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COMPLICACIONES DIGESTIVAS

DISFAGIA 

La disfagia es una de las complicaciones digestivas que encontramos en el enfermo terminal, sobretodo en la última semana de vida, en relación con la debilidad extrema y/o caquexia. Siendo además el síntoma principal en el cáncer esofágico, y  en especial en las lesiones circunferenciales más que en las excéntricas.

Este síntoma hace que la ingesta sea desagradable, provocando alteraciones nutricionales con adelgazamiento importante.

CAUSAS

· Obstructivas por el tumor: 


Masa tumoral en boca, faringe o esófago.


Compresión extrínseca por tumor o adenopatía.

· Secundarias al tratamiento: radioterapia, quimioterapia o cirugía.

· Secundarias a causas concurrentes: esofagitis por reflujo.

· Originadas por la progresión tumoral y la debilidad: 


Boca seca, candidiasis, ansiedad o somnolencia.

· Alteraciones neuromusculares:


Cerebral, cerebelosa o de nervio periférico.


Neuropatía paraneoplásica.


Disfunción neuromuscular.

Obstructivas por el tumor
Por orden de frecuencia, los tres tipos de patología  tumoral que producen esta alteración  

corresponden a:

· Tumores primarios del esófago: 
                             - Carcinoma epidermoide

                             - Adenocarcinoma 

· Neoplasia primarias y metastásicas del mediastino (preferentemente de carcinoma broncopulmonares). Los que con mayor frecuencia producen disfagia son los tumores que asientan en el mediastino posterior, aunque también en  otras localizaciones pueden producirla, cuando el tumor adquiere grandes dimensiones.

· Metástasis esofágicas: N. mama, N. estómago,  N.faringe. 

   Son infrecuentes,  pero el síntoma  principal que provocan es la disfagia.

En un primer grado comienza con cierta dificultad para deglutir sólidos, luego líquidos y finalmente la obstrucción es completa,  existiendo dificultad para deglutir las propias secreciones. 

En este momento es frecuente  la aparición de dolor retroesternal y regurgitación. En los casos más graves se puede complicar con perforaciones, fístulas o hemorragias.

Disfagia secundaria a tratamientos.
En ocasiones la radioterapia ocasiona estenosis con alteración de la movilidad del esófago, facilitando la retención de cuerpos extraños. 

Infecciones

Relativamente frecuentes en estos enfermos, inmunodeprimidos por su enfermedad de base, a los que se les aplica radioterapia, quimioterapia o se les trata con fármacos como esteroides y antibióticos.

Los principales agentes causales son:

- Cándidas, sobretodo c.albicans

- Virus herpes simple

- Citomegalovirus

- Bacterias de la flora habitual: Estafilococo aureus y epidermidis, Estreptococo viridans.

La más frecuente con diferencia es la candidiasis faringoesofágica, que al igual que el v. herpes simple, además de la disfagia, producen lesiones orales.

Formas clínicas de la candidiasis oral: 

· Pseudomembranosa aguda, caracterizada por placas blanquecinas, suaves y húmedas en los lados de la boca. Si se levantan, aparece la mucosa con erosiones y sangrante. 

· Hipertrofica aguda, con las mismas características que la anterior, pero cubriendo el dorso de la lengua.

· Atrófica aguda. Mucosa bucal seca y roja, con quemazón y dolor en el dorso de la lengua. Sin placas blanquecinas.

La infección por citomegalovirus se acompaña de otros síntomas como nauseas, vómitos, dolor abdominal, diarrea y pérdida de  peso.

Las infecciones bacterianas provocan molestias retroesternales e incluso en ocasiones dolor lancinante con fiebre y estado séptico.

TRATAMIENTO

El primer paso en el manejo de la disfagia es observar como el paciente deglute para intentar valorar el dolor y el grado de dificultad. 

El tratamiento debe ser etiológico recurriendo a la cirugía,  radioterapia o quimioterapia con intención curativa o paliativa según la situación clínica del paciente. 

Una de nuestras primeras actuaciones es explorar la cavidad oral para descartar un proceso infeccioso, una causa bastante frecuente de disfagia, y con fácil solución. 

Otra medida importante es adecuar la dieta ofreciendo comidas más líquidas sin mezclar consistencias o usar suplementos dietéticos líquidos. Mejor que el paciente esté semisentado, en un ambiente relajado, sin prisas y beber agua y permanecer sentado después de las comidas.

En situaciones concretas, como es una compresión externa esofágica, nódulos mediastínicos y cáncer orofaríngeo está indicado y a veces con buenos resultados utilizar dexametasona (4-12 mg cada 24 horas) ya que por su efecto antiinflamatorio  favorece que se reabra la luz.

Dentro del tratamiento farmacológico de la disfagia, sobre todo cuando la obstrucción es importante debe incluir  un fármaco que disminuya la hipersalivación (amitriptilina 25-50 mg nocturno o escopolamina). 

En algunos casos (tumores de esófago cervical y tórax superior) estaría indicada la radioterapia produciendo una mejoría en un 50-75 % de los casos.

También se puede recurrir, en la disfagia del cáncer avanzado, a la nitroglicerina 0.4 mg sublinguales  15 minutos previos a la ingesta, porque relaja el  tránsito intestinal.

En caso de existir fístulas broncoesofágicas la alimentación ha de ser más sólida y administrársela en posición semisentado a 45 grados.

Si es necesario, utilizar con carácter temporal  una sonda nasogástrica o nutrición  parenteral para asegurar la alimentación hasta la remisión de la clínica. Si esta no remite,  habría que recurrir a métodos más agresivos: 

 (Dilataciones endoscópicas con bujías. Producen un beneficio transitorio. Riesgo de hemorragia y perforación.

 (Intubación intraluminal. Indicado cuando las dilataciones no son eficaces o cuando existe fístula broncoesofágica. Se utiliza si la esperanza de vida es mayor de 6 meses. Mantiene la permeabilidad esofágica permitiendo al paciente la ingesta y saborear los alimentos. 

 (Aplicación endoscópica  de láser. Más eficaz que el anterior y con menos complicaciones. Se emplea para destruir tumores malignos estenosantes, mejora la calidad de vida del paciente ya que  abre la luz y la mantiene permeable, utilizando para ello varias sesiones que van aliviando la disfagia y permitiendo una ingesta normal. El inconveniente es el alto coste.

    (Cirugía paliativa.  En tumores esofágicos la esofagectomía o esofagogastrectomía paliativa con reconstrucción posterior de la continuidad digestiva es la mejor paliación pero dada la situación clínica de estos pacientes en la mayor parte de los casos no se realiza. En pacientes muy seleccionados puede realizarse un bypass esofagogástrico. Las gastrostomías o yeyunostomías están en desuso y se emplean en casos excepcionales ya que no se considera una buena paliación al no permitir la ingesta vía oral además del inconveniente de la ostomía.

En la disfagia secundaria a procesos infecciosos el tratamiento depende del agente causal:

· Candidiasis faringoesofágica

Cuidados de la boca.

Nistatina (Mycostatín) 10 ml de suspensión cada 6 u 8 horas.

Miconazol (Daktarín gel oral) 2 cucharadas  cada 6 horas.

Fluconazol  100 mg cada 24 horas durante unos 7 días.

· Infección por V. Herpes simple
Aciclovir.

· Infección por citomegalovirus
Ganciclovir.

· Infecciones bacterianas
Betalactámicos  más aminoglucósidos.

En enfermos terminales con disfagia total en sus últimos días de vida, deben evitarse medidas terapéuticas agresivas como la sonda nasogástrica ya que lo que conseguimos es prolongar una dolorosa agonía. En estos momentos se debe intentar un buen control de los síntomas que aparezcan,  permitiendo así que la mayoría de ellos fallezcan pacíficamente. En esta situación se recurre a la vía subcutánea en lugar de a la vía oral y si conseguimos revertir algo la obstrucción se le ofrecerá líquidos vía oral para aliviar la boca seca, ya que en esta fase de la enfermedad se pierde la necesidad de comer. La fluidoterapia en estos casos  no esta indicada.

NAUSEAS Y VÓMITOS

Las náuseas son una sensación desagradable referida vagamente al epigastrio y al abdomen que frecuentemente se acompaña de deseos de vomitar o anteceden al vómito.

Los vómitos es la expulsión del contenido gástrico retrógradamente, a través de la boca, mediante un acto reflejo coordinado centralmente.

Son síntomas complejos,  muy molestos y desmoralizantes que provocan una sensación intensamente desagradable. Se estima que un 42% de los enfermos oncológicos avanzados presentan náuseas y un 32% vómitos. Prácticamente todos los pacientes con cáncer avanzado van a padecer náuseas y o vómitos en algún momento de su evolución.

FISIOPATOLOGIA Y CAUSAS

Los mecanismos capaces de desencadenar el proceso del vómito en el enfermo oncológico se pueden resumir en:

1. Estimulación vagal

- Distensión gástrica o intestinal.

- Irritación de la mucosa digestiva (Fármacos, infecciones, radioterapia, etc.

- Obstrucción intestinal.

- Distensión de la cápsula hepática.

- Enfermedades mediastínicas.

- Compresiones extrínsecas de estructuras digestivas.

Es importante mencionar los cuadros obstructivos por estreñimiento. En enfermos terminales si aparecen vómitos, la primera causa a descartar es el estreñimiento. En estos casos los vómitos son de aparición tardía a la ingesta de alimentos. Además se van haciendo progresivamente más intensos si no se soluciona el problema,  y  pasan a ser de contenido fecaloideo si persiste mucho tiempo.

2. Estimulación del quimiorreceptor de la emesis (ZTQ)

Localizado en el área postrema del suelo del cuarto ventrículo. Esta zona es un sensor especializado expuesto de forma simultánea al LCR y a la sangre. Por este motivo es muy sensible a cualquier alteración de estos fluidos. Se activan por sustancias tóxicas bien endógenas o exógenas que llegan a él vía sanguínea:

- Fármacos: Opioides, estrógenos, AINES, Corticoides, antibióticos.

- Toxinas bacterianas.

- Algunas alteraciones metabólicas:

 


Hipercalcemia

Insuficiencia renal.

 


Hiponatremia.

 


Descompensación diabética.

3. Estimulación directa del centro del  vómito

Situado en la sustancia reticular lateral del bulbo. Existe una relación estrecha entre el centro del vómito, el quimiorreceptor de la emesis, los centros respiratorios, de la salivación y vasomotores y al estimularse de forma paralela se van  produciendo el cortejo de síntomas asociados al vómito.

- Hipertensión intracraneal.

- Procesos expansivos intracraneales.

- Irritación meníngea: Infecciones, carcinomatosis etc.

- Irradiación cerebral.

- Metástasis cerebrales.

4. Estimulación del oído interno y medio 

- Infecciones.

- Fármacos ototóxicos

- Cinetosis

            - Infiltración tumoral.

            5. Estimulación desde estructuras cerebrales superiores   (Vómitos psicógenos)  

 - Ansiedad.

 - Miedo.                 

 - Repulsión.

Hay estímulos corticales altos que desencadenan el mecanismo del vómito en personalidades especiales y sensibles.

Estos enfermos están debilitados por el cáncer, inapetentes y anoréxicos, lo que les hace ser muy sensibles a los olores. Por otro lado soportan una gran presión familiar al ver a su familia angustiada por la falta de apetito. Como consecuencia de esto es frecuente ver en ellos la aparición de vómitos acompañando a un cuadro de ansiedad.

MORFINA Y VÓMITOS

La morfina puede provocar vómitos por muchas vías:        

·  Estimulación de la ZTQ. Es el mecanismo principal por el que los opiáceos  producen nauseas o vómitos. Posee una acción dosis - efecto que se denomina Toxicidad en ventana, en virtud de la cual dosis bajas y altas  no provocan vómitos  y  dosis  intermedias sí lo hacen.

·  Estimulación del aparato vestibular. En este caso se pueden emplear antihistamínicos como la hidroxicina (25 mg cada 8 horas) para su control.

·  Por retrasos en el vaciamiento gástrico. Esto ocurre en un 10 % de los casos. El uso de la metoclopramida (10 mg/4-6 horas) puede ser útil  en su solución.

·  Secundarios a estreñimiento. El estreñimiento provoca nauseas y vómitos  si no se trata,  por ello desde que se prescribe morfina hay que asociar un laxante.

·  Secundario al aumento de presión intracraneal. Esto es mas frecuente cuando se administra de forma  parenteral.

·  Por el sabor dulce de la presentación en jarabe.

Es frecuente que aparezcan al inicio del tratamiento o cuando se realizan escaladas rápidas en la dosificación. Suele ser un efecto secundario y transitorio, ya que el paciente suele desarrollar tolerancia.

Cuando se instaura un tratamiento con opiáceos debemos asociar siempre un antiemético que se retirará cuando el paciente permanezca con una dosis estable de morfina durante al menos una semana y sin presentar vómitos; pero si tras la retirada objetivamos de nuevo náuseas o vómitos se volverán a pautar. Según la literatura hay un tercio de pacientes tratados con opiáceos que no presentan náuseas ni vómitos pero hay otro 10 % que necesitan la asociación de dos o más antieméticos para controlarlos. La asociación más frecuente es haloperidol y metoclopramida.

En casos en que no consigamos controlarlos adecuadamente, debemos cambiar a otro opioide o la vía de administración (de morfina oral a subcutánea)
VOMITOS INDUCIDOS POR LA QUIMIOTERAPIA

Hay  muchos agentes quimioterápicos que causan vómitos. Cada agente tiene distintos niveles de acción, por lo que ningún antiemético aislado podrá ser el tratamiento único. Además de esta característica el problema es más complicado por los desequilibrios metabólicos que originan, los daños celulares, etc.

CONSECUENCIAS DE LOS VÓMITOS MAL CONTROLADOS

1. Rechazo del tratamiento.

2. Mal control de los síntomas o aparición de otros nuevos al no absorberse la medicación.

3. Complicaciones médicas: Deshidratación, desnutrición etc.

ACTITUD TERAPÉUTICA

Antes de decidir una estrategia terapéutica es necesario intentar encontrar una posible etiología mediante una buena anamnesis, exploración y en algunos casos mediante pruebas complementarios. El éxito del tratamiento se conseguirá administrando el agente adecuado para cada etiología del vómito,  sin olvidar que puede haber causas mixtas o múltiples. El tratamiento del vómito es más eficaz cuando se instaura profilácticamente antes de cada situación potencialmente emetógena, como la administración de quimioterapia,  pautas de morfina, etc. En estos casos deberíamos instaurar un tratamiento preventivo que se suspendería pasados 2 o 3 días sin que aparezcan vómitos.

El primer paso es confirmar que realmente vomita, ya que a veces se confunde con una expectoración profusa o una regurgitación.

Posteriormente deben revisarse las drogas con capacidad emetizante. Comprobar si se han añadido nuevos fármacos o si se han    incrementado las dosis de morfina.

En tercer lugar valorar si el paciente lleva mas de 4 o 5 días sin defecar.

Luego comprobar si existe hipercalcemia. Se debe sospechar siempre que un paciente estable, se descontrole de forma brusca sin causa aparente.

Siempre que se pueda hay que usar la vía oral. La vía subcutánea se empleara en los siguientes casos:  

· Si vomita inmediatamente después de comer o tomar la medicación.

· Si vomita más de una vez cada 8 horas a pesar del aumento o del cambio del antiemético.

· Si aumentan los síntomas en el curso de una  obstrucción intestinal.

MEDIDAS NO FARMACOLOGICAS

- El paciente debe ingerir poca cantidad de comida y con frecuencia. Procurar que los alimentos tengan una presentación sencilla y cuidadosa. Además deben ser alimentos de fácil digestión y que sea él, quien seleccione lo que quiere comer.

- Asegurarle un aporte adecuado de líquidos mediante ingestas escasas y frecuentes. 

- Proporcionar al enfermo un entorno tranquilo, agradable y lejos de olores que le puedan afectar. 

- Evitar la visión o el olor de alimentos.

- Tratamiento de los olores corporales.

- Higiene oral.

- No obligar al enfermo a comer, dándoselo a demanda.

- Si el enfermo está encamado procurar colocar al enfermo sentado o semisentado a la hora de la ingesta y una hora después para evitar que vomite (broncoaspiración).

Estas medidas tan sencillas son muy importantes, pero no debemos olvidarnos que ninguna medida es eficaz si no existe un buen soporte emocional.

MEDIDAS FARMACOLOGICAS

En el cáncer avanzado que no requiere quimioterapia, los vómitos pueden controlarse con una sola droga en la mayoría de los casos.

A/ Medicamentos que actúan predominantemente a nivel periférico. 

· Ortopramidas:

Metoclopramida

Domperidone 

Metoclopramida  

Su mecanismo de acción se basa en disminuir el tiempo de tránsito en el primer tramo del tracto gastrointestinal. Es una acción periférica en el estómago y en el intestino. Acelera el vaciamiento gástrico y el tránsito por el intestino delgado, evitando el éstasis gástrico y la dilatación del estómago. También tiene acción central actuando sobre el quimiorreceptor de la emesis.

Este fármaco es efectivo en el vómito secundario al retraso del vaciamiento gástrico que provoca la morfina. Por lo que se indicará en aquellos pacientes con vómitos postprandiales, con sensación de plenitud gástrica y saciedad precoz.

Es útil en el tratamiento de la obstrucción intestinal incompleta, vómitos por quimioterapia y en el hipo y alivia la dispepsia y la esofagitis.

Presentaciones: Primperan     

Comprimidos 10 mg                                                    

Ampollas 10 mg                                                     

Solución  10 ml = 10 mg                                                  

Gotas  10 gotas = 1 mg

Dosis: 5-10 mg cada 6-8  horas oral o subcutánea.

Efectos secundarios: Somnolencia, debilidad, laxitud, efectos extrapiramidales  (distonías, disquinesias), acatisia y diarrea.   

Domperidone

La única ventaja que ofrece sobre la metoclopramida es el menor  número de reacciones extra-piramidales, al atravesar menos la barrera hematoencefálica.

Vida media más larga.

Se acumula en insuficiencia renal.

Presentaciones: Motilium    

Comprimidos 10 mg                                               

Suspensión  10 ml = 10 mg                                               

Supositorios de 30 y 60 mg   

 Dosis: 10-20 mg cada 6 horas vía oral

1 supositorio cada 8 horas.

B/  Medicamentos que actúan a nivel central

· Butirofenonas:

Haloperidol

Actúa  a nivel central sobre la ZTQ en su acción antiemética, por ello es el de elección en el tratamiento con opiáceos. Vida plasmática larga, por lo que se puede administrar en monodosis, aunque esta característica también implica riesgo de acumulación.

Eficaz  para controlar el vómito inducido por la morfina. También tiene acción antipsicótica y ansiolítica, utilizándose en síndromes confusionales.

Otra utilidad es en los vómitos postradioterapia, postcirugía y postquimioterapia.

En principio se da una dosis única nocturna e irá incrementándose en función de las necesidades. Si los vómitos impiden su administración vía oral se pondrá  vía subcutánea. 

Presentaciones:        

Gotas  10 gotas = 1 mg                             

Ampollas  1cc = 5 mg                              

Comprimidos 10 mg

Dosis: 1.5 mg (15 gotas) por la noche. 

Efectos secundarios: Somnolencia, acatisia y distonías.

· Fenotiacinas: 

Clorpromazina (Largactil)

          Es al más usado. Actúa inhibiendo la ZTQ y puede deprimir el centro del vómito.         

   Se emplea como antiemético, sedante, en el dolor por tenesmo rectal y contra el hipo.

   Es una alternativa como antiemético al Haloperidol cuando el paciente esta muy ansioso o angustiado, dado  que tiene mayor poder de sedación. 

   Potencia el efecto analgésico de los opiáceos.

 Presentaciones:          

Comprimidos de 25-100 mg                                 

  



Gotas 1 gota = 1 mg                                 

Ampollas de 25 mg

Dosis: 25-50 mg repartidos en 3 tomas. Empezar con dosis bajas y nocturnas.     
El Haloperidol tiene mayor poder antiemético que la clorpromazina, es menos sedante y tiene menos efectos  anticolinérgicos, por  contra, produce efectos extrapiramidales con mayor frecuencia. La clorpromazina no se puede administrar por vía subcutánea porque produce irritación.

· Antihistamínicos:

Hidroxicina  (Atarax)

Actúa a nivel del centro del vómito. Es un ansiolítico con propiedades antieméticas,  antihistamínicas y antiespasmódicas. Son efectivos en los vómitos por alteraciones vestibulares y se pueden emplear en vómitos inducidos por la morfina cuando  se busca un efecto más sedante.

· Benzodiacepinas:

Diazepam (Valium)

      


Lorazepam (Orfidal)

                       Alprazolam (Trankimazín) 

Utilizados con frecuencia asociados a otros antieméticos. Eficaces en los vómitos de pacientes muy ansiosos, disminuyendo las posibilidades de emesis anticipatoria.También se emplean en pacientes con vómitos secundarios a influencia cortical (olor, vista, sobrepresión familiar).

· Corticoides:

Dexametasona  (Esteroide de elección)

El mecanismo de acción no está claro. Potencian el efecto de otros antieméticos.

Muy eficaces en la profilaxis de vómitos de origen central secundarios a quimioterapia y radioterapia. Tienen  menos efectos secundarios que otros antieméticos.

También útiles en cuadros eméticos producidos por:  

                   - Edema cerebral

                          - Compresiones locales del tejido nervioso

                          - Compresiones de vísceras  huecas

· Hioscina:

Buscapina

Actúa a nivel central  y  periférico.

Muy eficaz en los vómitos por obstrucción intestinal  ya que provoca relajación del tracto gastrointestinal y disminuye el volumen de las secreciones. 

Se puede administrar por cualquier vía, aunque en el enfermo terminal la vía subcutánea es de elección. También es un buen antiémetico en caso de síndromes vertiginosos.

Presentaciones :              

Grageas de 10 m g                                  

Supositorios de 10 mg                                   

Ampollas de 20 mg

Dosis: 20-40  mg cada 6-8 horas  vía oral o subcutánea

Efectos secundarios: sequedad de boca, sedación, visión borrosa, estreñimiento, íleo paralítico  y retención urinaria.

· Antiserotoninérgicos:

Tropiserón (Navoban)

Ondansetrón (Zofran)

Granisetrón (Kytril)

Dolasetrón (Anzemet) 

Bajo esta denominación genérica se agrupan fármacos muy diferentes entre sí,  tanto en lo referido a su composición y potencia, como a su espectro de actividad. Se unen a los receptores tipo 3 de la serotonina. 

Son sustancias recientes que han supuesto un importante avance para prevenir los vómitos generados por citostáticos altamente eméticos. Todos tienen aproximadamente la misma efectividad.

No son antieméticos universales, sino que por el contrario, son  casi exclusivos de los cuadros secundarios al tratamiento con quimioterapia y radioterapia. Estos fármacos logran un control completo de los vómitos en un 60 % de los pacientes y alcanzar un mayor control de la emesis en un 75 %. Se administran 30-60 minutos antes de la quimioterapia. Su papel  en el tratamiento de la emesis de otra etiología no esta bien definido.

Son de uso hospitalario y su mecanismo de acción es a nivel central y periférico. 

La combinación de estos con la dexametasona es hoy el tratamiento más eficaz y menos tóxico para la prevención de la emesis en pacientes a tratamiento con quimioterapia.

Pueden utilizarse también, para el control de náuseas o vómitos refractarios, como en el caso de cuadros eméticos secundarios a opioides, una vez que se han empleado otros  antieméticos menos costosos sin respuesta. 

Efectos secundarios: Cefalea leve, estreñimiento y elevación transitoria de las  transaminasas. No tiene efectos extrapiramidales. 

· Octreotide

Sandostatin.

Es un fármaco análogo de la somatostatina con potentes propiedades antisecretoras. Está indicado en las náuseas y los vómitos de la obstrucción intestinal. Los efectos secundarios más frecuentes son diarrea y dolor abdominal. Se administra vía subcutánea.

ESTREÑIMIENTO

Se trata del síntoma  digestivo más frecuente en el enfermo con cáncer avanzado y terminal. Afecta a un 75-80% de los pacientes en esta situación, sobre todo a los más ancianos y a los tratados con opioides.

Es un síntoma importante ya que puede requerir varios días para su control y es una fuente de ansiedad para muchos enfermos, además de estar directamente relacionado con otros síntomas secundarios severos.

Se define como la emisión infrecuente de heces,  normalmente por debajo de tres veces  por semana, anormalmente duras y secas y que el individuo tiene dificultad para expulsar.

También hay que tener en cuenta los hábitos intestinales previos, los cambios en la regularidad de las deposiciones, y el esfuerzo que suponga cada defecación aunque lo haga con regularidad. Es un error creer que estos enfermos al realizar ingestas mínimas no tienen  deposiciones, ya que éstas  deben efectuarse igual aunque sean  de menor volumen.

CAUSAS 

Tanto las causas que  lo provocan como las complicaciones que ocasiona no son únicas, apareciendo generalmente varias a la vez.

1. Malnutrición 

Provocada por la disminución en la ingesta de alimentos que sufren estos pacientes, debido a la importante anorexia que suelen presentar. Esta disminución de la ingesta influye en el volumen de la masa fecal y por tanto altera el ritmo de defecación.

2. Fármacos 

· Opiáceos (codeína, fentanilo, morfina)

· Anticolinérgicos (hioscina, haloperidol)

· Diuréticos

· Hierro

· Laxantes en tratamiento crónico.

· Antiácidos

· Antiparkinsonianos.

· Antihipertensivos

· Anticonvulsivantes.

Los fármacos que vamos a emplear para el tratamiento de otros síntomas van a ser una de las causas fundamentales de la aparición del estreñimiento al enlentecer el tránsito colónico. En especial el uso de opiáceos usados con mucha frecuencia en estos enfermos. La intensidad del cuadro se relaciona con la dosis y hay gran variabilidad individual.

Los efectos de los opioides en la motilidad intestinal son:

- Aumentan el tono de la musculatura lisa del tracto gastrointestinal.

- Elevan el tono de la válvula ileo-cecal y esfínter anal.

- Debilitan el reflejo de la defecación.

Como consecuencia existe una disminución del peristaltismo con retraso en el vaciamiento gástrico, endurecimiento de las heces y estreñimiento. Para realizar estas acciones actúan a nivel central (interacción de la morfina con receptores espinales y supraespinales) y periférico (con receptores opioides de la pared intestinal)

Si esto es muy intenso aparece el Síndrome narcótico del intestino: Nauseas, vómitos, disconfort abdominal, estreñimiento, distensión abdominal y obstrucción funcional del colon.

Lo habitual es que no se produzca tolerancia al estreñimiento y por lo tanto dure mientras está a tratamiento con opiáceos.

3. Deshidratación / Pobre ingesta de líquidos

Esto provoca que las heces sean mas duras debido al descenso en el transporte de líquidos y metabolitos a través de la mucosa intestinal.

4. Escasa actividad física

Por encamamiento o por falta de ejercicio. Esto hace que disminuya la motilidad del intestino delgado formándose heces duras y en ocasiones impactadas.
4. Debilidad

Perjudica la actividad de los músculos del suelo de la pelvis y los accesorios de la defecación.
6. Alteraciones bioquímicas
Muy importante tener en cuenta la hipercalcemia, ya que en ocasiones el estreñimiento es el primer aviso de su presencia.

7. Dificultad anatómica de la defecación en cama

Cuando están encamados al 100%.

8. Depresión

Produce una pesadez  global del organismo que también influye en el intestino.

9. Enfermedades concurrentes

Diabetes,  enfermedad diverticular,  hipotiroidismo, hernias, rectocele, fisura anal, hemorroides etc. 

10. Debidas directamente al tumor

- O.I por tumores de pared intestinal.

- O.I por compresión extrínseca por tumor pélvico o abdominal.

- Lesión medular espinal lumbosacra.

- Lesión cola de caballo.

- Lesión plexo pélvico. 

11. Secuelas de cirugía o radioterapia

12. Confusión, deterioro cognitivo

DIAGNÓSTICO

Historia Clínica

(Debe incluir: Anamnesis cuidadosa.

· Establecer grado de estreñimiento previo a la enfermedad.

· Existencia o no de productos patológicos en  las heces.

· Investigar si las deposiciones son molestas o dolorosas.

· Saber si hay cambios en el ritmo de las deposiciones.

· Qué fármacos se están utilizando para el control de síntomas.

· Preguntar si utilizan laxantes regularmente o a demanda. 

(Sospechar la presencia de estreñimiento en enfermos terminales que presenten uno o más de los siguientes síntomas:

· Diarrea. Incluso cuando exista diarrea hay que sospecharlo. Esto ocurre porque las bacterias, de las heces de la parte alta del fecaloma, lo convierten en semilíquido para superar el obstáculo.

· Deposiciones irregulares.

· Nauseas o vómitos.

· Molestias abdominales.

· Obstrucción intestinal.

· Flatulencia.

· Halitosis.

Examen Físico

(Imprescindible para el diagnóstico:

· Palpación abdominal: puede revelar masas de heces en colon descendente.                  

· Examen rectal digital: comprobar si existe ocupación de la ampolla rectal y para descartar una impactación fecal.

Exámenes Complementarios

No suelen ser necesarios en la evaluación del estreñimiento en medicina paliativa.

· Rx simple de abdomen: Ocasionalmente se recurre a ella, cuando existen dudas entre estreñimiento y obstrucción intestinal.

· Analítica: Si sospechamos que el cuadro pueda ser secundario a una alteración bioquímica, como por ejemplo una hipercalcemia.

COMPLICACIONES

El estreñimiento no solo va suponer una gran incomodidad para el paciente, sino que también puede provocar complicaciones en la evolución de su enfermedad.

- Dolor abdominal
El estreñimiento puede inducir dolor de forma directa e incluso agravarlo en pacientes con enfermedad maligna retroperitoneal  o abdominal. Este hecho es importante ya que podría inducir un aumento de la analgesia, cuando realmente el dolor es provocado por un estreñimiento no resuelto. Por tanto es conveniente conocer los hábitos intestinales de los pacientes que refieren incremento de su  sintomatología álgica.            

- Distensión abdominal
- Fecalomas

- Obstrucción intestinal por un fecaloma.

El estreñimiento es la causa más frecuente de O.I en el paciente terminal.

- Diarrea
Es una diarrea falsa que ocurre por  rebosamiento al producirse impactaciones fecales que taponan la luz intestinal.

- Retención urinaria
Ocasionada por fecaloma rectal que comprime la vejiga.

- Nauseas y  vómitos

- Flatulencia

- Hemorroides y fisuras anales

- Halitosis

- Anorexia

- Inquietud 

- Estados confusionales 

TRATAMIENTO

El objetivo es conseguir una evacuación regular que no sobrepase periodos de más de 3 días.

El tratamiento correcto debe incluir algunas de las siguientes medidas:

A/ PREVENCIÓN

Una buena profilaxis mejora el control de síntomas y el estado general del paciente. Esta consiste en:

· Ingesta adecuada de líquidos para reblandecer las heces e incrementar el volumen fecal. Las heces de los pacientes estreñidos tienen menor contenido de agua y por ello son más duras y con mayor dificultad para el paso por el intestino. Esta situación empeora cuando además está deshidratado. Por ello darles líquidos es una de las mejores medidas siendo el agua  el mejor laxante.

· Aumento de la fibra en la dieta. Esta medida es poco efectiva en Medicina Paliativa, ya que aproximadamente más del 80% van a precisar un laxante. Por otra parte es difícil de realizar en estos enfermos tan deteriorados ya que esto contribuye a aumentar la anorexia.

· Aumento de la actividad  física, aunque sea con ayuda. Evitar encamamientos injustificados.

· Favorecer la autonomía. Muchos enfermos se ven afectados emocionalmente al ser ayudados. 

· Responder de forma rápida a los deseos de defecar por parte del paciente.

· Proporcionar ambiente que le permita intimidad.

· Realizar revisiones de los tratamientos que puedan producir estreñimiento, modificándolos en lo posible. Es importante prever su aparición y adelantarnos antes de que surja. Por ello siempre que se paute un opiáceo prescribir un laxante.

· Tratar las posibles alteraciones locales que puedan impedir unas deposiciones correctas, como son las hemorroides, por el dolor que les produce.

· Masajes abdominales 1-2 veces al día, con la mano plana desde  colon ascendente hasta sigma.

B/ LAXANTES

A pesar de la profilaxis, la mayoría de los pacientes con enfermedad avanzada requieren el uso de laxantes, sobretodo si están siendo tratados con opioides. Existen pocos  estudios que nos guíen sobre el tipo de laxante a utilizar y la dosis eficaz. La selección del adecuado se realiza por el modo de acción, la consistencia de las heces y las preferencias de los pacientes. Así, cuando las heces son duras se recurre  a un agente ablandador y cuando son blandas a un estimulante del peristaltismo. De todas formas se comprobó que en estos pacientes es mejor la combinación de 2 o más agentes, porque además de ser más eficaz, causan menos efectos secundarios que uno solo. También resulta más eficaz repartir las tomas que darlas en dosis únicas. Por otro lado tampoco existe una dosis estándar, teniendo que individualizar.

El objetivo del tratamiento no es solo una frecuencia correcta, sino también confortable, disminuyendo las molestias que la defecación les produce.

Al igual que se usan analgésicos de forma pautada para evitar el dolor, debemos utilizar laxantes de forma regular y mantenida  para evitar la aparición del estreñimiento.

Si no toleran bien el sabor se pueden diluir en zumos para mejorar el sabor.

TIPOS

· Laxantes reguladores o formadores de masa: Salvado, metilcelulosa, plántago ovata, etc

Son normalizadores,  más que verdaderos laxantes. Actúan igual que la fibra de la dieta aumentando el volumen de las heces, al aumentar el contenido de agua en ellas haciéndolas más blandas. No están muy indicados en el enfermo terminal ya que deben ser ingeridos con abundante agua, porque sino forman una masa viscosa que puede producir O.I. Su eficacia en el estreñimiento severo es dudosa y además tardan varios días en hacer efecto (2-4 días). Dan sensación de saciedad favoreciendo la anorexia. Su indicación es el estreñimiento moderado.

· Laxantes osmóticos: Lactulosa, lactilol.

Formados por iones polivalentes, poco absorbibles, y/o carbohidratos. Estas sustancias persisten en la luz intestinal  aumentando la presión osmótica intraluminal, favoreciendo el paso de agua hacia la luz intestinal. Con ello conseguimos aumentar el volumen de las heces y disminuir su consistencia, aumentando la frecuencia de las deposiciones. El periodo de latencia es de 1-2 días.

El fármaco mas usado en este grupo es la lactulosa. Provoca flatulencia en un 20%  de los pacientes, lo que unido a su sabor  excesivamente dulce hace que en ocasiones lo rechacen.

Si se usa como agente único en pacientes con estreñimiento secundario a opiáceos, frecuentemente se requerirán dosis altas, provocando distensión abdominal, flatulencia y dolor cólico.

Presentaciones:                 

Duphalac  Solución     10 mg en 15 ml                                        

Dosis: 15 - 30 ml  cada 6-12 horas.

· Laxantes estimulantes del peristaltismo
Actúan sobre la musculatura del intestino estimulando las terminaciones nerviosas de los plexos intramurales (sobre todo en intestino grueso). Esto produce un aumento del peristaltismo y del líquido intraluminal, favoreciendo la eliminación de heces semisólidas. Por tener este mecanismo de acción pueden producir dolor abdominal cólico. Su periodo de latencia es de 6-12 horas

Habitualmente no están indicados en el tratamiento del estreñimiento crónico, pero sí son útiles en periodos cortos, así como en la profilaxis del estreñimiento asociado a opiáceos.

Los senósidos son los más utilizados de este  grupo y el 2º tras la lactulosa.

Tipos:
· Senósidos:

X-prep  Solución (2 mg en 1 ml) 

                       Dosis:  7,5-30 mg cada 12 horas.

                        Puntual         

Dosis: 8-12 gotas  2-3 veces al día .

· Bisacodilo

Dulcolaxo   Grageas  5 mg

Dosis:10-20 mg cada 12 horas.

· Laxantes humidificadores de superficie o L. lubricantes. (Parafina liquida)

Lubrifican la superficie de las heces, permitiendo que el agua penetre en la masa fecal, la reblandece y aumenta su volumen. Tienen un periodo de latencia de 1 a 3 días. Aunque en general son poco utilizados, el que más se usa es la parafina líquida. Producen heces aceitosas que irritan el ano y alteran la absorción de vitaminas liposolubles.

Presentaciones:           

Emuliquen laxante

Hodernal

Dosis: 10-20 ml cada 8/12 horas.

· Laxantes salinos (Sales de magnesio y de fósfato)

Tienen un periodo de latencia de 1-6 horas.

Riesgo de absorción de iones.

· Laxantes por vía rectal 

Pueden ser usados en forma de supositorios o enemas. Su gran ventaja es el corto periodo de latencia, por lo que son muy satisfactorios en casos concretos. Tienen el inconveniente de que suelen ser muy desagradables para el enfermo y con frecuencia rechazan su administración.

INDICACIONES:

· Fracaso de laxantes orales.

· Estreñimiento de varios días de evolución.

· Impactación fecal.

· Lesión medular.

Importante: No deben sustituir a laxantes orales pautados.

Los  enemas de fosfatos son los más efectivos, y más efectivos los supositorios de bisacodilo que los de glicerina. Cuando se necesita un laxante vía rectal es mejor los microenemas por ser de menor volumen y con menos efectos secundarios. El problema es que no siempre con ellos solucionamos el cuadro teniendo que recurrir posteriormente al enema Casen. A este si se le añade lactulosa, un chorro de aceite de oliva y se administra templado comprobaremos que la eficacia es mayor. Recordar que se administra en decúbito lateral izquierdo. Se debe utilizar un enema prácticamente siempre que el paciente lleve más de 3-4 días sin deposiciones, para evitar la formación de un fecaloma. Si el enfermo es portador de una colostomía el enema se introducirá mediante sonda  rectal pequeña o una sonda vesical (nº18-20).

TIPOS

· Laxantes rectales lubricantes (Aceite de oliva). Se usan en forma de enemas y previamente a la evacuación  manual de las  heces duras impactadas.

· Laxantes rectales osmóticos (Supositorios de glicerina). Lubrifican y reblandecen  las  heces. 

· Laxantes rectales salinos (Enema casen). Formados por enemas de fosfato y citrato sódico. Producen  liberación  de agua a las  heces y estimulan el peristaltismo  rectal y colónico. Deben usarse con precaución, pues su uso repetido puede producir hipocalcemia, hiperfosfatemia y gangrena en pacientes con hemorroides.      

· Laxantes rectales polifenólicos (Dulco-laxo supositorios) Estimulan el peristaltismo colónico. Más eficaces que los  supositorios de glicerina. El bisacodilo en contacto con la flora colónica  del recto pasa inmediatamente a su forma activa. Por ello deben estar en contacto con la mucosa rectal. Su periodo de latencia es de 15-60 minutos.

CONSIDERACIONES FINALES   

En caso de estreñimiento excluir  obstrucción intestinal. Si existe duda, utilizar sólo laxantes de acción reblandecedora como la lactulosa y evitar agentes formadores de masa  y aquellos que aumentan el peristaltismo ya que pueden provocar dolor cólico.

Recordar que generalmente el origen del estreñimiento es multifactorial y que puede provocar otros síntomas que pueden enmascarar el cuadro.

Pensar en este problema ante cuadros de descompensación del dolor o agitación y valorar que pueda deberse a fármacos o a problemas metabólicos (hipercalcemia).

Si se producen impactaciones fecales la evacuación va a ser complicada, requiriéndose laxantes por vía rectal y oral.

En caso de heces blandas, una actitud a seguir sería asociar un laxante osmótico (Lactulosa) con supositorios de bisacólido  que aumentan el peristaltismo. Si esto no es efectivo se puede administrar un enema de 250 ml de suero salino del cual se desecha un poco, añadiendo solución de lactulosa y 2 micralax hasta completar el líquido retirado. Esta operación puede repetirse mientras el paciente lo tolere.

Si se trata de heces duras o fecalomas, no va a ser posible una evacuación espontánea por lo que intentaremos ablandar la masa fecal. Una pauta eficaz es la aplicación de un enema de 100 cc de aceite de oliva por la noche durante 2 días seguidos, y un enema Casen cada mañana. Si no se logra resultado positivo hay que recurrir a la extracción manual. En estos casos se aconseja mantener un dialogo continuo con el paciente, actuar sin prisas, valorando incluso la administración de una dosis analgésica extra previamente a la extracción y/o  un sedante (diazepan 5-10mg). Vaciar dos cánulas de lubricante anestésico hidrosoluble en la ampolla rectal y esperar 10 minutos. Romper el fecaloma con el dedo índice mediante movimientos circulares. Por último poner enema tras la extracción para que el paciente evacue todas las heces retenidas. 

En casos concretos  pueden ser útiles los procinéticos porque aceleran el tránsito intestinal. De todas formas no se pueden usar de rutina como laxantes.

Como alternativa para el estreñimiento secundario al uso de morfina en pacientes terminales y sin respuesta a todo lo comentado previamente se está estudiando el uso de antagonistas de opioides. Debido a que en estos casos el estreñimiento es por la unión de la morfina a receptores opioides del tracto gastrointestinal se utilizan estos antagonistas vía oral porque de esta manera su absorción es menor del 1%. Ante esta mínima absorción no se cree que vayan a antagonizar los efectos analgésicos centrales de los opiáceos. Se utiliza la naloxona a dosis de 0,8 mg 1-2 veces al día y se puede ir aumentando la dosis cada 2-3 días hasta que se alivie el estreñimiento o aparezcan efectos secundarios como calambres y dolor abdominal cólico. De todas formas aún no hay suficiente experiencia.               
OBSTRUCCIÓN INTESTINAL

Se define como la inmovilización completa y persistente del contenido sólido, líquido y gaseoso en un  segmento del intestino, por obstrucción de la luz o por alteración de la motilidad intestinal.

Es una entidad clínica frecuente en enfermos terminales y puede constituir una complicación final en estadios avanzados de la enfermedad.

Entre un 3-15% de los enfermos oncológicos pueden presentar una obstrucción intestinal (O I), siendo especialmente frecuente en los tumores digestivos, tanto primarios como metastásicos. En algunos pacientes constituye la forma de debutar una enfermedad oncológica. En casos menos frecuentes la O.I también puede ser secundaria a tumores abdominales extradigestivos o como consecuencia de tratamientos médicos o quirúrgicos.

CAUSAS

· Uso de fármacos como opiáceos, antiperistálticos, antihistamínicos y corticoides.

· Fecalomas.

· Complicación quirúrgica (Adherencias y bridas).

· Complicación rádica (Fibrosis).

· Metabólicas  (Hipercalcemia).

· Por crecimiento tumoral (Tumor primitivo, Invasión por continuidad y metástasis).

· Alteración de la motilidad (Fármacos, infiltración del mesenterio o músculo intestinal).

DIAGNÓSTICO

( Historiar bien al paciente o a la familia sobre la alteración del hábito intestinal, la presencia de dolor o vómitos, y la disminución o ausencia de ruidos intestinales.

( En la exploración podemos objetivar:

· Examen general:

 - Signos de deshidratación: La piel pierde elasticidad (signo del  pliegue +), ojos hundidos, sequedad de la lengua y faringe, oliguria, taquicardia.

 - Actitud del enfermo: inmóvil con las piernas flexionadas cuando tiene dolor constante y cuando el dolor es cólico, inquieto moviéndose constantemente. 

    - Fiebre.

· Inspección:           

 - Distensión abdominal (Localizada o generalizada)

    - Observar si existen cicatrices de intervenciones previas o hernias.                                                         

   - Peristalsis aumentada con ruidos hidroaereos y bazuqueo. La ausencia de      hiperperistalsis   no excluye el   diagnóstico, sobre todo en obstrucciones altas. 

· Palpación:

 - Comprobar si existe hipersensibilidad abdominal.

    - Descartar masas abdominales.

 - Percusión timpánica.

 - Investigar si hay orificios herniarios.

· Percusión:

    - Dolorosa si existe irritación peritoneal.

    - Alternancia de zonas de matidez y meteorismo.

· Auscultación:

    - Ruidos intestinales aumentados.

    - Silencio abdominal tras la hiperperistálsis por agotamiento de la motilidad.

· Tacto rectal: 

 - Se puede palpar un tumor que obstruya o ver si existe un fecaloma.

( Los datos analíticos dan poca información para el diagnóstico, pero si son imprescindibles para un  tratamiento adecuado. Se determinarán los metabolitos plasmáticos que nos servirán de guía para reponer líquidos e iones. Se realizará gasometría para descartar desequilibrio ácido - base.

Los valores de urea y creatinina en sangre demuestran si existe o no compromiso de función renal. Marcadores: Si están aumentados nos orientan a una obstrucción neoplásica.

( Rx abdominal. (En decúbito supino y en bipedestación) Permite detectar dilatación de asas y niveles hidroaéreos. Es una prueba sencilla, muy útil y normalmente suficiente para un diagnóstico preciso sin necesidad de recurrir a otros estudios.  Se realizará cuándo existen dudas en el diagnóstico y/o existe alguna posibilidad de tratamiento quirúrgico.

TIPOS DE OBSTRUCCIÓN

· Según la intensidad puede ser completa, provocando un cierre intestinal total, o parcial, en forma de crisis suboclusivas. 

· Según la localización puede haber afectación de intestino delgado o grueso, en uno o múltiples niveles.

· Dependiendo de la forma de presentación se clasificarían en:

-Aguda: aparece de modo brusco y rápido en el tiempo.

-Crónica: evolución insidiosa, paulatina y prolongada en el tiempo.

-Subaguda: intermedia entre las dos.

· De acuerdo con la patogenia:

-O. Mecánica.

-O. Funcional.

-O. Mixta.

ORIGEN DEL PROCESO OCLUSIVO

El origen es multifactorial, considerándose causas mecánicas (compresión extrínseca, obstrucción endoluminal) y causas funcionales que alteran la motilidad intestinal.

Estos mecanismos se asocian a otros factores, que sin ser de naturaleza neoplásica  contribuyen a su instauración, como pueden ser la impactación fecal, el uso de opiáceos, adherencias postquirúrgicas, etc. 

SÍNTOMAS

Van a depender de la localización de la obstrucción y del grado de ésta. En la  obstrucción de origen neoplásico es relativamente frecuente la O.I intermitente que cursa en forma de crisis  suboclusivas que se resuelven espontáneamente o con tratamiento y que se presentan de forma reiterada. Entre las crisis oclusivas existen periodos asintomáticos y de relativa normalidad en el tránsito digestivo.

1. Náuseas y vómitos. 

- Aparecen con una frecuencia alta, entre 68-100%.

- Más intensos y precoces en la OI alta, pudiendo no existir en O.I del intestino grueso.

- Tras el vómito el paciente experimenta una mejoría temporal.

- Su contenido inicial es bilis, moco y restos alimenticios, pero con la evolución del cuadro se hacen malolientes y oscuros debido a la contaminación bacteriana del contenido digestivo retenido en la zona proximal de la obstrucción llamándose vómito fecaloideo. En un principio son de tipo reflejo y coinciden con la crisis de dolor pero posteriormente son vómitos por regurgitación y se producen con escaso esfuerzo y sin relación con el dolor.

- Si la obstrucción está en el duodeno los vómitos son intensos, si está en intestino delgado moderados y en intestino grueso los vómitos son tardíos  e intensos.

2. Distensión abdominal.

Depende del tiempo de evolución y de la localización de la oclusión. Más intensa cuanto más baja sea la obstrucción. Puede provocar dificultad respiratoria en casos de gran distensión, por la elevación diafragmática.

5. Dolor :

Dependerá de la forma de presentación y de la intensidad de la oclusión. Según la localización de la obstrucción, el dolor es más intenso y de localización central en las de I.D. En la O.I de colon suele ser periférico y de menor intensidad. 

- Dolor cólico: Ocurre entre el 72-76% de los pacientes y  es provocado por las contracciones peristálticas que intentan mantener el tránsito. Este hecho condiciona un aumento de la presión intraluminal hasta 30 veces su valor. En pacientes delgados el hiperperistaltismo se hace audible (borborigmos) y palpable.

- Dolor continuo: En relación con la propia distensión y también con la infiltración tumoral en lesiones abdominales. Presente en un 92% de estos enfermos.

6. Deshidratación. 

La obstrucción provoca un grave problema sistémico por la pérdida de líquidos y electrolitos, que compromete el estado metabólico y hemodinámico  del paciente. Como consecuencia de la deshidratación aparece sed intensa, oliguria y orinas concentradas.

7. Detención del tránsito intestinal. 

En la O.I completa existe  ausencia de eliminación de gas y heces, en oclusiones parciales pueden  haber eliminación  de heces aunque con dificultad e incluso producirse  despeños diarreicos.

8. Restricción ventilatoria: por elevación diafragmática.

9. Deposiciones diarreicas: en oclusiones parciales o por licuefacción bacteriana.

COMPLICACIONES

- Neumonía por aspiración.

- Insuficiencia Respiratoria por la elevación del diafragma.

- Peritonitis

- Shock Séptico.

TRATAMIENTO

El único tratamiento con finalidad curativa es la cirugía. Sin embargo, en el enfermo terminal las decisiones terapéuticas son más complejas, debiendo considerarse la relación Riesgo/Beneficio de cada caso, en función de la edad, estado evolutivo de la enfermedad, estado general y su situación nutricional. Algo muy importante a tener en cuenta también, es la decisión del propio enfermo a la hora de abordar una O.I.

La O.I de intestino delgado, suele tener peor pronóstico que la de intestino grueso, pues suelen ser secundarias a carcinomatosis.

Si la O.I es secundaria a estreñimiento se realizará limpieza rectal con enemas y/o manual y laxantes.

Tratamiento quirúrgico
Restablece la continuidad del transito, suprimiendo o eludiendo el obstáculo responsable de la oclusión.

Tipos de cirugía:

Descompresiva: ostomías.

Derivativa: by-pass.

Resección y reanastomosis.

Liberación  ( bridas, adherencias)

En los enfermos terminales con importante deterioro del estado general, la cirugía suele estar contraindicada por la elevada tasa de morbi-mortalidad e incluso por la imposibilidad técnica en la reconstrucción. Tras la cirugía existe además, alto riesgo de producirse fístulas enterocutáneas y fuga anastomótica. Aparte de que la mortalidad global de una cirugía urgente por O.I es bastante elevada es dudoso el efecto sobre la supervivencia.

La cirugía estaría indicada en pacientes activos, independientes, con una única obstrucción en tumores localizados o con posibilidades de tratamiento antitumoral y siempre y cuando no existan contraindicaciones quirúrgicas previas además de contar con la aprobación de éste. Mejor realizar la cirugía de forma programada. Cuando existe deterioro importante en enfermos que cumplan criterios de cirugía lo más indicado es la colocación de una prótesis autoexpandible de forma temporal hasta que mejore su estado general y pueda realizarse la intervención quirúrgica.

Colocación de stent a través de la obstrucción

Son prótesis autoexpandibles. Son una alternativa a la cirugía en enfermos con mal pronóstico (esófago, sistema pancreatobiliar, duodeno, yeyuno proximal e intestino grueso). Produce  menor morbimortalidad que la cirugía al ser una técnica poco agresiva, influyendo esto en una   disminución de, la hospitalización.

No están indicadas en obstrucciones múltiples ni en carcinomatosis peritoneal.

Es el tratamiento de elección en estenosis tumorales de colon izquierdo, con obstrucción o no, no candidatos a resección quirúrgica o con negativa del enfermo. Consiguiendo una desobstrucción inmediata segura y efectiva, evitando un buen número de colostomías. 

Complicaciones:

Dolor localizado.

Ulceraciones en mucosas.

RGE.

Reestenosis (más frecuente)

Migración de la prótesis (más frecuente)

Perforación intestinal.

Perforación del tumor.

Tratamiento conservador

·  Dieta absoluta.

· Aspiración nasogástrica.

· Reposición hidroelectrolítica, mediante fluidoterapia.

· Medicación antiemética parenteral.

· Antibióticos profilácticos sobretodo si se va a realizar cirugía.

El objetivo es el control de los síntomas y la mejoría del estado general, en aquellos enfermos candidatos a la cirugía.

En algunos casos se consigue la resolución del proceso (generalmente en crisis suboclusivas), aunque la tasa de reobstrucción supera el 50%.

Este tratamiento sólo esta indicado en períodos cortos de tiempo y siempre que exista la posibilidad de resolución.

La sonda nasogástrica es mal tolerada por los enfermos, tiene complicaciones locales y para aspirar precisa de calibre grueso.

Gastrostomía de descarga

En obstrucciones altas sin respuesta a tratamiento farmacológico la alternativa a la sonda nasogástrica es la gastrostomía  de descarga.

Es mejor tolerada física y psicológicamente. La técnica de colocación es fácil y permite el control de las náuseas y vómitos en el 83-93% de los enfermos, en ocasiones manteniendo una ligera dieta oral.

Tratamiento sintomático- paliativo

Se recurre a él cuando el estado evolutivo de la neoplasia y el deterioro general contraindican la cirugía. 

Los candidatos a este tratamiento son:

Mal estado general.

Expectativas de vida cortas.

Imposibilidad de otras medidas.

Negativa del paciente a maniobras más agresivas.

La supervivencia con este tratamiento oscila entre 15-45 días.

En estos casos se evita la intubación nasogástrica, la sueroterapia y la hospitalización, utilizándose otra serie de medidas farmacológicas que alivien los síntomas y permitan la tolerancia de mínimas ingestas.

La vía preferente de administración es la subcutánea.

Importante en esta fase extremar los cuidados de la boca, pues presentan xerostomía severa, secundaria a la deplección líquida y a los efectos anticolinérgicos, producidos por la medicación pautada.

Utilizar enemas si existe impactación fecal.

El tratamiento farmacológico está dirigido al control del dolor, las nauseas y los vómitos, principalmente.

· Para el dolor continuo ( Morfina. Se ajustará la dosis según respuesta.
· Para el dolor cólico ( Hioscina  60-120 mg día. Ya que actúa disminuyendo la peristalsis y la secreción gastrointestinal. 

        
Suspender laxantes estimulantes y antieméticos procinéticos.

· Para los vómitos:

Antieméticos

( Haloperidol. El más utilizado.

( Metoclopramida.

( Inhibidores de 5HT.

( Clorpromazina .

Inhibición de la secrección intestinal:

( Anticolinérgicos (Hioscina).

( Octeotride. Análogo de la somatostatina.Inhibe la secrección de hormonas digestivas. Reduce secrecciones gástricas, pancreáticas, biliares e intestinales. Disminuye motilidad gástrica y favorece la absorción de agua y electrolitos. Puede ser empleado en el domicilio. Tiene el inconveniente de ser un fármaco con un coste económico elevado. 

· Corticoides: Dexametasona. El más utilizado. Por su efecto antiinflamatorio disminuye la obstrucción, mejorando los síntomas. 

Con este tratamiento se consigue el control de los síntomas en un 80%.

En caso de obstrucción alta, el control de náuseas y vómitos es menor.

Una vez instaurado el tratamiento con infusión continua por vía subcutánea, se volverá a valorar al enfermo a las 24 horas. Si está evolucionando bien y tolera vía oral a los 2 o 3 días se pasa de nuevo la medicación a la vía oral y se le ofrece dieta más bien líquida con poco residuo.

Se considera un control correcto la existencia de un vomito al día, la ausencia de náuseas y la presencia de un dolor abdominal tolerable.
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