biopsia intestinal de espesor completo de 2 cm >I 2 cm, en 

los pacientes en que se sospeche el síndrome de PICI. 



DIAGNOSTJCO DIFERENCTAL 

Entre Jos diagnósticos erróneos, la primer posibilidad 

que debemos de e>1cluir e"' la obstrucción mecánica del 

intestino, posteriormente deben de considerarse Ja obstrucción 

del duodeno por la arteria mesentérica superior <stndrome de 

la arteria 

p!licógenoti, 

mesentérica 

enfermedad 

superior>, 

intestinal 

acal asi a, 

funcional, 

vómitos 

colitis 

megaduodeno, transtornos de mal a absorción o adherencias. 

Además se e11cluirán todas las formas !lecundarias de PI. 

18 



TRATAMIENTO 

El manejo de Ja PICI es diti'ciJ, debido a qur no f''llsten 

drogas que puedan restaurar la motilidad intestinal normal. 

El tramienfó médico esta dirigido a reducir la 

abdominal, combatir el sobrecrecimiento bacteriano. aJiviar el 

dolor, tratar de estimular la motilidad intes~inal y meiorar 
1,2, 4n. 

la pobre nutrición que presentan la mayoria de los pacientes. 

Los antibióticos son •Jtiles, soJo en aquel Jos pacientQs 

que e>1perimentan diarrea y esteatorrech por suprimir la 
4(1 

proliferacidn bacteriana del intestino delgado, y por ende 

reducen la diarrea y la esteatorrea. La el eccidn del 

antibidtico se ..!U:ga de manera cll'nica, mediante li> ev•luacidn 

de la sintomatologia del paciente con disminución de la 

diarrea y meJora en la ganancia de peso. Se uti l i: a 

tetraciclina de 1 a 2 gr diarios durante to o 14 dias, Si no 

hay respuesta favorable puede emplearse ampi c1 J 1 nr.-, 

clindamiclna, do~icilina, metronida:ol o cloranfenicol. CoftlD 

suelen requerirse ciclos intermitentes de antihioticoterap1a 

deberá variarse el tipo de antibidt.ico r.:on objeto de disminuir 

la aparición de microorganismos resistentes. 

Una amplia v;oried;od de drogas han sido 11s•d•s P"ra 

estimular la motilidad intestinal, incluyendo cotoblnaciones de 

agente• colinergicos y simpatice) i'tir.:os, los cl•alC!S meJoran el 

1'1 



i"leo pastoperatorio con una combinac:idn de guanetidina 20 mg 

IV, seguidas de dosis repetidas de betanecol 2.5 mgr. 

subcutáneo o prostigmina 0,05 mg. IV. Este régimen utilii!ado 
54 

por Ballet ha sido benéfico en pacientes portadores de PICI. 

La metoclorpramida ha resultado 
13,40.45,46 

inefectiva para la propulsión. Drogas 

antiinflamatorias como la indometacina han sido utili:adas en 
44 

pacientes con niveles sdricos elevados de prostaglandinas. 

Cuando la distensión abdominal se presenta en forma 

aguda, habitualmente, es causada por distensión masiva del 
55 

colon. Los métodos empleados para disminuir la distensidn 

abdominal pueden ser locales a base de introducción de sondas 
56 

rectales o na5ogástricas. Kul(ora y Oent introdu.;eron en 1977 

1 a descompr es i dn co 1 d·n i e a median te ca 1 onoscop i a, con é>I i to 
57 

para los caso5 de PI aguda. 

El dolor abdominal debe ser me.Jorado al disminuir la 

distensión abdominal y cede a la admini stracidn de 

analgt!sicos, los cuales de preferencia deben ser no narcd'ticos 

para evitar dependencia y depresidn. 

El estado de nutrición es otro punto importante a tratar 

en estos pacientes, para esto se ha ideado una fdrmula 

dietética baja en fibras, lactosa, grasas < menos de 40 gr al 

d.fa >, para evitar la producción de gas. Esta formula li"quida 

2C) 



está constituida de aceite de triglicéridos de cadena media. 

albúmina de huevo, 
40 

fle>tical, de>1trosa, cremara y s~bor 

artificial. Con Jo cque se logra una ingesta calór1c.~ dtiH'li~ 

de 1800 - 2400 calorias. 

pacientes que tiem;in problt1mas con su i11ge!:it.a tl1t1r Jt:•, lt1 

meyor ja de? 1 os pt~ci E1nl.es con si ntomat:.ol ogi a J p•:•• p1u· .. d1'11 

ingerir una dieta ordinaria. 

El aporte mensual dt.:? vitamina~ os t:tstmr.:i 1'll en los 

pacie11tes con PJCJ, debida a la malabsorcitln intestinal que 

presentan. 

En ocasiones, la via oral no puede ser empleada por la 

sintomatologia \1 tiempo de duración de 1 a enfermed~d. 

entonces debera de instalarse alimentacidn parentPral con 
2,59 

buenos resultados. 

Cuando el maneJo m~dico es inefectivo y persiste la 

sintomatologia hasta el grado de incapacitar al par.iente, P.] 

tratamiento qui rt\rgl co puede ser de gran ayuda dependiendo rfol 

segmento gastrointestinal afectada. Poco hay escrito en la 

literatura quirdrgica acerca de] t.ratamiE!nto cspec1t1ro dr. la 
2,22,4o,59,60,6l. 

PICI. A t:cntin1.1aciór1 se proponen a.}gun~s guias 

que pueden ser de gran ~y11da en el mane.Jo qui rurq1 co de estos 

pacientes, dependiendo d~l sitio lesionado. 

',!I 



1.- ~SOFAGU,- Si hay disfagia con retencion do alimentos 

dentro del esofago y la manometri a esot;;9ica demuestr.. 11n 

patrón de a cal asi ª' 1., di 1 ataci on esof agi ca con un b.,I on pttedP 

ser considerada. Cuando falla este metodo un.!fl r:ardiam1otomiil' 

de Heller es el procedlmiento a seguir. 

2.- í:iASTROntJOllEMAL.- Si los sintomas primarios son dolor 

abdominal Y vómito y la serie gastrorluodenal muPstra un 

megaduodeno con o sin obstrucción gast.rica, se P\lede 

desfuncional i;:ar el duodeno, medí ante una 

gastroyeyunoanastomosi s, añadi ende vagotomi a y ant.rr.ctomi a. 

El objetivo de esta operación es permitir que el duodeno vacíe 

por gravedad y evite que el contenido g.istrir.:o pase al 

duodeno. En duodenos muy dilatados, una duodenoplasti" o 

resección de un segmento del borde antimesentérico del d11c1c1eno 

es recomendado para reducir el volumen duodenal y prevenir el 

acclmulo e>tcesi va de secresionr.!s bi 1iapancre¿\t1 cas .. 

alternativa quirt\rgica puede ser una dltodenoyeyunostomi a "" 

pacientes con estómago \1 yeyt IOO normales. La 

antibiotir.:oterapia deberá darse antes, durante y de5pu<'s de '" 

ciru9ia para eliminar las complicaciones causAdas por el 
22,60. 

aumento bactll!r i ano a nivel duodenal por esti!si s. 

3.- lMTl'SnMíl DEl11ADO.- La cirugia no es de gr'-'n .,.y11da l'n 

estas pecientes, e inclu$a, se recomienda no laparatonii~ar a 



pacientes con afección del intestino delgado, debido a que 

esto únicamente puede servir para iniciar un ciclo de 

procedimientos repetitivos. 

4.- COLON.- El colon en la PICI actcta como una obstruccidn 

funcional al gas y al e><cremento. Cuando la di 1 atación es 
56,57 

aguda, se puede descomprimir el colon mediante colonoscopia .. 

En forma manual cuando el paciente ha sido sometido a un 

procedimiento quirLirgico. Cuando el riesgo de perforación del 

colon es muy 9rande, diferentes series han recomendado la 

cecostomia 

En los 

24,61,62,63,64. 
en pacientes con diametro mayor de 12 cm. 

casos crónicos, se han empleado diferentes 

procedimientos quirl:.,rgicos, desde la esfinterotomia con 

E•sf i nteropl a .. ti a del haz puborrectal hasta los procedi mi en tos 

resecti vos. La indicación para someter a una resección 

intestinal a un paciente con PICI del colon, será en aquel los 

casos que el manejo médico es ineficaz y 1 a si nt.omato) ogi a 

incapacitante. La resección segmentaría esta indicada on 

aquellos casos en que la afección esta limitada a un sitio del 

colon. La colectomia subtotal con ileorectoanastomosis a 

ni ve! de 1 a ref 1 e>lión peri toneal, es el procedimiento 
22,59,6(1,65. 

recomendado cuando el colon esta lesionado en su tot.,lidad, 

La cirugia puede convertir a un paciente constipado en un 

paciente que tenga dos o tres evacuaciones al dia, pero con 

menos distensión abdominal. Esta cirugia se efect.ua.ra: 
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dnicamente en caso de no encontrarse afectado el intestino 

delgado, lo que empeorari"a el pronóstico, 

MATERIAL Y METOOCIS 

Se estudiaron cinco paciente!! con PICI, durante el 

peri'odo de 1981 a 1986 , en el servicio de gastrocirugia del 

Centro Mt!dico Nacional. Se investigó edad, seno, antecedentes 

familiares Y cirugias previas relacionadas con la enfermedad, 

sintomatologia, tratamiento médico y quirtlrgico, reporte 

histológico, evolución y morbimortalidad. 

RESULTADOS 

Todos los pacientes fueron del seno femenino. La edad 

varió de los 28 a los 46 an"os, con un promedio de 34, No 

hubo antecedentes familiares de PICl. Las 5 pacientes 

tuvieron el antecedente de constipación desde Ja infancia, 4 

pacientes presentaron historia cli'r¡ica crónic11, e>n promedio d1> 

6 anos de evolución, caracterizada por distensión abdominal 

progresiva, acampanada de dolor de predominio en mesogastrio y 

flancos, de tipo cólico, relacionado con incapacidad para 

evacuar o canali%ar gases. La sintomatologia me.;oraba con la 

aplicación de enemas o la>1antes. Los cuadroa de PI SP 

presentaron con un promedio de 12 veces por año. En un 

paciente el cuadro se presentó en forma aguda. La Indicación 

quircirgicai en los S pacientes fueron• diametros del colon, 



mayores de 12 cm, mane.Jo médico inefectivo, sintomatologia 

incapacitante y riesgo de perforación. 

biopsia intestinal de espesor completo. 

En un caso se tamd 

El total de cirugias 

efectuadas fue de 11. En 2 pacientes la hemicolectomia 

izquierda fue el cinico procedimiento utilizado. En 2 

pacientes la sospecha de oc:lusidn intestinal hizo necesarias 

cuatro 1 aparatomi as. La calectomia subtotal con 

ileosigmoidoanastomosis fue el tratameinto definitivo en 3 

casos. En una paciente inicialmente se realizo hemicolectomia 

izquierda, persistid sintomática y se efectuó esfinterotomia y 

eafinteroplastia del haz puborectal, la cirugia no me.Jord el 

cuadro clfnico y se completó la colectomia subtotal. 

El colon estuvo afectado en todos los pacientes, Hubo un 

caso con afección del intestino delgado y esófago, El reporte 

hi stopatológico diagnosticó 4 casos de PICI variedad 

miopática, un caso de variedad neuropática. 

Un paciente presentó absceso de pared abdominal y otro 

presento absceso intraabdominal, Ambos fueron drenados 

quirurgic:amente. 

Actualmente, 4 pacientes viven, Dos asintomáticas, dos 

cursan con diarrea. Una paciente falleció ocho mases después 

de la ttltima cirugía, como consecuencia de desnutricidn 

secundaria A lesión de esófago e intestino dalgado. 
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REPORIE OF. CHSLIS 

Caso * 1.- Femenino de 28 años de edad, antecedentes 

quirdrgicos l apar atomi a e>1ploradora neqat:iva en 

colecistectomia en 1981, acude en 1982 a nuestro servicio por 

Presentar cuadro cli"nico de seis años de evolución, qL1c se 

caracteriza por distensic·n abdominal progresiva acompañada de 

dolor abdominal en mesogastrio, tipo colico, e incapacidad 

para defecar o canal i :i:Br gases. La sintomatolo9i a es mejorada 

con la aplicación de enemas y la>iantes. Hay adem.,s perdida de 

10 l(g, de peso en Jos últimos tres años. La presentacion de 

cuadros agudos es con una frecuencia de die;: veces al año. 

E><plorada su abdomen se encontraba con distensión abdominal y 

dolor en marco cólico a la palpación profunda. RadlograHas 

simples y colon por enema muestran di latacidn cecal \1 

sigmoidea mayores de 12 cm. Per!liste con sintomatologia que 

no cede al tratamiento medico 11 en 1983 se etPct.ua 

hemtcolectomia izquierda con transversosi gmoidoanastomosi e. 

Persiste con cuadros de obstrucción intestinal y .,n 1984 se 

real i :;:a esf interotomi a 11 esf i nteropl ª"ti a del ha:;: puborrectal. 

En 1985 se reintervenida Para completar colectomia s11btotal 

con ileorectoanastomosis por misma slntomatoJogia. El reporte 

hi&topatol ogico 

espor édi ca. 

diagnosticd una PlCl variedad miop~ti e• 

Caso # 2. - Femenl no 4.3 a'ños. Antecedente d~ c~nst1pacidn 



desde la infancia. Acude en 1983 por presentar cuadro agudo 

abdominal se realiza laparatomia e>1ploradora donde se le 

efectua colecistectomia, apendicectomia y toma de biopsia 

hepiitica y de ganglios mesentéricos. Es reoperada 10 di' as más 

tarde por cuadro de obstrt.1ccidn intestinal, el hal 1 azgo 

transoperatorio reporta íleo coJOnic:o, el mane.jo fue una 

descompresidn manual del colon y sondas rectales. Su curso 

postoperatorio se complica con sepsi!h desequilibrio 

hldroelectrolftico y persistencia del cuadro oclusivo 

intestinal. Permanece en el servicio durante tres meses y se 

instala nutrición parenteral total y maneJo médico de Ja 

oclusión Intestinal. Durante su estancia presenta disfagia y 

pirosis, se estudia con manometria eso-fc:\gica y panendoscopia, 

se reporta estenosis esofágica péptica, hernia hlatal y 

di verti'cu!os duodenales. Cuatro meses despu~s se le realiza 

funduplicatura tipo Nissen y biopsia intestinal 

completo de colon transverso. El reporte de 

de 

la 

espesor 

biopsia 

'diagnostica una PICI variedad neuropatica esporádica. La 

paciente persiste sintomática con distensión abdominal 

progresiva, dolor abdominal, constipación y vdmito. Se 

mantiene en NPT y tres meses después se somete a co!ectomla 

subtotal e ileoproctoi!nastomosis, durante el procedimiento se 

agrega p!icatura intestinal tipo Child, Los hallazgos 

transoperatorios dilatación masiva colónici! y yeyunolleal, La 

evolución postoper ator i a se complica con un abe eso 
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intraabdominal evacuado qujrur9i camente al décima di· a y su 

tránsito intestinal no es mejorado con la ciruqia. Est,. 

paciente fallecid ocho meses despues de la ultima cirugia. 

Caso * 3.- Femenina de 46 años de edad. Acude en 1Gl85 con 

cuadro el i'ni co crónico desde la niñez, caracter i ~ adC'I por 

constipacidn, dolor y distensión abdominal es, de caracter 

lntermltent.e y el cuadro el fnico me.;ora al presentarse las 

evacuaciones, con o sin ayuda de la>1antes. 

radiológico demuestra un del icoc:olon con di ~metro mayor de 

12 cm. Se practica hemicolectomia izquierda con tranisverso-

sigmoidoanastomosis. Evolución satisf,.ctoria l\ctu,.lmente 

asintomática, El reporte histopatclogico demostro una PICI 

variedad neuropática. 

Caso * 4.- Femenina 35 años de edad. Antor.:edent.es 

patológi,cos hemorroides mi >1 tas tratadas medi camente. Cu~drn 

c:lfnico crónico caracterizado por dolor abdt"lminal tipo cC)l 1r.:o, 

intenso en mesogastrio de ocho años de evolución, nrompañado 

de néusea, vómi te, distensión abdominal progresiva y 

constipación. Utiliza enemas y la><antes de5de hace sei6 años 

para poder evacuar, esto me.Jora el cuadro cJi"nico. La 

sintomatologi a es intermitente y BL< frecuencia PS de di P• 

veces por año apro>1imadamente. Colon por enema presP.ntan 

sigmcides con un diámetro de 13 cm. 

he111icolectomi a izquierda. El enámen histopatologico reportd 



PICI variedad miopática esperar.di ca. Actualmente 

ª"i ntomáti ca. 

Caso • 5.- Femenino de 32 años de edad. Histerectomia en 

1983. Laparatomia e>1ploradora en 1984 por cuadro oclusivo 

intestinal, se encontró i'leo colónico. Constipación desde Ja 

infancia, cuadro c:li'nico crónico de varios años de evoluc:idn 

con distensión abdominal que se acompaña de dolor tipo colico 

Y de incapacidad para canalizar gases y e>1cremento. 

tratada durante tres años a base de enemas, 

Ha sido 

la>1antes, 

indometacina, metoclorpramida y la respuesta al tratamiento 

médico es unicamente paliativo. Colon por enema muestra 

dilatación del colon en toda su e>1tensidn. Se efectua en 1986 

colectomia subtotal con i leosigmoidoanastomosis. La evolución 

postoperatoria es aceptable, presentando un promedio de 4 

evacuaciones líquidas por dfa. El reporte histopatoldgico no 

fue diagnóstico debido a que no se emplearon las técnicas de 

tlncldn habituales en estos ca•os. No se pudo concluir con 

e>1actitud que fuese una variedad miopática. 

procesamiento de la pieza. 

Pendiente nuevo 



CONCLUSIONES 

En base a la e>1periencia obtenida en los casos 

reportados y los datos obtenidos en la literatura universí\) .se 

concluye que la importancia de reconocer la PICI se debe a 

que• 

Su presentación no es tan rara como se piensa, a pf~sar de 

la escasez de reportes. 

Debe considerarse en todos los casos en que e>ll st.an datos 

de obstrur.:cidn intestinal, cue:mdo no e>1 i sta evidencia mecani ca 

de la misma. 

Su diagnóstico diferencial debera realizarsP. en Jos r.~sos 

de constipacidn idlopátlca. 

Un estudio integral de todos los miembros de la familia 

tiene que realizarse debido a que e>1isten casos de PICl que se 

transmite en forma hereditaria. 

conseJo genético. 

De ser asi, deb~rá ofrecersP. 

La enfermedad puede afectar cualquier segmE'nto del tt1bo 

digestivo, e incluso cL1alquier drgano de la economJa que 

contenga mclsculo 1 iso. 

El diagnóstico de cert.eza es realizado mediante la 

utl 1 izacidn de técnicas histopatologiras c~pecjaJes, 

realizadas por un patologo e>1perimentado. 

La variedad miopática segmentaría tirne me.;or pronostico 



que 1 as otras formas de PICI. 

La cirugia tiene un papel especi'fico, indicada Unicamente 

en aquellos casos en que el tratamiento médico es inefica~ y 

la sintomatologia lncapacita al paciente. 

La lesidn del intestino delgado por PICI tiene un mal 

pronostico para la vida y la función. 

,3¡ 
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