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1. INTRODUCCION Y JUSTIFICACION

Las personas que han sufrido una lesion medular experimentan diferentes
cambios en su organismo, uno de los cuales es el intestino neurégeno. Este,
cursara con diferentes alteraciones del ritmo y frecuencia evacuatorias, ademas
de sintomas como distension, dolor abdominal y estrefliimiento, entre otros (1).
Si bien es ldgico pensar en un desequilibrio de la microbiota intestinal, debido,
entre otros factores, a la alteracién de la motilidad gastrointestinal (2), hoy en
dia no hay muchos estudios que muestren la existencia de sobrecrecimiento
bacteriano en el intestino delgado (SIBO) tras una lesiébn medular.

Haciendo una busqueda bibliografica, encontramos, por un lado, el estudio del
Dr. X.Cheng et al.(3) en el que estudiaron la asociacion entre el SIBO y la
trombosis venosa profunda (TVP) en pacientes con lesion medular,
encontrando una asociacién estadisticamente significativa entre ambos. Por
otro lado, el Dr. V. QOjetti et al.(4) estudiaron la prevalencia del sobrecrecimiento
bacteriano y la produccién de metano en pacientes con mielomeningocele,
encontrando SIBO en el 39% de los nifios, ademas de una correlacion entre el
mielomeningocele, la produccion de Metano (CH4), el aumento del tiempo de
transito colonico y las infecciones del tracto urinario.

Ante la escasa investigacion al respecto y los indicios de una relacién entre la
lesién medular y la aparicion de SIBO, se genera la necesidad de un estudio
mas profundo sobre dicha relacién y cuéles son los mecanismos subyacentes.

A continuacion, presento el marco tedrico en relacion a la anatomia y fisiologia
intestinal que introduciran al estudio en el que se valora el SIBO en pacientes
con lesion medular.

FUNDAMENTACION TEORICA:

2. ANATOMIA E HISTOLOGIA DEL INTESTINO DELGADO Y COLON
2.1. Intestino delgado (ID)

Morfologia intestino delgado:

El intestino delgado es una estructura tubular que se encuentra en el interior de
la cavidad abdominal; la longitud en el adulto es de hasta 6 metros con un
diametro en torno a los 2.5cm. Tiene su inicio en el esfinter pilorico gastrico y a
continuacion, se divide en 3 porciones; duodeno, yeyuno e ileon, para continuar
en su extremo distal con el colon.

El duodeno, gque ocupa una posicioén retroperitoneal, es la porcion mas proximal
y corta, comenzando en el bulbo duodenal para acabar en el ligamento de
Treitz. El resto del intestino delgado estd en suspension en la cavidad
peritoneal, lo que le ofrece libertad de movimiento dentro de la cavidad
abdominal. El yeyuno, representa el 40% de la parte proximal del intestino
delgado movil. ElI 60% restante corresponde al ileon que finaliza en la valvula
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ileocecal, donde se une al intestino grueso. La valvula, protruye en el ciego,
evitando el reflujo del contenido coldnico y de gases al intestino delgado.

La superficie luminal del intestino delgado muestra las placas circulares;
pliegues mucosos en el yeyuno proximal, cuyo numero va disminuyendo hasta
estar ausentes en el ileo terminal y que mejoran la absorcién, al incrementar el
area de superficie. Por otra parte, los foliculos linfaticos, se hayan dispersos en
todo el intestino delgado, recibiendo el nombre de “Placas de Peyer”, siendo
mas abundantes a nivel del ileon distal (5).

A nivel histoldgico, el intestino delgado cuenta con cuatro capas expuestas en
la tabla 1 (5,6):

Tabla 1. Capas del intestino delgado

Mas interna. Se divide en 3 capas:

Mucosa e Muscular de la mucosa

e Lamina propia

e Epitelio intestinal: contiene criptas y vellosidades

Contiene:

- fibras nerviosas

- elementos vasculares
Submucosa - elementos linfaticos.
Ademas, se encuentra inmerso el plexo submucoso o de
Meissner, con la finalidad de integrar las aferencias
sensitivas que provienen de la mucosa.

formado por 2 capas de musculatura lisa:
- Capa circular interna
Muscular - Capa longitudinal externa.
Entre estas capas musculares se encuentran las células
ganglionares del plexo mientérico o de Auerbach.

Serosa Mas externa.

Irrigacion intestino delgado:

La arteria mesentérica superior lleva sangre oxigenada a la parte distal del
duodeno, al yeyuno y al ileon (5).

Inervacion intrinseca y extrinseca: (ampliamente explicado en el punto 5)

Su funcion principal es la absorcion de nutrientes, agua y sal (5).

2.2. Intestino grueso

Morfologia colon:

El intestino grueso es una estructura tubular, que mide en el adulto en torno a
1,5m de longitud presentando un didmetro aproximado de 6.5cm. Se extiende
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entre el ciego, a nivel proximal y el recto, en su porcion distal. Est4 formado por
los segmentos representados en la tabla 2 (5,6):

Tabla 2. Segmentos intestino grueso

Es la porcibn mas ancha del colon y se localiza en la
Ciego fosa iliaca derecha. Tiene un diverticulo que pende de
él, el apéndice.

Va desde el angulo ileocecal en direccion ceféalica
Colon ascendente | hasta angulo hepatico (a la altura del higado). Se sitta
a la derecha del abdomen en posicion retroperitoneal.

Cruza horizontalmente el abdomen desde el angulo
Colon transverso | hepatico hasta el angulo esplénico, dejando por arriba
el higado, estbmago y bazo. Localizacion
intraperitoneal.

Desciende desde el angulo esplénico hasta el sigma
Colon descendente | (altura de la cresta iliaca). Se situa a la izquierda del
abdomen en posicion retroperitoneal.

Es la porcién mas estrecha del colon (aprox. 2,5cm de
diametro). Se dirige descendentemente desde cresta

Colon sigmoideo | iliaca izquierda hasta el recto. Localizacion
intraperitoneal.

Va desde el colon sigmoideo para terminar en el

Recto conducto anal. A nivel distal tiene unos pliegues

conocidos como “columnas de Morgagni”.

A nivel histolégico el colon estd compuesto por las mismas capas que el
delgado, salvo que en el colon podemos encontrar las siguientes diferencias(5):

- La capa mucosa si posee criptas, pero no presenta vellosidades, de
modo que la superficie de absorcion es plana.

- En la capa muscular las fibras longitudinales se unen en bandas
conocidas como “tenias”, alrededor de la circunferencia del colon. Estas,
estan separadas por fondos de saco llamadas “haustras”.

- En la capa serosa, se forman los apéndices epiploicos u omentales
(bolsas rellenas de grasa).

Irrigacion del colon:

- Colon ascendente y transverso (derecho): arteria mesentérica superior.
- Colon descendente y sigmoideo (izquierdo): arteria mesentérica inferior.

Inervacién intrinseca y extrinseca: (ampliamente explicado en el punto 5)

Entre las funciones fundamentales del colon estan el intercambio transmural de
agua, electrolitos y acidos grasos de cadena corta (AGCC), asi como el
almacenamiento y la propulsion del contenido intraluminal. También puede
absorber acidos grasos volatiles formados a partir de hidratos de carbono no
absorbidos (5).



Ademas de los aspectos anatomicos e histoldgicos mencionados, tanto el
intestino delgado como el colon, estan colonizados por una amplia variedad de
microorganismos que influiran en diversos procesos intestinales y que
podemos observar mas detenidamente a continuacion.

3. FLORA MICROBIANA ENDOGENA DEL TRACTO ALIMENTARIO

La adquisicion, a nivel intestinal, de una flora bacteriana residente normal, tiene
lugar de la siguiente manera (5):

» En el momento del nacimiento, el canal alimentario es estéril. Pocas
horas después, el neonato en condiciones ambientales normales, es
colonizado por via peroral por bacterias coliformes y estreptococos
provenientes del medio que lo envuelve y de la flora fecal de la madre.

» Durante las primeras semanas de vida, a medida que las bacterias
facultativas (bacterias que pueden desarrollarse tanto en presencia
como en ausencia de oxigeno) se multiplican en la luz intestinal,
consumen oxigeno y crean un ambiente receptivo para el crecimiento de
bacterias anaerobias estrictas (bacterias que para crecer necesitan una
atmosfera sin oxigeno). En ese momento proliferan las bifidobacterias,
los clostridios y Bacteroides.

*En funcién del tipo de parto (vaginal o cesarea), el tipo de alimentacion (leche
materna o biberdn), la higiene en el ambiente neonatal, asi como los cuidados
y la exposicion a antibidticos, hardn variar las tasas y los patrones de
adquisicion de la flora entérica.

» Durante la infancia, se adquiriran las bacterias anaeroObicas
(peptoestreptococos, peptococos, eubacterias y lactobacilos, entre otros)
qgue posteriormente formaran la flora bacteriana del adulto. A medida
gue se va estableciendo una microflora predominantemente anaerdbica
en el tracto intestinal inferior, el nimero de bacterias facultativas va
disminuyendo, siendo superadas por los anaerobios estrictos en una
proporcion de 10.000:1

3.1. Distribucion intestinal de la flora microbiana endégena

» Factores como la peristalsis y la acidez gastrica del estbmago y porcién
proximal del duodeno, ejercen un efecto antimicrobiano, haciendo que,
por lo comudn, contengan un nimero bajo de bacterias en los adultos.

= A medida que se avanza al yeyuno, el nUumero de bacterias, aunque se
mantiene bajo, ird en aumento, de modo que algunos adultos sanos,
pueden exceder las 10° unidades formadoras de colonias (UFC/mI),
tratandose mayoritariamente de lactobacilos, estreptococos orales,
aerobios grampositivos 0 anaerobios facultativos 'y bajas
concentraciones de Enterobacteriaceae, levaduras o microorganismos
orales o nasofaringeos gramnegativos deglutidos.




En el ileon el recuento de colonias varia entre 10° y 10° UFC/ml,
incluyendo coliformes y anaerébicos estrictos (propios de la flora fecal).
Por lo tanto, ésta, es una zona de transicion, entre la escasa flora
yeyunal, practicamente aerobica y la gran colonizacion de bacterias
anaerobicas del colon, que alcanzan concentraciones de 102 UFC/mL y
se componen de varios centenares de especies, siendo las mas
comunes; Bacteroides, Porphyromonas, Bifidobacterias, Lactobacilos,
Escherichia coli y otros coliformes, enterococos y clostridios. De este
modo, vemos que mas del 95% de la microbiota vive en la luz del colon
(5,7).

3.2. Funciones de la flora intestinal.

La microflora intestinal tiene un papel relevante en el desarrollo del sistema
inmunitario (7), siendo algunas de sus principales actividades metabdlicas(5,8):

Produccidn de acidos grasos de cadena corta (AGCC). A medida que los
hidratos de carbono, lipidos, proteinas y fibras (sustratos fermentables)
no absorbidos llegan al colon, son metabolizados por las bacterias
entéricas. La mayor actividad tiene lugar en el ciego, y va disminuyendo
conforme nos acercamos al recto. La actividad bacteriana da lugar a la
formacién de AGCC (acetato, propionato y butirato, principalmente) y
con ella, a la generacion de gases como el dioxido de carbono,
hidrégeno y metano, principalmente. La absorcion de estos AGCC
mantiene el equilibrio de la mucosa y son fuente de energia, ademas de
favorecer la regulacion de la flora entérica normal.

Absorcion de vitaminas y minerales y produccion de vitamina k.

Efectos troficos _en el epitelio intestinal. Mantenimiento del epitelio
colénico, ademas del control del crecimiento de células del endotelio
(colonocitos especialmente).

Imprescindible para el desarrollo y mantenimiento de la inmunidad
sistémica y de la mucosa.

Efecto barrera intestinal. Proteccion del huésped frente a la invasion de
microorganismos patdgenos (pudiendo distinguir entre los antigenos de
la microflora y los de los patdgenos), impidiendo su implantacion.

3.3. Homeostasis

Los mecanismos de control de las poblaciones bacterianas entéricas en el ser
humano son diversos, entre las que destacan:

- Acido géstrico. Capacidad para eliminar o inhibir los microorganismos
deglutidos (Hipoclorhidria/ aclorhidria secundaria a atrofia de la
mucosa gastrica, reseccion gastrica, uso de inhibidores de la bomba
de protones (IBP) (tratamiento antiacido), permitira a las bacterias
deglutidas el paso al ID).
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- Motilidad intestinal. Efecto depurador. Especialmente el complejo
motor migrante Interdigestivo (CMM), con su peristalsis anterégrada,
barrera las bacterias hacia el colon rapidamente.

- Mucosa intestinal. Accidn interceptora, que retrasara la capacidad
bacteriana para alcanzar una posicion firme en el ID proximal.

- Correcta integridad de la valvula ileocecal, para evitar el flujo
retrogrado de bacterias coldnicas desde el ciego hacia el ileon (5).

- Otros elementos no inmunolégicos que ayudaran a neutralizar
patdogenos y mantener el equilibrio son las enzimas digestivas, el
moco, la descamacion intestinal y la propia microflora intestinal.

- Por otro lado, algunos elementos inmunolégicos que desarrollaran
respuestas innatas o adaptativas seran la células epiteliales, el tejido
linfoide asociado al intestino y el sistema inmune sistémico (9).

Una vez atendidos los aspectos anatomicos, histoldgicos, asi como de la
microflora bacteriana intestinal, entender su fisiologia motora, presentada a
continuacion, nos permitira conocer mejor los procesos en torno a la motilidad
intestinal y otros procesos digestivos.

4. FISIOLOGIA MOTORA INTESTINAL

El intestino se encarga de mezclar su contenido y desplazarlo en sentido
anterogrado. La motilidad intestinal hace referencia a estos procesos, que
tienen lugar tanto en el intestino delgado como en el grueso y que abarcan(10):

» Flujo intraluminal
» Movimientos de la pared intestinal que inducen este flujo.
» Sistemas de control que regulan estos movimientos parietales.

Los sistemas de control de la motilidad son: (5)

e Control miogénico (musculo liso intestinal). Es el mediador final de la
actividad motora. Tiene la capacidad intrinseca de generar
contracciones fasicas y a la vez, su actividad puede ser inducida.

e Control nervioso del masculo liso: Sistema nervioso intrinseco, que
corresponde al sistema nervioso entérico (SNE) y Sistema nervioso
extrinseco, que corresponde al sistema nervioso autonomo (SNA). Por lo
tanto, si bien el control neural es mediado principalmente por el SNE,
sus funciones estaran moduladas por el SNA.

e Células Intersticiales de Cajal (ICC). Funcién de marcapasos. Originan
las ondas lentas del tubo digestivo.

e Control hormonal. Numerosas hormonas como la gastrina, la secretina,
el péptido intestinal vasoactivo (VIP), la somatostatina entre otros,
modifican la motilidad intestinal.
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4.1. Fisiologia motora del intestino delgado (ID)

Los 2 movimientos parietales del intestino delgado son: (5)

1. Movimientos de segmentacion (mezcla). Son ritmicos, migran en
sentido caudal y su principal funcion es mezclar el contenido intestinal.

2. Movimientos de propulsion. Las contracciones muestran periodicidad,
migran en sentido caudal y su principal funcion es la propulsion
anterégrada.

Los dos patrones motores que predominan en el intestino delgado dependen
de la presencia o ausencia de una cantidad significativa de nutrientes en él:

1. Patrén de alimentacién (patrén motor posprandial). Este patron esta
relacionado con la motilidad del ID tras la ingesta de alimentos y es el
responsable del mezclado del alimento con las enzimas digestivas de las
secreciones intestinales, pancreética y biliar. Tanto los nutrientes en
contacto con la mucosa, como los cambios de pH y la distension
intraluminal, son los que desencadenan sefiales hormonales y nerviosas
que inducen el patrén motor posprandial, caracterizado por ondas de
presién monofasicas irregulares, de corta distancia, sin patron ciclico. Al
detectarse la presencia de nutrientes no absorbidos en el ID, se
producira un enlentecimiento del transito intestinal mediante una
disminuciébn de la frecuencia y longitud de migracion de las
contracciones fasicas. Esta velocidad es congruente con una digestion y
absorcion normales, permitiendo una mejor mezcla de la comida con las
enzimas digestivas, asi como maximizar la exposicion de los alimentos a
la mucosa e incrementar su absorcion. Si bien, la velocidad de
vaciamiento gastrico, asi como de transporte a lo largo del ID variara
mucho en funcion de la cantidad y la composicion de la ingesta.
Entremezcladas con éstas, hay algunas contracciones que se propagan
a lo largo de varios centimetros ayudando a movilizar el alimento a la
vez que es digerido y absorbido (5).

2. Patrén de ayuno (patron motor Interdigestivo). Cuando disminuye el
estimulo en el intestino delgado porque la cantidad de nutrientes ya no
es suficiente para desencadenar el patron de alimentacion, por haberse
completado la digestion y la absorcion, el patron motor cambia para
convertirse en un patron motor ciclico repetitivo (CMID). Consiste en
periodos de inactividad alternados con contracciones segmentarias o
propulsoras. Entre otras funciones, contribuye a eliminar residuos de
alimentos del tracto gastrointestinal, evitando la migracién retrégrada de
bacterias coldnicas. Si este patron no se interrumpe con la ingesta de
alimentos, el CMID se va repitiendo de manera continua.

El CMID consta de 4 fases que se inician en un punto proximal y van
avanzando distalmente a lo largo del ID. Su longitud, hace que una parte
pueda estar en fase | (periodo quiescente, produciéndose < de 3 ondas
de presion en 10 minutos), y otras en fase Il (actividad contractil
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irregular. Es la mas larga) o Il (ondas de presion cortas, regulares, de
gran amplitud. Es la fase mas corta), representando la IV fase, el breve
periodo de retorno a la quiescencia de la fase | (no siempre presente o
identificable). Aunque la periodicidad del CMID puede variar entre
personas, suele ser de unos 90-120 min (5,11).

*EI CMID, esta ausente en enfermedades que cursan con estasis de los
contenidos del ID como la malabsorcion, SIBO del ID, entre otras (5).

4.2. Fisiologia motora del colon

Reflejos motores locales: (5,9)

a) Movimientos de segmentacion (mezcla). Son ondas tonicas de baja
amplitud (ondas de presion no propagadoras), que se desplazan en
sentido peristéltico y antiperistaltico a lo largo de varios segmentos, y
cuya actividad es mas intensa en el colon distal que a nivel proximal.
Permiten el contacto prolongado del contenido col6nico con la mucosa,
favoreciendo el mezclado, la absorcion y la digestién bacteriana.

b) Movimientos de propulsién (peristalticos). Estos, dependen
principalmente de movimientos en masa, especialmente de las
contracciones propagadas de alta amplitud (HAPC), asociados con el
movimiento de las heces a lo largo de grandes distancias. Se producen
pocas veces al dia; al despertar, después de comer, con diarrea y
previamente a la defecacion. Se inician habitualmente en el colon
ascendente (por estimulos mecénicos o quimicos) y permiten el vaciado
distal del colon.

Reflejos motores distantes: (9)

La distension de ciertos puntos gastrointestinales influye en la motilidad
colonica. Por ejemplo, la distension del ileon produce de manera refleja una
relajacion del colon y viceversa; la distension del colon, disminuye el transito
ileal, o bien, algunos nutrientes (lactosa o acidos grasos de cadena corta) en el
colon, disminuyen el tono del estbmago.

Moduladores fisiologicos de los patrones de motilidad del colon: (5)

- Alimento (Reflejo gastrocdlico): Reflejo que produce un aumento
de la actividad col6nica, especialmente sigmoidea, después de las
comidas. Se da cuando los alimentos alcanzan el duodeno,
involucrando tanto al ileon como al colon. Esto se produce por un
aumento en las contracciones circulares ritmicas intermitentes, que
propulsan la materia fecal caudalmente, estimulando la defecacion.

- Suefio: cuanto mayor es el estado de suefio, menor es la motilidad
colonica. Durante el despertar, la actividad col6nica se incrementa
considerablemente.
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- Estrés: dependiendo de si se trata de estrés fisico o psiquico y del
tipo de agente estresante, se producen distintas reacciones
colonicas, asi como en distintas zonas (5,12).

4.3. Fisiologia de la continencia y la defecacion

» La preparacion para la defecacion involucra gran parte del colon,
iniciandose hasta una hora antes (fase predefecatoria), donde la
frecuencia de las ondas de presion va aumentando progresivamente,
iniciandose a nivel del colon proximal, sin producir una sensacion
consciente de deseo defecatorio.

» En este punto (estado de reposo), el esfinter anal interno (EAI), que
posee un alto nivel de contraccion ténica, permite mantener la
continencia en combinacion con la musculatura del suelo pélvico,
mientras que el recto, que carece de actividad ritmica, se muestra
adaptable a la materia fecal que va recibiendo.

» A medida que el recto se distiende por la llegada de materia fecal,
aparecera el reflejo de defecacidon (por la estimulacion de
mecanorreceptores y quimiorreceptores). Este reflejo involucra una
mayor activacion de la musculatura colénica y de la musculatura de la
pared abdominal y del torax (5).

» El tono del EAI se vera inhibido por la dilatacion rectal producida por las
heces, dando lugar al reflejo recto anal inhibitorio (RRAI).

» A la vez que se provoca este reflejo, se da un efecto de contraccion del
esfinter anal externo, llamado reflejo recto anal excitatorio (RRAE). Esta
contraccion es muy pequefia y es una manera de mantener la
continencia temporalmente, evitando su salida fecal en momentos
inapropiados, mientras que su relajacion, asi como la de la musculatura
del suelo pélvico, ayudado por la peristalsis y por los movimientos
somaticos que elevan la presion intraabdominal, permiten su salida (1,5).

4.4. Influencia de la musculatura en la motilidad intestinal

Los intestinos delgado y grueso localizados en la cavidad abdominal, se
extienden desde el diafragma, en su parte superior, y la porcion pelviana de la
cavidad abdominal, a nivel inferior. A su vez, se encuentran envueltos por el
recto anterior del abdomen, piriformes de la pelvis, oblicuos mayor y menor, y
transverso, en su parte anterolateral y por el cuadrado lumbar, psoas y
musculatura paravertebral en su parte posterior. Toda esta musculatura
proporciona proteccién ademas de influir en los cambios de presion y volumen
del interior de las visceras abdominales, interviniendo en procesos fisiol6gicos
como la continencia y la defecacion (13).

Su contraccion, ademas de evitar el desplazamiento del contenido abdominal,
influye del siguiente modo (6,13,14):
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e El diafragma, que se extiende en forma de clpula, separa las visceras
abdominales y toracicas. Actla sinérgicamente con otra musculatura en
la estabilizacién de tronco y mantiene, a través de cadenas fasciales,
relaciones musculares importantes. Al producirse una inspiracion, éste
se contrae empujando las visceras abdominales caudalmente,
aumentando la presion intraabdominal. Cuando se relaja, las devuelve a
Su posicion.

e Elsuelo pélvico estd compuesto por:

» Plano profundo: m. coccigeo y m. elevador del ano. Este altimo
contiene el fasciculo puborrectal: formacioén del angulo anorrectal
y mantenimiento de la continencia.
» Plano medio: Transverso profundo del periné y m. esfinter de la
uretra.
» Plano superficial: m. esfinter externo del ano, transverso
superficial del periné, isquiocavernoso y bulboesponjoso.
Este, garantiza la continencia, ya que la contraccion voluntaria de esta
unidad funcional provoca el cierre de esfinteres.

e La musculatura que actiua en la pared abdominal al contraerse,
inducira un aumento importante de la presién intraabdominal, un
ascenso de las visceras durante la espiracion, influira en las maniobras
de expulsion del contenido intestinal, e intervendra de manera
importante en la mecanica del raquis, procurando su estabilizacion.

Hay que tener en cuenta que los cambios posturales producen variaciones en
la direccion de las presiones intraabdominales, de modo que no sera lo mismo
evacuar en el wc (verticalmente) que en la cama (horizontalmente) (13).

Para el control de continencia y la defecacion, se requieren ademas de la
integracion de elementos musculares, elementos neurolégicos espinales y
supraespinales (5).

4.5. Inervacién somatica de la musculatura abdominopélvica

El control somatico de la musculatura estriada implicada en el aumento de la
presion abdominal ademas de en los procesos de continencia y defecacion,
tiene lugar del siguiente modo:

Por un lado, las vias somatosensoriales, transmitirdn informacion de los
receptores somaticos situados en dicha musculatura, hasta el area
somatosensorial de la corteza cerebral y al cerebelo. Las vias que llegan a
nivel de la corteza estan formadas por (6):

- Neuronas de primer orden, que conducen los impulsos desde los
receptores somaticos de la musculatura implicada en los procesos
mencionados hasta la médula espinal a través de nervios raquideos.

- Neuronas de segundo orden, que conducen los impulsos desde la
meédula espinal al tAlamo.

- Neuronas de tercer orden, que conducen los impulsos del talamo al
area somatosensorial cortical.
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La informacion somatosensorial que va desde la médula hasta la corteza
cerebral lo hace a través de dos vias (6):

e Cordon posterior-lemnisco medial (tacto discriminativo, estereognosis,
propiocepcion, cinestesia, discriminacion de peso y sensaciones
vibratorias).

e Via espinotalamica anterolateral (dolor, temperatura, presion, tacto
burdo, comezon y cosquillas).

Las vias principales por la que los impulsos propioceptivos llegan al cerebelo
son:

e Fasciculo espinocerebeloso posterior y anterior.
e Fasciculo cuneocerebeloso
e Fasciculo espinocerebeloso rostral.

Por otro lado, las vias motoras somaticas, transmitiran los impulsos nerviosos
desde el encéfalo a los musculos esqueléticos mencionados. A nivel encefélico,
se produce la regulacion de los movimientos corporales, de modo que; las
areas motoras de la corteza regulan los movimientos discretos y precisos y su
inicio; los ganglios basales regulan el tono muscular ademas de integrar los
movimientos autométicos semivoluntarios; el cerebelo auxilia a la corteza
cerebral y a los ganglios basales para conseguir movimientos coordinados,
ademas de regular los procesos de postura y equilibrio (6).

Encontramos dos vias motoras somaticas:

1. Via motora directa o piramidal. Los impulsos van de la corteza motora
(area motora primaria, area premotora, area motora suplementaria) a las
motoneuronas somaticas que inervan los musculos esqueléticos
implicados en los procesos mencionados, y consta de dos neuronas (6):

Motoneuronas superiores: La via principal por las que los impulsos viajan para
la coordinacibn de los movimientos del esqueleto axial es el haz
corticoespinal anterior, que transmite los impulsos de la corteza motora a
musculos axiales contralaterales. Los axones de la motoneurona superior
descienden desde la corteza motora al bulbo raquideo, constituyendo el 10%
de los axones que entraran en la médula espinal de manera ipsilateral, es
decir, sin decusar a nivel bulbar, para cruzar al lado opuesto a nivel de su
terminacion. Finalmente establecera sinapsis, mayoritariamente, con
interneuronas (neuronas de circuito local) en la region medial de la zona
intermedia, o motoneuronas inferiores (parte medial del asta ventral de la
sustancia gris). Las otras 2 vias que transmiten impulsos a otras regiones son
los haces corticoespinales laterales y corticobulbares.

Motoneuronas inferiores: van desde el asta ventral de la sustancia gris medular
a los musculos esqueléticos axiales y proximales de las extremidades, a través
de raices ventrales de los nervios raquideos. Las interneuronas, reciben
aferencias sensitivas y proyecciones descendentes de los centros superiores,
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de modo que el circuito local se ve influido por las motoneuronas superiores
gue modulan la actividad de las inferiores (6,15).

2. Via motora indirecta o extrapiramidal: los impulsos se conducen por
circuitos polisinpticos complejos, que abarcan: corteza motora, ganglios
basales, sistema limbico, talamo, cerebelo, formacién reticular y nacleos
del tronco encefalico. Los axones que descienden desde los distintos
ndacleos del tronco encefalico a través de: haces rubroespinal,
tectoespinal, vestibuloespinal y reticuloespinales lateral y medial,
terminan en interneuronas o motoneuronas inferiores (6).

Por lo tanto, las lesiones medulares en los niveles de inervacion de la
musculatura implicada en estos procesos, como son: diafragma (C3 a C5),
musculatura abdominal (T7 a T12), cuadrado lumbar (T12 a L4) y suelo pélvico
(S2 a S5) (14), impediran su correcto funcionamiento, causando un
desequilibrio postural, y la alteracién de la presion intraabdominal, que, por
ende, influira a nivel de la continencia y la defecacion (5,13).

5. INERVACION INTESTINAL
5.1. Sistema Nervioso Entérico (inervacion intrinseca)

Este sistema es popularmente conocido como el “cerebro del intestino” ya que
tiene capacidad de operacion autonoma. Consta de una red de cien millones de
neuronas que se encuentran en plexos entéricos complejos (ganglios
dispuestos en dos anillos concéntricos alrededor de la pared intestinal), y que
controlan las principales funciones del tracto gastrointestinal (5). Por su
independencia tanto funcional como estructural, es considerado como una
division semiindependiente del SNA (15), aungue como veremos, éste ultimo,
modula la actividad intestinal mediante sinapsis de las neuronas simpéticas y
parasimpéaticas con los ganglios del SNE o directamente inervando los tejidos
efectores y realiza a su vez las conexiones entre los sistemas central y
entérico. De este modo, se forma un cierto grado de integracion entre los 3
sistemas (5,15).

En cuanto a la clasificacibn neuronal, el SNE contiene neuronas sensitiva,
motoras e interneurona entéricas, que se muestran en la tabla 3 (5):
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Tabla 3. Clasificacion de las neuronas del SNE segun su funcion

Neruronas aferentes primarias_intrinsecas (IPAN). Localizadas en
ambos plexos. Se encargan de vigilar los cambios quimicos y
mecanicos del tubo digestivo y el estiramiento o la tension de sus
paredes.

Neuronas motoras _entéricas. Excitan (Neuronas motoras
excitatorias) o inhiben (Neuronas motoras inhibitorias) el musculo liso
intestinal (con la finalidad de generar el peristaltismo o bien para la
relajacion de la valvula ileocecal o el EAI), los vasos sanguineos

(neuronas entéricas vasomotoras) y el epitelio (neuronas
secretomotoras)

Interneuronas (ascendestes y descententes). Tiene como funcion,
polarizar los movimientos intestinales y ademas, pueden actuar como
centro de integracion de sefales, en ausencia de imputs centrales,
llevando a cabo actividad refleja propia.

*Neuronas viscerofugales: intervienen en la coordinacion de reflejos motores
sin pasar por el SNC, ya que hacen sinapsis en los ganglios prevertebrales con
neuronas simpaticas postganglionares. De esta manera influyen en la accion
secretora y motora de estas neuronas.

Los cuerpos celulares de las células del SNE se localizan en los plexos
mientérico y submucoso expuestos en la tabla 4 (5):

Tabla 4. Plexos entéricos

Plexo mientérico o de Auerbach (anillo externo):

Localizado entre las capas musculares circular y longitudinal, se encarga de
la regulaciéon de la musculatura intestinal (encargado de los movimientos
intrinsecos gastrointestinales).

*Las células intersticiales de Cajal (CIC), estan intimamente relacionadas con
las neuronas mientéricas, y comparten la responsabilidad de la actividad de
marcapasos del m. liso intestinal.

Hay 3 tipos segun su localizacion:

= CIC en el plexo mientérico (pm): son los marcapasos de las
oscilaciones répidas y de poca amplitud del musculo listo
circular y longitudinal. Se conocen como potenciales
oscilatorios mientéricos (POM) (12 a 20 por min.)

» CIC cerca del plexo submucoso (ps): son los marcapasos de
las ondas lentas de gran amplitud (gran influencia en
musculatura circular). Se denominan ondas lentas (2 a 4 por
min).
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= CIC intramusculares (im): moduladas a través de las
neuronas motoras excitatorias e inhibitorias entéricas. Estas,
inducen cambios del potencial de las CIC intramusculares,
gue se extienden a lo largo de las uniones comunicantes.

Plexo submucoso (anillo interno):

Entre la capa muscular circular y la mucosa. Se divide en dos redes:

1. Plexo de Meissner: cercano a la mucosa.

2. Plexo de Schabadasch: adyacente a la capa muscular circular.
Se encarga del control mecéanico y la secrecién glandular.

5.2. Sistema Nervioso Autbnomo (inervacion extrinseca)
Introduccioén:

El sistema nervioso autobnomo regula las funciones involuntarias del musculo
cardiaco, musculo liso y de las glandulas.

Su funcionamiento depende del flujo de impulsos sensoriales procedentes de
las visceras y vasos sanguineos hacia los centros de integracion del SNC (15).
Estructuralmente se encuentra formado por las partes ilustradas a
continuacion.

Estructuralmente
incluye:

Neuronas sensoriales Centros de integracion
del Sistema Autonomo del SNC

Neuronas motoras del
Sistema autébnomo

Figura 1. Estructura funcional del SNA (propio)

Su regulacion es a través de centros encefélicos, principalmente el hipotalamo,
a su vez modulado por la amigdala, el hipocampo, la insula y otras regiones
corticales del I6bulo frontal (caras central y medial) (15).

La porciébn motora del SNA o sistema motor visceral (SMV) comprende una
division simpatica y otra parasimpatica. La mayoria de los érganos reciben
inervaciéon de ambos sistemas, si bien los musculos pilorectores de la piel, la
médula suprarrenal, las glandulas sudoriparas y la mayoria de los vasos
sanguineos arteriales, solo reciben inervacion motora simpatica (6,15).

Por lo general su funcion es opuesta, de modo que (15):
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v' Los impulsos nerviosos del sistema simpatico preparan a las personas
para la actividad fisica intensa y la produccion rapida de ATP, usando al
maximo sus recursos, especialmente metabdlicos.

v’ El sistema parasimpatico aumenta los recursos metabdlicos durante los
periodos mas quiescentes, donde la persona puede descansar o digerir.

Las caracteristicas generales del SNA, expuestas en la tabla 5, muestran la
distribucion simpatica y parasimpatica, la localizacion de las vias motoras, la
neurotransmision y el tipo de respuesta generada.

Tabla 5. Generalidades del SNA

> Division simpatica:
Piel, musculos erectores del pelo, tejido adiposo,
Distribucion glandulas sudoriparas y mdusculo liso de vasos
sanguineos.

» Division parasimpética:
Cabeza, visceras toracicas y abdominopélvicas, asi
como algunos vasos sanguineos (6).

Las neuronas preganglionares tienen su origen en el
SNC:

» Division simpética: asta lateral de los
segmentos toracicos y primeras lumbares de la
médula espinal.

» Division parasimpética: nucleos de cuatro
pares craneales (lll, VII, IX 'y X), en el tronco

Localizacion vias encefalico y en el cuerno gris lateral de los
motoras: segmentos sacros 2° a 4° de la médula espinal.
Y hacen sinapsis con neuronas postganglionares en
ganglios autbnomos;

> Division simpatica: ganglios prevertebrales y
ganglios del tronco simpatico (paravertebrales).
Se localizan cerca del SNC y distante de los
efectores viscerales.

» Division parasimpéatica: plexo neural, los
cuales establecen sinapsis a su vez con
efectores viscerales. Los ganglios terminales se
localizan de manera habitual cerca de efectores
viscerales o en sus paredes (6,15).

Division simpética:
» Neurotransmisor primario de las neuronas
preganglionares: acetilcolina (ACh) (receptor

nicotinico).
Neurotransmisores > Neurotransmisores de las neuronas
y hormonas postganglionares: acetilcolina (receptor

muscarinico) y noradrenalina (NA) (receptores
adrenérgicos alfa 'y B).
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Division parasimpaética:
» Neurotransmisor de neuronas preganglionares y
postganglionares: acetilcolina (6,15).

Tipo de respuesta - Miocardio: aumento o disminucion de la

- Mdasculo liso: contraccion o relajacion

frecuencia y fuerza de las contracciones.
- Glandulas: incremento o reduccion de las
secreciones (6).

En cuanto a la inervacion simpética del intestino delgado y grueso, la tabla 6
muestra la localizacion de las neuronas preganglionares y postganglionares.

Tabla 6. Organizacion eferencia preganglionares y postganglionares simpatica

En cuanto ala localizacién de neuronas preganglionares:

Los segmentos toracicos superiores controlan la eferencia simpatica al
intestino delgado y los toracicos inferiores al colon proximal (ciego,
colon ascendente y transverso). El colon distal (descendente y
sigmoideo) y el recto estan inervados por los segmentos lumbares
superiores (5).

En cuanto alalocalizacion de neuronas postganglionares:

El ganglio mesentérico superior provee inervacion a la mayor parte del
colon derecho, mientras que el mesentérico inferior al colon izquierdo.
La parte proximal del duodeno recibe inervacién del ganglio celiaco y
el resto del intestino delgado del ganglio mesentérico superior (9).

Los efectos de las fibras nerviosas simpaticas sobre el tracto gastrointestinal

son: (5)

Vasoconstriccion vasos sanguineos en mucosa y submucosa, con la
finalidad de reducir el flujo sanguineo.

Inhibicion de la secrecion epitelial, a nivel del plexo submucoso.
Contraccion del esfinter anal interno y de la union ileocecal.

Disminucion de la actividad motora colonica, mediante la inhibicion
presinaptica de la sinapsis a nivel de los ganglios entéricos.

En cuanto a la inervacion parasimpatica del intestino delgado y grueso, la tabla
7 muestra la localizacion de las neuronas preganglionares y postganglionares.
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Tabla 7. Organizacion eferencia preganglionar y postganglionar parasimpatica

Organizacion de la eferencia preganglionar hacia ganglios parasimpaticos:

1. La inervacion preganglionar craneal nace en el tronco encefalico y
comprende:

o Nucleo motor dorsal del nervio vago (bulbo raquideo) (15).
El nervio vago proporciona inervacion al intestino delgado y colon
derecho(5).

2. La inervacion preganglionar sacra surge de neuronas en la sustancia
gris lateral de los segmentos sacros (S2-S4). Sus axones se encuentran
en los nervios esplacnicos. Estos, inervan los ganglios parasimpaticos del
colon descendente, sigmoide y recto (15). Algunos axones van
directamente al colon y otros pasan por el plexo pélvico (5).

En cuanto a la localizacién de neuronas postganglionares:

Los ganglios terminales (que reciben inervacion craneal o sacra
preganglionar) se localizan cerca o en los érganos diana que inervan. Sus
células ganglionares tienen escasas 0 ninguna dendrita por lo que cada
célula ganglionar esta inervada por uno o algunos axones preganglionares
(15).

Los efectos de las fibras nerviosas parasimpaticas sobre el tracto
gastrointestinal son:

- Porcion dorsal del nucleo motor dorsal del nervio vago: controla,
entre otros, la secrecibn glandular a través de ganglios
parasimpaticos localizados en las visceras abdominales.

- Porcion ventral del nacleo motor dorsal del nervio vago: controla las
respuestas motoras del intestino (colon ascendente y transverso)
producidas por el nervio vago (15).

- Vias sacras: aumento de la accion propulsora fecal a nivel distal del
colon previa a la defecacion, ya que promueven la peristalsis.

- Aumento de la secrecion epitelial, asi como la relajacion del esfinter
anal interno y de la unién ileocecal (5).

Los axones parasimpaticos, una vez llegan a los ganglios entéricos del colon,
hacen sinapsis excitatoria (liberacion ACh) con los cuerpos de las neuronas
entéricas, pero su efecto final (excitador o inhibidor) dependera del tipo de
poblacién neuronal sobre los que hagan sinapsis (5).

Las aferencias que se originan en las visceras y que llegan al SNC tienen dos
propésitos (15):

1. Informar a los centros superiores encargados de integrar la informacién
visceral, de los distintos cambios que se producen en ellas, y que
pueden requerir modulaciones de las respuestas motoras,
neuroendocrinas y somaticas viscerales.
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2. Proveer aferencias a los reflejos locales, para su retroalimentacién. De
esta manera, se puede modular a cada momento, la funcion motora y
visceral en el interior de cada 6rgano.

Los componentes sensitivos del SMV, expuestos en la tabla 8, son:

Tabla 8. Componentes sensitivos del SNA

RECEPTORES:

Son las terminaciones nerviosas de las neuronas sensitivas autbnomas, que,
en respuesta a un estimulo de suficiente intensidad, desencadenara un
impulso nervioso que se transmitird al SNC.

Son mayoritariamente interoceptores como (15):
e Mecanorreceptores: Terminaciones sensibles a la presion o
estiramiento.
e Quimiorreceptores: valoran los valores sanguineos de O2.
¢ Nociceptores: sensibles al estiramiento nocivo, la isquemia o a las
sustancias quimicas irritantes.

NEURONAS SENSORIALES AUTONOMAS:

Transmiten el impulso nervioso visceral recién generado, al SNC. Las fibras
aferentes que dan esta informacion tienen su origen en los cuerpos celulares
ubicados en (15):
» Ganglios sensitivos que se asocian con los nervios IX (glosofaringeo)
y X (vago):
Sus aferencias viscerales con informacion sensitiva de los 6rganos toracicos
y abdominales superiores, visceras de cabeza y cuello, van directamente al
tronco encefalico para terminar en el nacleo del tracto solitario (figura 2).

» Ganglios de las raices dorsales espinales.
Sus prolongaciones axoénicas centrales terminan en:

o Neuronas de segundo orden e interneuronas en el asta dorsal y en la
zona gris intermedia medular.

o Actividad refleja visceral: algunos axones sensitivos viscerales
primarios acaban cerca del asta lateral, donde entran el contacto con
neuronas preganglionares motoras simpaticas y parasimpaticas, para
dar lugar a actividad refleja visceral (como los reflejos motores
somaticos segmentarios).

CENTRO DE INTEGRACION:

El ntcleo del tracto solitario (bulbo raquideo), es la estructura principal que
recibe las aferencias viscerales y las distribuye para cumplir los dos puntos
inicialmente mencionados. Otras estructuras importantes son los centros
motores viscerales en la formacion reticular (15).
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Nuicleo del tracto
solitario, divisién
gustativa rostral

Nervio
glosofaringeo (IX)

Nuicleo del tracto
solitario, division

Nervio vago (X) sensitiva visceral caudal

Aferencias /‘Lf —— Aferencias viscerales

viscerales de segundo orden

Figura 2. Aferencias sensitivas hacia el SMV (modificado de Neurociencias,
Purves)(15)

La mayoria de las sensaciones viscerales son difusas y dificiles de localizar,
debido a la escasez de inervacion sensitiva visceral periférica. Por otro lado,
solo las sensaciones viscerales dolorosas forman parte del reconocimiento
consciente (15).

5.2.5. Organizacion central de las funciones motoras viscerales

La porcion caudal del nucleo del tracto solitario se encarga de transmitir
informacién sensitiva procedente de las visceras hacia otros nucleos y es un
centro de integracibn muy importante para el control reflejo de la funcion
motora visceral, como se observa en la figura 3 (15).

*2Centros

autébnomos

premotores
, *3Hipotalamo
proporciona
/ aferencias *3Amigdala
a: ‘
\ *4Corteza

prefrontal
media

*INUcleo *5Corteza
motor dorsal insular
del n.vago

*INUcleo
ambiguo

Figura 3. Diagrama de la organizacion central del SNA (propio)

Nucleo del

tracto
socitario
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*1: nlcleos motores viscerales primarios.

*2: en la formacion reticular bulbar.

*3: en sus centros integradores superiores.

*4: funciona como area motora visceral primaria.
*5: funciona como area sensitiva visceral primaria.

La relacién entre corteza prefrontal media y la corteza insular posterior, junto
con las estructuras subcorticales con las que se relaciona, forman la red
autbnoma central. Esta red, integra aferencias viscerales junto con las de
otras modalidades sensitivas y centros cognitivos superiores, ya que la funcién
autonoma, estd muy ligada con el procesamiento emocional (ej. El rubor) (15).

Dentro de esta red autbnoma central hay que mencionar al hipotalamo, que
actia como centro principal a la hora de coordinar y expresar la actividad
motora visceral. Funciona de la siguiente manera (15):

- Por un lado, manda aferencia a los centros autébnomos (formacion
reticular), que coordinan la actividad eferente de las neuronas
motoras viscerales preganglionares.

- De manera mas directa, se proyecta hacia las neuronas
preganglionares autonomas (simpéticas y parasimpéticas) a nivel
espinal, y hacia los nucleos de los nervios craneales (neuronas
preganglionares parasimpéticas).

6. INTESTINO NEUROPATICO
6.1. Introduccidn y aspectos importantes

Como se ha nombrado en apartados anteriores, el control neural de la funcién
intestinal y de la continencia y la defecacion se realiza a tres niveles: sistema
nervioso auténomo, entérico y somatico (figura 4), que deben permanecer
indemnes para su correcto funcionamiento. En personas que han padecido una
lesion medular, el sistema nervioso entérico, permanece intacto, mientas que la
inervacion extrinseca (SNA Y SNS), si se vera afectada, conduciendo a un
intestino neurégeno (16).

I ¥

‘e
3.7 Parasimpatico
( } { craneal
" SISTEMA NERVIOSO

ENTERICO

SISTEMA NERVIOSO o =
AUTONOMO { Simpatico

YI Parasimpatico sacro

l ©
< . >
SISTEMA SOMATICO

Figura 4. Division motora del SNA y SNE (imagen cedida por Dra. Valles)
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6.2. Fisiopatologia del intestino neuropatico

A raiz de esta situaciobn, podremos encontrar algunos mecanismos
fisiopatoldgicos que podremos dividir en funcién del tipo de intestino neurégeno
que la persona desarrolle, encontrando la siguiente clasificacion (16,17):

1.

Intestino refléxico o de la neurona motora superior (UMN) es el que
encontramos cuando los reflejos espinales sacros estan presentes. Lo
podemos subdividir segun el nivel neurologico de la lesion en:

o Nivel de lesién por encima del séptimo segmento toracico
(>T7)

o Nivel de lesion por debajo del séptimo segmento toracico
(<T7)

El intestino refléxico se caracteriza por:

RRAI presente.
RRAE presente
Reflejo de tos presente, evidenciable en lesiones <T7 y no evidenciable
por incapacidad de provocar aumento de la presion intrabdominal en
>T7
En cuanto a la maniobra defecatoria:

o En lesibn por >T7, no hay capacidad para realizar prensa

abdominal que si se encuentra preservada en lesiones por <T7.

Ausencia de relajacion del canal anal sin cambios en su presion basal en
lesiones >T7 y con aumento de la presién del canal anal (defecacion
obstructiva) en lesiones <T7. Presencia de contracciones rectales
reflejas.
Aumento del tiempo de transito colénico.

Intestino arrefléxico o de la neurona motora inferior (LMN): es el que
encontramos cuando los reflejos espinales sacros estan ausentes, lo
podemos encontrar en lesiones medulares de nivel neurolégico en los
altimos segmentos toracicos o segmentos lumbo-sacros y en lesiones de
la cola de caballo.

El intestino arrefléxico se caracteriza por:

RRAI presente.
RRAE ausente
Reflejo de tos ausente.
En cuanto a la maniobra defecatoria:
o Prensa abdominal preservada.
o Ausencia de resistencia anal durante la maniobra defecatoria
Contracciones rectales reflejas ausentes.
Aumento importante del tiempo de transito colonico.

26



Independientemente del tipo de intestino neurégeno vamos a encontrar una
ausencia o debilidad de contraccion voluntaria del EAE y una ausencia o
alteracion de la sensibilidad a la distension del recto.

La clinica que van a presentar los pacientes es el estrefiimiento, mas severo en
el intestino neurégeno refléxico y pacientes con nivel neurolégico >T7 y la
incontinencia fecal, mas severa en pacientes con intestino neurégeno
arrefléxico (16).

6.3. Complicaciones en el intestino neuropatico

Las complicaciones mas comunes que encontramos en el intestino neurégeno
y que supondran un deterioro de la calidad de vida son (1,16):

- Estrefiimiento con posibilidad de impactaciones fecales

- Incontinencia fecal

- Distension y dolor abdominal

- Disrreflexia autbnoma (pacientes con nivel de lesion >T7)

- Patologia anorrectal: hemorroides, fisura anal, prolapso rectal, fistulas
perianales, abcesos perianales

7. SOBRECRECIMIENTO BACTERIANO DEL INTESTINO DELGADO
(SIBO)

7.1. Definicién

El SIBO es un sindrome en el cual el intestino delgado es colonizado por un
namero excesivo de microorganismos que normalmente se hallan en el
intestino grueso. El SIBO no solo implica una alteracion cuantitativa de las
bacterias sino también la presencia de especies particulares localizadas en un
lugar atipico en el intestino delgado. Muchos autores consideran que para el
diagndstico de SIBO se requiere un hallazgo de 210° unidades formadoras de
colonias (CFU/mL), en la aspiracion de la porcién proximal del yeyuno. El valor
normal es <10* CFU/mL (18,19).

7.2 Sintomas del SIBO

Los sintomas del SIBO son debidos a los efectos negativos del numero
excesivo de bacterias en el intestino delgado en la digestion de los nutrientes.
Se caracteriza por una variedad de sintomas gastrointestinales e incluso no
gastrointestinales (18).

Estos incluyen: hinchazon, flatulencias, dolor abdominal, nauseas, dispepsia,
fatiga, y aunque las diarreas son mas comunes, aquellos con SIBO de
predominancia metandgena (mayor produccion de metano que de hidrégeno)
tienen cinco veces mas probabilidad de tener estrefiimiento, cuya severidad
dependera del nivel de metano. La disminucién de absorcion de nutrientes,
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pérdida de peso, anemia, y deficiencia de vitaminas y hierro son sintomas
menos frecuentes, pero a la vez, manifestaciones mas severas de SIBO (20).

Debido a la malabsorcién de los carbohidratos, se puede producir distension y
dolor abdominal, flatulencias y diarrea. La malabsorcion de grasa puede causar
esteatorrea, deficiencias de vitaminas solubles, pérdida de peso. La deficiencia
de Vitamina B12 puede provocar una anemia megaloblastica. Las alteraciones
en la secrecion de péptidos, pueden conducir a una motilidad postprandial
alterada y a sus sintomas asociados: incomodidad, plenitud, hinchazon,
nauseas. Las manifestaciones mas severas son mas comunmente derivadas
del proceso de enfermedad subyacente que por el SIBO mismo (18).

7.3. Etiologia y factores de riesgo intrinsecos en el desarrollo de SIBO

Existen varios mecanismos enddgenos de defensa para evitar el SIBO: la
motilidad intestinal, correcto estado de la valvula ileo-cecal, secrecion de &cido
gastrico, inmunoglobulinas dentro de la secrecion intestinal y las propiedades
bacteriostaticas de la secrecidon pancreatica y biliar, siendo la motilidad
intestinal el mecanismo de proteccién mas importante (19).

La etiologia de SIBO es compleja y esta asociada con (19):

- Reduccion de la produccion de &cido gastrico: IBP, Hipo/aclorhidria,
Gastritis cronica, edad avanzada.

- Alteracion de la motilidad intestinal: neuropatia visceral primaria,
esclerodermia, farmacos como anticolinérgicos, morficos, narcéticos y
anti diarreicos (19,20).

- Alteracion anatomica del intestino: obstruccion intestinal, diverticulos,
fistulas, resecciones ileo-cecales previas, adherencias.

- Inmunidad sistémica y/o localizada deteriorada: especialmente deterioro
en IgA.

» Ademas, se ha observado una asociacién entre la presencia de SIBO y
las siguientes enfermedades: Sindrome del intestino Irritable, cirrosis,
pancreatitis cronica, obesidad, fibrosis quistica, fallo renal cronico,
celiaquia, diabetes mellitus, hipotiroidismo, encefalopatia hepatica,
Parkinson y fibromialgia (19,20).

7.4. Mecanismos fisiopatoldgicos

La microbiota intestinal, como se ha comentado, forma un complejo sistema
ecoldgico polimicrobiano caracterizado por su gran diversidad, alta densidad de
poblacién y gran complejidad de interaccion. Esta flora bacteriana autoctona en
condiciones de normalidad es un factor muy importante para la preservacion de
la integridad gastrointestinal y su normal funcionamiento. Cualquier
desequilibrio, tanto a nivel cuantitativo como cualitativo, puede tener serias
consecuencias en la salud de la persona, tal y como se observa en el SIBO.
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En la mayoria de las personas afectadas es debido a una extension de las
bacterias del colon en el intestino delgado. De forma menos frecuente, se
produce por el aumento de la cantidad normal de bacterias del intestino
delgado (19).

El SIBO tiene un impacto negativo en la funcion intestinal, ya que el nimero
excesivo de bacterias disminuye la absorcion de nutrientes y facilita la
fermentacion de azucares en la luz del intestino delgado, siendo todo ello
responsable de los sintomas, tal como hemos comentado anteriormente. Este
sobrecrecimiento, también afectara a la histologia del intestino delgado,
lesionando su mucosa (9,19).

7.5. Instrumentos diagndésticos y de valoracion

La prueba mas fiable para el diagnéstico de SIBO es el cultivo de aspirados
yeyunales. No obstante, presenta varias dificultades como su coste, el nivel de
invasion, la dificultad en el acceso a las zonas de aspirado, debido a los
pliegues intestinales y a que la distribucibn de las bacterias en
sobrecrecimiento puede ser irregular, dificultando la obtenciéon de un resultado
fiable en una Unica muestra (19).

Segun el “Consenso Norte Americano”, se considera SIBO la presencia de
>103c.f.u./ml en el aspirado yeyunal (18).

Test de aliento _de Hidrogeno y Metano: En la actualidad es la prueba
diagnéstica mas utilizada por ser econdmica, no invasiva y de facil aplicacion
(18,21).

Las personas sanas, tienen un promedio de alrededor de 100ml de gas
intestinal, principalmente compuesto por: hidrégeno (H2), diéxido de carbono
(CO2) y metano (CH4), y menores cantidades de oxigeno (02), nitrégeno (N2),
sulfuro de hidrégeno (H2S), escatol y amoniaco (NH3). De estos, H2 y CH4 son
exclusivamente producidos por bacterias intestinales (22), es decir, en el
intestino grueso en personas sanas y también en el intestino delgado en el
caso de SIBO. De los gases producidos como resultado de la fermentacién
bacteriana, alrededor del 80% del hidrogeno y metano, son expulsados por los
flatos, mientras que aproximadamente un 20%, tras ser absorbidos a nivel
intestinal y posteriormente difundir en la circulacion venosa, seran exhalados
por los pulmones (19), para poder ser facilmente cuantificados a través de Test
del Aliento, que medira las concentraciones de hidrogeno y metano en el aire
alveolar (9).

Esta prueba se lleva a cabo usando como sustratos la glucosa o la lactulosa,
se recomienda la toma de 75g y 10g como dosis correctas, respectivamente
(22).

El equipo necesario para su analisis consta de un cromatdégrafo de gas
disefiado para medir con exactitud partes por millén de H2 y CH4 en una sola
muestra, corregida por el factor de dilucion de CO2 (9).
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Sequn el “Consenso Norteamericano”, se considera el test positivo para SIBO
en caso de detectarse (22):

- Unincremento de 220 p.p.m. desde la linea de base en H2 en 90 min.
- Unincremento de 210 p.p.m. desde la linea de base en CH4

- A la hora de su medicion, tras la administracion de glucosa
encontraremos un aumento temprano en el hidrégeno y/o metano en la
respiracion (solo pico temprano), debido a la fermentacion bacteriana de
glucosa en el intestino delgado. En el test de lactulosa, podemos
encontrar dos picos, el primero debido a la actividad bacteriana en el
intestino delgado y el segundo tras la llegada de la lactulosa al col6n. No
obstante, segun el “Consenso Norteamericano”, se sugiere que dos
picos en el test del aliento no son necesarios para el diagnostico de
SIBO.

7.6. Principales estrategias de intervencion y tratamientos de
rehabilitacidon

Actualmente en la practica clinica, el tratamiento va dirigido al abordaje de las
causas, los sintomas y las complicaciones.

El aspecto mas importante en el tratamiento de SIBO sera, siempre que sea
posible, identificar y corregir la causa subyacente. No obstante, la posibilidad
de corregir las causas subyacentes es dificil. Como tal, el tratamiento de SIBO,
generalmente consistira en (18):

A. Modificacién de la poblacion microbiana alterada:

Tratamiento antibiético.

El méas estudiado y recomendado actualmente en SIBO es la Rifaximina,
antibidtico con efectos sistémicos limitados. Este, actia de manera localizada
en el tracto digestivo, y su accion se ve potenciada con los &cidos biliares (23).
Hay que tener en cuenta que en el caso de pacientes con produccion
bacteriana predominante de CH4 en el intestino delgado, suele encontrarse el
microorganismo “Methanobrevibacter smithii”, que presenta resistencia a varios
antibidticos. Por ello, actualmente se esta estudiando el beneficio de su uso
combinado con Neomicina (24,25). También se esta estudiando el efecto de las
estatinas, al haber mostrado que inhiben el crecimiento y la produccién de
metano en arqueas metandgenas al interferir en la sintesis de lipidos
isoprenoides (lipidos que no realizan la saponizacién) en metandgenos (20,26).

No obstante, el uso de antibiéticos no estd exento de riesgos (reacciones
adversas, resistencia a los antibiéticos, potencial infeccion por Clostridium
difficile), ademas de un alto porcentaje de recurrencia de los sintomas, hasta
un 44% a los 9 meses después de un tratamiento antibiético inicial exitoso. La
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duracion de la mejoria sera variable, y dependera de la causa subyacente del
SIBO (20).

Como complemento al tratamiento antibiético, asi como para minimizar el
riesgo de resistencia, o bien como sustitucion para aquellos pacientes con
alergias a multiples antibioticos, actualmente se esta estudiando el uso de
compuestos naturales a base de hierbas, con resultados positivos como
muestra el estudio del Dr. Chedid et al. donde se evaluo la remision de SIBO
comparando el uso de rifaximina 0 un compuesto natural (27).

Probio6ticos v prebidticos.

Aunque se ha observado el efecto positivo de los probidticos en algunos
estudios, en cuanto a disminucion de SIBO, disminucion de la concentracion de
H2 y alivio del dolor abdominal, no ha mostrado su eficacia para prevenir su
apariciéon (28). Por el momento, su eficacia en SIBO aun no esta claramente
probada (18).

Las opciones de tratamiento para el abordaje del SIBO en pacientes con
alergias multiples a antibiéticos, para los que prefieran evitar su uso o para
aguellos con constantes recaidas, son muy limitadas:

Cambios dietéticos.

Aungque es un aspecto poco conocido para el tratamiento de SIBO y cuya
eficacia no estd claramente probada, actualmente se estudian como una
posibilidad para mantener la remision (18).

- Por un lado, los carbohidratos, proporcionan un ambiente propicio para
el crecimiento bacteriano, de ahi que teéricamente, su reduccién, podria
ser beneficiosa en algunos individuos (18).

- Por otro lado, la dieta baja en FUDMAP, limita los alimentos vegetales
ricos en hidratos de carbono de cadera corta fermentables
(oligosacaridos, disacaridos, monosacaridos y polioles fermentables,
como: trigo, centeno, brocoli, miel, etc.), no obstante, permite el
consumo de carbohidratos de cadena corta (como por ejemplo naranjas,
almendras, avena, arroz), que son facilmente metabolizados por las
bacterias del intestino delgado, y que estan mostrando ser utiles en el
tratamiento de SIBO (29). Para ello, primeramente se llevaria a cabo una
fase de eliminacion de los FUDMAP y posteriormente, otra fase de
reintroduccion gradual de algunos de ellos (30).

- De igual modo, la restriccion de grasa parece beneficiosa en aquellos
pacientes con SIBO que muestran malabsorcién de grasa (18).

- También se esta valorando la “dieta elemental”’, preparado que contiene
todos los nutrientes esenciales ya predigeridos, como util en el
tratamiento de SIBO, debido a que sus macronutrientes son absorbidos
en el primer tramo del intestino delgado y pueden limitar la liberacién de
nutrientes a las bacterias a nivel mas distal del intestino delgado, y
aunque su coste y sabor pueden ser un factor limitante, puede ser una
estrategia efectiva para ayudar en la remisién de SIBO (20), como
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muestra el estudio del Dr. Pimentel et al. donde se logr6 normalizar los
resultados del test de aliento de lactulosa, en el 85% de los sujetos al
cabo de 21 dias con esta dieta (31).

Farmacos procinéticos.

Cada vez cobran méas relevancia dada la importancia del correcto
funcionamiento del sistema de limpieza del ID, mediado por el CMID. Por ello,
se estd estudiando el uso de farmacos promotores de la motilidad intestinal
para el mantenimiento de la remision de SIBO con resultados prometedores
(32) tal y como se observa en el estudio del Dr. Pimentel donde el uso de
Tegaserod en dosis bajas o Eritromicina nocturna, pueden prevenir la
recurrencia de sintomas en pacientes con Sindrome de Intestino Irritable con
SIBO (33).

B. Identificacion y correccion de las deficiencias nutricionales:

En caso de detectarse deficiencias vitaminicas, de hierro, entre otras, se
procedera a suplir dichas deficiencias mediante la administracion de los
suplementos que correspondan (20).

ESTUDIO SOBRECRECIMIENO BACTERIANO EN EL INTESTINO
DELGADO EN PACIENTES CON LESION MEDULAR:

8. HIPOTESIS:

Los pacientes con lesidbn medular presentan frecuentemente clinica compatible
con SIBO, como es la distension y el dolor abdominal, y factores de riesgo para
ello, como es la dismotilidad intestinal, por lo tanto, se espera que los pacientes
con lesion medular sufran una disbiosis intestinal (desviacion de la normalidad
en cuanto a la microbiota intestinal) (9) con presencia de sobrecrecimiento
bacteriano en el intestino delgado, y que ésta contribuya a los trastornos
intestinales que presentan.

9. OBJETIVOS:

- Evaluar la prevalencia de sobrecrecimiento bacteriano del intestino
delgado en pacientes con lesibn medular.

- Determinar factores que puedan contribuir a la presencia de SIBO y su
relacion con las caracteristicas neurologicas de la lesion y de la funcion
intestinal.

- Evaluar si existe alguna diferencia significativa entre los pacientes con
LM y la poblacion sin afectacion neurolégica en cuanto a la produccion
de hidrégeno y metano.
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10.MATERIAL Y METODOS:
10.1. Lugar y periodo de estudio:

El estudio se ha llevado a cabo en la Unidad de Lesién Medular del Institut
Guttmann en colaboracién con el Servicio de Digestologia del Hospital
Germans Trias i Pujol.

El periodo de estudio comprende desde el 17/04/2018 hasta el 21/11/2018.

10.2. Disefio del estudio:

Se trata de un estudio observacional transversal de un grupo de pacientes
consecutivos ingresados en el Institut Guttmann (fase subaguda de la lesion) o
gue acudieron a consulta externa (fase cronica de la lesion) afectados de lesion
medular. Los criterios de inclusién y exclusién quedan recogidos en la tabla 9.

Tabla 9. Criterios de inclusién y exclusién

Criterios de inclusion Criterios de exclusion

* LM subaguda (<1 afio evolucion) * Minoria de edad.
* Alteracion cognitiva que impida la
* LM crénica (>1 afio evolucion) comprension del estudio y su
participacion.
« Edad: 18 - 75 afios + Alergia a la glucosa.

» Capacidad pulmonar insuficiente
para la insuflacion.

+ Saltarse alguna de las normas de
preparacion previa (comida,
higiene dental, tabaco...)

10.3. Procedimientos y recogida de datos:

1. Evaluacion clinica (anexo 1)

a) Mediante una entrevista estructurada personal se han recogido los
siguientes datos:
- Datos demograficos
- Fecha de la lesion medular y etiologia.
- Antecedentes colo-rectales previos a la lesibn medular.
- Enfermedades asociadas.
- Medicacion actual.
- Programa de evacuacion:
o Dietarica en fibra y toma de laxantes
o Sensacion defecatoria, lugar de evacuacion y ayuda de otra
persona.
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o Método de evacuacion: digitacion anal (estimulacion mecanica,
evacuacion manual), presién intraabdominal, estimulacion
guimica mediante supositorio.

o Resultados: ritmo, tiempo empleado, consistencia de las heces
segun la Escala de Bristol.

- Complicaciones:

o Incontinencia fecal, evaluada mediante la Escala de Wexner.

o Estrefiimiento, valorado mediante los Criterios Roma IV

o Dolor abdominal evaluado mediante una escala numérica del O al
10 (0= ausencia de dolor / 10= maximo dolor)

o Distension abdominal, valorada mediante una escala numérica
del 0 al 10. (0= ausencia de distension / 10= maxima distension)

- Valoracion subjetiva de la funcion intestinal, mediante una escala
numérica del 0 al 10 (0= muy mala / 10= perfecta)

- Severidad del intestino neurolégico mediante el Neurogenic Bowel
dysfunction Score (NBS)

b) Exploracion fisica:

- Nivel neuroldgico de la lesion y escala de deficiencia de ASIA
- Pesoytalla

- Perimetro abdominal a nivel umbilical

2. Test de aliento de Hidrégeno y metano con glucosa:

A todos los pacientes se les realiz6 el test siguiendo las recomendaciones del
“Consenso Norteamericano” (22).

Preparacion previa

La preparacion previa que siguieron los pacientes queda reflejada en la tabla
10.

Tabla 10. Normas preparacion test de Hidrégeno espirado

Preparacién previa test del aliento:

+ Evitar antibiéticos durante las 4 semanas previas al test de aliento.

* No hay evidencia clara para interrumpir o continuar el uso de
pro/prebioticos antes del test del aliento.

* Si el paciente lo tolera, deben suspenderse los medicamentos procinéticos
y los laxantes al menos 1 semana antes del test.

* El dia anterior a la prueba, deben evitarse alimentos fermentables como los
carbohidratos complejos.

» Como parte de la preparacion para el test, se sugiere un periodo de ayuno
de 8-12h.

» Se debe evitar fumar el dia del test del aliento.
* Debe limitarse la actividad fisica durante el test de aliento.
* No es necesario interrumpir la toma de IBP antes del test de aliento.
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Realizacion del test

Tras 12h de ayuno se administré al paciente 75g de glucosa diluidos en agua.
Previamente a la toma de la glucosa y cada 15 minutos tras la toma, hasta un
periodo total de 120 minutos, se recogido una muestra de aire espirado en
bolsas especificas mediante boquillas con valvula y con bolsa de descarte de la
casa QuinTron (9 muestras en total) (Figura 5).

Figura 5. Dispositivo para la recogida del aliento (imagen propia)

Tras insuflar aire en cada una de las 9 bolsas, el paciente debia valorar la
presencia de los siguientes sintomas: dolor abdominal, distensién abdominal,
flatulencia, retortijones, diarrea u otros sintomas mediante una escala
categorica (0= Nada, 1= Leve, 2= Moderado, 3= Intenso). (anexo 2)

Analisis de las muestras

Las muestras fueron analizadas antes de las 6h posteriores a su recoleccion
mediante el cromatégrafo de gas del Laboratorio de Pruebas Funcionales
Digestivas del HGTIP, determinando simultaneamente los valores de H2, CH4 y
CO2.

Interpretacion de los resultados

Los criterios empleados para considerar el test positivo para SIBO son los
recomendados por el “Consenso Norteamericano”, gue quedan expuestos en la
tabla 11. Los resultados positivos se han agrupado en tres patrones, segun el
gas que ha motivado el test positivo: CH4, H2 y patron mixto (H2+CH4).
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Tabla 11. Normas para la interpretacion del test de Hidrogeno espirado

Interpretacion del test del aliento:

* Un incremento de 220 p.p.m. a partir de la linea de base en hidrogeno
durante los 90 min. respecto al inicio, debe considerarse un resultado
positivo para sugerir la presencia de SIBO.

* Un incremento de 210 p.p.m. desde la linea de base en metano es
considerado positivo en el test del aliento.

» Dos picos en el test del aliento no son necesarios para el diagnéstico de
SIBO.

Los resultados de los test del aliento positivos para SIBO se compararon con
los resultados también positivos de 15 pacientes consecutivos no neuroldgicos
evaluados en el mismo Laboratorio de Pruebas Funcionales Digestivas del
HGTIP.

El estudio fue aprobado por el Comité de Etica del Instituto Guttmann y
previamente al inicio del éste, los pacientes fueron debidamente informados de
todo el procedimiento (anexo 3), de las indicaciones de preparacion y habiendo
firmado una hoja de consentimiento informado (anexo 4).

10.4. Analisis de datos:

Se ha realizado un analisis descriptivo de las principales caracteristicas de la
muestra de estudio, en cuanto a variables demogréficas y clinicas, asi como los
resultados del test del aliento.

Se han comparado los parametros demograficos, clinicos y resultados del test
del aliento.

Las variables categoricas se han descrito mediante frecuencia y porcentajes.
Las variables continuas se han detallado con la media y la desviacién estandar.

Se ha realizado un estudio bivariante comparando las medias con el test T-
student. Para ello, se ha asumido una distribucién normal.

Se ha considerado un nivel de significacion del 0,05.

11.RESULTADOS:

A. Estudio descriptivo de la muestra en cuanto a las caracteristicas
demoagréficas, de la lesidbn neuroldgica y de la funcién intestinal:

La muestra ha quedado constituida por 29 pacientes, 10 mujeres y 19 hombres
con una edad media de 46,9 afios (18-75), 16 con una LM en fase subaguda y
13 en fase cronica (>1 afo). La etiologia de la lesiéon fue traumatica en 25
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casos y no-traumatica en 4. De acuerdo con los International Standards for
Neurological Classification of Spinal Cord Injury (34) el nivel neurolégico de la
lesion era cervical en 9 pacientes, dorsal en 15 y lumbosacro en 5. Segun el
ASIA Impairment Scale (34) 17 pacientes eran A, 2B, 4 Cy 6 D.

Las caracteristicas demograficas y de la lesion, quedan recogidas en la tabla
12.

Tabla 12. Caracteristicas demograficas y de la lesion neurolégica

PACIENTES CON LESION MEDULAR (h=29)

HOMBRE/ MUJER 19/10
EDAD MEDIA 46,9

PESO MEDIO 71,5 KG

TALLA MEDIA 171 CM

NIVEL: C/D/LS 9/15/5

ASIA: A/B/C/D 17121416

E. MEDICA / TRAUMATICA 4/25
SUBAGUDA/CRONICA 16/13

Asi mismo, la tabla 13 recoge las caracteristicas de la funcion intestinal.

Tabla 13. Caracteristicas de la funcién intestinal

PACIENTES CON LM (n=29)
ANTECEDENTES COLORECTALES 18
ENFERMEDADES ASOCIADAS 14
MEDICACION RIESGO SIBO 19
LAXANTE ORAL / RECTAL 11/17
LUGAR EVACUACION.: WC / CAMA 20/9
DEPENDENCIA 15
TACTO RECTAL 22
RITMO EVAC.: >24- 48H / 72H - >72H 28 /1
TIEMPO EVAC.: <30’ / 30-60’ / >60’ 21/1/7
MEDIA DE LA ESCALA DE BRISTOL 3,5 (1-6)
MEDIA DE LA ESCALA DE WEXNER 6,6 (1-14)
NUMERO MEDIO DE CRITERIOS 2,4 (1-4)
ROMA IV
NBS 12,7 (1-26)
DISTENSION ABDOMINAL 4 (1-10)
DOLOR ABDOMINAL 2,3 (0-10)
VALORACION SUBJETIVA MEDIA 5,5 (0-10)

Grupo de pacientes sin afectacidon neuroldgica:

El grupo de 15 pacientes sin afectacion neurolégica con SIBO positivo,
pertenecientes al HGTiP quedd constituido por 4 hombres y 11 mujeres con
una edad media de 60,4 afios.
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B. Resultado del test del aliento:

El test del aliento ha sido positivo para SIBO en 6 casos, un 20,6% de los
pacientes. En cinco casos fue positivo por incremento de CH4 y en uno por

incremento de CH4 y H2.

En la tabla 14 se muestra un andlisis comparativo entre los casos positivos y
negativos para el test de SIBO teniendo en cuenta las diferentes caracteristicas
neurolégicas y de la funcién intestinal.

Tabla 14. Comparacién entre resultados positivos y negativos de SIBO

SIBO SIBO P
POSITIVOS NEGATIVOS

(n=6) (n=23)
HOMBRE / MUJER 2(33%) / 4(66%) | 17(74%)/ 6(26%) | >0.05
EDAD MEDIA 53 45 >0.05
SUBAGUDOS / CRONICOS 6(100%) / 0(0%) | 10(43%)/ 13(56%) | <0.05
NIVEL NEUROLOGICO C/DILS | 5(83%)/0(0%)/ | 4(17%) / 15(65%) | <0.05

1(17%) /| 4(17%)
ASIA A/B/CID 1(16%) / 1(16%) / | 16(69%) / 1(4%) / | >0.05

2(33%) / 2(33%) | 2(9%) / 4(17%)
ANTECEDENTES 4 (66%) 14 (61%) >0.05
COLORECTALES
ENFERMEDADES ASOCIADAS 1 (16%) 13 (56%) >0.05
MEDICACION RIESGO SIBO 4 (66%) 15 (65%) >0.05
LAXANTE ORAL / RECTAL 2 (33%) / 5 (83%) | 9(39%) / 12(52%) | >0.05
LUGAR EVACUACION.: WC/ | 3 (50%) /3 (50%) | 17(74%) / 6(26%) | >0.05
CAMA
DEPENDENCIA 4 (66%) 11 (48%) >0.05
TACTO RECTAL 4 (66%) 18 (78%) >0.05
RITMO EVAC.: >24-48H / 72H- | 6 (100%) / 0(0%) | 22(96%) / 1(4%) | >0.05
>72H

TIEMPO EVAC.: <30’/ 30-60’/ | 4(66%)/0(0%)/ | 17(74%) / 1(4%) / | >0.05

>60’ 2 (33%) 5 (22%)
BRISTOL 3 3,6 >0.05
WEXNER 6,5 6,7 >0.05
ROMA IV 2 2,6 >0.05
NBS 10 13,5 >0.05
DISTENSION ABD. (EAV) 3,2 4,3 >0.05
DOLOR ABD. (EAV) 0,8 2.8 >0.05
VALORACION SUBJ. FUNCION 5,1 5,6 >0.05

INTESTINAL

CLINICA DURANTE TEST DE 5 (83%) 11 (48%) >0.05

ALIENTO
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Factores de riesgo para desarrollar SIBO

No se han encontrado diferencias estadisticamente significativas en cuanto
a género y edad.

En cuanto a las caracteristicas de la lesion medular, todos los pacientes con
resultado positivo presentaban una lesion medular en fase subaguda
(p=0,035) y la mayoria presentaban un nivel neuroldgico cervical (p<0,05).
No se encontraron diferencias significativas en cuanto a etiologia de la
lesion o ASIA.

No se han encontrado diferencias significativas en cuanto a las
caracteristicas de la funcion intestinal.

No se aprecia una diferencia estadisticamente significativa en cuanto a la
clinica mostrada durante la realizacion del test del aliento y los resultados
positivos de SIBO.

Resultado en pacientes sin lesién neuroldgica:

En los pacientes sin lesién neuroldgica el test del aliento fue positivo para
SIBO debido al aumento de H2 en 5 pacientes, de CH4 en 8 casos y de H2
y CH4 en 2 casos. Estos resultados, han sido comparados en la tabla 15
con los resultados positivos para SIBO de los pacientes con LM.

Tabla 15. Comparacion de los resultados positivos (pacientes con LM y
pacientes sin afectacion neuroldgica) en el test de Aliento segun el tipo de gas

producido.
Positivos | Positivos | Positivos | Total
GRUPO solo H2 | solo CH4 | H2 + CH4
PACIENTES CON LM 0 (0%) 5 (83%) 1 (17%) 6
PACIENTI;S NO 5 (34%) 8 (53%) 2 (13%) 15
ENUROLOGICOS

En la figura 6 podemos observar que hay un porcentaje mayor de casos
positivos por H2 en el grupo sin afectacion neurolégica, mientras que la
diferencia no es tan marcada en cuanto a los casos positivos por CH4.

NO NEUROLOGICOS

m CH4
m CH4+H2
H2

Figura 6. Comparacion de los resultados positivos en el test del aliento entre

pacientes con LM vs no neurologicos

39



= En cuanto a la comparacion en la produccién de gas entre los pacientes con
afectacion neuroldgica y los pacientes sin afectacion, no se observa una
diferencia estadisticamente significativa, si bien estos ultimos producen una
mayor cantidad de H2, mientras que los pacientes con LM producen mas
CH4 como se muestra en los siguientes graficos:

Media CH4 Media H2

45 40

40,17 36,86

40 35

35

5 29,23 E 30
a -
g 30 d g
c p 25
o o
< 25 2
5 T 20
o 20 @
S e 13,78
a 9]
o 15 5
o o
S 10 g 10
5 5
0 0
H Lesion Medular m Sin afectacion neuroldgica B Lesion Medular H Sin afectacion neurolégica

Figura 7. Comparacion en la produccion de gases entre pacientes con LMy
pacientes sin afectacion neurologica.

12.DISCUSION:

Estos resultados confirman la hipétesis planteada al inicio del estudio, ya que,
un 20,6% de los pacientes han sufrido una disbiosis intestinal con presencia de
sobrecrecimiento bacteriano.

Al producirse una lesiébn medular, entre los diversos cambios que sufre el
organismo esta el intestino neurégeno. La motilidad intestinal, aunque no por
afectacion del sistema entérico, se vera afectada por su regulacion nerviosa
extrinseca (sistemas simpatico/parasimpatico y somatico) ademas de por otros
factores que también pueden causar dismotilidad secundaria, como son las
infecciones y los farmacos, los cuales alteraran el ritmo de las ondas lentas.
Teniendo en cuenta que farmacos como; antidepresivos, blogueantes de los
canales de calcio, betabloqueantes, sedantes y analgésicos narcoticos también
alteran la motilidad intestinal en pacientes criticos (5), y que la motilidad
intestinal es el mecanismo de proteccién mas importante para la prevencion del
SIBO (35), debera tenerse en cuenta como factor predisponente (35). De este
modo, su afectacion se traducira en una alteracion del TTC y del consiguiente
estrefiimiento/diarrea.
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Por otro lado, hay que tener en cuenta que el 83,3% de los casos positivos
pertenecen a lesiones cervicales, donde el nivel de afectacion de la
musculatura que ejerce su influencia sobre las funciones intestinales es muy
importante, encontrando incapacidad para la prensa abdominal durante la
maniobra defecatoria, debido a la ineficacia muscular abdominal y/o
diafragmatica. Ademas, la alteracion del funcionamiento del suelo pélvico
también repercutira a nivel de la continencia y la defecacion, dando lugar a
problemas de incontinencia, asi como defecacion obstructiva (13).

Debe recordarse que el fragil equilibrio de la microbiota intestinal, en cuanto a
Su composicion y crecimiento puede verse alterado por multiples factores (5,18)
gue se pueden encontrar presentes en los pacientes con LM en fase subaguda:

» Toma de antibioticos debido al incremento en el nimero de infecciones
a los que se ven expuestos los pacientes con LM en fase subaguda, y
mas al tratarse de un nivel lesional alto.

» Alteracion en los hébitos dietéticos durante su estancia hospitalaria.

» El estrés al que los pacientes en fase subaguda se ven sometidos tras
la LM, en especial teniendo en cuenta la alteracion en los habitos de
vida que comporta una lesién cervical (12). Este factor, no solo influira a
nivel de la microbiota intestinal, sino que hay estudios que muestran su
influencia sobre la permeabilidad intestinal (36), alteracion en la
produccion de acido gastrico y de la motilidad intestinal (12).

» Mecanismos inmunitarios. El sistema inmune deprimido acrecienta el
riesgo de padecer SIBO (37).

» Afectacion de la barrera gastrica/ pH, por el efecto de farmacos como los
inhibidores de bomba de protones (9,38).

A parte pueden existir otros factores inherentes al propio paciente como
alteraciones en los mecanismos enddgenos de defensa para prevenir el
sobrecrecimiento bacteriano como: disfuncién de la valvula ileo-cecal (39),
alteracion de las secreciones pancreatico-biliares (9), entre otros.

Valorando la importancia de una correcta motilidad para favorecer la adecuada
eliminacioén de residuos alimenticios del transito gastrointestinal (CMM) y para
evitar el flujo retrogrado de bacterias del colon al intestino delgado (5), asi
como un correcto equilibrio bacteriano para el eficaz funcionamiento intestinal,
es logico pensar que, al afectarse pueda aparecer un desequilibrio a modo de
Sobrecrecimiento bacteriano.

Por otro lado, como se comentd al inicio del trabajo, existe escasa literatura
cientifica describiendo el sobrecrecimiento bacteriano en el intestino delgado
en pacientes con lesién medular, siendo éste, uno de los primeros con este
enfoque, si bien los resultados del estudio del Dr. V. Qjetti et al(4). mostraron
un 39% de casos de sobrecrecimiento bacteriano en pacientes con
mielomeningocele. Asi mismo, encontraron una relacion entre la produccion de
CH4 y el desarrollo de estrefiimiento, del mismo modo que en el estudio del Dr.
Chatterjee, donde se vio una asociacion objetiva entre el grado de produccion
de metano y el nivel de estrefiimiento en pacientes con Sindrome de intestino
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irritable (40). Del mismo modo, el estudio del Dr. Cheng et al (3). mostré un
38,5% de casos de SIBO en pacientes en fase aguda, manifestando una
relacion significativa estadisticamente entre el SIBO y la TVP en pacientes con
LM.

Otro de los objetivos del estudio era valorar la relacion del sobrecrecimiento
con las caracteristicas clinicas de la disfuncion intestinal. Pensamos que el
SIBO puede haber contribuido a los trastornos intestinales que presentan, si
bien, no como uUnico factor, al no haber encontrado una relaciobn con las
caracteristicas de la disfuncion intestinal que presentan estos pacientes. Hay
que tener presente que la fisiopatologia del intestino neurégeno es compleja y
son muchos los mecanismos fisiopatologicos implicados (16,17).

Por lo tanto, de cara a futuras investigaciones, seria interesante aumentar el
tamafio muestral, asi como valorar otros factores que puedan contribuir al
desarrollo de SIBO en los pacientes con LM en fase subaguda.

13.CONCLUSIONES:
Los pacientes con LM pueden presentar SIBO.

El SIBO en pacientes con LM se produce en la fase subaguda de la lesion y
sobre todo en lesiones con nivel neuroldgico cervical. No se ha encontrado
relacion con otras caracteristicas demogréficas o de la lesion medular.

No se ha encontrado una relacion entre los casos positivos de SIBO vy las
caracteristicas clinicas de la disfunciéon intestinal ni los sintomas durante la
realizacion del test.

En los test positivos para SIBO se ha observado una produccion claramente
marcada de CH4 y practicamente nula de H2, que contrasta con la mayor
produccién de H2 en los pacientes no neurolégicos afectados de SIBO.
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15. ANEXOS

Anexo 1. Cuaderno de recogida de datos

QUADERN DE RECOLLIDA DE DADES

SOBRECREIXEMENT BACTERIA,(DE L’ INTESTI PRIM) EN PACIENTS
AMB LESIO MEDUL-LAR
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FILIACIO

Numero d’identificacié pacient:

Data de Naixement/Edat:

Sexe: a Home a Dona
Pes (kg): Talla (cm):

DIAGNOSTIC

Data lesio:

Etiologia Q Traumatica: Q Medica:
Tipus Q Medul.la Q Cuade cavall

Lesié Medul-lar

Definici6 lesié (standars ASIA) :

EXPLORACIONS | VALORACIONS

Inclusié del pacient a I'estudi:

Valoraci6 clinica:

Test de I'ale:
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VALORACIO CLINICA

Antecedents colo-rectals previs alalesié medul-lar Si/ No

Patologia ano-rectal

Q0 Hemorroides

O

Prolapse Rectal

Q Fisura anal

Q  Altres:

Restrenyiment

Incontinéncia fecal

Cirurgia gastro-intestinal:

Altres

Malalties associades Si/ No

10.

11.

12.

13.

14.
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Medicacié actual

Si/ No

Farmac

Dosi

Fregléncia

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.
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Programa d’evacuacidé

Dietarica en fibra a Si O No
Laxants a Si a No
Laxant Dosi Freqiiencia

a Oral

O Rectal
Sensaci6 defecatoria a Si O No
Hora Q Mati Q Vespre
Lloc a wcC o Lt
Depenéncia a Si O No
TR a Si 0 No
Enemes a Si f: a No
Pressio intrabdominal a Si o No

Q Intrinseca (espoderament)

O Extrinseca (massatge)
Ritme >24 24 o 48 a 72 o >72
Temps <15 15-30 a 30-45 a 45-60 a >60
d’evacuacié
Temps de toilette <15 15-30 a 3045 a 45-60 a >60
Consisténcia 1 a o 3 a 4 o 5 a 6 a 7

femta (Escala de
Bristol)
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Complicacions

pre test

post test

Valoracié subjectiva funcié intestinal (0-10)

Test de I'alé

ANEXES

Escala de Wexner
Criteris Roma IV
Escala analogica visual
Escala de Bristol

bR
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QUESTIONARI DE GRAVETAT DE PACIENTS AMB INCONTINENCIA FECAL

Les dades que es recullin han de fer referéncia al darrer mes.

Durant el darrer mes, amb quina freqiiencia ha presentat?

Incontinéncia a femtes solides:

Mai

Rarament (menys d’un cop al mes)

Algunes vegades (més d’'un cop al mes, perd menys d’'un cop a la setmana)
Freglentment (un o més cops a la setmana, perd menys d’un cop al dia)

Sempre (un 0 més cops al dia)

Incontinéncia a femtes liquides :

Mai

Rarament (menys d’'un cop al mes)

Algunes vegades (més d’un cop al mes, perd menys d’un cop a la setmana)
Frequentment (un o més cops a la setmana, perd menys d’un cop al dia)

Sempre (un 0 meés cops al dia)

Incontinéncia a gasos:

Mai

Rarament (menys d’'un cop al mes)

Algunes vegades (més d’'un cop al mes, perd menys d’'un cop a la setmana)
Frequentment (un o més cops a la setmana, perd menys d’un cop al dia)

Sempre (un o0 més cops al dia)
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Utilitza bolquers , gases o paper per protecci6 (evitar tacar-se de femta laroba interior)?:

Mai [] O

Rarament (menys d’un cop al mes) 11
Algunes vegades (més d’un cop al mes, perd menys d’'un cop a la setmana) 12
Frequentment (un o més cops a la setmana, perd menys d’un cop al dia) 13

Sempre (un o més cops al dia) 14

L’existéncia d’incontinéncia li ha modificat el seu estil o forma de vida? :

Mai [] O

Rarament (menys d’un cop al mes) 11

Algunes vegades (més d'un cop al mes, perd menys d’un cop a la setmana) 12

Frequentment (un o més cops a la setmana, perd menys d’un cop al dia) 13
Sempre (un o0 més cops al dia) 14
SUMATORI DE LES 5 PREGUNTES ANTERIORS :............. pts

Aquest questionari té un problema important, la majoria de pacients no tenen defecacions
liquides pel que la resposta a aquesta pregunta pot ser perfectament 0 (mai), pero si
presentessin episodis de deposicions liquides tindrien sempre incontinéncia. Aixo és important i
ha de quedar reflexat en dues preguntes adicionals:

1) En el darrer mes, ha presentat defecacions liquides?:
si [ No [

2) Sivosté en algun moment ha presentat deposicions liquides, ha presentat
incontinéncia?

si [ No [ |

3) En quin percentatge de deposicions liquides ha presentat incontinéncia ?:

Resposta (entre el 10 y el 100% d’ocasions) :
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RESTRENYIMENT FUNCIONAL (CRITERIS ROMAIV)

Criteris diagnostics*

1. Ha d’incloure dos 0 més dels sequients simptomes:
a. Esfor¢ excessiu almenys en el 25% de les evacuacions.
b. Femtes dures almenys en el 25% de les evacuacions (tipus 1-2 de Bristol)
c. Sensacio d’evacuacio incompleta almenys en el 25% de les evacuacions.

d. Sensacio d’obstruccé o bloqueig anorecatal almenys en el 25% de les
evacuacions.

e. Maniobres manuals per facilitar la defecacié almenys en el 25% de les
evacuacions (autodigitacid, suport del terra pelvic).

f. <3 deposiciones espontanies completes a la setmana.

2. Femtes toves rarament presents sense I'Us de laxants

3. Criteris insuficients de sindrome de I'intesti irritable .

*Criteris presents en els darrers 3 mesos amb inici dels simptomes almenys 6 mesos abans del
diagnostic.
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NEUROGENIC BOWEL SCORE

Nom:

1. Frequencia d’evacuacio
e Diaria (0)
e 2-6/semana (1)
e <1/semana (6)

2. Temps d’evacuacié

Data:

3. Disrefléxia aut+onoma durant I'evacuacio (Inquietud, cefalea, sudoracid)

4. Us habitual de comprimits per al restrenyiment

e (0-30min (0)
e 31-60min (3)
e >60min (7)
e No(0)
e Si(2)
e No(0)
e Si(2)
5. Us habitual de gotes per al restrenyiment
e No(0)
o Si(2)

6. Digitacié anal per evacuar

e <1/semana (0)
e >1/semana (6)

7. Freqliéncia d’incontinéncia fecal

e <1/mes (0)

e 1-4/mes (6)

e 1-6/setmana (7)
e Diaria (13)

8. Medicacid per la incontinencia anal

e No(0)
e Si(4)
9. Incontinéncia a gasos
e No(0)
e Si(2)
10. Problemes cutanis perianals
e No(0)
e Si(3)

Puntuacié total

ESCALA ANALOGICA VISUAL

0-6 molt lleu; 7-9 lleu;
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ESCALA DE BRISTOL

Tipo 1
Tipo 2

Tipo 3

Tipo 4

Tipo 5
Tipo 6

Tipo 7

Completamente
liquidas

Trozos duros separados, como
nueces, que pasan con dificultad

Como una salchica compuesta
de fragmentos

Con forma de morcilla con grietas
en la superficie

Como una salchicha o serpiente,
lisa y blanda

Trozos de masa pastosa con bordes
definidos, que son defecados facilmente

Fragmentos blandos y esponjosos con
bordes irregulares y consistencia pastosa

Acuosa, sin pedazos sélidos,
totalmente liquida
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Anexo 2. Hoja de sintomas

Evaluacion de los sintomas durante el test del aliento H2

Nombre del paciente:

Fecha:

con glucosa

Instrucciones: puntuar la intensidad de los sintomas cada vez que sople

Intensidad de los sintomas

Nada
Leve
Moderado
Intenso

W NEF=O

15’

30’

45’

60’ | 75’ |90’ | 105’ | 120’

Retortijones

Flatulencia
(gases)

Hinchazodn
barriga

Diarrea

Otros

(especificar):

¢Son
sintomas
habituales?

Si

No
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Anexo 3. Hoja informativa del procedimiento.

Titulo del proyecto: SOBRECRECIMIENTO BACTERIANO (DEL INTESTINO
DELGADO) EN LA LESION MEDULAR

Investigador Principal: Dra. Margarita Vallés Casanova
Investigadores: Alexandra Antuori, Joan Vidal, Jordi Serra

DOCUMENTO DE INFORMACION PARA EL PARTICIPANTE

1.1. LO QUE USTED DEBE SABER

EN QUE CONSISTE:
En este estudio estamos estudiando a personas que han sufrido una lesién medular.

El estudio en el que usted va a participar consiste en evaluar la presencia de sobrecrecimiento
bacteriano (del intestino delgado)

En el estudio utilizaremos la técnica del test del aliento con glucosa.

Su participacion en este estudio es totalmente voluntaria. Si usted decide participar les
solicitaremos que firme un documento de consentimiento informado, expresando su deseo de
participar. Es muy importante que usted sepa que puede negarse a participar o retirar su
consentimiento en cualquier momento posterior a la firma, sin tener que explicar los motivos y
sin que esto repercuta de ninguna manera en la asistencia médica que recibe o pueda recibir
en un futuro.

Este estudio ha sido evaluado por el Comité de Investigacion e Innovacién del Instituto
Guttmann, que ha valorado los beneficios esperados en relacidn a los riesgos previsibles y la
adecuacién de la propuesta al Cédigo Etico de la Institucion. Asi mismo, este documento ha
sido evaluado por el Comité de Etica Asistencial del Instituto Guttmann, que ha aprobado la
adecuacion de la informacidn que contiene.

PARA QUE SIRVE:

El objetivo del estudio es evaluar la presencia de sobrecrecimiento bacteriano (del intestino
delgado) en pacientes afectados de lesion medular.

COMO SE REALIZA:
En el estudio utilizaremos la técnica de test del aliento con glucosa.

Esta técnica consiste en tomar una cantidad de glucosa y durante dos horas después, cada 15
minutos, recoger aire expirado en unas bolsas especiales para esta prueba

También le haremos unas preguntas sobre su funcidn intestinal.
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QUE EFECTOS LE PRODUCIRA:

Esta prueba no presenta riesgo de efectos indeseables, a excepcidon de molestias abdominales,
hinchazén abdominal o diarreas que son poco frecuentes y leves.

EN QUE LE BENEFICIARA:
Si usted presenta sobrecrecimiento bacteriano y acepta participar en este estudio, podria
beneficiarse de una mejoria en este problema, aunque esto no se lo podemos garantizar.

Los resultados de este proyecto podrian, asi mismo, beneficiar a otras personas con disfuncién
intestinal secundaria a lesién medular.

OTRAS ALTERNATIVAS DISPONIBLES EN SU CASO:
Sin realizar esta prueba no podemos saber si presenta sobrecrecimiento bacteriano en el
intestino delgado.

SITUACIONES ESPECIALES QUE DEBEN SER TENIDAS EN CUENTA:

En caso de presentar diabetes se le ajustara el tratamiento habitual para evitar un aumento o
disminucién del azucar en la sangre.

OTRAS INFORMACIONES DE INTERES (a considerar por el/la profesional):

No

INFORMACION PARA EL TRATAMIENTO DE DATOS DE CARACTER PERSONAL

En virtud de lo que disponen los articulos 4, 5 y 6 de la Ley Organica 15/1999 de 13 de
diciembre, de Proteccion de Datos de Caracter Personal (LOPD), la Fundacion Instituto
Guttmann pone en su conocimiento que el hecho de firmar el presente documento implica el
conocimiento y aceptacidn por su parte de que la entidad dispone de un fichero con datos de
caracter personal denominado FICHERO DE INVESTIGACION.

La finalidad de su creacién es la de gestionar los datos necesarios para la investigacion que
lleva a cabo la Fundacion Instituto Guttmann, garantizando el registro y seguimiento de la
prestacion asistencial que requeriran los usuarios durante el estudio y obteniendo informacién
para cumplimentar la Historia Clinica de los usuarios.

Los destinatarios de la informacion son todos los departamentos en que se organiza la
Fundacidn Instituto Guttmann, asi como los estamentos oficiales publicos o privados que, por
obligacion legal o necesidad material, tengan que acceder a los datos a los efectos del correcto
desarrollo del proyecto de investigacion, de acuerdo con las buenas practicas cientificas.

En todo caso, tiene derecho a ejercitar los derechos de oposicién, acceso, rectificacion y
cancelacién en el ambito reconocido por la LOPD.
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El responsable del fichero es el director gerente de la entidad. Para ejercitar los derechos
anteriormente mencionados, y para cualquier aclaracién, puede dirigirse por escrito mediante
carta dirigida al director gerente de la Fundacién Instituto Guttmann: Cami de Can Ruti s/n,
08916 Badalona.

Si le surge cualquier duda o pregunta sobre el estudio, estamos siempre a su disposicion y
puede ponerse en contacto directamente con el Investigador Principal, el Dr Margarita Valles
Casanova, en el teléfono 934977700.

IMAGENES EXPLICATIVAS:
(En este espacio podran insertarse con caracter opcional imagenes explicativas, esquemas anatémicos,
pictogramas, etc. que faciliten y permitan explicar de manera mas sencilla la informacion al paciente.)

mapa il
e
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Anexo 4. Consentimiento informado
NIP:

Titulo del proyecto: SOBRECRECIMIENTO BACTERIANO (DEL INTESTINO
DELGADO) EN PACIENTES CON LESION MEDULAR

Investigador Principal: Dra. Margarita Vallés Casanova
Investigadores: Alexandra Antuori, Dr Joan Vidal, Dra Serra

Este documento sirve para que usted, o quien lo represente, dé su consentimiento para
participar en este estudio. Esto significa que nos autoriza a realizar esta intervencion.

Usted puede retirar este consentimiento cuando lo desee. Firmarlo no le obliga a participar en
el estudio. De su rechazo no se derivard ninguna consecuencia adversa respecto a la calidad
del resto de la atencion médica recibida. Antes de firmar, es importante que haya leido
atentamente la informacién contenida en la hoja informativa del estudio, que ha recibido
junto a este consentimiento.

Si tiene alguna duda o necesita mas informacion no dude en decirnoslo, le atenderemos con
mucho gusto.

Consentimiento informado:

(En el caso de incapacidad o presunta incapacidad y/o minoria de edad del/de la paciente sera
necesario el consentimiento de su representante o tutor/a)

DATOS DEL PACIENTE Y DE SU REPRESENTANTE O TUTOR/A (en caso de ser
necesario)

Apellidos y nombre del/de la paciente:
D.N.I.:
Apellidos y nombre del/de la representante o tutor/a del paciente:

D.N.l.:

PROFESIONAL QUE INTERVIENE EN EL PROCESO DE INFORMACION Y/O
CONSENTIMIENTO:

Apellidos y nombre: Firma:

Fecha:
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Consentimiento:

Yo, D./Dfia. , manifiesto que estoy conforme
con el estudio que se me ha propuesto. He leido y comprendido la informacién contenida en la
hoja informativa que se me ha proporcionado. He podido preguntar y aclarar todas mis dudas.
Por eso he tomado conscientemente y libremente la decisidn de participar. También sé que
puedo retirar mi consentimiento cuando lo estime oportuno.

En Badalona, el de de

El/La PACIENTE Consentimiento/visto bueno del/la
REPRESENTANTE o TUTOR/A

Fdo: Fdo:

Revocacion del consentimiento:

Yo, D/Dfia , de forma consciente y libre he
decidido retirar mi consentimiento a participar en este estudio.

En Badalona, el de de

El/la PACIENTE Consentimiento/visto bueno del/la
REPRESENTANTE o TUTOR/A

Fdo: Fdo:
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