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ACUTE INFLAMMATORY BOWEL

ABSTRACT. We describe a case of acute inflammatory bowel disease complicating chronic alcoholism and mimicking a carcinoid syn-
drome, developed in a 65-year-old woman. She was admitted to our hospital because of refractory diarrhea with severe hypokalemia
(1.7 mEq/L). Abdominal multi-detector computed tomography, performed before and after intravenous contrast media administra-
tion (with double arterial and portal phase), showed diffuse inflammation of the entire colon with severe wall thickening and mural
stratification, suggesting a non-specific inflammatory bowel disease. No involvement of the small bowel was found, and there were no
findings suggestive of carcinoid tumor or specific inflammatory bowel diseases. Colonoscopy also showed diffuse edema and hyperemia
of colic mucosa with no evidence of ulcerative lesions. Multiple colonic biopsies confirmed a non-specific inflammatory bowel disease
with no evidence of carcinoid cells. In conclusion, this report suggests that chronic alcohol abuse may lead to acute reversible inflam-
matory bowel disease, refractory diarrhea and severe hypokalemia, with clinical and laboratory features that can mimic those of a

carcinoid syndrome.
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Una donna di 65 anni, obesa, con storia
di abuso cronico di alcol e con recente
frattura lombare traumatica ¢ stata tra-
sferita presso il nostro Ospedale da un
Centro di riabilitazione per 1’insorgen-
za di diarrea refrattaria ed ipokaliemia
severa (1.7 mEqg/L). La paziente era in
trattamento con acido folico, sulpiri-
de, ramipril, spironolattone, cloruro di
potassio, delorazepam e nadroparina.
All’ingresso in reparto si presentava in
scadenti condizioni generali, disorienta-
ta nel tempo e nello spazio, soporosa ed irritabile; la pressione
arteriosa era 160/100 mmHg e la frequenza cardiaca 96 bpm.
Non erano presenti segni obiettivi di rilievo all’esame toracico
e cardiovascolare. ’ECG mostrava tachicardia sinusale men-
tre I’ecocardiogramma non evidenziava alterazioni patologi-
che. All’emogasanalisi arteriosa era presente severa alcalosi
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metabolica e gli esami ematici mostravano anemia microci-
tica (Hb 9.8 g/dL, MCV 63.5 fl, MCH 20.7 pg), ipoproteine-
mia (4.4 g/dL) ed incremento dei livelli sierici di gamma-GT
(94 IU/L), ammonio (71 pg/dL), NT-proBNP (1151 pg/mL) e
PCR (2.58 mg/dL). A causa dell’elevato rischio aritmogeno
legato alla severa deplezione di potassio, la paziente ¢ stata
trasferita presso 1’Unita coronaria e trattata con potassio ad
alte dosi (fino a 160 mEq/die), ed impostata terapia antibiotica
con rifamixina.

I test microbiologici sulle feci erano tutti negativi, inclusa la
ricerca del Clostridium difficile e della sua tossina. Inoltre,
le indagini laboratoristiche effettuate sul sangue e sulle uri-
ne per escludere cause tumorali, infettive, endocrinologiche e
reumatologiche risultarono, ad eccezione del rilievo di un in-
cremento dell’acido 5-idrossindolacetico urinario (12.3 mg/24
h, v.n. <9.0 mg/24 h), del cortisolo urinario (810 microng/24
h, v.n. <100 microng/24 h) e del CA125 sierico (150 IU/mL,
n.v. <35 IU/mL).
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Fig. 1 - Immagini TC che mostrano una severa infiammazione del colon.
E evidente un marcato ispessimento della parete colica con aspetto trila-
minare per incremento dello spessore della sierosa, iperemia della muco-
sa e attenuazione dello strato submucosale interposto, dovuti ad edema
acuto della parete. Questi aspetti sono suggestivi per malattia infiamma-
toria intestinale acuta aspecifica.

Nonostante il trattamento, la diarrea e la severa ipokaliemia
persistevano durante i giorni seguenti. Al sesto giorno di ri-
covero i livelli di potassio erano ancora intorno a 2.2 mEq/L.
Erano inoltre presenti nausea, vomito, dolore addominale e
ipertensione (fino a 167/104 mmHg) con saltuarie crisi ipo-
tensive (fino a 85/50 mmHg), che hanno indirizzato verso un
sospetto di sindrome da carcinoide.

Un’ecografia addominale mostrava un’architettura epatica
disomogenea in assenza di altre anomalie significative, e una
TC dell’addome multi-slide, eseguita prima e dopo sommi-
nistrazione endovenosa di mezzo di contrasto con doppia
fase arteriosa e portale, mostrava un’inflammazione diffusa
di tutto il colon con severo ispessimento della parete e stra-
tificazione murale; tale reperto era suggestivo per malattia
inflammatoria intestinale aspecifica (Fig. 1). Non era docu-
mentabile invece alcun coinvolgimento dell’intestino tenue e
non erano presenti segni suggestivi per tumore carcinoide o
per malattie infiammatorie croniche intestinali specifiche (in
particolare non erano presenti, strie di grasso, ulcere muco-
se o tumefazione dei linfonodi extramurali) con prominenza
dei vasa recta a livello mesenteriale. Anche la colonscopia
mostrava edema diffuso ed iperemia della mucosa colica, in
assenza di lesioni ulcerative; biopsie multiple della mucosa
colica hanno confermato la presenza di una malattia infiam-
matoria intestinale aspecifica, senza evidenza di cellule da
carcinoide.

Nei giorni successivi la diarrea ¢ andata incontro a una lenta
remissione e le condizioni cliniche della paziente sono pro-
gressivamente migliorate. Al ventunesimo giorno di ricovero
il valore di potassio era 2.7 mEq/L.

La paziente ¢ stata in seguito trasferita presso una Casa di
cura dove ha iniziato un programma educazionale per ri-
durre il consumo alcolico. I valori di potassio sono rientrati
nel range di normalita dopo diverse settimane. A un anno di

© 2013 Wichtig Editore - ISSN 0394-9362

follow-up dopo la sospensione dell’abuso alcolico le condi-
zioni generali della paziente erano buone: la paziente non ha
piu presentato diarrea e i valori di potassio si sono mantenuti
intorno a 4.5 mEq/L.

Discussione

Con questo case report descriviamo il caso di una donna
alcolista che ha sviluppato severa ipokaliemia secondaria a
diarrea refrattaria con evidenza strumentale di marcata in-
fiammazione della parete colica. Tale condizione suggerisce
I’interessante possibilita di una forma di malattia inflamma-
toria acuta intestinale alcol-correlata.

A nostra conoscenza, non sono riportati in letteratura pre-
cedenti casi di malattia inflammatoria intestinale associata
all’utilizzo cronico di alcol. E noto che ’esposizione croni-
ca all’alcol ¢ responsabile di numerosi effetti dannosi sulla
mucosa intestinale, dipendenti dalla complessa interazione
tra I’incremento dello stress ossidativo, I’iperpermeabilita, la
neuropatia alcolica e il dismetabolismo che col tempo favo-
riscono e sostengono 1’inflammazione locale (1, 2). L’alcol
puo inoltre giocare un ruolo favorente I’aggravamento della
malattia nei pazienti gia affetti da malattie inflammatorie in-
testinali (3).

Da un altro punto di vista, ¢ importante considerare che la
sindrome da carcinoide — condizione caratterizzata da una
serie di segni e sintomi dovuti all’incremento dei livelli ema-
tici di serotonina prodotta da cellule neoplastiche neuroen-
docrine e presenti nel 10% dei pazienti con tumori carcinoidi
— ¢ caratterizzata da una combinazione variabile di sintomi
che possono includere diarrea refrattaria, flushing, squilibri
elettrolitici, nausea, vomito, crampi addominali, crisi ipo- o
ipertensive, ronchi sibilanti all’esame obiettivo del torace
e talvolta scompenso cardiaco destro. Anche disordini del
comportamento come irritabilitd e mancanza di controllo
degli impulsi sono relativamente comuni nei pazienti con
sindrome da carcinoide, e si manifestano conseguentemente
ad anomalie che si instaurano a carico del sistema serotoni-
nergico centrale (4). E inoltre da notare che diarrea e flushing
— 1 due sintomi piu tipici della sindrome da carcinoide — sono
entrambi presenti soltanto nel 58% dei casi, e possono essere
entrambi assenti nel 22% dei casi (5, 6).

La diagnosi si basa sul quadro clinico, su caratteristici aspet-
ti laboratoristici, come 1’aumento dell’escrezione urinaria
di acido 5-idrossindolacetico, su caratteristiche alterazioni
morfologiche e funzionali rilevate con metodiche di imaging
come I’ecografia standard, la tomografia computerizzata e la
scintigrafia, ed il rilievo di cellule tumorali neuroendocrine
alla biopsia della mucosa intestinale. Agli esami di labora-
torio possono inoltre comparire un aumento del cortisolo
urinario ¢ un aumento dei livelli ematici di alcuni marcatori
tumorali, come il CA125 (7, 8).

E interessante notare che la presentazione clinica della pa-
ziente ed il quadro laboratoristico all’esordio mimavano le
caratteristiche di una sindrome da carcinoide. La paziente si
presentava infatti con diarrea refrattaria, ipokaliemia seve-
ra, dolore addominale, alternanza di ipertensione seguita da
crisi ipotensive e disordini del comportamento e mancanza
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di controllo dell’impulsivita. Gli esami di laboratorio mo-
stravano un incremento dei livelli ematici del CA125 e dei
livelli urinari di acido 5-idrossindolacetico e del cortisolo.
Questi dati erano concordanti con I’ipotesi di sindrome
da carcinoide, ma biopsie intestinali multiple non confer-
mavano la diagnosi. Nonostante la mancata esecuzione
dell’esame scintigrafico per rifiuto della paziente non ab-
bia permesso di escludere definitivamente la presenza di
una sindrome da carcinoide, ¢ possibile considerare che
la diarrea, 1’ipokaliemia ed il dolore addominale possa-
no essere stati verosimilmente causati dall’abuso cronico
di alcol, in relazione al suo effetto dannoso sulla mucosa
intestinale. L’assunzione cronica di alcol ¢ inoltre tipica-
mente associata ad elevati valori pressori (9) e comune-
mente vengono osservate nei pazienti alcolisti ospedaliz-
zati anomalie nella regolazione della pressione arteriosa,
che si manifestano con crisi ipotensive durante sindrome
da astinenza alcolica conseguenti a una ridotta sensibi-
lita dei barocettori (10). I disordini del comportamento
con anomalie nel controllo dell’impulsivita possono es-
sere favorite dall’assunzione cronica di alcol, in rappor-
to agli effetti che questa sostanza ha sul sistema nervoso
centrale (11, 12). Inoltre, come risultato della sindrome da
malassorbimento, 1’esposizione cronica all’alcol & spes-
so associata a un incremento dell’escrezione urinaria dei
metaboliti del triptofano e della serotonina, come 1’acido
5-idrossindolacetico (13), mentre la disregolazione alcol-
correlata dell’asse ipotalamo-ipofisi-surrene puo condurre
a un incremento del cortisolo urinario (14). Infine, anche
il miglioramento della sintomatologia nella nostra pazien-
te ¢ la normalizzazione dei livelli ematici di potassio ad
un anno di follow-up dopo la sospensione del consumo al-
colico, supportano I’ipotesi di una malattia infiammatoria
intestinale acuta alcol-correlata.

Concludendo questo report suggerisce che I’abuso cronico
di alcol possa condurre ad una malattia infiammatoria in-
testinale acuta reversibile con diarrea refrattaria e severa
ipokaliemia, le cui caratteristiche cliniche ed i rilievi la-
boratoristici possono mimare una sindrome da carcinoide.
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Riassunto

Descriviamo il caso di malattia infiammatoria acuta dell’in-
testino insorta in una donna di 65 anni, etilista ¢ obesa. La
paziente ¢ stata ricoverata per diarrea refrattaria ed ipopo-
tassiemia severa (1.7 mEq/L). Una TC dell’addome, con
mdc (con doppia fase arteriosa e portale), mostrava un’in-
fiammazione diffusa di tutto il colon con severo ispessi-
mento della parete e stratificazione murale, reperto sugge-
stivo per malattia infiammatoria intestinale aspecifica. Non
era documentabile alcun coinvolgimento dell’intestino te-
nue e non erano presenti segni suggestivi per carcinoide o
per malattie infiammatorie croniche intestinali specifiche.
La colonscopia mostrava edema diffuso ed iperemia del-
la mucosa colica, in assenza di lesioni ulcerative; biopsie
multiple della mucosa colica hanno confermato la presenza
di una malattia infiammatoria intestinale aspecifica, senza
evidenza di cellule da carcinoide. Concludendo, questo re-
port suggerisce come 1’abuso cronico di alcol possa con-
durre a una malattia infiammatoria intestinale acuta rever-
sibile con diarrea refrattaria e severa ipopotassiemia, le cui
caratteristiche cliniche ed i rilievi laboratoristici possono
mimare una sindrome da carcinoide.
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TEST DI VERIFICA

1) 11 dosaggio nelle feci della calprotectina ¢ utile:

a) Come indice di uno stato inflammatorio intestinale di tipo
organico, in particolare per le MICI (Malattie Croniche
Infiammatorie Intestinali).

b) Per il monitoraggio dello
intestinale

¢) Predittivita delle recidive

d) Tutte le condizioni sopra indicate

e) Nessuna delle condizioni indicate

stato infiammatorio

2) Il consumo di alcol nelle malattie infiammatorie croniche
dell’intestino:

a) Aumenta il rischio di recidive fino a tre volte
b) E indifferente sulla insorgenza di recidive
¢) Diminuisce il rischio di recidive fino a tre volte

3) Qual ¢é I’elemento morfologico caratteristico che ci
permette di diagnosticare una colite infettiva:

a) Normale architettura degli elementi ghiandolari
b) Aumento cellularita lamina propria

¢) Infiltrato neutrofilo nelle fasi iniziali

d) Infiammazione discontinua e focale criptite

e) Tutti i precedenti

f) Nessuno dei precedenti

Le risposte corrette alle domande sono pubblicate su questo
numero del Giornale di Tecniche Nefrologiche & Dialitiche
Vol. 25, no. 1, pag. 52.
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