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1. Objetivos y caracteristicas de la RAPD: la Revista Andaluza de
Patologia Digestiva es la publicacién oficial de la Sociedad Andaluza
de Patologia Digestiva (SAPD), que desde 2007 se edita soélo en
formato electrénico, bajo la denominacion de RAPD Online. Su
finalidad es la divulgacién de todos los aspectos epidemioldgicos,
clinicos, basicos y socioldgicos de las enfermedades digestivas, a
través de las aportaciones enviadas a la revista desde Andalucia y
desde toda la Comunidad Cientifica. La lengua oficial para la edicion
de estarevista es el espafiol, pero algunas colaboraciones podran ser
eventualmente admitidas en el idioma original del autor en inglés,
francés, o italiano. La RAPD Online se publica bimensualmente,
estando uno de los nimeros dedicado especialmente a la Reunion
Anual de la SAPD vy siendo decisién del Comité Editorial reservar
uno o mas numeros anuales al desarrollo monografico de un tema
relacionado con la especialidad.

Todas las contribuciones remitidas deberan ser originales y no
estar siendo revisadas simultdneamente en otra revista para su
publicacidn. La publicacion de abstracts, o posters no se considera
publicacion duplicada. Los manuscritos seran evaluados por
revisores expertos, designados por el comité editorial, antes de ser
admitidos para su publicacidon, en un proceso cuya duracién serd
inferior a 30 dias.

2. Contenidos de la RAPD: los numeros regulares de la
RAPD Online incluyen secciones definidas como:

- Originales sobre investigacion clinica o basica.

- Revisiones temdticas sobre aspectos concretos de la
Gastroenterologia.

- Casos clinicos.

- Imagenes del mes.

- Novedades y puesta al dia en gastroenterologia y hepatologia
- Cartas al Director.

Otras aportaciones que sean consideradas de interés por el Comité
Editorial, relativas a diferentes aspectos de la practica clinica en
el pasado reciente, comentarios biograficos, u otros contenidos
de indole cultural, o relacionados con actividades cientificas en
cualquier ambito territorial seran insertadas en la RAPD Online en
secciones disefiadas ex profeso.

3. Envio de manuscritos: la via preferencial para el envio de
manuscritos es la pagina web de la SAPD ( ),
ingresandoenlapaginadelaRAPD Onliney pulsandoelbotdn “Enviar
un original” situado en la misma pagina de acceso a la revista. A

NORMAS PARA Los AUTOREs 2017

través de él se accedera al Centro de Manuscritos, desde el que sera
posible realizar el envio de los manuscritos y toda la documentacion
requerida. Para el uso de esta herramienta deberdn estar
previamente registrados, el acceso requiere usuario y contrasefia.
Si es miembro de la SAPD, podrd usar su usuario habitual, si no lo
es, podra solicitar un usuario para acceso al Centro de Manuscritos
a través del formulario existente en la web. Podran escribir a

o , para la solucién de
cualquier problema en el envio de los manuscritos.

4. Normas de redaccién de los manuscritos: los nimeros mono-
graficos, las revisiones temdticas, las puestas al dia y los articulos
comentados serdn encargados por el Consejo Editorial, pero la re-
mision de alguna de estas colaboraciones a instancias de un autor
sera considerada por la Direccion de la RAPD Online y evaluada con
mucho interés para su inclusion en la revista.

Todos los manuscritos estaran sometidos a normas especificas,
en funcién del tipo de colaboracién, y a normas comunes éticas y
legales.

A) Normas especificas para la redaccion de manuscritos

Se refieren a la extension aconsejada y a la estructura de cada tipo
de manuscrito. Como unidad basica de extension para el texto, en
cualquiera de las contribuciones, se considera una pagina de 30-31
renglones, espaciados 1,5 lineas, con letra de tamafio 12, con 75-80
caracteres sin espacios por renglén y un total de 400-450 palabras
por pagina. Los textos deberdn enviarse revisados con el corrector
ortografico y en formato editable en todas sus aplicaciones (texto
principal, figuras, leyendas o pies de figuras, tablas, graficos,
dibujos).

Originales: los originales pueden tener una extension de hasta 12
paginas (5.100 palabras), excluyendo las referencias bibliograficas
y los pies de figuras y tablas. No se aconseja que las imdagenes
insertadas excedan el nimero de 10, incluyendo tablas y figuras.
Las ilustraciones en color y los videos, no representaran cargo
econdmico para los autores, pero la insercidon de videos, por razones
técnicas, serd previamente acordada con el editor. No obstante, el
método de edicion de la RAPD Online, permite considerar, en casos
concretos, admitir manuscritos de mayor extension, o la inclusidn
de un numero mayor de imagenes siempre que las caracteristicas
del material presentado lo exijan. No es aconsejable un numero
superior a 9 autores, salvo en los trabajos colaborativos. En estos
originales, se relacionardn los nueve primeros participantes en la
cabecera del trabajo y el resto de los participantes se relacionaran
al final de la primera péagina del manuscrito.

A través del Centro de Manuscritos, y para el envio de un original,
se le requerira la siguiente informacion:

- Datos generales:

19 Titulo completo del trabajo en espafiol (opcional también en
inglés).

22 Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interponer
un guion entre el primero y el segundo apellido.

32 Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institucidn, ciudad
y pais).

42 Direccidn postal completa del autor responsable, a quien debe
dirigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y direccién
electrdnica.

52 Declaracion sobre la existencia o no de fuente de financiacion
para la realizacién del trabajo, o conflictos de intereses.

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

12 Resumen estructurado en espafiol (opcional también en inglés)
y 3-5 palabras claves. El resumen tendra una extension maxima de
250 palabras y deberia estar estructurado en:

a) Introduccidn y Objetivos
b) Material y Métodos
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c) Resultados
d) Conclusiones

29 Listado de abreviaturas utilizadas en el texto.

32 Texto: incluira los siguientes apartados:

a) Introduccién

b) Material y Métodos

c) Resultados

d) Discusidn.

e) Conclusiones; cada uno de ellos adecuadamente encabezado

42 Bibliografia: segun las especificaciones que se establecen
en el grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros
documentos de apoyo).

52 Agradecimientos.
62 Pies de figuras.
72 Tablas y Figuras de texto.

Revisiones Tematicas: los textos sobre Revisiones Tematicas
pueden tener una extension de hasta 15 paginas (6.375 palabras),
excluyendo las referencias bibliograficas y los pies de figuras y
tablas y los capitulos correspondientes a series de Puestas al dia
hasta 20 paginas (8.500 palabras). En ambos casos el nimero de
imagenes insertadas no deben exceder las 15, incluyendo tablas
y figuras. No obstante, el método de ediciéon de la RAPD Online,
permite considerar, en casos concretos, admitir manuscritos de
mayor extension, o la inclusién de un nimero mayor de imagenes
siempre que las caracteristicas del material presentado lo exijan.
Las ilustraciones en color, no representaran cargo econémico por
parte de los autores. Excepcionalmente se admitira la inclusion
de videos. No es aconsejable un nimero superior a 4 autores por
capitulo.

A través del Centro de Manuscritos, y para el envio de Revisiones y
Tematicas y Puestas al dia, se le requerira la siguiente informacién:

- Datos generales:

12 Titulo completo del trabajo en espafiol (opcional también en
inglés).

22 Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interponer
un guion entre el primero y el segundo apellido.

32 Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institucion, ciudad
y pais).

42 Direccion postal completa del autor responsable, a quien debe
dirigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y direccion
electrdnica.

592 Declaracién sobre la existencia o no de fuente de financiacion
para la realizacién del trabajo, o conflictos de intereses.

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

12 Resumen estructurado en espafiol (opcional también en inglés)
y 3-5 palabras claves. El resumen tendra una extension maxima de
250 palabras.

29 Texto: Estructurado segun el criterio del(os) autor(es), para la
mejor comprension del tema desarrollado.

32 Bibliografia: Segln las especificaciones que se establecen
en el grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros
documentos de apoyo).

42 Agradecimientos.

52 Pies de figuras.

62 Tablas y Figuras de texto.

72 Opcional, un resumen en espafiol (opcional también en inglés)
con una extensién maxima de 350 palabras, en la que se enfatice lo
mas destacable del manuscrito.

Casos Clinicos: los manuscritos incluidos en esta seccién incluirdn
1-5 casos clinicos, que por lo infrecuente, lo inusual de su
comportamiento clinico, o por aportar alguna novedad diagndstica,
o terapéutica, merezcan ser comunicados.

La extensién de los textos en la seccién de Casos Clinicos no
debe ser superior a 5 paginas (2.125 palabras), excluyendo las
referencias bibliograficas y los pies de figuras y tablas y el nimero
de imdgenes insertadas no deben exceder las 5, incluyendo tablas
y figuras. No obstante, el método de ediciéon de la RAPD Online,
permite considerar, en casos concretos, admitir manuscritos de
mayor extension, o la inclusién de un nimero mayor de imagenes
siempre que las caracteristicas del material presentado lo exijan.
Las ilustraciones en color y los videos, no representaran cargo
econdmico para los autores, pero la insercion de videos, por razones

técnicas, serd previamente acordada con el editor. No se admitiran
mas de 5 autores, excepto en casos concretos y razonados.

A través del Centro de Manuscritos, y para el envio de Casos
Clinicos, se le requerira la siguiente informacion:

- Datos generales:

12 Titulo completo del trabajo en espafiol (opcional también en
inglés).

22 Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interponer
un guion entre el primero y el segundo apellido.

32 Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institucion, ciudad
y pais).

42 Direccion postal completa del autor responsable, a quien debe
dirigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y direccion
electronica.

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

12 Resumen estructurado en espafiol (opcional también en inglés)
y 3-5 palabras claves. El resumen tendra una extension maxima de
250 palabras.

292 Introduccidn. Para presentar el problema clinico comunicado.
32 Descripciodn del caso clinico.

42 Discusion. Para destacar las peculiaridades del caso y las
consecuencias del mismo.

52 Bibliografia: Segun las especificaciones que se establecen
en el grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros
documentos de apoyo).

62 Agradecimientos.

72 Pies de figuras.

82 Tablas y Figuras de texto.

Imagenes del mes: los manuscritos incluidos en esta seccidon
pueden adoptar dos formatos, segun la preferencia de los autores.

- Formato A. Imagenes con valor formativo: Incluirdn imagenes
de cualquier indole, clinicas, radioldgicas, endoscdpicas,
anatomopatoldgicas, macro y microscopicas, que contribuyan a la
formacidn de postgrado y que por tanto merezcan mostrarse por su
peculiaridad, o por representar un ejemplo caracteristico.

- Formato B. Imagenes claves para un diagndstico: Incluiran
imagenes de cualquier indole, clinicas, radioldgicas, endoscépicas,
anatomopatoldgicas, macro y microscépicas, junto a una historia
clinica resumida, que planteen la posible resolucién diagndstica
final. Esta se presentara en un apartado diferente en el mismo
numero de la revista.

La extension de los textos en la seccion de Imagenes del Mes no
debe ser superior a 1 pagina (425 palabras), en el planteamiento
clinico de la imagen presentada y 2 paginas (850 palabras),
excluyendo las referencias bibliograficas y los pies de figuras y
tablas, en el comentario de laimagen (Formato A) o en la resolucidn
diagndstica del caso (Formato B). No obstante, el método de edicidon
de la RAPD Online, permite considerar, en casos concretos, admitir
manuscritos de mayor extensién, o la inclusién de un numero
mayor de imagenes siempre que las caracteristicas del material
presentado lo exijan. Las ilustraciones en color y los videos, no
representaran cargo econémico para los autores, pero la insercion
de videos, por razones técnicas, sera previamente acordada con
el editor. No se admitiran mds de 3 autores, excepto en casos
concretos y razonados.

A través del Centro de Manuscritos, y para el envio de una Imagen
del Mes, se le requerird la siguiente informacion:

- Datos generales:

12 Titulo completo del trabajo en espafiol (opcional también en
inglés).

22 Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interponer
un guion entre el primero y el segundo apellido.

32 Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institucion, ciudad
y pais).

42 Direccion postal completa del autor responsable, a quien debe
dirigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y direccion
electronica.

52 Tipo de formato de Imagen del mes elegido.

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

12 Resumen estructurado en espafiol (opcional también en inglés)
y 3-5 palabras claves. El resumen tendra una extension méaxima de
250 palabras.



29 Descripcion de la imagen.

32 Comentarios a la imagen.

42 Bibliografia: Segun las especificaciones que se establecen
en el grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros
documentos de apoyo).

52 Pies de figuras.

Novedades y puesta al dia en gastroenterologia y hepatologia:
esta seccion estara dedicada al comentario de las novedades
cientifico-médicas que se hayan producido en un periodo reciente
en la especialidad de Gastroenterologia y Hepatologia.

En esta seccidn se analizard sistematicamente y de forma periddica
todas las facetas de la especialidad.

Los textos sobre “Novedades en Gastroenterologia” pueden tener
una extension de hasta 5 paginas (2.125 palabras), excluyendo las
referencias bibliograficas y los pies de figuras y tablas afiadidas. En
ambos casos el nimero de imagenes insertadas no deben exceder
las 5, incluyendo tablas y figuras. No obstante, el método de edicion
de la RAPD Online, permite considerar, en casos concretos, admitir
manuscritos de mayor extensién, o la inclusiéon de un numero
mayor de imagenes siempre que las caracteristicas del material
presentado lo exijan. No es aconsejable un niumero superior a 3
autores por capitulo.

A través del Centro de Manuscritos, se le requerira la siguiente
informacion:

- Datos generales:

12 Nombre del area bibliografica revisada y periodo analizado.

22 Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interponer
un guién entre el primero y el segundo apellido.

32 Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institucién, ciudad
y pais).

42 Direccidn postal completa del autor responsable, a quien debe
dirigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y direccion
electrénica.

52 Declaracion sobre la existencia o no de fuente de financiacion
para la realizacion del trabajo, o conflictos de intereses.

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

12 Resumen estructurado en espafiol (opcional también en inglés)
y 3-5 palabras claves. El resumen tendra una extension maxima de
250 palabras.

22 Descripcion del material bibliografico analizado.

32 Comentarios criticos sobre los resultados contenidos en los
trabajos seleccionados.

42 Bibliografia: Segun las especificaciones que se establecen
en el grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros
documentos de apoyo). Si se han elegido dos o mas originales para
el andlisis, es aconsejable dividir la seccidn, en apartados a criterio
de los autores.

52 Pies de figuras.

62 Tablas y Figuras de texto.

Cartas al Director: esta seccién estard dedicada a los comentarios
que se deseen hacer sobre cualquier manuscrito publicado
en la RAPD Online. En esta seccidon se pueden incluir también
comentarios de orden mds general, estableciendo hipdtesis y
sugerencias propias de los autores, dentro del ambito cientifico de
la Gastroenterologia. La extension de los textos en esta seccion de
Cartas al Director no debe ser superior a 2 paginas (850 palabras),
incluyendo las referencias bibliogréficas. Se podran incluir 2 figuras
o tablas y el nimero de autores no debe superar los cuatro.

A través del Centro de Manuscritos, y para el envio de una Carta al
Director, se le requerira la siguiente informacidn:

- Datos generales:

19 Titulo completo del trabajo en espafiol (opcional también en
inglés).

22 Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interponer
un guion entre el primero y el segundo apellido.

32 Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institucion, ciudad
y pais).

42 Direccion postal completa del autor responsable, a quien debe
dirigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y direccidon
electrénica.

592 Declaracién sobre la existencia o no de fuente de financiacion
para la realizacién del trabajo, o conflictos de intereses.

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

12 Texto del manuscrito.
29 Bibliografia: Segun las especificaciones que se establecen
en el grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros
documentos de apoyo).

B) Normas comunes y otros documentos de apoyo

Se refiere al conjunto de normas obligatorias, tanto para la
uniformidad en la presentacién de manuscritos, como para el
cumplimiento de las normas legales vigentes. En general el estilo de
los manuscritos debe seguir las pautas establecidas en el acuerdo
de Vancouver recogido en el Comité Internacional de Editores de
Revistas Médicas (http://www.ICMJE.org).

Unidades, nombres genéricos y abreviaturas:

- Unidades. Los parametros bioquimicos y hematoldgicos
se expresaran en Unidades Internacionales (SlI), excepto la
hemoglobina que se expresara en g/dL. Las medidas de longitud,
altura y peso se expresaran en unidades del Sistema Métrico
decimal y las temperaturas en grados centigrados. La presion
arterial se medird en milimetros de mercurio.

Existe un programa de ayuda para la conversion de unidades
no internacionales (no-Sl), en unidades internacionales (SI)
(http://www.techexpo.com/techdata/techcntr.html).

- Nombres genéricos. Deben utilizarse los nombres genéricos de
los medicamentos, los instrumentos y herramientas clinicas y los
programas informaticos. Cuando una marca comercial sea sujeto
de investigacion, se incluird el nombre comercial y el nombre del
fabricante, la ciudad y el pais, entre paréntesis, la primera vez que
se mencione el nombre genérico en la seccion de Métodos.

- Abreviaturas. Las abreviaturas deben evitarse, pero si tiene que
ser empleadas, para no repetir nombres técnicos largos, debe
aparecer la palabra completa la primera vez en el texto, seguida
de la abreviatura entre paréntesis, que ya sera empleada en el
manuscrito.

Referencias bibliograficas: las referencias bibliograficas se
presentaran segun el orden de aparicion en el manuscrito,
asignandosele un numero correlativo, que aparecera en el sitio
adecuado en el texto, entre paréntesis. Esa numeracion se
mantendrd y servird para ordenar la relacidn de todas las referencias
al final del manuscrito, como texto normal y nunca como nota
a pie de pdgina. Las comunicaciones personales y los datos no
publicados, no se incluiran en el listado final de las referencias
bibliograficas, aunque se mencionaran en el sitio adecuado del
texto, entre paréntesis, como corresponda, esto es, comunicacion
personal, o datos no publicados. Cuando la cita bibliografica incluya
mas de 6 autores, se citaran los 6 primeros, seguido este ultimo
autor de la abreviatura et al.

El estilo de las referencias bibliograficas dependerd del tipo y
formato de la fuente citada:

- Articulo de una revista médica: los nombres de la revistas se
abreviaran de acuerdo con el estilo del Index Medicus/Medline
(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/journals?itool=sidebar).

- Articulo ya publicado en revistas editadas en papel y en Internet:
Se resefiaran los autores (apellido e inicial del nombre, separacion
por comas entre los autores), el nombre entero del manuscrito,
la abreviatura de la revista, el afio de publicacién y tras un punto
y coma el volumen de la revista y tras dos puntos los nimeros
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- Los métodos estadisticos empleados, asi como los programas
informaticos y el nombre del software usados deben ser claramente
expresados en la Seccion de Material y Métodos.
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las pérdidas durante la investigacion, tales como los abandonos en
los ensayos clinicos.

Otros documentos y normas éticas:

- Investigaciéon en seres humanos: las publicaciones sobre
investigacion en humanos, deben manifestar en un sitio destacado
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con las normas éticas de la declaracion de Helsinki de 1975 (https://
www.wma.net/es/policies-post/declaracion-de-helsinki-de-la-
amm-principios-eticos-para-las-investigaciones-medicas-en-seres-
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Resumen

Introduccion: la intolerancia a fructosa presenta
una prevalencia del 40-60%. Es infradiagnosticada al inducir
sintomatologia inespecifica confundible con patologia funcional. El
test de hidrégeno espirado (THE) es una herramienta util para el
diagnéstico.

Objetivos: analizar caracteristicas clinico/epidemioldgicas
de pacientes diagnosticados de intolerancia a fructosa/fructosa-
sorbitol (IF/FS) mediante THE. Analizar su asociacion con otras
patologias digestivas y pruebas funcionales. Valorar la respuesta al
tratamiento dietético.

Material y métodos: estudio descriptivo-retrospectivo
que analiza los THE con sobrecarga oral de F/FS realizados en
nuestro centro desde enero a diciembre de 2015.

Resultados: de 275 THE resultaron positivos 41,6%. En un
modelo ajustado de regresién logistica, incluyendo sexo y edad, a
mayor edad menor riesgo IF/IFS. Las mujeres presentan un 75% de
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mas riesgo que los hombres. El 43,2% diagnosticado previamente
de dispepsia y 41% de Sll, presentaron THE+. En cuanto a los
sintomas que motivaron el test, fue positivo en 45,8% con dolor
abdominal, 43,4% meteorismo, 42,3% diarrea y 41,5% distension
abdominal. Durante el test destacan: dolor abdominal (85%),
distensién abdominal y diarrea (78% respectivamente).

Conclusiones: en nuestro medio el 41,6% de los
pacientes estudiados, presentaron THE+. La edad y el sexo varén
se consideran factores de menor riesgo. Se aconseja valorar esta
entidad en cuadros funcionales (SlI). Durante el THE el sintoma mas
frecuente es dolor abdominal.

Palabras clave: intolerancia fructosa, fructosa-sorbitol,
test hidrégeno espirado, patologia funcional.

Abstract

Introduction: fructose intolerance has a prevalence of 40-
60%. It is underdiagnosed as it induces nonspecific symptomatology
confused with functional pathology. The hydrogen breath test (HBT)
is a useful diagnostic tool.

Aims of this study: analyzing clinical/epidemiological
characteristics of patients diagnosed with fructose/fructose-
sorbitol intolerance (FI/FSI) by HBT. Analyzing its association with
other digestive pathologies and functional tests. Assessing the
response to dietary treatment.
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Material and methods: descriptive-retrospective study
that analyzes HBTs with oral overload of F/FS performed in our
center from january to december 2015.

Results: from 275 HBTs 41.6% were positive. An adjusted
logistic regression model, including sex and age, showed the
older the patient was the lower the risk from suffering to FI/FSI
was. Women are 75% more at risk than men. 43.2% of patients
previously diagnosed with dyspepsia and 41% of patients diagnosed
with IBS, presented HBT+. As for the symptoms motivating the
test, it was positive in 45.8% of cases with abdominal pain, 43.4%
with meteorism, 42.3% with diarrhea and 41.5% with abdominal
distension. The following diseases were present during the test:
abdominal pain (85%), abdominal distension and diarrhea (78%,
respectively).

Conclusions: in our setting, 41.6% of the patients studied
presented HBT+. Age and male sex are considered lower risk
factors. It is advisable to evaluate this entity in functional tables
(IBS). During HBT the most frequent symptom was abdominal pain.
fructose-sorbitol

Keywords: fructose, intolerance,

hydrogen breath test, functional pathology.

Introduccion

La fructosa es un monosacarido que esta ampliamente
presente en la dieta (frutas, verduras y edulcorantes de productos
dietéticos). Gracias a transportadores intestinales (el GLUTS,
especifico de fructosa y GLUT2, no especifico y compartido con la
glucosa y galactosa), localizados en los enterocitos, la fructosa es
introducida desde la luz del intestino delgado al interior de éstos’.

Cuando hablamos de malabsorcidon de fructosa existe
un déficit de GLUT5S lo que da lugar a una absorcion incompleta
de fructosa que pasa al colon donde es fermentada por bacterias
intestinales que liberan hidrégeno, dioxido de carbono y metano,
asi como acidos grasos de cadena corta y agua. Estos gases y
sustancias osmoticamente muy activas son las causantes de
los sintomas de intolerancia a fructosa (IF), fundamentalmente
meteorismo, distension abdominal, diarrea y dolor abdominal. Esta
clinica es similar a la inducida por trastornos funcionales digestivos
como dispepsia o sindrome de intestino irritable?.

A pesar de la alta prevalencia de la IF que parece situarse
en torno al 40-60%** y de disponer de un test diagndstico coste-
eficiente y no invasivo (el test de aliento con hidrégeno espirado
(THE)*®, la IF es un cuadro clinico infradiagnosticado en nuestro
medio.

Debido a su inespecifica clinica, confundible con otros
procesos digestivos nos planteamos analizar caracteristicas
epidemioldgicas y predictores sintomaticos de pacientes
diagnosticados de intolerancia a fructosa mediante THE; analizar su
asociacion con otras patologias y con la intolerancia a la lactosa y
valorar la respuesta al tratamiento dietético.

Material y métodos

Serealiza un estudio descriptivo con caracter retrospectivo
de una muestra de pacientes con test patoldgico (THE+) realizado
en la Agencia Sanitaria Costa del Sol de Marbella (Espafia) desde
enero a diciembre de 2015. Se recogieron datos epidemioldgicos
relacionados con el género, la edad y el afio de realizacién del test
y datos clinicos que motivaron la indicacion del mismo. Valoramos
la tasa de test positivos y la clinica presentada durante el test.
Se evalud la concomitancia de intolerancia a fructosa con otras
patologias digestivas. Comprobamos la respuesta del tratamiento
dietético en pacientes con IF/IFS.

Para realizar el THE y minimizar la excrecién basal de
hidrégeno, se necesita una serie de condiciones estandarizadas: el
paciente debe seguir durante las 48 horas previas a la realizacion
del test una dieta pobre en fibra asi como evitar el consumo de
carbohidratos de absorcién lenta (pasta, arroz integral y legumbres).
Acudir a la cita en ayuno de al menos ocho horas y sin fumar desde
la noche anterior. Se recomienda cepillado de dientes previamente
y no realizar ejercicio intenso durante el test ni masticar chicles
o tomar caramelos. Los pacientes sometidos recientemente a
preparacion intestinal para estudio endoscépico y/o radioldgico
asi como los que han tomado antibidticos, deben posponer la
realizacion del test al menos cuatro semanas.

Se recoge una muestra alveolar basal de aliento
inmediatamente antes de la ingesta de un preparado con fructosa/
fructosa-sorbitol. Esta muestra debe ser inferior a 10 ppm (partes
por millén) de hidrégeno (H,). Valores entre 10 y 20 ppm sugieren
ayuno incompleto antes de la prueba o ingesta el dia anterior
de alimentos de lenta digestidn, por lo que se debera repetir el
test en otro momento. Valores mayores de 20 son sugestivos de
sobrecrecimiento bacteriano aconsejando que dicha situacion sea
descartada previamente.

Los materiales necesarios para la realizacidn del test son
el sustrato; el aparato de aliento para medicién de H, espirado
(Gastrolyzer®); boquillas desechables y, en el caso de nifios o
ancianos con dificultad para la colaboracion, mascarillas acopladas
al aparato, Como sustrato se administré (por orden del facultativo
que solicito la prueba) una dosis de 25 gr de fructosa en forma de
férmula isosmotica (200 ml) o una dosis de 25 gr de fructosay 5 gr
de sorbitol, disueltos en 250 ml de agua. En ambos casos, tras su
ingesta se recogen y miden muestras alveolares de hidrégeno cada
30 minutos durante 3 horas.

El motivo de utilizar como sustrato fructosa-sorbitol se
debe a que ambos compiten por el mismo transportador, el GLUT5
y ante alimentos con ambos disacaridos la absorcién de fructosa se
ve dificultada. Es muy frecuente que se consuman ambos azlcares
combinados y hay que considerar que tanto el sorbitol como la
fructosa pueden ser adecuadamente absorbidos por separado,
mientras que ingeridos conjuntamente pueden dar lugar a una
malabsorcién incompleta. Esta mezcla de fructosa-sorbitol puede
incrementar los resultados positivos del test, pero no debemos
olvidar que estos test son de provocaciéon y lo que realmente
debemos evitar son los falsos negativos*®.
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La interpretacion de resultados se hara con variables
categoricas: Positivo cuando se detecta un pico por encima de 15
ppm de la determinacién basal de hidrégeno en caso de IF y pico
por encima de 20 ppm en caso de IFS.

Durante la realizaciéon del test, se emplea un score de
sintomas estructurado basado en un cuestionario dirigido acerca
de la clinica presentada en el transcurso de la prueba que consiste
en el sumatorio de los siguientes items: ausencia de sintomas.
0, disconfort general: 1, disconfort abdominal: 2, distensidn
abdominal (gases): 3, dolor abdominal: 4, diarrea: 5.

Se pueden producir distintas posibilidades: malabsorcidn
de fructosa si se obtiene un test patoldgico sin sintomas asociados
durante la realizaciéon del mismo, en el caso de que se asocien
sintomas, estariamos ante un caso de intolerancia a fructosa
secundaria a malabsorcion.

Tras realizar la prueba, se estudia cada una de las
curvas obtenidas con los valores cuantitativos de las muestras de
hidrégeno espirado, cuando se obtenia una curva con morfologia
bimodal o curva precoz (pico antes de los 90 minutos) se estudiaba
la posibilidad de sobrecrecimiento bacteriano, confirmando que no
se tratase de un falso positivo en el test de intolerancia a fructosa o
bien la presencia de ambos.

Una vez establecido el diagndstico se adiestra a
los pacientes en cuanto a las recomendaciones dietéticas e
instrucciones para limitar los alimentos ricos en fructosa/sorbitol.
Se evalia la mejora clinica del tratamiento dietético mediante
interrogatorio estructurado dirigido, informacion recogida del la
historia clinica informatizada.

Con los datos obtenidos se realizé un analisis descriptivo
con medidas de tendencia central y dispersidn para las cuantitativas
(media y desviacidn estandar) y distribucidon de frecuencias para
las cualitativas. Tomando como variable resultado la positividad
al test de intolerancia, se compard con variables independientes
cualitativas mediante el test de la Ji-Cuadrado, y con las variables
cuantitativas se utilizd el test de t-Student. Finalmente, se
construyé un modelo de regresion logistica multivariante con dicha
variable resultado, utilizando métodos por pasos hacia adelante y
describiendo la Odds Ratio con su IC 95%. El nivel de significacion
estadistica se establecié en p<0,05.

Resultados

Se analizaron 275 THE (193 con sobrecarga oral de
fructosa-sorbitol y 82 con fructosa). Resultaron positivos el 41,6%
de ellos. Presentaron un THE+ el 45,2% de las mujeres y el 33,3%
de los hombres. La edad media de THE+ fue de 37 afios frente a
42 afios con test negativo . En un modelo ajustado de
regresion logistica, incluyendo el sexo y la edad, se observé que
a igualdad de género, a mayor edad menor riesgo de IF/IFS. A
igualdad de edad, las mujeres presentan un 75% de mas riesgo de
IF/IFS que los hombres.

A la izquierda, porcentaje de THE positivos y negativos. A la derecha,
porcentaje de THE positivos tanto en hombres como en mujeres.

El 43,2% de los pacientes diagnosticados de dispepsia
previamente a la realizacion del test, presentaron THE+;
también presentaron un test patolégico el 41% de los pacientes
diagnosticados de SIlI previamente, porcentajes considerables
aunque sin significacién estadistica.

En cuanto a los sintomas que motivaron la indicacién
del test, éste fue positivo en el 45,8% de los pacientes con dolor
abdominal, el 43,4% con meteorismo, el 42,3% con diarrea y el
41,5% con distensiéon abdominal . Ninguno presenta
relacion estadisticamente significativa con THE+.

Clinica que motivé la realizacidon del test.

Durante la realizacién del test, independientemente
del resultado, lo mas frecuente es no presentar sintomas. De
presentarse destaca: dolor abdominal (85%), distensiéon abdominal
y diarrea (78% respectivamente) . Un THE+ y esta clinica
se relacionan de forma estadisticamente significativa (p<0,001).

Presentaron un doble pico 6 pacientes (2,2%) y pico
precoz 22 (8,2%). A 7 de estos pacientes se les solicité un test de
sobrecrecimiento bacteriano siendo en todos negativos.

Comprobamos la concomitancia con otras intolerancias
alimentarias: El 39,6% de los intolerantes a F/FS presentaban
intolerancia a lactosa (IL) (p=0,03). Se analizé la asociacién de test
positivos de IL y fructosa asi como fructosa/sorbitol.



Arriba, en verde, se muestra el porcentaje de pacientes que
presentan clinica durante el test. Abajo se aprecia el porcentaje de
los distintos sintomas que aparecieron durante la realizacion del THE.

En 31 pacientes con IF/IFS se valord la respuesta clinica
del tratamiento dietético, todos mejoraron, el 64,5% parcialmente
y el 35,5% totalmente.

Discusion

Aunque se desconoce la frecuencia real de este tipo de
malabsorcidn hidrocarbonada, se calcula que puede afectar entre
un 40% y un 60% de la poblaciéon®*. Datos que coinciden con
nuestra muestra (41,6%).

Existen dos tipos fundamentales de malabsorcién de
fructosa: primaria y secundaria. La malabsorcidn primaria se
produce por un déficit de la enzima transportadora y podria estar
mediada genéticamente, desarrollandose a lo largo de la vida.
La intolerancia secundaria no estd codificada genéticamente vy
es consecuencia del dafio, temporal o permanente, del borde
en cepillo de los enterocitos en el contexto de una enfermedad
intestinal (gastroenteritis, enfermedad inflamatoria intestinal,
enteritis por radiacion, celiaquia, etc.). Estas entidades deben
ser diferenciadas de la fructosemia, enfermedad muy rara y con
herencia autosémica recesiva, en donde existe una incapacidad
hepatica para la metabolizacidn de la fructosa.

El consumo diario de fructosa varia ampliamente
alrededor del mundo y depende sobre todo de los habitos y del uso
de la fructosa como endulzante, el cual se estad incrementando de
forma significativa en las ultimas décadas**. El umbral fisioldgico
estimado para la absorcion de fructosa es de 25 g al dia, sin embargo,
se estima que la dieta occidental contiene hasta 50 g de fructosa2.
De manera que la malabsorcién de fructosa no tiene por qué ser
patolégica. De hecho, en un estudio realizado en un grupo de

pacientes con malabsorcién aislada de fructosa no pudo detectarse
ningun defecto en el gen que codifica el transportador luminal de
fructosa (GLUT5). Por tanto, es mas probable que pertenezcan a un
subgrupo de personas en los que la ingestidn de alimentos ricos
en fructosa provoca sintomas relacionados con otros trastornos,
como el SIl y/o debido a una actividad bacteriana en el colon Unica,
aunque no necesariamente anormal*.

La absorcion de fructosa no sélo depende de la cantidad
ingerida si no de multiples factores como la ingesta simultanea con
otros azlcares. Esto se debe a que la fructosa compite con el sorbitol
por el transportador GLUT5, como se ha comentado anteriormente,
empeorando la absorcion de fructosa cuando ambos son ingeridos.
Sin embargo, la ingesta concomitante de glucosa, galactosa y
algunos aminoacidos incrementa la absorcidn de fructosa por el
transportador GLUT2 que lo activa por dsmosis, de manera que
la absorcién de fructosa aumenta cuando se consumen con otros
azlcares®. Otros factores que intervienen en la absorcién de
fructosa son: tiempo de la ingesta; el tiempo del vaciado géstrico y
la motilidad intestinal; la capacidad metabdlica de la flora coldnica;
la sensibilidad del intestino a estimulos quimicos o mecanicos; la
percepcion, el impacto psicoldgico y social del dolor?.

Ademas hay que tener en cuenta que tanto el grado de
malabsorcién como el grado de intolerancia es variable de unos
pacientes a otros y no siempre van relacionados. Asi, puede pasar
que el paciente tenga una malabsorcion franca de fructosa y/o
sorbitol, pero que esta provoque pocos sintomas o ninguno, o
por el contrario, que pacientes con elevada sensibilidad intestinal
(como ocurre en el Sll) tengan muchos sintomas aunque su grado
de malabsorcidn no sea muy alto.

Para el diagnédstico de IF/IFS es necesario un alto grado
de sospecha, debiéndose incluir en el diagndstico diferencial
de todas las enfermedades digestivas que cursan con sintomas
predominantes de dolor, distension abdominal y alteraciones del
ritmo intestinal. Son varios los estudios que demuestran que hasta
el 40% de los pacientes con diagndstico de Sll son intolerantes a
la fructosa, diagnosticada mediante THE y, aun mads, los sintomas
mejoran significativamente si se elimina dicho disacarido de
la dieta®”'*. En nuestra serie, el 41% de los pacientes IF/IFS
presentaban un diagndstico previo de SlI.

No encontramos sintomas predictores de intolerancia a
fructosa que nos ayudasen a aumentar nuestra sospecha al respecto,
puede estar en relacion con el tamafio muestral del estudio. Seria
de interés tenerlo en cuenta en futuras investigaciones, conociendo
sintomas predictores podriamos elevar nuestro grado de sospecha
diagnéstica. Si encontramos sintomas predominantes con THE+ por
los que éste se solicitd; dolor abdominal, meteorismo, diarrea y
distensién abdominal.

Existen otros test diagndsticos de IF como la prueba
de curva de glucemia tras la administracion de fructosa, menos
especifica, mas costosa y molesta; la biopsia intestinal y el estudio
genético de momento sin utilidad en el diagndstico de IF. Sin
embargo, el gold standard diagndstico es el THE con sobrecarga
oral de F/FS. Nosotros utilizamos la dosis de 25 gr de fructosa,
ampliamente usada y aceptada, sin embargo Goebel-Stengel
et al® ha usado 50 gr de fructosa para aumentar la sensibilidad



Malabsorcion e intolerancia a la fructosa / fructosa-sorbitol en patologia funcional. J. Hinojosa-Guadix

del test. Otros estudios han comparado 3 dosis de fructosa
(15 gr, 25 gr, 50 gr) demostrando que el 100% de los voluntarios
sanos podian absorber 15 gr, 90% absorbian 25 gr y solo de 20%
al 30% absorbieron 50 gr. Estos hallazgos sugieren que la dosis
fisioldgica de 25 gr parece relevante para caracterizar clinicamente
malabsorcidn de fructosa, dosis mas altas permiten diagnosticar
falsos positivos de malabsorcidn de fructosa'®.

El THE evalla la presencia de malabsorcion y la clinica
asociada. En nuestra muestra, durante la realizacion del test, de
presentarse sintomas, destacan de forma significativa con un
test patoldgico el dolor abdominal y en segunda lugar distensidn
abdominal y diarrea.

Valoramos la morfologia de la curva con cada uno de los
test realizados. Cuando se objetiva una curva bimodal se aconseja
descartar sobrecrecimiento bacteriano al igual que en los casos
de curva precoz (pico antes de los 90 minutos)'®. En nuestra serie
obtuvimos doble pico en 6 test y pico precoz en 22. Antes esos
casos se puede comprobar la existencia de THE con sobrecarga
oral de glucosa, de ser negativo, se desestima sobrecrecimiento
bacteriano, de ser positivo se diagnostica éste; también se puede
realizar un test de sobrecrecimiento bacteriano (SIBO). En nuestro
caso realizamos en los 28 pacientes con curva bimodal o precoz un
test de sobrecrecimiento bacteriano siendo en todos negativo.

Comprobamos la concomitancia con otras pruebas
funcionales apreciando una relacion estadisticamente significativa
(p=0,03) entre los pacientes con intolerancia a lactosa e IF/FS.
En nuestra serie, el 39,6% de los intolerantes a F/FS presentaban
intolerancia a lactosa, en ambos casos diagnosticada mediante
THE. Porcentaje superior al publicado en otras series?'. No existe
en la literatura informacién especifica al respecto para obtener
conclusiones fidedignas, seria necesario estudiar si existen factores
predisponentes o son el resultado de situaciones prevalentes y
coincidentes sin relacion entre si.

El tratamiento de la intolerancia a la fructosa/fructosa-
sorbitol consiste en una dieta pobre en fructosa. Existen estudios
que demuestran que la eliminacién de la fructosa de la dieta puede
mejorar los sintomas de los pacientes hasta en un 80%'"". Los
datos de respuesta a las recomendaciones dietéticas en nuestra
serie en los pacientes a los que se les pregunté especificamente por
ello, fue del 100%, 64,5% parcialmente y el 35,5% totalmente. Bien
es cierto, que el caracter retrospectivo de nuestro estudio hace que
dispongamos de esta informacion en sélo 31 pacientes. No hay que
olvidar que una dieta demasiado estricta implica un cumplimiento
dificil y puede producir problemas carenciales.

En el futuro habria que valorar la respuesta al ajuste de
la dieta en todos los pacientes intolerantes a fructosa asi como
estudios con placebo y/o una dieta baja en FODMAPs (fermentables
oligo, di y monosacaridos y polioles). Ademas de la restriccion de
fructosa, existen estudios que confirman que una dieta baja en
FODMAPs ayuda a combatir la clinica presentada en los pacientes
que asocian intolerancia a fructosa y SII>'2,

Ademas de las limitaciones comentadas previamente,
decir que en nuestro medio se reserva la medicion de metano
solo ante la sospecha de pacientes productores de este gas. En la

literatura se constata que existe hasta un 17% de falsos negativos
con el uso de THE que podrian haberse diagnosticado con un test de
metano'®. Otro aspecto a tener en cuenta, es el sustrato utilizado,
utilizamos fructosa o fructosa-sorbitol, por orden del facultativo
que eligid la prueba, aunque consideramos que los resultados son
comparables quiza lo mas conveniente para estudios futuros seria
utilizar el mismo tipo de sustrato.

En préximos estudios seria interesante tener en cuenta
diversos aspectos: prevalencia real de IF/FS en nuestro medio y
su relaciéon con el género y edad. En nuestro estudio observamos
mavyor frecuencia de IF en mujeres y personas jévenes.

Conclusiones

En nuestro medio, la edad y el sexo vardn se consideran
factores de menor riesgo para IF. Debemos de incrementar el
grado de sospecha diagndstica de IF puesto que es una entidad
prevalente, facil de diagnosticar mediante THE y de mejorar con
recomendaciones dietéticas.

Se aconseja valorar esta entidad en cuadros funcionales
como el Sll y la intolerancia a lactosa.
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NEUROFISIOLOGIA ESOFAGICA Y
TECNICAS DIAGNOSTICAS

ESOPHAGEAL NEUROPHYSIOLOGY AND DIAGNOSTIC

TECHNIQUES

I. Santaella-Leiva

Resumen

Las funciones principales del eséfago son el transporte
del bolo y el control del reflujo gastroesofagico. Para su estudio, y
el de las anormalidades que puedan existir, se usan varias técnicas
como la manometria esofagica, la pHmetria y la impedanciometria
esofagica.

Palabras clave: motilidad esofagica, trastornos
motores esofagicos, manometria esofdgica, pHmetria esofagica,
impedanciometria esofagica.

Abstract

The main functions of the esophagus are carrying the
bolus and the control of the gastroesophageal reflux. Several
techniques, such as esophageal manometry, esophageal pH
monitoring and esophageal impedance monitoring are used for its
study and for the study of the abnormalities that may exist.

Keywords: esophageal motility, esophageal motor
disorders, esophageal manometry, esophageal pH monitoring,
esophageal impedance monitoring.
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Introduccion

En este tema, tratamos del estudio de la funcién motora
del eséfago y de algunas de las principales técnicas que usamos
para ello: la manometria esofdgica convencional, la manometria
esofagica de alta resolucion, la pHmetria y la impedanciometria
esofagica.

Para entender la funcion esofagica, debemos empezar
repasando la anatomia y la fisiologia del es6fago.

El esdfago es un dérgano aparentemente sencillo pero
con una estructura neuromuscular compleja; enmarcado entre
dos esfinteres, podemos distinguir en su cuerpo, una zona cervical,
limitada, aproximadamente, al tercio superior del cuerpo del
esofago y la zona correspondiente a los dos tercios inferiores. Estas
dos zonas presentan diferencias importantes en la composicion
de la capa muscular, musculo estriado en el tercio superior y liso
en los dos tercios inferiores, y una inervacion distinta. La fisiologia
esofagica y la fisiopatologia van a estar en gran medida ligadas a
dichas diferencias. Entre ambas zonas, se encuentra una zona de
transicion, que coincide anatémicamente con el cayado de la aorta
y que también tiene implicaciones en alteraciones de la funcion
esofagica en relacidn con atrapamiento del bolo alimentario a este
nivel.

La funcién principal del eséfago es el transporte del
material deglutido desde la faringe al estdmago a través de una
onda peristaltica que se origina tras la deglucién y la relajacion
del esfinter esofagico superior (EES) y se propaga hasta el esfinter
esofdgico inferior (EEI)! (Figura 1).
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Actividad manométrica normal con un trazado peristéltico y su
correspondencia anatomica.

El EES mantiene una presidon de reposo que modifica
a través de mecanismos reflejos mediados por la via vagal para
evitar el paso de contenido esofdgico a la via respiratoria o
facilitar su paso al exterior; el EES se relaja para permitir el paso
del bolo y, posteriormente, se cierra y con su cierre se abre el EEl,
que se mantiene abierto hasta la llegada de la onda peristaltica.
Igualmente, el EEl esta formado por diferentes tipos de fibras
musculares que generan tono miogénico (por lo que estd cerrado
con su tono basal), modulado por motoneuronas inhibidoras y
excitadoras del plexo mientérico. El diafragma crural se comporta
como un esfinter externo sobre el EEIl, formando entre ambos la
union esofago-gastrica (UEG) cuya funcion principal es el control
del reflujo gastroesofagico.

La peristalsis esofdgica también estd bajo control del
sistema nervioso central y del sistema nervioso entérico.

El EES y el tercio superior del cuerpo esofagico estan
controlados por vias extrinsecas procedentes del nucleo ambiguo
del nervio vago, que conectan directamente con la placa motora,
liberando acetilcolina, que es el principal neurotransmisor excitador.
Las fibras disparan secuencialmente asegurando que la contraccién
sea peristalticaz.

Los dos tercios inferiores del cuerpo esofagico y el EEI
también estan bajo un control extrinseco de fibras postganglionares
que tienen su cuerpo en el nicleo motor dorsal del vago y conectan
con células del sistema nervioso entérico nitrérgicas, que son
inhibitorias, que se estimulan primero y que tienen mas latencia a
nivel distal, de modo que conforme dejan de tener accidn permiten
que la estimulacién colinérgica se haga visible. Como la latencia es
mavyor a nivel distal, la retirada del efecto nitrérgico se produce de
forma ordenada de la parte craneal del cuerpo esofagico a la caudal
permitiendo que la contraccidn sea peristaltica.

En resumen, las funciones principales del eséfago son
el transporte del alimento desde la faringe hasta el estémago y el
control del reflujo gastroesofagico. Para realizar estos procesos, el
EES, el cuerpo esofagico y el EEl deben actuar de forma coordinada.

Esto se logra mediante la interaccion del sistema nervioso central
a través de una inervacién simpdtica y parasimpatica, de los
plexos nerviosos intramurales y de los musculos esofagicos, todo
ello modulado por la accién de diferentes hormonas y con la
participacion del diafragma crural.

Estos patrones de actividad motora se pueden alterar
y esas anormalidades en la motilidad esofdgica causadas por
alteraciéon de los mecanismos de control neurohormonal o de
los musculos esofdgicos, daran lugar a los trastornos motores
esofagicos (TME) y a los sintomas en relacidn con ellos: disfagia
esofagica, que se produce unos segundos después de iniciada la
degluciony que suele ser paraddjica, siendo mayor a liquidos; dolor
retroesternal o sintomas en relacién con reflujo gastroesofagico.

Podemos distinguir TME primarios y secundarios. Los
primarios son los que se producen por alteracién de la funcién
de la musculatura lisa del eséfago y los secundarios pueden ser
debidos a diferentes enfermedades sistémicas, metabdlicas o
neuromusculares, y en multiples procesos infiltrativos, inflamatorios
u obstructivos (estenosis benignas o malignas, postquirurgicas) del
propio eséfago?®

Musculatura estriada Neuropatias periféricas

Enfermedades musculares: Diabetes mellitus
Distrofia muscular oculofaringea
Distrofia muscular miotdnica
Mastenia gravis
Polimiositis y dermatomiositis

Alcoholismo

Pseudoobstruccién intestinal:
Alteracion del plexo mientérico
(neuropatias, paraneoplasias...)

Alteracion masculo liso (..., esclerosis multiple,
ACVA poliomiositis, amiloidosis)

Esclerosis lateral amiotréfica
Esclerosis multiple
Enfermedad de Parkinson
Enfermedades neuroldgicas congénitas

Enfermedades del sistema nervioso:

Enfermedades neuroldgicas
Enfermedades neuroendocrinas
(diabetes mellitus, hipotiroidismo)
Alteraciones metabdlicas (porfiria, hipocalcemia)
Inducida por farmacos

Musculatura lisa
Esclerodermia
Enfermedad mixta del tejido conjuntivo
Lupus enfitematoso
Amiloidosis

Enfermedad por reflujo gastroesofégico

Idiopéticas
Plexo mientérico
Enfermedad de Chagas
Enfermedad de Fabry
Infiltracién eosinofilica

Infiltracién tumoral

En los ultimos afos, se ha experimentado un gran avance
en el estudio de dichos trastornos porque se han creado nuevas
tecnologias, como la impedancia multicanal y otras, como la
manometria, han experimentado grandes cambios.

Manometria esofagica

La manometria esofdgica es una técnica que permite el
estudio de la funcion motora esofagica mediante el registro de las
presiones intraluminales y de la coordinacién de la musculatura
esofagica. La usamos para valorar la funcién del eséfago y sus
alteraciones®.

Técnicamente, es minimamente invasiva. Se realiza con un
sondaje nasogastrico con un catéter multiperforado y perfundido



permanentemente con agua tratada, desde un reservorio que
la contiene a alta presion. Cuando los orificios de la sonda son
comprimidos por la contraccidn de la musculatura esofagica, ocurre
un aumento de presién a lo largo de todo el catéter. Dicho catéter
estd, a su vez, conectado a unos transductores que transforman
la sefial de presidn en una sefial eléctrica y con la ayuda de un
software la vemos representada graficamente.

Una vez realizado el sondaje del paciente, se realiza el
estudio usando 10 degluciones de 5 cc de agua, cada una, con el
paciente en decubito supino. Tras esto, se analiza cada deglucién
de forma individual para posteriormente, obtener un diagndstico
manométrico

Trazado manométrico con manometria convencional. El trazado deja
espacios entre los sensores sin informacién.

Las indicaciones de esta técnica son: el estudio de la
disfagia funcional, una vez que se ha descartado una posible
causa organica; el estudio preoperatorio en pacientes candidatos
a funduplicatura (para estudio de la peristalsis y descartar un
trastorno motor subyacente); para la localizacién exacta del borde
superior del EEl para la correcta colocacion de las sondas de
pHmetria/impedanciometria; para el estudio de dolor toracico no
cardiaco®.

Manometria esofagica de alta resolucion

Con la alta resolucidn, se introducen dos grandes cambios.
Por un lado, se produce un gran aumento en el nimero de sensores
de presién intraluminal, salvando los sustanciales espacios, en los
que no se efectian mediciones, que estan entre los sensores de la
manometria convencional. Por otro, se desarrolla una tecnologia
que permite la visualizacion de la actividad manométrica en
forma de representacidon temporo-espacial. Es decir, dado que los
sensores estan muy préximos, la presion intraluminal esofagica se
muestra de forma continua en el espacio®

Los datos manométricos se pueden visualizar en forma
de las tradicionales lineas o en forma de mapas topograficos de
presidn, en los que en el eje X se representa el tiempo, en el Y, la
distancia desde la nariz y en el Z, se representa la presidn con una
escala de colores’
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Gran aumento en el nimero de sensores con manometria de alta
resolucion.

Representacidén temporoespacial con manometria de alta resolucion
y su correspondencia con alta resolucion.

Dentro de la “alta resolucion”, existen dos tipos
fundamentales de catéteres: catéteres de perfusidon y catéteres
en estado solido. Los catéteres de perfusion®, de la misma forma
que los usados en manometria convencional, presentan pequefias
luces o canales, desde 21 hasta 36, y van a ser perfundidos por un
constante bajo flujo de agua que procede desde un reservorio de
alta presion. La presion intraluminal sera transmitida, a través de
éstos, a los transductores que estan colocados fuera del paciente y
conectados a un ordenador. Este sistema, que fue el que aparecio
primero, tiene la ventaja de que los catéteres son mas resistentes
pero es frecuente que existan artefactos cuando los capilares son
obstruidos por detritus o burbujas de aire.

Los catéteres en estado sélido® son llamados asi porque
los sensores de presion estan localizados en el propio catéter,
concretamente, consta de 36 sensores internos. Estos catéteres son
mas fragiles y mucho mas caros pero su principal ventaja es que se
pueden usar para el estudio de la faringe y del esfinter esofagico
superior, ya que son capaces de captar las rapidas contracciones
de la musculatura estriada. Ambos sistemas son ahora validos,
pero los estudios que han dado lugar a la actual clasificacién de



los trastornos motores esofagicos y a sus actualizaciones han sido
realizados con el sistema en estado sélido, aunque los autores
afirman que los datos pueden usarse indistintamente para ambos
sistemas.

Por tanto, como se ha comentado, con la adopcion de la
tecnologia de alta resolucion y la nueva metodologia de analisis,
la clasificacion de los trastornos motores esofdgicos que existia a
partir de los hallazgos de la manometria convencional, ha tenido
que ser modificada.

Se publicaronvarios trabajos en este sentido, siendo el mas
importante el del grupo de Chicago, de Pandolfino y colaboradores,
con la formulacién de un sistema de analisis y una clasificacion para
iniciar la practica clinica, tras realizar un estudio con 400 pacientes
y 75 controles'®'. Esta clasificacion inicial ya ha sufrido varias
modificaciones conforme se ha ido desarrollando su aplicacién
clinica, contando ya con la versién 3.0 de dicha clasificacién. Esta,
como las previas, esta orientada para el estudio del eséfago distal y
la unidn esofago-gastrica, pero es mas simplificada.

La actualizacién 3.0"? fue desarrollada por el grupo
internacional de trabajo con manometria de alta resolucion, en
un consenso, que utiliza un enfoque jerarquico y que, de forma
secuencial, considera:

1. trastornos con obstruccién al flujo a nivel de la unién
esofago-gastrica,

2. otros trastornos mayores de la peristalsis,
3. trastornos menores de la peristalsis.

Los trastornos que cursan con obstruccion al flujo a nivel
de la unién eséfago-gastrica se caracterizan porque presentan
una mediana de presion de relajacién integrada (PIR) por encima
del valor normal. Estos desérdenes se dividen en achalasia™
(subtipos I, 11, 111} y obstruccion al flujo de la unién eséfago-gastrica.
Los trastornos mayores de la peristalsis son el espasmo esofagico
distal, el eséfago hiper contractil “jackhammer” y la ausencia de
contractilidad. Estos y los primeros son los que nunca vamos a
encontrar en sujetos controles (poblacidén sana asintomatica).

Los trastornos menores de la peristalsis, caracterizados
por una alteracién en el transito esofagico, son la motilidad
esofagica inefectiva y la peristalsis fragmentada

El protocolo clinico es igual que con manometria
convencional, salvo que no requiere retiradas de la sonda, si no que,
una vez colocada, se mantiene hasta que termina la exploracion.

En comparacién con la manometria convencional, una
clara ventaja de la alta resolucion es que se evita mover la sonda,
eliminandose los artefactos del movimiento y haciendo que la
exploracidon sea mas rapida, una vez se ha realizado el sondaje, y
mas confortable para el paciente.

La identificacion de los esfinteres es sencilla y el estudio
de la unién eso6fago-gastrica mas preciso, pudiendo distinguir
perfectamente sus dos componentes, esfinter esofagico inferior y

Clasificacion de Chicago v3.0. Valores de corte realizados con el
hardware de Manoscan & Manoview, Sierra Scientific, USA. P.J.
Kahrilas, A.J. Bredenoord, M. Fox, C.P. Gyawali, S. Roman, A.J.P.M.
Smout, J.E. Pandolfino & International high resolution manometry
working group. The Chicago classification of esophageal motility
disorders, v3.0. Neurogastroenterol Motil 2014.

anillo diafragmatico. La técnica es mas facil de realizar y, tras un
breve entrenamiento, podria ser llevada a cabo por personal no
médico™>.

Podemos considerar como ventajas, con respecto
a la manometria convencional, que: la manometria de alta
resolucién tiende a la estandarizacion y permite estudios mas
reproducibles, dado que la variabilidad interobservador en los
estudios manométricos es un hecho comprobado. El proceso
de interpretacién es mas intuitivo, mas facil de aprender y se
simplifica la interpretacion de los datos, por tanto, podemos decir
que se aumenta la objetividad y facilita el abordaje terapéutico,
pudiendo identificar alteraciones no detectadas con manometria
convencional'”'8, Ademas, el sistema con catéteres en estado
sélido, permiten el estudio detallado de la motilidad de la faringe y
el esfinter esofagico superior.

Probablemente, la mayor ventaja de este desarrollo de la
técnica sea que se puedan realizar estudios objetivos que permitan
mejorar las opciones terapéuticas, hasta ahora tan limitadas, de
algunos de estos cuadros™.

pHmetria esofagica ambulatoria de 24 horas

Es la técnica diagndstica mas utilizada para la
cuantificacién del reflujo 4cido gastroesofagico y su relacién con los
sintomas esofagicos®

Para su realizacidn se coloca la sonda de pH, 5 cm por
encima del borde superior del EEl, unida a un holter, para captar
eventos de reflujo acido. Contamos con unos valores de referencia
aceptados desde las publicaciones de Johnson y DeMeester y con
valores de normalidad en poblacidn espafiola, publicados por el
Grupo Espafiol de Motilidad Digestiva®'



Se indica su realizacion en: fallo del tratamiento médico
en ausencia de lesiones endoscépicas y/o previo a una cirugia
antirreflujo, o sospecha de fallo del tratamiento quirdrgico. Se
considera “posiblemente indicada” para el estudio del dolor toracico
no cardiaco, las manifestaciones otorrinolaringoldgicas refractarias

Equipo de pHmetria ambulatoria esofagica.

Registro de pHmetria esofagica durante 24 horas. En el eje Y se
representa el PH y en el eje X el tiempo. Podemos observar las
bajadas del pH por debajo de 4 durante el estudio.

Valores normalidad

(Percentil 95) en eséfago distal DALY CEMD
Ne episodios de reflujo 47 65,5
Ne episodios de >5 minutos 3,5 2
D ion episodio mas prol d 19,8 minutos 10,5 minutos
Tiempo total de exposicion a pH <4 4,5% 3,65%
Tiempo pH <4 bipedestacion 8,4% 5,5%
Tiempo pH <4 en decubito supino 3,5% 2,5%
:?o"f‘:gti"ci: N2 episodios % tiempo % tiempo pH <4 % tiempo pH <4
doble canal de reflujo total pH <4 biped i6 Jecubi
Dobhan R 18 0,9% 1,3% 0%
Ruiz de Leén A 27 1,7% 3,05% 0,55%
GEMD 18 0,95% 1,55% 0,15%
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al tratamiento con IBP o para el asma inducido por reflujo?%,
Para el estudio de estas manifestaciones extraesofagicas, se usa la
pHmetria de doble canal, en la que la sonda dispone de un segundo
canal proximal que queda situado en las inmediaciones del EES.
Aunque ya hay estudios recientes que evaltan la relacion entre el
reflujo gastroesofagico y manifestaciones extraesofagicas como las
erosiones dentales?, la laringitis posterior y la tos cronica y cuya
conclusion mas importante es que los métodos convencionales
son, a menudo, poco sensibles para detectar reflujo en pacientes
con manifestaciones extraesofagicas®. Para su estudio es mejor el
uso de la impedanciometria que veremos a continuacién.

Impedanciometria intraesofagica multiple (IMM)

Es una técnica que se basa en los cambios en la
conductividad eléctrica en la luz esofdgica determinados por la
presencia de contenido en su interior. Representa la resistencia al
paso de la corriente. Las sustancias con baja concentracion idnica
como el aire producen un aumento de la impedancia por tener
baja conductividad eléctrica. La presencia de liquido produce
un descenso de la impedancia debido a la buena conductividad
eléctrica, que se recupera cuando desaparece de ese segmento
esofagico. Es decir, la impedancia intraluminal disminuye
rapidamente cuando el bolo alimentario o el reflujo estan presentes
en la luz esofagica. La medicidn de la impedancia en cada segmento
permite la determinacion de la direcciéon del movimiento del bolo
dentro del eséfago

Puede ser: estacionaria, acoplada a la manometria, con lo
que tendriamos informacién simultdnea del componente funcional,
transito completo o incompleto del bolo, y de las contracciones
esofagicas demostradas mediante manometria, por lo que seria
una ayuda en casos en los que la manometria no es diagndstica; o
ambulatoria, acoplada a pHmetria con un procedimiento similar a
cuando usamos la pHmetria de forma aislada.

A la izquierda, registro de impedanciometria donde se muestra
una deglucién normal. La impedancia cae de forma anterdgrada de
la parte craneal a la caudal conforme avanza el bolo. A la derecha,
podemos ver la representacion de un evento de reflujo con caida de
la impedancia de forma retrégrada.



La IMM-pH detecta todos los episodios de reflujo, su
composicion (liquida, gas o mixto)?, independientemente de su pH
y, asi mismo, detecta su alcance proximal, por lo que nos serviria para
el estudio de reflujo con sintomas laringeo-respiratorios. Permite
identificar mds pacientes con sintomas secundarios al reflujo que
la pHmetria sola. Esta indicada para pacientes no respondedores
a tratamiento con IBP y en pacientes con sintomas extraesoféagicos
atribuidos al reflujo. Igualmente, permite correlacionar los eventos
de reflujo con los sintomas?2%. Ademas, es util para la valoracién
de nifios con alimentacién frecuente, en los que la mayoria del
reflujo es no acido debido al efecto tampdn de la alimentacion.
Actualmente, se considera la mejor prueba para detectar todos los
episodios de reflujo, con la mayor tasa de sensibilidad?>%.
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REVISIONES TEMATICAS

DISFAGIA OROFAR/I'NGEA. ALGORITMO'Y
TECNICAS DIAGNOSTICAS.

OROPHARYNGEAL DYSPHAGIA. ALGORITHM AND

DIAGNOSTIC TECHNIQUES.

[.M. Méndez-Sanchez, M.C. Lopez-Vega, A. Pérez-Aisa

Resumen

La disfagia orofaringea es un sintoma muy prevalente,
sobre todo en poblaciéon anciana. Las causas son multiples,
destacando las neuroldgicas. Su morbimortalidad es alta, debido
a las complicaciones respiratorias y nutricionales, por lo tanto el
diagnéstico precoz debe ser fundamental. Necesita de un abordaje
multidisciplinario para un mejor enfoque terapéutico. Las claves
para su diagndstico se basan en una buena anamnesis y exploracién
fisica, exploracién clinica con MECV-V (método de exploracidn
clinica volumen-viscosidad) y exploraciones instrumentales. El
objetivo fundamental para un paciente con disfagia es conseguir
una alimentacion oral con una deglucion segura y eficaz, existiendo
multiples enfoques terapéuticos en funcién de la alteracidén
deglutoria del paciente.

El objetivo de esta revision es una puesta al dia del
manejo de la disfagia orofaringea en nuestro medio.
Palabras clave: disfagia

orofaringea, diagndstico,

tratamiento.
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Abstract

Oropharyngeal dysphagia is a very prevalent symptom,
especially in the elderly population. The causes are multiple,
being the neurological ones the most important. Its morbidity and
mortality is high, due to respiratory and nutritional complications,
therefore, its early diagnosis is essential. It needs a multidisciplinary
approach for a better therapeutic approach. The keys to its diagnosis
are based on a good medical history and physical examination, on
a clinical examination with a Volume-Viscosity Swallow Test (V-VST)
and on instrumental examinations. The fundamental objective
for a patient with dysphagia is to achieve the oral feeding of the
patient with a safe and effective swallowing, and there are multiple
therapeutic approaches depending on the alteration of the patient's
swallowing.

The objective of this review is an update of the
management of oropharyngeal dysphagia in our country.

Keywords:
treatment.

oropharyngeal  dysphagia, diagnosis,

Introduccion

El término disfagia significa dificultad para la deglucion
(“dys” dificultad, “phagia” comer). La mayoria de los pacientes
hacen referencia a una deglucién anormal en forma de sensacién

de que los alimentos se “clavan”, “pegan” o “atascan” o bien
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simplemente que la comida no desciende bien. La deglucion es un
proceso complejo en el que participan multiples estructuras como
el sistema nervioso central, huesos de cabeza y cuello, musculos.
Comprende tres fases: fase oral, fase faringea y fase esofagico. La
disfagia puede producirse por la alteracidn en cualquiera de ellas. En
este capitulo hablaremos exclusivamente de la disfagia orofaringea’
o también denominada disfagia de transferencia. La disfagia
orofaringea es un trastorno frecuente cuya prevalencia aumenta
con la edad lo que esta directamente relacionado con su etiologia.
Estd presente en el 60% de los pacientes institucionalizados, y la
proporcién de mayores de 65 afios con disfagia se estima entre el
7-22%2. Tiene importancia no sélo por su frecuencia, sino también
por la morbimortalidad que condiciona, los costes sanitarios y su
repercusion en la calidad de vida relacionada con la salud, por lo
tanto su diagndstico precoz es fundamental. El abordaje clinico de
la disfagia orofaringea suele ser complejo y requiere habitualmente
de la participacién de un equipo multidisciplinario para un mejor
enfoque terapéutico. El objetivo primario del tratamiento es
la recuperacién del mecanismo normal de la deglucién pero,
desgraciadamente no siempre es posible, por lo que el objetivo
principal del tratamiento pasa a ser el restablecimiento y el
mantenimiento del estado nutricional, asi como la prevencién del
desarrollo de complicaciones, para lo cual puede ser necesario
buscar vias de nutricién alternativas a la natural con caracter
temporal o definitivo®4.

Fases de la deglucion

El objetivo de la deglucion es la nutricion del individuo,
pero tiene dos caracteristicas: la eficacia de la deglucion, que es la
posibilidad de ingerir la totalidad de calorias y agua necesarias para
mantener una adecuada nutricidn e hidratacion, y la seguridad de
la deglucion, que es la posibilidad de ingerir el agua y las calorias
necesarias sin que se produzcan complicaciones respiratorias®®. Es
fundamental conocer los conceptos de penetracién, entrada del
alimento por encima de las cuerdas vocales, y aspiracién, la entrada
del alimento por debajo de las cuerdas vocales. La aspiracién puede
ser sintomdtica o asintomatica, lo cual depende de la integridad
o no de la sensibilidad laringea, del reflejo tusigeno y de los
mecanismos de limpieza traqueal. La deglucién es un proceso muy
complejo, de unos 3-8 segundos de duracion, que exige la perfecta
coordinacién de varios grupos musculares de la boca, faringe,
laringe y el es6fago, los cuales poseen una rica inervacién en la que
intervienen el centro de la deglucién y los pares craneales V, VII, IX,
Xy XIl.

Se pueden distinguir tres fases en la deglucién, que estan
perfectamente coordinadas:

Fase oral: integra tres acciones basicas: la masticacion y la
formacién del bolo alimenticio (fase preparatoria) y su propulsidn
y paso a la faringe (fase propulsiva, dura menos de un segundo).
Esta ultima se produce debido al movimiento lingual que presiona
el bolo contra el paladar duro y lo dirige posteriormente, la lengua
adopta una forma de canal por la contraccién del musculo hiogloso
lo que abre el sello palatogloso y permite el avance del alimento
(fase voluntaria).

Fase faringea: a continuacién de la fase oral acontece la
fase faringea, la cual estd constituida por una serie de procesos
que estan altamente coordinados de manera secuencial. Los
mecanorreceptores de la faringe envian sefiales a nuestro SNC y
se activa el reflejo deglutorio, que se caracteriza por el cierre de la
nasofaringe mediante el velo del paladar, la elevacion y cierre de la
laringe, la apertura del esfinter esofagico superior y la contraccién
de parte de la musculatura faringea. Todos estos procesos hacen
posible el paso del bolo alimenticio al eséfago, a la vez que
impiden su entrada en la via aérea y su reflujo hacia la nariz; es
decir supone una transformacién de la orofaringe, que pasa de ser
una via respiratoria a ser una via deglutoria, mediante la apertura
de la entrada del esoéfago y el cierre de la entrada de la laringe
(fase involuntaria).

Fase esofdgica: con la llegada del bolo al es6fago se inicia
esta fase. La fase esofagica impulsa el bolo hacia cavidad gastrica,
gracias a la contraccidén peristaltica del eséfago y la relajacidn
coordinada del esfinter esofagico inferior (fase involuntaria)®.

Causas de disfagia orofaringea

La disfagia orofaringea puede ser consecuencia de
diversas etiologias; un obstaculo mecdnico (causas estructurales)
tanto por obstruccion intrinseca como extrinseca, o una obstruccién
funcional por mala elaboracién del bolo en la cavidad oral, debilidad
de la contraccion faringea, alteraciones en la coordinacion entre la
contraccién faringea y la relajacién del EES o apertura inadecuada
de este esfinter (causas neuroldgicas, causas musculares, causas
funcionales EES)?”.

Causas funcionales

A) Enfermedades neuroldgicas: constituye la causa
mds frecuente de disfagia orofaringea. Entre ellas: ACV (30%),
enfermedad de Parkinson (52-82%)*¢, enfermedad de Alzheimer
(84%) esclerosis multiple, esclerosis lateral amiotrdfica, tumores
cerebrales o farmacos con efectos sobre el sistema nervioso central

Farmacos Relacioén con la ingesta

Ansioliticos Disminucidn de la atencién

Antisicéticos Movimientos anormales
Anticolinérgicos Xerostomia
Bifosfonatos Esofagitis, reflujo, etc.
Antibiéticos Anorexia, gusto metalico, nduseas
Niveles toxicos de farmacos (digoxina, etc.) Nauseas

Neurolépticos, sedantes, etc. Disminucidn del reflejo deglutorio

B) Enfermedades musculares: miastenia gravis (afectaciéon
placa motora), poliomiositis (afectacién de la musculatura estriada)
0 miopatias metabdlicas.




C) Alteraciones funcionales EES: acalasia cricofaringea o
disinergia del EES.

Causas estructurales

A) Intrinsecas: membranas cervicales, diverticulo
faringoesofagico (Zenker), infecciones (absceso, amigdalitis,
fascitis necrotizante), estenosis post radioterapia, posquirurgica y
por cdusticos, tumores (tumores orofaringeos, laringe y eséfago
superior), Ulceras por farmacos.

B) Extrinsecas: osteofitos cervicales, disfagia lusoria
(disfagia mecanica por compresidén extrinseca, donde existe una
alteracion congénita que consiste en la localizacion anémala de
la arteria subclavia derecha que nace en el lado izquierdo del
cayado aortico)®, bocio, aneurismas, cardiomegalia, neoplasia
benigna/maligna: tiroides, ganglios linfaticos, paratiroides, timo,
mediastino, etc.

Diagnéstico etioldgico

Buena parte de la informacidn necesaria puede obtenerse
mediante una buena historia clinica y un examen fisico minucioso.
En muchos pacientes sin embargo se precisa la realizacion de
exploraciones complementarias para completar la busqueda
etioldgica y definir el tratamiento mas adecuado.

Historia clinica

Ante todo paciente que consulta por disfagia, nos
debemos de hacer una serie de interrogantes. 1) ¢Se trata de
una disfagia orofaringea o esofagica?; 2) ése sospecha de un
trastorno funcional?; 3) éexiste alguna enfermedad subyacente
causante de la disfagia o relacionada con ella?'. Para responder
a estas preguntas es esencial la realizacion de una historia clinica
exhaustiva, insistiendo en algunos datos clave.

Localizacién: la localizacion de los sintomas puede ayudar
a diferenciar una disfagia orofaringea de la esofagica. Ante un
paciente que refiera la sensacion de disfagia por debajo del hueco
supraesternal sospecharemos de disfagia esofagica; sin embargo la
localizacién cervical del sintoma tiene escasa especificidad y per se
no ayuda a diferenciar causas faringeas de causas esofagicas.

Sintomas asociados: la existencia de sintomas asociados
como dificultad para el inicio de la deglucion, regurgitacion nasal,
tos o carraspera durante la ingesta, disfonia o disartria se observan
en la disfagia orofaringea; en la esofagica estos sintomas suelen
estar ausentes.

Consistencia del alimento: la consistencia del alimento
que provoca las molestias tiene, en general, escaso valor para
el diagndstico diferencial entre ambos tipos de disfagia: en la
orofaringea, la dificultad para deglutir liquidos es mayor que para
los sélidos, mientras que en la esofagica la disfagia es igual o mayor
para sélidos que para liquidos. Sin embargo, este dato puede ser
util a la hora de diferenciar lesiones estructurales de funcionales, ya
que las alteraciones organicas comienzan tipicamente con disfagia
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para solidos que conforme progresa la lesidén y obstruye el tubo
digestivo, termina siendo mas tarde para liquidos.

Duracion: la duracién y constancia de los sintomas es
importante. Una disfagia de instauracién brusca asociada a sintomas
neurolégicos apunta a un ACV. La presencia de disfagia progresiva y
de corta duracion orienta a la existencia de enfermedad neoplasica
de base, sobre todo si hay importante pérdida de peso asociada’.
Si la evolucion es lenta, las causas mas probables son miopatias
inflamatorias y degenerativas®.

Farmacos o tratamiento previo quirirgico/radioterapico/
quimioterapico: seria importante también investigar si el paciente
toma medicamentos potencialmente cdusticos para el esoéfago,
o algunos que causan extrapiramidalismo; asi mismo investigar
la presencia de antecedentes personales de enfermedad en la
region orofaringea asi como su tratamiento (cirugia cabeza-cuello,
radioterapia, quimioterapia)®°.

Exploracidn fisica

La exploracién fisica ademas de informar sobre
las consecuencias de la disfagia (estado nutricional,
complicaciones pulmonares), puede revelar signos neuroldgicos,
musculoesqueléticos, cutaneos o endrocrinometabdlicos a la hora
del enfoque etioldgico. Por ejemplo la existencia de exoftalmos,
taquicardia, temblor y sudoracion puede orientar a la existencia de
un hipertiroidismo™; o la evidencia de alteraciones cutaneas como
eritema en alas de mariposa, teleangiectasias o purpura obliga a
descartar conectivopatias. Debe incluir la inspeccion de la cavidad
oral (capacidad de apertura, masticacién, ausencia de piezas
dentarias, presencia de restos orales y cualquier alteracion de la
anatomia) y la orofaringe, asi como la inspeccién y palpacién de la
cabeza y cuello, y una exhaustiva exploracién neuroldgica®.

Pruebas complementarias

Pruebas clinicas

1. Test clinico: en cualquier enfermo que se sospeche
la existencia de una disfagia orofaringea, independientemente de
cual sea la etiologia, parece indicado realizar después de la historia
clinica y antes de cualquier otro procedimiento diagndstico, un
test clinico. En nuestra experiencia hemos utilizado el cuestionario
de Wallace y cols modificado . La ventaja de este test es
que es facil, reproducible, no consume mucho tiempo, puede ser
realizado en cualquier momento de la evolucion de la enfermedad
y no conlleva ningun riesgo para el paciente, dado que no es un
método invasivo. Ademas cuenta con la gran ventaja de poder ser
utilizado en pacientes ambulatorios. El test consta de 11 preguntas
y con ellas podemos saber si el paciente presenta problemas para
deglutir, a que texturas, con qué frecuencia y con qué grado de
severidad.

2. Test agua: con una jeringa de alimentacién se le
administran 10 ml de agua y se observa si hay babeo, el nimero
de degluciones, si hay tos y si hay disfonia. Se repite cuatro veces
en total el mismo volumen de 10 ml de agua y se acaba con la
administracion de 50 ml. La prueba es positiva si se presenta
cualquier sintoma: babeo, tos, disfonia; o negativa si no se presenta



ningun sintoma. El test del agua se repite en cada turno de
enfermeria (mafiana, tarde y noche) durante 4 dias. Este test del
agua comporta importante riesgo para el paciente, ya que, puede
inducir a un diagndstico erréneo en lo referente a la deteccidn
de las alteraciones de la seguridad, tiene riesgo de aspiracion, vy,
ademas, este test no determina en ninglin momento si la deglucion
es eficaz; por lo anteriormente descrito esta desplazado por la
prueba volumen viscosidad.

3. Test volumen viscosidad (método de exploracion
clinica Volumen-Viscosidad (MECV-V): esta técnica de criba,
desarrollada por el Dr. Clavé y su equipo, que nos permite
identificar a los pacientes con disfagia orofaringea y seleccionar
a los pacientes que se debe estudiar mediante videofluoroscopia
o fibroendoscopia de la deglucion. En manos de personal
adecuadamente entrenado, la sensibilidad diagndstica del MECV-V

1. ¢{Cudnta dificultad tiene actualmente para tragar?

Leve Moderada Severa

2. ¢Cuanta dificultad tiene para tragar liquidos como el agua, té,
bebidas calientes?

Leve Moderada Severa
2b. ¢Tose o se atraganta?
Nunca A veces Siempre

3. ¢Cuanta dificultad tiene para tragar liquidos espesos como sopas,
natillas, batidos?

Leve Moderada Severa
3b. ¢Tose o se atraganta?
Nunca A veces Siempre

4. ¢{Cuanta dificultad tiene para tragar comidas blandas como puré,
tortilla?

Leve Moderada Severa
4b. ¢Tose o se atraganta?
Nunca A veces Siempre

5. ¢ Cudnta dificultad tiene para tragar comidas sélidas como pan,
carne, fruta?

Leve Moderada Severa
5b. ¢Tose o se atraganta?
Nunca A veces Siempre

6. ¢Tiene alguna dificultad para tragar su propia saliva?

Leve Moderada Severa

7. éNecesita tragar mas de una vez para tragar lo que tiene en la
boca?

Nunca A veces Siempre
8. Al tragar, ¢ presenta dolor en la garganta?

Nunca A veces Siempre
9. éPresenta resfriados comunes?

Nunca A veces Siempre

para las alteraciones de la seguridad y la eficacia de la deglucién
son del 88,1% y el 89,8%, respectivamente’. Para realizar este test,
es necesario unas condiciones del paciente: colaborador y debe
estar en sedestacion; ademas debemos disponer de pulsioximetro
y sistema de aspiracion. El pulsioximetro es importante dado que
se pueden detectar desaturaciones sin otros sintomas como la tos,
indicandonos que se estan produciendo aspiraciones. Consiste en
administrar al paciente diversos bolos en un espectro de volumen
de 5 ml a 20 ml y tres viscosidades diferentes (liquido, néctar y
pudding), obtenidas mediante un espesante comercial. Se debe
empezar por néctar y no avanzar a liquidos si se detecta algun tipo
de alteracidn en la seguridad, en ese caso se pasa directamente a la
valoracion de la textura pudding . Este método informa
de las alteraciones de la seguridad (no pasa a la via aérea) y eficacia
(eficaz para cumplir su objetivo), y ademas ofrece informacion muy
valiosa acerca del tipo de bolo mas adecuada para cada paciente.

10. ¢Alguna vez fumé o fuma?
Si No
11. ¢Como valoraria hoy la severidad de su problema de deglucién?

Leve Moderada Severa

TEST DE CALIDAD DE VIDA

1. ¢En general, ud. piensa que comer deberia ser una experiencia
agradable?

Si No No sé

2. ¢Ud. cree que comer ocupa una parte agradable de su dia?

Si No No sé

3. Si la respuesta es no, ¢es debido por su dificultad para tragar?

Si No No sé

4. ¢Ud. se siente agobiado por sus problemas al tragar en las
comidas?
Si No No sé

5. Si la respuesta es si (en la pregunta n2 4) ¢ud. evita comer con otras
personas debido a dichos problemas?
Si No No sé

6. Si la respuesta es si (en la pregunta n2 4) ¢ud. se siente incomodo
debido a esta condicion en las comidas?
Si No No sé

7. Si la respuesta es si (en la pregunta n2 4) ¢ud. se siente ansioso o
temeroso durante las comidas?
Si No No sé

8. ¢Ud. cree que sus problemas al tragar hacen su vida menos
agradable?

Si No No sé



Los signos de seguridad que valoran son: tos, cambios de voz y
desaturacidon de oxigeno. Los signos de eficacia que valoran son:
sello labial, residuo oral, deglucion fraccionada y residuo faringeo'®.
Como limitaciones, no detecta las aspiraciones silentes ni valora la
eficacia del tratamiento implementado. Es importante recalcar que
un paciente en el que se sospeche especialmente una alteracién
de la seguridad de la deglucion debe ser estudiado mediante
videofluoroscopia o videoendoscopia de la deglucion'?, para valorar
el trastorno funcional y prescribir el tratamiento dietético y/o
rehabilitador mas adecuado.

Método de exploracidn clinica volumen-viscosidad (MECV-V).

Pruebas instrumentales

1. Video radiologia de la deglucién o videofluoroscopia
(VFS): técnica que graba en video una serie de degluciones de
material de diferentes volimenes y consistencias, hidrosoluble,
tanto en proyeccion lateral como en anteroposterior. Se considera
el patrén oro en el estudio de la disfagia orofaringea. Ademas
de detectar lesiones estructurales proporciona informacion
fundamental del proceso de la deglucidn y permite evaluar el riesgo
de aspiracion en estos pacientes, a la vez que posibilita la toma de
decisiones terapéuticas con mayor seguridad™.

1.1. Fase oral: analiza la masticacion, la formacion del
bolo, la contencién oral y el inicio de deglucidn o transferencia del
globo hacia la faringe. Los principales signos videofluoroscépicos
de la falta de eficacia de la fase oral son la falta de sello labial, la
apraxia deglutoria (dificultad, retraso o imposibilidad para iniciar
la fase oral) y la disminucién del control (imposibilidad de formar
el bolo) y de la propulsién lingual del bolo (responsable del residuo
oral o en la vallécula). El principal signo de la falta de seguridad
en la fase oral es la insuficiencia del sello palatogloso (lengua-
paladar blando), disfuncion muy grave que origina la caida del
bolo a la hipofaringe antes del disparo de patrén motor deglutorio
orofaringeo y mientras la via respiratoria esta todavia abierta, lo
que provoca una aspiracion pre deglutoria.
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1.2. Fase faringea: valora la progresion del bolo hacia
el EES, la regurgitacion nasofaringea, el paso a via respiratoria y
la existencia de residuo faringeo tras la deglucidn. Los principales
signos videofluoroscépicos de la falta de eficacia de la fase faringea
son el residuo hipofaringeo, la regurgitacién nasofaringea y las
alteraciones de la apertura del EES. Un residuo hipofaringeo
simétrico en ambos senos piriformes es debido a una contraccion
faringea débil, muy frecuente en los pacientes con enfermedades
neurodegenerativas, y predispone a aspiraciones post deglutoria.
Los pacientes con ACV pueden presentar un residuo unilateral con
como consecuencia de una paralisis faringea unilateral. Los signos
videofluoroscépicos de la falta de seguridad en la fase faringea
son la lentitud o incoordinacion del patron motor deglutorio
orofaringeo, las penetraciones y las aspiraciones’. La lentitud en
el cierre del vestibulo laringeo y la lentitud en la apertura del EES
son los parametros mas relacionados con la posibilidad de una
aspiracion®. La existencia de residuos orofaringeos se correlaciona
estrechamente con la fuerza de propulsion lingual que determinala
velocidad y la energia cinética del bolo.

1.3. La apertura del EES permite el paso facil del bolo
hacia el eséfago. Ademas, la VFS permite valorar el efecto de las
modificaciones en el contenido y consistencia de la ingesta, las
maniobras de compensacion y las técnicas facilitadoras para la
correccidn de la disfuncién conservada, y toma de decisidn previa
a retirar una sonda de gastrostomia o sonda nasogastrica. La VFS
se considera el método mas completo y directo para el diagndstico
funcional de la degluciéon, pero no esta exento de limitaciones:
mayor coste que la FEES (fibroendoscopia de la deglucién), la
radiacién, no es portatil, no colaboracién del paciente, no valora
las secreciones. La escasez de estudios aleatorizados hace dificil
comparar la VFS con la FEES, y por tanto, la decision clinica de cual
utilizar en cada caso. Ambos métodos ofrecen mas informacién que
la exploracion clinica, pero ningun es superior al otro en términos
de resultados en el paciente, ni en el nivel de sensibilidad para
detectar aspiracion.

2. Videoendoscopia de la deglucion (FEES: Fiberoptic
endoscopic evaluation of swallowing): consiste en valorar de
forma directa, mediante un nasofibroscopio flexible, la capacidad
de deglucion del paciente. Esta técnica consta de tres partes:
valoracion anatdmica-funcional, test sensitivo y valoracién
deglucion. En la valoracion anatémica funcional destaca: movilidad
lingual-simetria, competencia velopalatino, cierre velofaringeo
(valorar si reflujo nasal), configuracion faringe, epiglotis,
laringe-cuerdas vocales (abduccién-aduccion). Es fundamental la
valoracion de acumulacién de secreciones que se correlaciona con
el riesgo de aspiracion . En el test sensitivo, descrito por
el grupo de Aviv, a través del nasofibroscopio se introducen pulsos
de aire a una velocidad y presion determinados, y se produce una
aduccidén de los repliegues vocales, cuya informacion es importante
dado su valor pronéstico. La valoracidn de la deglucidn se realiza a
volimenes crecientes (3 cc, 5 cc, 10 cc, 15 cc, y 20 cc) y en texturas
pudding, néctar, liquida y sélida, valorando el paso del alimento a la
hipofaringe, la penetracion y la aspiracion, tanto sintomatica como
silente, asi como la capacidad del paciente para liberar los residuos
de la via respiratoria®'’. Ademas, durante la exploracion podemos
introducir cambios posturales o maniobras de compensacién
para valorar su eficacia en la reduccion de los signos de disfagia.
Es una técnica con una sensibilidad 80% y especificidad del 90%



si la comparamos con la videorradiologia de la deglucién. Es un
procedimiento seguro con muy pocas complicaciones (epistaxis
0,6%, reaccidn vasovagal 0,06% y laringoespasmo 0,03%).

Escala de secreciones basales.

Estudio baritado: el valor fundamental del esofagograma
baritado es la investigacidn de lesiones organicas que pueden ser
dificiles de valorar mediante endoscopia como el diverticulo de
Zenker, membranas situadas en el eséfago superior...

Exploracién endoscdpica: la visualizacion endoscdpica de

la orofaringe, laringe y eséfago superior, es el mejor método para
descubrir lesiones organicas que cursan con disfagia orofaringea.

Manometria faringoesofagica: sirve para cuantificar la
fuerza de contraccidon faringea, evaluar la relajacién del esfinter

esofagico superior y estudiar la coordinacién de estos dos eventos.
Se define como anormal la relajacion del EES si la presion residual
no alcanza el nivel subatmosférico y/o la presion residual supera los
10-15 mmHg™.

Técnicas de neurorradiologia: TAC, RNM craneal.

Electromiografia,
laboratorio.

biopsia muscular, pruebas de

Complicaciones de la disfagia orofaringea funcional

La gravedad de la disfagia orofaringea puede variar
desde una dificultad moderada hasta la imposibilidad total para

la deglucidon. Va a causar dos grupos de complicaciones con gran
trascendencia clinica: a) si se produce una disminucién de la
eficacia de la deglucion el paciente va a presentar desnutricion
y/o deshidratacién (hasta el 60% de los pacientes ancianos
institucionalizados tienen riesgo de desnutricidn), y b) si se
produce una disminucidn de la seguridad de la deglucion se va a
producir un atragantamiento con obstruccion de la via aérea o mas
frecuentemente una aspiracién traqueobronquial . Por
lo tanto, es fundamental, ante un anciano fragil (anciano que tiene
una disminucién de las reservas fisiolégicas y un mayor riesgo de
declinar, lo que lo situa en una situacién de mayor vulnerabilidad)
que ingresa por una neumonia aspirativa tener en cuenta la
posibilidad de disfagia orofaringea. También, en ancianos fragiles
con sarcopenia.

Complicaciones de la disfagia orofaringea.

Tratamiento de la disfagia orofaringea

La evidencia disponible actualmente indica que la
aplicacidn de programas de diagndstico y tratamiento de la disfagia
orofaringea en pacientes vulnerables ocasiona una importante
reduccidon de la morbimortalidad, debido a la reduccidon de la
incidencia de neumonias por aspiracion y a la mejora del estado
nutricional del paciente.

El objetivo es mantener la via oral mientras sea posible,
conseguir una deglucion segura y mantener una hidratacién y
nutricién adecuados (deglucidn eficaz).

El tratamiento debe ser individualizado en cada paciente,
implicando a cuidadores, familiares y equipo médico. Siempre que
sea posible, se realizard tratamiento etiolégico especifico de la
enfermedad causante de la disfagia orofaringea.

Se puede agrupar en:

1) Medidas higienicodietéticas-nutricionales:



Cuidados generales: modificaciones ambientales (buen
ambiente en el comedor, interaccion con el personal, tiempo
dedicado a la alimentacidn). La posicion mas fisioldgica para deglutir
es sentado a 909. Al final de la ingesta, mantener al paciente en
sedestacidon unos 30 minutos. Higiene oral, cuidado de dientes y
protesis. Preferible la utilizacion de cucharas a jeringas o pajitas. La
presidn de la lengua estimula el reflejo deglutorio®.

Cambios de volumen vy viscosidad del bolo: la reduccién
del volumen del bolo y los incrementos de viscosidad causan
un importante efecto terapéutico sobre los signos de eficacia

y seguridad, en especial con mejoria en las penetraciones y
aspiraciones. Es la estrategia mas facilmente aplicable a pacientes
ancianos, ya que se trata de un método sencillo que no fatiga y en
el que la aplicacidn de la estrategia corre a cargo del cuidador. Los
cambios en la textura pueden ser temporales o permanentes en
funcién de la causa de la disfagia y de su grado de rehabilitacion.
Optimizar _la_ hidratacién _y  nutricién: existen
recomendaciones dietéticas especificas para cada tipo de paciente
en funcién de su alteracidn deglutoria. La Asociacidn de Dietistas de
Estados Unidos definid la National Dysphagia Diet?, que establece
cuatro niveles de texturas para alimentos sdlidos y cuatro para

liquidos y que sirve como referente en muchos paises, entre ellos
Espafia . No obstante si asi lo requiere se disponen de
nutricion enteral bien via oral, SNG o PEG; la eleccién de una u otra
via esta directamente relacionada con diferentes factores entre:
prondstico clinico, tiempo que se estima necesaria la nutricién
enteral, enfermedad de base, riesgo de aspiracion y preferencia del
paciente.

2) Tratamiento rehabilitador: este tratamiento va a estar
condicionado por la enfermedad, en funcién de si tiene alteracion
cognitiva o no'™.
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Estrategia postural: puede utilizarse en pacientes
con nivel cognitivo deteriorado. Existen diferentes maniobras
posturales: La flexidon anterior del cuello (maniobra cabeza abajo)
permite proteger la via respiratoria; la flexion posterior del cuello
(maniobra cabeza arriba) facilita el drenaje gravitatorio, indicado
en pacientes con debilidad lingual importante y debemos asegurar
que tenga una buen cierre de la via respiratoria; la rotacién de la
cabeza hacia el lado faringeo paralizado dirige la comida al lado
sano con lo que aumenta la eficacia del transito faringeo y facilita la
apertura del EES; la deglucidn en decubito lateral o supino protege
de la aspiraciéon de un residuo hipofaringeo; también se pueden
combinar varias estrategias posturales en un mismo paciente.

Maniobras deglutorias especificas: es necesario que
el paciente tenga un buen estado cognitivo y sea colaborador.

Existen maniobras cuyo objetivo es cerrar la via aérea (maniobra
supragldtica y super-supraglotica) y otras que facilitan el paso
del bolo evitando los residuos faringeos y las aspiraciones post
deglucion (deglucion forzada (facilita el paso del bolo), doble
deglucion (evitar residuos faringeos) y la maniobra de Masako
(evita aspiraciones post deglucion) o prolongar la duracion del
apertura del EES (Maniobra de Mendelsohn).

Estrategias de incremento sensorial oral: esta estrategia
ayuda a alertar al sistema nervioso central antes de la deglucion, ya

gue aumenta la conciencia sensorial. Muy importantes en pacientes
con apraxia de la deglucion o alteraciones de la sensibilidad
oral/faringea (frecuente en ancianos). Comprenden estimulacion
mecanica de la lengua, modificaciones del bolo administrado
(volumen, temperatura y sabor), estimulacion mecanicas de
los pilares faringeos, permitir la autoalimentacion para que el
movimiento mano-boca proporcione estimulo sensorial adicional*
o la estimulacidn salival con olores y visién de alimentos apetitosos.
Los sabores acidos o sustancias frias desencadenan el mecanismo
de la deglucion?.

Praxias neuromusculares: consisten en el entrenamiento
de la movilidad, fuerza, el tono y la sensibilidad de los érganos que
intervienen en la deglucion. Se intenta mejorar la fase oral y la

Textura Descripcion de la textura Ejemplos de alimentos
Puré homogeéneo, cohesivo, sin
grumos. No precisa masticacion. Puré de patatas y
Distinta viscosidad en funcién verduras variadas con
de las necesidades del paciente pollo, pescado, carne o
1. Puré (puede ser sorbido por una pajita, huevo. Leche con harina

2. Masticacién muy
facil

3. Masticacién facil

4. Normal

tomado con cuchara o mantenerse
en un tenedor). Se puede afiadir
espesante para mantener estabilidad
y cohesién.

Alimentos de textura blanda y jugosa
que requieren ser minimamente
masticados y pueden ser facilmente
chafados con un tenedor. Incluye
alimentos que forman bolo con
facilidad. Los mas secos deben
servirse con salsa.

Alimentos blandos y jugosos que
pueden partirse con un tenedor. Los
alimentos més secos deben cocinarse
o servirse con salsas espesas. Deben
evitarse los alimentos que suponen
un alto riesgo de atragantamiento.

Cualquier tipo de alimento y textura

de cereales. Frutas
trituradas con galletas.
Flan, yogur, natillas.

Espaguetis muy cocidos
con mantequilla. Filete
de pescado sin espinas
desmenuzado con salsa
bechamel. Miga de pan
untada con tomate y
aceite. Jamon cocido
muy fino. Queso fresco.
Manzana hervida.

Verduras con patatas.
Hambuguesa de
ternera con salsa

de tomate. Miga de

pan con mantequilla

y mermelada. Fruta
madura.

Incluye los alimentos
con algo riesgo de
atragantamiento

Textura

1. Liquida clara

Descripcion de la textura

No deja capa en el recipiente que lo
contiene.

Deja una fina capa en el recipiente
que lo contiene. Puede ser sorbido

Ejemplos de liquidos

Agua, infusiones, café,
caldo vegetal.

Néctar de melocotén.
Zumo de tomate. Sandia
o melén triturados.

2. Néctar ) N B
a través de una pajita. Puede ser Crema de calabacin.
bebido directamente del vaso o taza. Cualquier liquido claro
con suficiente espesante.
Deja una capa gruesa en el recipiente
que lo contiene. Al verterlo cae muy Fruta triturada. Cualquier
3. Miel despacio o gotea. No puede ser liquido con suficiente
sorbido a través de una pajita. Puede espesante.
ser bebido de un vaso o taza.
No cae al verterlo. Adopta la forma ) )
L . Gelatina. Cualquier
. del recipiente que lo contiene. No L L
4. Pudding liquido con suficiente

puede ser bebido de un vaso o taza.
Debe tomarse con cuchara.

espesante.

chez



musculatura suprahioidea. Se pueden realizar praxias orales, cuello
y de las cuerdas vocales. Por ejemplo, en los labios conseguir un
sello labial competente evitando que el alimento se derrame fuera
de la boca; lengua: conseguir una adecuada movilidad, resistencia
y fuerza que favorezcan la formacidn, control y propulsién del bolo,
etc®.

3) Gastrostomia alimentacion: la que se hace con mayor
frecuencia es la gastrostomia endoscépica percutanea (GEP). Esta
indicada en pacientes con enfermedades crdnicas o progresivas
y una disminucion de la eficacia y seguridad de la deglucidn que
previsiblemente se prolongarad mas alla de ocho semanas, siempre
que la esperanza de vida sea al menos de 3 meses. La alimentacion
por sonda nasogastrica sélo estd justificada en pacientes con
disfagia aguda que puede evolucionar favorablemente a reutilizar
la via oral en un periodo inferior a 2 meses. Las complicaciones
leves mas frecuente de la GEP son la infeccion local del estoma y
el sangrado. Ocasionalmente, 1-4%, puede haber complicaciones
graves como infecciones abdominales, hemorragias, perforaciones
y neumoperitoneo?.

4) Tratamiento quirdrgico: el tratamiento estad orientado
principalmente a mejorar la eficiencia de los esfinteres que son
necesarios para una deglucién eficiente y segura. Estos incluyen
el esfinter velopalatino, esfinter glético o el EES. En el esfinter
velopalatino se puede realizar una palatopexia que consiste en
fijar la mitad afectada del paladar blando a la pared posterior de
la faringe. En el esfinter glético en casos de paralisis laringea con
cuerda vocal fija en abduccidn, se puede cerrar el hiatus glético
y prevenir la aspiracion mediante una inyeccidon cordal o una
tiroplastia de medializacion'2. La tiroplastia es una cirugia realizada
sobre el esqueleto laringeo, en la cual la cuerda vocal paralitica es
medializada mediante la colocacion de un injerto. La suspensidn
laringea es otro procedimiento que reduce el riesgo de aspiracion,
al elevar y adelantar la laringe y asi dejarla menos expuesta a una
aspiracion por derrame del bolo o por residuos hipofaringeos.
En pacientes que sufren una hipertonia persistente del EES se
puede realizar miotomia, dilatacion neumatica o inyeccién de
toxina botulinica. La toxina botulinica deriva de la fermentacién
controlada del Clostridium botulinum y su inyeccion directa en el
musculo cricofaringeo permite conseguir la paralisis (relajacion) y
la deglucién en pocos dias. Tiene como inconveniente que el efecto
es gradualmente reversible, aunque es posible repetir las sesiones.
Esta indicada en pacientes con disfuncién primaria del cricofaringeo,
cuando precisemos de un efecto transitorio o en aquellos donde
la miotomia sea de muy alto riesgo. Con el paciente sedado, se
practica la endoscopia , se localiza la hipofaringe y el musculo
cricofaringeo y se inyecta la toxina con una aguja de esclerosis a
nivel dorsomedial (50%) y el 25% a cada lado del musculo. Se
suele administrar 50-100 Ul por sesion. La sesidn suele durar unos
20 minutos y requiere un ingreso hospitalario’®%. El diverticulo
de Zenker es una causa frecuente de disfagia orofaringea en la
poblacién anciana. Se pueden emplear dos tipos de tratamiento:
actuacion endoscépica (diverticulotomia endoscdpica) vs miotomia
quirurgica del cricofaringeo; todo dependera de la experiencia del
hospital y del riesgo quirdrgico del paciente.
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REVISIONES TEMATICAS

MONITORIZACION DE LA FUNCION RENAL
EN LA CIRROSIS: ECUANDO Y COMO?

RENAL FUNCTION MONITORING IN CIRRHOSIS
PATIENTS: WHEN AND HOW?

P. Cordero-Ruiz, I. Carmona-Soria

Resumen

La insuficiencia renal es una complicacién frecuente
en la cirrosis, cuya definicion cldsica se basaba en el aumento
de creatinina sérica (CrS) mayor a 1,5 mg/dL. En los ultimos
afios esta definicién se ha modificado para la poblacién general
denominandose acute kidney injury (AKI), incluyendo tres estadios
1, 2 y 3. El club internacional de ascitis ha adaptado esta nueva
definicién a la poblacidn cirrética, en la que se tienen en cuenta
pequeiias modificaciones en la CrS basal, cuyas causas principales
son el dafio pre-renal, el sindrome hepatorrenal y la necrosis
tubular aguda. El desarrollo de AKI en los cirréticos se asocia al
aumento de complicaciones clinicas y de la mortalidad, ademas
la etiologia del AKI tiene impacto en la evolucién y supervivencia
de estos pacientes. Por tanto es importante su diagndstico
asi como establecer la etiologia de forma precoz con el fin de
iniciar un tratamiento dirigido. La CrS es un marcador con escasa
sensibilidad y especificidad en el diagnédstico de AKI, en este sentido
los biomarcadores urinarios surgen como una herramienta para
establecer el diagndstico etioldgico precoz, destacando entre ellos
Neutrophil gelatinase-associated lipocalin. Dada las implicaciones
prondsticas del desarrollo de AKI, se recomienda la monitorizacién
estrecha de la funcidn renal, tanto hospitalaria como ambulatoria,
en los cirréticos con episodios previos o mayor riesgo de presentar
insuficiencia renal.
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Abstract

Acute renal failure is a frequent complication in patients
with advanced cirrhosis. The traditional diagnostic criteria of renal
failure were based on increased in serum creatinine (CrS) greater
than 1.5 mg/dL. Recently this definition has been modified and
validated in patients without cirrhosis, termed acute kidney injury
(AKI) and includes three stages AKI 1, 2 and 3. The international
club of ascites has proposed and adopted this new definition
to patients with cirrhosis. They consider smaller rises in serum
creatinine (SCr) and the most common causes are pre-renal injury,
hepatorenal syndrome and acute tubular necrosis. Patients with
cirrhosis and AKI have an increased of clinical complications and
mortality, distinguishing between the etiology of AKI is particularly
important for prognostication and treatment, in order to apply
specific therapies for each cause. CrS as a biomarker of renal
function has many limitations in clinical practice to diagnose AKI.
Urinary biomarkers has recently emerged to help identify causes of
AKI, Neutrophil gelatinase-associated lipocalin has been the most
extensively studied. Given the negative prognostic impact of AKI
development, close monitoring of renal function, both inpatient
and outpatient, is recommended in cirrhotics with previous
episodes or increased risk of renal failure.

Keywords: liver cirrhosis, acute kidney injury, hepatorenal
syndrome, renal dysfunction.
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Abreviaturas

CrS: creatinina sérica; AKI: acute kidney injury; CIA: club
internacional de ascitis; SHR: sindrome hepatorrenal; NTA: necrosis
tubular aguda; ACLF: acute-on-chronic liver failure; GST: glutation
transferasa-alfa; NAG: n-acetil-d-glucosamina; B2M: beta-2-
microglobulina; A1MG: alfa-1-microglobulin; L-FABP: liver and heart
fatty acid-binding-protein; KIM-1: kidney injury molecule-1; NGAL:
neutrophil gelatinase-associated lipocalin; IL-18: interleucina-18;
TFF-3: trefoil-factor-3.

Introduccion y fisiopatologia

La insuficiencia renal aguda en la cirrosis se ha definido
clasicamente como la reduccidon del filtrado glomerular cuyo
diagnéstico se basa en el aumento de creatinina sérica (CrS) mayor
a 1,5 mg/dL". Su prevalencia difiere segun los estudios, entre el 14-
50% en pacientes con cirrosis evolucionada durante un episodio
de hospitalizacidn y cirrosis con ascitis respectivamente, debido a
la inclusidn de una poblacion heterogénea, con distinto grado de
disfuncién hepatica y distintas definiciones de dafio renal agudo?2.
Sin embargo, hay que tener en cuenta que los cirréticos pueden
tener cifras de CrS falsamente reducidas debido a la atrofia muscular,
que ocasiona la disminucidn en la sintesis de CrS, el aumento de la
secrecion tubular de CrS y el mayor volumen de distribucién que
puede sobreestimar el filtrado glomerular*.

En los ultimos afios las sociedades de Nefrologia han
establecido y validado una nueva definicion de dafio renal agudo en
la poblacion general, llamada acute kidney injury (AKI), que tiene en
cuenta pequerios cambios en la CrS basal, sin necesidad de alcanzar
un valor determinado de CrS, junto a cambios en el volumen
urinario®. Incluye tres estadios, AKI 1, 2 y 3, que se acompafian de
un descenso en la supervivencia, mayor cuanto mayor es el estadio
de AKIE.

El club internacional de ascitis (CIA) ha adaptado la
definicién de AKI en la poblacién cirrdtica. A diferencia de la
poblacién general, no se tiene en cuenta los cambios en el volumen
urinario, puesto que en cirréticos latoma de diuréticos y la retencién
de sodio pueden modificar esta medida. El aumento de CrS mayor
oigual a 0,3 mg/dL en 48 horas o un aumento mayor o igual al 50%
de la CrS basal es diagnéstico de AKI. La CrS basal se define como un
valor de CrS estable los 3 meses previos al diagndstico o el valor mas
cercano al diagndstico cuando no dispongamos de ningun valor en
ese periodo. Se recomienda evitar utilizar la CrS en el momento de
la admisién hospitalaria como basal, ya que se reduce la incidencia
de AKI”. Se han establecido tres estadios, AKI 1, AKI 2 y AKI 3,
dependiendo del aumento de la CrS basal 89, El origen
del AKI puede ser pre-renal, renal o post-renal. En cirréticos es
excepcional el origen post-renal, siendo las causas mas frecuentes
la pre-renal con respuesta a la administracién de volumen (66%), el
sindrome hepatorrenal (SHR) (34%), sin respuesta a volumen vy la
necrosis tubular aguda (NTA) (30%)°.

Los mecanismos fisiopatoldgicos implicados en el
desarrollo de AKI incluyen mecanismos vasodilatadores e
inflamatorios

Estadio AKI Criterio
Aumento de la creatinina 20,3 mg/dL
Estadio 1 4
0 aumento >1,5-2 veces el valor basal
Estadio 2 Aumento de la creatinina > 2-3 veces el valor basal

Aumento de la creatinina > 3 veces el valor basal
Estadio 3 o aumento 0,4 mg/dL con aumento agudo 20,3 mg/dL
o inicio de tratamiento sustitutivo

Mecanismos fisiopatologicos del desarrollo AKI en el cirrético.

El incremento de la resistencia vascular intrahepatica se
acompaiia de vasodilatacién espldcnica secundaria y aumento del
gasto cardiaco, activado por el sistema nervioso simpatico, lo que
mantiene la perfusién sistémica. Sin embargo estos mecanismos
no son suficientes en estadios avanzados de la cirrosis en los que
se agrava la hipertension portal, por lo que se activan sistemas
vasoconstrictores como el eje renina-angiotensina-aldosterona.
Estos mecanismos tienen un efecto deletéreo a nivel renal. Se
produce la retencidon de agua y sodio junto a la vasoconstriccion
extra-esplacnica que origina la hipoperfusién renal®°.

La cirrosis evolucionada asocia un estado de inflamacién
sistémica que se correlaciona con la severidad de la enfermedad y
de hipertensidn portal. La translocacidn bacteriana a nivel intestinal
secundaria al aumento de permeabilidad intestinal genera el
aumento de citoquinas proinflamatorias (factor de necrosis
tumoral-a e interleucina-6) y factores vasoactivos (éxido nitrico)",
lo que ocasiona alteraciones hemodindmicas y cambios en la
microcirculacién renal que reducen la perfusion capilar y favorecen
la aparicion de AKI.

Estos mecanismos fisiopatoldgicos aumentan el riesgo
de desarrollar AKI en situaciones habituales en cirrosis avanzada,
como son las infecciones, hemorragia digestiva, el uso de diuréticos
y contrastes nefrotoxicos'2.



Impacto clinico del AKI en la cirrosis

Distintos estudios han evaluado las consecuencias de las
modificaciones de la funcién renal en cirréticos hospitalizados y en
seguimiento ambulatorio”.">'8,

En los cirrdticos durante un ingreso hospitalario,
independientemente de la causa que lo motive (complicacién propia
de su enfermedad basal, cuadro infeccioso de cualquier origen o por
cualquier motivo no relacionado con la cirrosis), desarrollaran un
episodio de AKI entre el 26-49% dependiendo de la serie, la mayor
parte de los episodios de AKI se produciran al ingreso o durante los
primeros dias de la hospitalizacién y entre 22-44% progresaran en
el estadio de AKI. Los pacientes con un episodio de AKI tendran una
mortalidad significativamente superior a los que no lo presentan,
oscilando entre el 34% y el 74%, siendo esta mortalidad mayor
en aquellos con peor estadio inicial de AKI y en los pacientes
en los que progresa el AKI durante la hospitalizacién”131417.18,
Dos trabajos detectaron que en pacientes con AKI estadio 1, el
grupo de pacientes cuya CrS no superaba 1,5 mg/dL tuvieron
una supervivencia superponible a la de los pacientes sin AKI'38,
estableciendo por tanto una diferencia en cuanto a la supervivencia
en los pacientes con AKI estadio 1y CrS mayor o menor a 1,5 mg/
dL. Sin embargo estos datos no se confirman en otros trabajos mas
recientes”'s. Tandon y cols.” realizaron un estudio retrospectivo en
el que incluyeron 4.733 pacientes cirréticos hospitalizados, donde
los pacientes con AKI estadio 1 y CrS menor a 1,5 mg/dL tuvieron
una supervivencia significativamente menor (HR 3,5) que aquellos
sin AKI. Tsien y cols.™ evaluaron el desarrollo de AKI en pacientes
ambulatorios con ascitis. Ninglin paciente con AKI tuvo una CrS
mayor a 1,5 mg/dL y la mayoria resolvieron el episodio, regresando
la CrS al valor basal. No obstante en estos pacientes tras un afio
de seguimiento se aprecié un aumento progresivo del valor de
la creatinina que se asocié con una disminucion progresiva de la
presidn arterial. Ademas se demostré un aumento de mortalidad al
afio en los pacientes con AKI previo. Por lo que los episodios de AKI
tuvieron un impacto negativo en el prondstico de estos pacientes
independientemente del valor de la CrSy de la resolucién de dichos
episodios.

Angeli y cols, en un trabajo reciente compararon la
capacidad del AKI frente a la clasificacion acute-on-chronic liver
failure (ACLF) para predecir la mortalidad a los 28 y 90 dias en
pacientes ingresados por una descompensacion de la cirrosis. La
clasificacion ACLF 48 horas tras el ingreso fue mas precisa que el
AKI, tanto en la prediccion de la mortalidad a los 28 como 90 dias
(AUROCO0,84vs 0,68y 0,77 vs 0,62 respectivamente)’. Hecho que se
justifica por la inclusion del fallo de distintos érganos (encefalopatia,
disfuncién cardiovascular, coagulopatia y bilirrubina) ademas del
fallo renal en la clasificacién ACLF, a diferencia de AKI, implicados
todos ellos en el pronédstico del paciente cirrético®.

El desarrollo de AKI también ha asociado a un aumento
de las complicaciones clinicas (hepdaticas y no hepaticas), mayor
necesidad de utilizar farmacos vasoactivos y albumina, ingresos
en unidades de cuidados intensivos, ventilacién mecanica y mayor
estancia hospitalaria que los que no desarrollaron AKI™17.

Finalmente el diagndstico etioldgico es esencial, dado
que la causa desencadenante del episodio de AKI impacta en el
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prondstico de estos pacientes'?'. El SHR y la NTA como origen de
AKI, se asocian a una supervivencia significativamente menor que el
origen pre-renal (hipovolemia, post-paracentesis, antiinflamatorios
no esteroideos, contrastes neurotoéxicos e infecciones) con respuesta
al tratamiento con volumen?'. Establecer el diagnédstico diferencial
entre SHR y NTA es importante, puesto que son las dos entidades
que entraflan mayor mortalidad y tienen un manejo terapéutico
diferente™. El SHR en un tipo de AKI pre-renal sin respuesta a
volumen ni alteracién del parénquima renal. Disponemos de
criterios para establecer su diagndstico, que con la nueva definicion
de AKl se han actualizado (SHR-AKI), no siendo necesario alcanzar un
valor de CrS mayor a 2,5 mg/dL, debido a que se ha demostrado que
el inicio de tratamiento con terlipresina y albimina es menos eficaz
cuanto mayor es la CrS basal en el tratamiento del SHR tipo 1?2 Por
lo que en el documento de posicionamiento del CIA, se postula que
en aquellos pacientes con estadio 2 o 3 de AKI o que progresen de
estadio a pesar de iniciar el tratamiento, cuando cumplan el resto
de los criterios diagnosticos clasicos de SHR , deben recibir
tratamiento con terlipresina y albumina independientemente del
valor de la CrS, sin embargo son necesarios estudios controlados
en los que se evalle la eficacia de esta modificacion®. El uso de
estos criterios diagndsticos no descarta de forma inequivoca, la
posibilidad de que exista dafio renal parenquimatoso, propio de los
cuadros de NTA, en los que existe de forma general un sedimento
de orina patoldgico®®. Es en este escenario, donde podrian ser de
utilidad los biomarcadores urinarios.

Cirrosis con Ascitis

AKI 2 0 3 o progresion de AKI 1
(tras medidas terapéuticas generales)

No mejoria de la creatinina tras retirada de diuréticos y de expansién plasmatica con albimina
(1 g/Kg/dia) durante dos dias.

Ausencia de shock
Ausencia de tratamiento reciente con fdrmacos nefrotéxicos

No signos de enfermedad renal parenquimatosa caracterizada por:
proteinuria >0,5 g/dia, microhematuria >50 hematies/CGA y ecografia renal normal.

Papel de los biomarcadores en el diagnéstico de AKI

El biomarcador es cualquier sustancia biolégica que se
puede medir y evaluar de forma objetiva. Representa un proceso
biolégico normal o patoldgico o bien la respuesta a un tratamiento
farmacolégico'2. Ademas debe tener unas caracteristicas especificas
que garanticen su utilidad . En la cirrosis el propésito de
los biomarcadores es la identificaciéon de cambios minimos en la
funcién renal e identificar el tipo de AKI, lo que permitiria el inicio
precoz del tratamiento dirigido?.

Se han estudiado multiples moléculas como
biomarcadores, procedentes de tres mecanismos fisiopatoldgicos:
1) Enzimas o proteinas procedentes de células dafiadas por
procesos de necrosis o apoptosis, o bien liberadas por un epitelio
tubular disfuncional (glutation transferasa-alfa (GST), n-acetil-
d-glucosamina (NAG). 2) Pequeiias moléculas (<40 kDa) cuya
presencia en orina reflejan la incapacidad de reabsorcién por parte

de un tdbulo renal dafiado (beta-2 microglobulina (B2M), alfa-



1-microglobulin (A1MG)). 3) Proteinas cuya expresion se altera
en el rifdn en respuesta a los mecanismos causantes de lesion y
que a consecuencia del dafio, sus niveles aumentan o disminuyen
exponencialmente (liver and heart fatty acid-binding protein
(L-FABP), Kidney injury molecule-1 (KIM-1), neutrophil gelatinase-
associated lipocalin (NGAL))™223,

-

. No invasivo y accesible

N

. Elevada sostenibilidad y epecificidad

w

. Modificaciones precoces y fiables en respuesta a enfermedad renal

>

Identificar mecanismo del dafio

w

. Correlacion con el grado de dafio renal

o

Dar informacién de la estratificacion del riesgo e informacién pronéstica

~

Estable en el tiempo y a distintas temperaturas y pH

d

No modificable con farmacos

Estos biomarcadores han demostrado su utilidad en
la prediccion de progresién de AKI y de la mortalidad en otros
escenarios, como la cirugia cardiaca, insuficiencia cardiaca,
pacientes en unidades de cuidados intensivos y en el ambito del
trasplante2.

En la cirrosis hepdtica, los datos disponibles hasta el
momento se centran en establecer su capacidad en el diagndstico
diferencial de la etiologia del AKI?**?®, dadas sus implicaciones
prondsticas y en detectar su progresion?. Los estudios iniciales
utilizaron biomarcadores aislados, siendo NGAL el mas estudiado
y validado?22 3 diferencia de trabajos mas recientes en los que
se analizan paneles que incluyen varios de estos biomarcadores,
como son interleucina-18 (IL-18), trefoil-factor-3 (TFF-3), GST-p-,
B2M, calbindin, cystatina C, clusterin, KIM-1 y L-FABP?*2627, |a
combinacién de biomarcadores pretende mejorar los resultados y
el diagndstico de los pacientes, aportando mas informacidn, puesto
que la funcion renal es susceptible de modificarse por multiples
causas y enfermedades sistémicas’.

Belcher y cols.?” analizaron la capacidad de varios
biomarcadores (NGAL, IL-18, KIM-1, L-FABP y albuminuria) para
determinar qué pacientes progresaran, puesto que serian los
que podrian beneficiarse del inicio precoz de un tratamiento mas
agresivo. Los resultados de este estudio no demostraron su utilidad
en el diagnéstico de la progresion no asociada a mortalidad frente
a la no progresién del estadio de AKI.

Respecto a la capacidad diagndstica de estos
biomarcadores, establecida con curvas ROC, oscila segun los autores
entre 0,71-0,95 para diferenciar NTA frente al AKI de otro origen,
siendo los biomarcadores mas precisos NGAL, IL-18 y albimina??7,

Sin embargo los biomarcadores tienen varias limitaciones,
entre las que destaca que sus niveles pueden verse afectados por la
presencia de infecciones o cuadros inflamatorios agudos o crénicos,
situaciones habituales en cirréticos. Esto junto a la ausencia de
estudios que los comparen con el gold standard (la biopsia renal)

y el solapamiento de los valores de corte entre distintas etiologias
de AKI, especialmente NTA y SHR, limita en el momento actual su
utilizacién en la practica clinica habitual'??*%, siendo necesarios
mas estudios cuya evidencia avale su incorporacion en el algoritmo
diagnéstico de AKI.

Algoritmo de tratamiento

El CIA ha propuesto un algoritmo terapéutico basado en
el estadio AKI de los pacientes cirréticos , que incluye®®,

Algoritmo de tratamiento de insuficiencia renal aguda en pacientes
con cirrosis segun la clasificacion acute kidney injury (AKI).

Estadio AKI 1:

Evaluacién del tratamiento farmacolégico, incluyendo
los farmacos que no precisan receta. Reduccidon o retirada
del tratamiento diurético, suspender farmacos nefrotdxicos,
vasodilatadores o antiinflamatorios no esteroideos.

Expansidon de volumen en los pacientes con sospecha
de hipovolemia (cristaloides, albumina o sangre en casos de
hemorragia digestiva).

Diagndstico y tratamiento precoz de las infecciones
bacterianas, cuando se establezca el diagndstico definitivo o bien
exista fuerte sospecha.

En los pacientes que la creatinina vuelva al valor dentro
de 0,3 mg/dL del valor basal se debe monitorizar la funcién renal
cada 2-4 dias. Cuando la funcién renal no se modifique a pesar
de las medidas iniciales, no se dispone de evidencia sobre la
actitud terapéutica recomendada. El CIA sugiere que aquellos con
CrS 21,5 mg/dL se deben tratar como el AKI 2 o 3 vy si la
CrS < 1,5 mg/dL continuar con las mismas medidas. En pacientes
que progresen a estadio de AKI 2 o 3:

Retirar los diuréticos en caso de que previamente no se
hayan suspendido completamente.

Expansidn de volumen con albimina intravenosa a dosis
de 1 g/Kg de peso y dia durante 48 horas consecutivas (dosis
maéxima 100 g/dia), que resolverd el AKI de origen pre-renal.



En caso de no respuesta a este tratamiento debemos
evaluar la presencia de criterios de SHR-AKI. Los pacientes
que cumplan los criterios, deben iniciar tratamiento con
vasoconstrictores (terlipresina, norepinefrina o midodrina con
octreotida) y albumina. Los que no cumplan criterios de SHR-AKI
deben iniciar tratamiento especifico para otros tipos de AKI8922

Monitorizacion de la funcion renal

En primer lugar debemos establecer los grupos de
riesgo, que deben recibir el control periddico de la funcién renal.
El conocimiento de los mecanismos fisiopatoldgicos implicados en
el desarrollo de AKI junto a los datos de los estudios disponibles
en los que se ha utilizado tanto la definicidon clasica de dafio renal
agudo como la de AKI adaptado a cirréticos, se deduce que la
poblacién con mayor riesgo para desarrollar AKI son los cirréticos
con ascitis, disfuncién hepatica avanzada, hipotension arterial,
infecciones o cuadros de sepsis e ingresos por descompensacién de
su enfermedad hepatica o cualquier otro motivo!7.10.12-1517.1821,

Las recomendaciones del seguimiento se basan en
los trabajos publicados en esta poblacién y en el documento
de consenso de CIA, puesto que no disponemos de evidencia
procedente de estudios controlados donde se evalle el intervalo
de seguimiento mas adecuado, en pacientes con riesgo de
desarrollar AKI ni en aquellos que lo han desarrollado. Se propone
realizar un seguimiento con determinacidn de CrS cada 2-4 dias en
cirréticos durante los episodios de hospitalizacion y en pacientes
ambulatorios tras un episodio detectado o en poblacién de riesgo
cada 2-4 semanas, prolongando el seguimiento durante 6 meses
tras el diagndstico® 31517,

Conclusiones

El dafio renal agudo en la cirrosis, actualmente
denominado AKI, es una complicaciéon frecuente en la cirrosis. Se
ha evidenciado que las modificaciones de la CrS y su origen tienen
un impacto en el prondstico a corto y largo plazo de los pacientes
cirréticos. En el momento actual los esfuerzos se centran tanto en
su diagndstico precoz como en establecer el factor desencadenante,
donde los biomarcadores podrian tener un papel determinante,
esto permitiria iniciar el tratamiento dirigido precoz. Por este
motivo se recomienda la evaluacién estrecha de la funcién renal
tanto en pacientes de riesgo hospitalizados como ambulatorios,
aunque no dispongamos de una clara evidencia para establecer la
periodicidad del seguimiento. En pacientes hospitalizados y en los
ambulatorios se sugiere monitorizar la CrS cada 2-4 dias y cada mes
respectivamente, al menos seis meses en aquellos con riesgo de
desarrollar AKI o bien tras la resolucién de un episodio.
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DISEMINADA

LEITIS TERMINALCOMO FORMA DE
PRESENTACION DE UNA TUBERCULOSIS

TERMINAL ILEITIS AS A FORM OF DISSEMINATED

TUBERCULOSIS

C. Naveas-Polo?, M. Martin-Toledano Lucas?

Resumen

La ileitis terminal (IT) se define como la presencia de
inflamacién en el ileon terminal. Existen multiples causas de IT,
debiendo tener en cuenta que la presencia de la misma no implica
la existencia de enfermedad de Crohn (EC). Es por tanto muy
importante realizar un buen diagnéstico diferencial para no inducir
a un manejo erréneo del paciente o retraso en el diagnéstico de la
causa que la motiva.

Palabras clave: tuberculosis, ileitis terminal, enfermedad
de Crohn, fiebre de origen desconocido.

Abstract

Terminal ileitis (TI) is defined as the presence of
inflammation in the terminal ileum. There are multiple causes of
Tl, and it has to be taken into account that its occurrence does not
imply the occurrence of Crohn's disease (CD). It is therefore very
important to perform a good differential diagnosis to avoid the
mismanagement of the patient or delaying the diagnosis of the
underlying cause.

Keywords: tuberculosis, terminal ileitis, crohn's disease,
fever of unknown origin.
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Caso clinico

Presentamos el caso de una mujer de 52 afios de raza
caucdsica que trabaja como celadora en un centro hospitalario.
Como Unico antecedente personal presenta cefalea migrafiosa
que trata con ibuprofeno de manera ocasional, sin existir consumo
habitual de antiinflamatorios no esteroideos. Ingresa para estudio
de fiebre intermitente de hasta 402C de aproximadamente 1 mes
de duracion con pérdida de peso asociada sin otra sintomatologia.
Se inicia estudio mediante ecografia abdominal, marcadores
tumorales, hemocultivos, coprocultivos, Mantoux, serologia de VIH,
Yersinia, Campilobacter y Salmonella ademas de serologia de virus,
resultando negativas todas las exploraciones. Se realiza tomografia
axial computarizada (TAC) toracico y abdominal objetivando en la
misma ileitis terminal y aneurisma de aorta toracica de 5 cm de
didmetro previamente desconocido.

Figura 1

Engrosamiento simétrico de ileon terminal.
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Se inicia estudio mediante angiorresonancia cerebral y
ecocardiografia transtoracica para descartar vasculitis y actividad
del aneurisma, ademas de autoanticuerpos, que pudieran justificar
el cuadro que motivo el ingreso, siendo los resultados negativos.

Se procede a realizacion de colonoscopia, observando
a nivel de valvula ileocecal ulceras ovaladas de gran tamario, con
bordes mamelonados vy friables a la toma de muestras. Se envia
la muestra para andlisis preferente, con informe de anatomia
patoldgica con microabscesos cripticos y necrosis ulcerativa amplia,
siendo el diagndstico de EC ileal.

Imagen de colonoscopia.

Imagen de colonoscopia.

Dado el diagndstico seglin la anatomia patoldgica, se
inicia tratamiento con metilprednisolona intravenosa a dosis de
60 mg diarios, produciéndose empeoramiento de la paciente en las
siguientes 24 horas con desarrollo de cefalea hemicraneal intensa
y diplopia, ademas de disartria, por lo que se solicita TAC cerebral
urgente el cual resulta normal y puncién lumbar, siendo el liquido
cefalorraquideo compatible con meningitis tuberculosa. Se notifica
a Anatomia Patoldgica dicho resultado para que se complete estudio
de Mycobacterium tuberculosis en la muestra, demostrandose
el hallazgo de granulomas caseificantes y de bacilos acido

alcohol-resistentes. Se repitid TAC tordacico en el que se observd
afectacién miliar a nivel pulmonar. La paciente inicié tratamiento
con cuddruple terapia antituberculosa con buena evolucién en la
primera semana y desaparicion de la fiebre, ademdas de mejoria de
los sintomas. Actualmente se encuentra completando tratamiento
antituberculostético.

Discusion

Aunque es causa poco frecuente de IT, la infeccidn
tuberculosa ocupa el sexto lugar en frecuencia en lo que a
afectacién extrapulmonar se refiere, debiendo incluirse en el
diagnéstico diferencial de la misma, suponiendo en la mayoria
de ocasiones un reto diagndstico'. En la actualidad, parece
existir un aumento de incidencia de esta enfermedad, debido los
tratamientos inmunosupresores, el virus de la inmunodeficiencia
y la inmigracién® En los casos en los que existe tuberculosis
pulmonar activa, hasta en un 25% de los casos puede existir
afectacién intestinal. La afectacion intestinal por Mycobacterium
tuberculosis ocurre tras la ingesta repetida de esputo infectado,
aunque también puede alcanzar esta regidn por via hematdgena
o linfatica. La regidn ileocecal, en primer lugar y la yeyunoileal en
segundo, son los lugares con mayor frecuencia de afectacién?.

La infeccién por Mycobacterium bovis es causa menos
frecuente de tuberculosis intestinal. En este caso, la infeccidon se
produciria por la ingesta directa de productos lacteos exentos de
control sanitario, siendo esta causa poco frecuente en nuestro
medio.

Las manifestaciones clinicas pueden ser totalmente
inespecificas, siendo las mas frecuentes la pérdida de peso, fiebre y
dolorabdominal crénico. En menor frecuencia aparecen hemorragia
rectal, alteracion del habito intestinal o la perforacién*s.

La tuberculosis intestinal puede remedar diferentes
cuadros, por lo que es importante la sospecha clinica para
distinguirla de la EC, ya que los farmacos que pueden mejorar
esta Ultima, pueden producir empeoramiento de la tuberculosis.
La colonoscopia es la prueba de eleccidon para la valoracion de
lesiones sobre la mucosa y toma de muestras. Algunos autores,
establecieron comparaciones entre los hallazgos endoscépicos de
ambas entidades. Asi, en la tuberculosis, parece que las ulceras
presentan bordes irregulares y nodulares, pudiendo existir en el
borde ulceroso formaciones polipoideas sésiles que se desprenden
dificilmente con la toma de muestras. Ademas, en ambas entidades,
existen granulomas, pero en el caso de la tuberculosis sélo
aparecen en un 30% de los casos. Por otro lado, la identificacion
en la muestra de Mycobacterium tuberculosis mediante tincion
de Ziehl-Neesen tiene baja sensibilidad y especificidad, por lo
que si no existe sospecha clinica y en un primer momento no se
identifican en la muestra estos hallazgos, el diagnéstico puede ser
dificil?. El cultivo sigue siendo la técnica de eleccion en estos casos,
pero el inconveniente es que puede retrasar el diagndstico entre
1y 2 meses. La PCR en las biopsias intestinales puede resultar
mas rapida y aunque se sensibilidad es baja®, estudios recientes lo
consideran como método diagndstico altamente especifico para el
diagnéstico de esta entidad’.
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En lamayoria de casos, una vez se establece el diagndstico,
la respuesta al tratamiento es excelente y raros son los casos en los
que se recurre a la laparotomia para el diagndstico. La cirugia se
reserva para complicaciones tales como la hemorragia, perforacién
u obstruccion, siendo estas complicaciones propias de enfermedad
crénicad.

Nuestro caso se trata de una tuberculosis diseminada,
que se manifestd inicialmente en forma de IT, con diagndstico
preliminar de EC, sin embargo, desde el inicio existian datos que
nos podrian hacer pensar que se trataba de una tuberculosis, como
son la fiebre elevada y de larga evolucién y la presencia de Ulceras
ovaladas sobre la valvula ileocecal con eje mayor perpendicular
al eje longitudinal del colon. Se inici6 tratamiento con corticoides
después de obtener el resultado de Anatomia Patoldgica,
produciéndose el empeoramiento de la paciente en 24 horas, por lo
que en este caso, pensamos que el tratamiento con dicho farmaco
no fue el causante del mismo y se atribuyd al curso clinico de la
enfermedad que comenz6 semanas previas y que hasta el momento
no habia recibido tratamiento. Tras realizar puncién lumbar, dado
que el liquido era compatible con meningitis tuberculosa, se realizd
tincién de Ziehl-Neesen sobre las biopsias coldnicas y se obtuvo el
diagnéstico.

Sefalar que la paciente tiene una profesion de riesgo
para la adquisicion de enfermedad tuberculosa y como conclusion,
destacar la importancia de incluir en el diagndstico diferencial de
fiebre de origen desconocido de ileitis la posibilidad de tuberculosis
intestinal.

Bibliografia

1. Grupo de trabajo del area TIR de SEPAR. Recomendaciones SEPAR.
Normativa sobre la prevencién de la tuberculosis Arch Bronconeumol, 2002;
38:441-451.

2. Maroto A, Ponce M. Tuberculosis y aparato digestivo. Gastroenterol
Hepatol. 2003; 26: 34-41

3. Marshall JB, Tuberculosis of the gastrointestinal tract and peritoneum.
AM J Gastroenterol 1993;88: 989-99.

4. Donoghue HD, Holton J. Intestinal tuberculosis. Current opinion on
infectious diseases 2009; 22:490-496.

5. Govind K. Makharia et al. Clinical, endoscopic, and histological
differentiations between Crohn’s disease and intestinal tuberculosis. The
American Journal of Gastroenterology 2010; 105:642-651.

6. Horvath KD, Whelan RL. Intestinal tuberculosis: Return of an old disease.
Am J Gastroenterol 1998; 93: 692-6.

7.Jin T. et al. Saudi J Gastroenterol. 2017 Jan-Feb;23(1):3-10. doi:
10.4103/1319-3767.199135).

8. Anand BS, Nanda R, Schdev GK. Response of tuberculous stricture to
antituberculous treatment. Gut 1988; 29: 62.



CASO CLINICO

PANCREATITIS AGUDA GRAVE
COMO COMPLICACION DE
COLANGIOPANCREATOGRAFIA
RETROGRADA ENDOSCOPICA

SEVERE ACUTE PANCREATITIS AFTER ENDOSCOPIC
RETROGRADE CHOLANGIOPANCREATOGRAPHY

M. Povar-Echeverria, P.E. Auquilla-Clavijo

Resumen

Presentamos el caso de una mujer de 82 afios con
diagnésticode pancreatitisagudagrave postcolangiopancreatografia
retrégrada endoscdpica (CPRE) con evolucién desfavorable. La CPRE
es una técnica diagnodstica y terapéutica cada vez mas utilizada
para el manejo de la patologia biliopancredtica, no obstante, no
estd exenta de complicaciones. La complicacién mas frecuente es
la pancreatitis post CPRE, se han descrito otras complicaciones e
incluso mortalidad, aunque la incidencia es baja. Los objetivos de
este trabajo son actualizar conceptos tan importantes como los
criterios diagnosticos y clasificacién de gravedad de la pancreatitis
aguda y revisar las complicaciones de la CPRE, en particular la
pancreatitis post CPRE.

Palabras clave: pancreatitis, colangiopancreatografia
retrégrada endoscopica, coledocolitiasis.
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Abstract

We present the case of an 82-year-old woman diagnosed
with severe acute pancreatitis after endoscopic retrograde
cholangiopancreatography (ERCP) with unfavorable evolution.
ERCP is a diagnostic and therapeutic technique increasingly used
for the management of biliopancreatic pathologies, however, it is
not without complications. The most frequent complication is post-
ERCP pancreatitis. Other complications have been described, even
death, although with low incidence. The objectives of this study are
to update important concepts such as diagnostic criteria, criteria
for the classification of acute pancreatitis severity and to review the
complications of ERCP, in particular post ERCP pancreatitis.

Keywords:  pancreatitis;  endoscopic
cholangiopancreatography, choledocholithiasis.

retrograde

Introduccion

La colangiopancreatografia retrograda endoscépica
(CPRE) se ha convertido en un procedimiento de gran utilidad tanto
diagndstica como terapéutica en el manejo de la patologia biliar
y pancredtica. Su indicacién mas frecuente es la coledocolitiasis.
Esta técnica presenta menos complicaciones y mortalidad que la
cirugia convencional, no obstante, no debemos olvidar que es una
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técnica invasiva y por tanto no exenta de riesgo. La complicacidn
mas frecuente es la pancreatitis post CPRE, con una incidencia de
1,8-7,2% segun las series'. Se han descrito otras complicaciones
(hemorragia, sepsis o perforaciéon) e incluso mortalidad con una
incidencia de 0,12-0,9%"2.

Presentamos un caso de pancreatitis post CPRE con
evolucién torpida y que provoco el fallecimiento de la paciente,
con el objetivo de revisar las complicaciones de la CPRE, en especial
la pancreatitis post CPRE, y actualizar conceptos tan importantes
como los criterios diagnodsticos y la clasificacién de gravedad de la
pancreatitis aguda.

Descripcion del caso clinico

Presentamos un caso de una mujer de 82 afios, alérgica a
penicilinay derivados, con antecedentes personales de hipertensién
arterial, diverticulosis, sindrome depresivo, enfermedad de
Parkinson y colecistectomia por colelitiasis. En tratamiento habitual
con enalapril/hidroclorotiazida, levodopa/carbidopa, omeprazol,
mirtazapina y orfidal. Acudio a urgencias por un cuadro de 24 horas
de evolucion de dolor en hipocondrio derecho con fiebre de hasta
382 en domicilio, que asociaba nauseas sin vdmitos. No presentaba
ictericia, coluria ni acolia.

En la exploracion fisica destacaba: constantes vitales:
TA 150/90 mmHg; FC 95 Ipm; Sat. O2 95%; Temperatura 36,39.
Consciente.  Orientada. Normocoloreada. Normohidratada.
Eupneica. Auscultacion cardiaca: ruidos cardiacos ritmicos sin
soplos. Auscultaciéon pulmonar: murmullo vesicular normal.
Abdomen: blando, depresible, doloroso a la palpacidn en epigastrio
e hipocondrio derecho, sin signos de irritacién peritoneal, no se
palpaban masas. Peristaltismo conservado. Pufiopercusion renal
negativa bilateral. Extremidades inferiores sin edemas ni signos de
trombosis venosa profunda, pulsos conservados y simétricos.

Tras la primera valoracién, se solicité analitica sanguinea
en la que presentaba normalidad en todos los parametros
(hemograma, hemostasia, iones, funcidn renal, amilasa y lipasa,
PCR, equilibrio acido- base, perfil hepatico y bilirrubina). Se solicitd
radiografia de térax en la que se demostraba cardiomegalia sin
alteraciones pleuroparenquimatosas y una ecografia abdominal
urgente que fue normal. Dada la sospecha clinica de patologia en
la via biliar a pesar de los resultados en las pruebas ya descritas
se solicité un TC abdominal que demostré una marcada dilatacion
de la via biliar intrahepatica y extrahepatica con colédoco de
14 mm, con afilamiento gradual hasta su porcién ampular,
observando una nodularidad intensa hiperdensa (en vacio y con
contraste) que sugeria coledocolitiasis . La paciente fue
diagnosticada de colangitis aguda por coledocolitiasis residual y
se inicio tratamiento médico con fluidoterapia y antibioterapia de
amplio espectro (ciprofloxacino y metronidazol). Unas 72 horas
mas tarde, ante la persistencia de la clinica se realizd drenaje
biliar mediante CPRE. La canulacién fue dificil, pero se comprobd
dilatacion del colédoco de 12 mm vy se realizé esfinterotomia con
drenaje biliar, sin observar la salida de litiasis

TCabdominal en el que se aprecia dilatacidn de via biliar intrahepatica.

Imagen de CPRE en el que se aprecia dilatacion de via biliar y
colédoco de 12 mm.

Tras 3-4 horas de la CPRE la paciente presentd dolor
abdominal epigdstrico intenso, irradiado hacia la espalda en
“cinturén”, con nauseas y voémitos asociados. Se realizé analitica
urgente en la que se evidenciaba elevacién de amilasa y lipasa
(Amilasa 1273 U/L; Lipasa 1180 U/L), y se solicité un TC abdominal
que demostré afectacion inflamatoria de cuerpo y cola de pancreas
con alteracién de la grasa adyacente y liquido inflamatorio
periduodenal. La paciente fue diagnosticada de pancreatitis aguda
post CPRE. Se optimizo el tratamiento médico mediante reposicién
hidroelectrolitica y analgesia. En las horas siguientes la evolucién
fue desfavorable, apareciendo hipotension, taquicardia, taquipnea
y signos de hipoperfusidn. Se realizé nueva analitica que demostro
acidosis metabdlica, insuficiencia renal aguda, leucopenia,
trombopenia y coagulopatia con elevacién del Dimero D. A pesar
de intensificar el tratamiento médico mediante expansores de
volumen, la paciente presentaba insuficiencia respiratoria con
trabajo respiratorio y oligoanuria. Se realizé AngioTC tordcico para
valorar otras posibles causas de insuficiencia respiratoria, que
descarté tromboembolismo pulmonar. Finalmente, unas 12 horas
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tras la CPRE la paciente falleci6 como consecuencia del fracaso
multiorganico producido por el sindrome de respuesta inflamatoria
aguda.

Discusion

Se presenta un caso de colangitis aguda secundaria a
coledocolitiasis, que es la causa mas frecuente (70% de los casos)®.
La colangitis aguda se caracteriza por la triada tipica de Charcot
(fiebre, dolor en hipocondrio derecho e ictericia)* que no siempre
estd presente, como en este caso que se manifesté como fiebre y
dolor.

La coledocolitiasis se define como la presencia de célculos
en la via biliar principal®®, presenta una elevada incidencia entre
7-20% segln las series’. Para su diagnostico podemos emplear
pruebas de imagen como la ecografia abdominal o el TCabdominal®.
Nos parece interesante resaltar la discordancia en el resultado de
la ecografia y el TC abdominal en el caso presentado. La ecografia
abdominal es la prueba mas utilizada al ser rapida, barata y no
invasiva, pero es operador dependiente y tiene una sensibilidad
baja (13-89%)° con una elevada especificidad (95-98%)5¢. En este
caso la ecografia no evidencié la presencia de litiasis (que podria
observarse como una imagen hiperecogénica con sombra acustica
posterior) ni tampoco la dilatacion de la via biliar extrahepatica
que podria ser un signo indirecto de coledocolitiasis, al producir
obstruccion del flujo biliar. Para el diagndstico fue necesario realizar
un TC abdominal que es mas sensible (86%) y especifico (98%)°
y permite visualizar la dilatacidn de la via biliar en el 90% de los
casos®. En ocasiones puede ser necesario recurrir a otras pruebas
diagnédsticas como la colangioresonancia, que es una prueba que
tiene elevada sensibilidad (entre 77-100%), especificidad (entre
73-99%)*y elevado valor predictivo negativo’, y que suele reservarse
para casos en los que no se ha evidenciado la presencia de litiasis
o permanecen dudas diagndsticas antes de realizar la CPRE®. La
CPRE es una prueba tanto diagndstica como terapéutica, con una
sensibilidad del 80-93% y especificidad del 10%®, sin embargo, al
tratarse de una técnica invasiva con posibilidad de complicaciones
suele reservarse para el abordaje terapéutico una vez hecho el
diagnéstico con otras pruebas no invasivas®.

La pancreatitis aguda es una entidad frecuente, con
una incidencia estimada en Espafia de 350 casos por millon de
habitantes y afio®, de estos el 20% son casos graves. La mortalidad
global de la enfermedad es del 5-10%, ascendiendo a 25-30% en
los casos graves®. Los criterios diagndsticos de pancreatitis aguda
son: 1) dolor abdominal sugestivo de pancreatitis; 2) niveles
de lipasa y/o amilasa en suero 3 o mas veces el valor normal; 3)
hallazgos caracteristicos en TC o estudios ecograficos. Para el
diagnéstico deben estar presentes al menos 2 de los 3 criterios®°.
Es importante, una vez hecho el diagndstico de pancreatitis
aguda, clasificar su gravedad. Los clasicos sistemas de puntuacion
multifactoriales como la clasificacion de APACHE o los criterios
de Ranson tienen escasa aplicacidn practica. Por ello, se han
establecido nuevas clasificaciones de gravedad en las que se tiene
en cuenta Unicamente las complicaciones locales y la presencia
de fallo orgdnico®™. La clasificacion de Atlanta™ ' define como
pancreatitis aguda grave aquella que desarrolla en su evolucién

alguna de las siguientes complicaciones como fallo organico
(shock, insuficiencia respiratoria, insuficiencia renal o hemorragia
digestiva) o complicaciones locales (necrosis estéril o infectada,
pseudoquiste o absceso). La clasificacion de Petrov et al®™
clasifica la pancreatitis aguda en cuatro niveles segun la presencia
de complicaciones locales y/o fallo orgénico (insuficiencia de un
drgano ausente, transitorio o persistente)®: 1) pancreatitis aguda
leve (PAL): ausencia de complicaciones locales y fallo organico;
2) pancreatitis aguda moderada (PAM): presencia de necrosis
pancreatica estéril o fallo organico transitorio; 3) pancreatitis
aguda grave (PAG): presencia de necrosis infectada o fallo organico
persistente; 4) pancreatitis aguda critica (PAC): necrosis pancredtica
infectada y fallo organico persistente®. Para la definicion de fallo
organico recomiendan utilizar los criterios del documento de
consenso de la Sepsis Surviving Campaign™. En el documento de
consenso de la Sociedad de Cuidados Intensivos para el manejo
de la pancreatitis aguda, se recomienda utilizar la clasificacion
de Petrov et al., en la pancreatitis aguda, y no la clasificacion de
Atlanta®. En la valoracion inicial se recomienda el sistema BISAP
para la predicciéon de gravedad'?'® que consta de 5 variables

: B (Blood urea nitrogen) nitrégeno uréico en sangre
>25 mg/dL; | (Impaired mental status) alteracién del estado mental
o en la practica Glasgow <15; S (SIRS) sindrome de respuesta
sistémica inflamatoria; A (Age) edad >60 afios; P (Pleural effusion)
derrame pleural visible en la radiografia de térax de ingreso). Cada
variable positiva equivale a un punto, una puntuacién >3 predice
gravedad.

Sistema BISAP. Cada variable +1 punto.
Puntuacion > 3 predice gravedad.

Blood urea nitrogen (BUN) BUN > 25 mg/dL

Impaired mental status Alteracion de la conciencia (Glasgow <15)

ic infl; r d
' (SIRYS) i syndrome Presencia de criterios de SIRS*
Age Edad >60 afios

Presencia de derrame pleural en radiografia

Pleural effusion .
de térax

* Criterios de SIRS: 2 0 mas de los siguientes: 1) Frecuencia cardiaca >90 latidos por
minutos. 2) Temperatura >38 0 <36 2C. 3) Frecuencia respiratoria >32 respiraciones por
minuto o pCO, <32 mmHg. 4) Leucocitos >12.000 o <4.000.

En el caso presentado la paciente presentd una
pancreatitis post CPRE, este diagndstico se realiza mediante la
presencia de dolor abdominal en las primeras 24 horas tras una
CPRE junto con elevacion de amilasa al menos 3 veces por encima
de lo normal’. La elevacion de enzimas pancreaticas tras la CPRE
es comun en el 75% de los pacientes, pero solo un pequefio
porcentaje de ellos desarrollara clinica. Por ello, para el diagndstico
de pancreatitis post CPRE hace falta una clinica compatible, ademas
de los hallazgos analiticos'®, no se recomienda la determinacion
sistematica de las enzimas pancreaticas tras una CPRE en ausencia
de clinica™. Siguiendo los criterios previamente descritos, se
trataba de una pancreatitis aguda grave al cursar con fallo organico
persistente.



Se han descrito multiples factores que incrementan el
riesgo de desarrollar pancreatitis post CPRE"2¢, relacionados con
el operador (falta de experiencia), con el paciente (edad, sexo
femenino, disfuncion del esfinter de Oddi, pancreatitis recurrente,
antecedentes de pancreatitis post CPRE) y con el procedimiento
(dificil canulacion, esfinterotomia, extraccion de calculos, tamafio
del colédoco)" 8. Los factores de riesgo que podemos identificar en
este caso son: sexo femenino, edad avanzada, dificil canulacién y
esfinterotomia.

Conclusion

La CPRE es una técnica invasiva no exenta de
complicaciones ni de mortalidad, la incidencia de mortalidad
descrita estd en torno al 0,12-0,9%"2 segun las series. En el caso
presentado, la paciente desarrollé una pancreatitis aguda grave
con fallo organico persistente, con evolucién desfavorable y
exitus de la paciente. Es importante reconocer de manera precoz
los sintomas de pancreatitis post CPRE e instaurar el tratamiento
médico adecuado. No se recomienda la determinacién de enzimas
pancreaticas de manera sistematica tras una CPRE si no existe clinica
de pancreatitis™®. Presentaba factores de riesgo de pancreatitis
post CPRE (sexo femenino, edad avanzada, dificil canulacién y
esfinterotomia)'2'®. Recomendamos vigilancia clinica estrecha tras
larealizacién de una CPRE, en especial en el caso de que exista algun
factor de riesgo y el uso de escalas de gravedad, como la escala de
Atlanta''? o la de Petrov®' para valorar el riesgo de mortalidad e
intensificar el tratamiento en las pancreatitis agudas graves.
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CASO CLINICO

OBSTRUCCION INTESTINAL POR

FECALOMA GIGANTE

INTESTINAL OBSTRUCTION DUE TO GIANT FECALOMA

J.P. Roldan-Avifia?, C. Garcia-Bellido?, S. Merlo-Molina?, V. Camacho-Marente?!, A. Aparecero-Fuentes?

Resumen

Los fecalomas se definen como una masa de heces
acumuladas (sobre todo a nivel del colon distal y del recto) con
presentacion clinica muy diversa incluyendo masas abdominales,
retencion urinaria o megacolon toxico.

Presentamos el caso de una mujer de 80 afios, que acudié
a urgencias un cuadro de obstruccion intestinal con sensacién de
no obrar por completo en las dos Ultimas semanas. A pesar de
fraccionar el fecaloma y administrar un enema el cuadro no mejord,
por lo que se solicité TAC de abdomen y pelvis para valorar otros
posible origenes (sindrome adherencial, neoplasia estenosante,
etc.), en el que se aprecié un fecaloma gigante como causa del
cuadro. Se realizé manejo conservador del mismo con enemas y
laxantes logrando la resolucion del cuadro en 48 horas.

Palabras clave: fecaloma, obstruccion intestinal, anuria,
estrefiimiento crénico.
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Abstract

Fecalomas are masses of accumulated feces (especially
at distal colon and rectum) with variable clinical presentation
including abdominal masses, urinary retention or toxic megacolon.

We present the case of an 80-year-old woman, with
symptoms of intestinal obstruction with a two weeks constipation.
First treatment was by fractionating the fecaloma and using
enemas, with low success. Abdominal and pelvic CT scan was done
to evaluate other possible origins (adhesion syndrome, stenosing
neoplasm, etc.), finding a giant fecaloma as the cause of the
symptoms. Conservative management was performed with enemas
and laxatives, achieving resolution of the condition in 48 hours.

Keywords: fecaloma, intestinal obstruction, anuria,
chronic constipation.

Introduccion

Los fecalomas tienen su origen en una masa de heces
acumuladas sobre todo a nivel del colon distal y del recto, de
consistencia mas dura incluso que la impactacion fecal'. Sus causas
pueden ser multiples y su forma de presentacién pueden dar lugar
a retenciones urinarias o incluso al desarrollo de un megacolon
toxicol. Su manejo inicial es conservador mediante cuidados
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dietéticos, laxantes y fraccionamiento digital o endoscopico siendo
excepcional la necesidad de tratamiento quirirgico?. Presentamos
el caso de una paciente que debuté con un cuadro de obstruccion
intestinal y anuria secundaria a fecaloma gigante.

Caso clinico

Mujer de 80 afios, pluripatolégica y polimedicada, que
acudié a urgencias por cuadro de nauseas, dolor y distension
abdominal progresivos y con orinas escasas. Referia habito
intestinal estrefiido, con sensaciéon de no obrar por completo
en las dos ultimas semanas a pesar de utilizacién de laxantes.
En el tacto rectal se extrajeron heces endurecidas de la ampolla
rectal y posteriormente se administr6 un enema, que fue poco
efectivo; también se realizd sondaje vesical con evacuacién de
2.000 cc de orina clara. A pesar de estas maniobras el cuadro
continué empeorando, motivo por el que se solicitdé TAC de
abdomen vy pelvis para valorar posible cuadro obstructivo por
sus antecedentes quirurgicos previos (histerectomia con doble
anexectomia) o incluso la presencia de una neoplasia estenosante,
y en el que se aprecié un fecaloma gigante como causa del cuadro

. Se realizé manejo conservador del mismo con
enemas y sonda rectal logrando la resolucién del cuadro en 48
horas.

Discusion

Los fecalomas son una entidad poco frecuente vy
constituyen la forma mas extrema de laimpactacién fecal(3). Suelen
producirse sobre todo en el sigmay en el recto por la disminucién
progresiva del calibre y el fenédmeno de la coprostasis, siendo
mas frecuentes en pacientes ancianos, con estrefiimiento crénico
o lesiones medulares*, apareciendo también en enfermedades
neuropsiquiatricas y sobre todo en los aganglionismos como en la
enfermedad de Chagas o de Hirschprung'®.

Desde el punto de vista clinico los fecalomas pueden
pasar desapercibidos inicialmente debido a la presencia de
diarrea por rebosamiento®. También pueden manifestarse como
masas abdominales que condicionan sintomas por compresidén
de estructuras vecinas® con clinica incluso extradigestiva como
puede ser la incontinencia urinaria®. En casos mas avanzados
llegan a producir megacolon tdxico o retencidén urinaria’. Las
complicaciones mas severas son la insuficiencia respiratoria, la
perforacion intestinal o la uropatia obstructiva. La presentacién en
forma de obstruccién intestinal con dolor y distension abdominal,
nduseas y vémitos como en nuestro caso, es muy rara’.

Aunque el diagnéstico es clinico, la radiologia simple
o del TAC” puede ser util tanto para el diagndstico como para el
diagnéstico diferencial con el megacolon idiopatico?.

El tratamiento del fecaloma debe ser inicialmente
conservador con reposo digestivo, utilizacion de laxantes y de
enemas, y con la extraccion digital del mismo'®7 siendo necesaria

Radiologia simple anteroposterior y lateral (Scanview TAC) con
patrén obstructivo y dilatacion del colon.

TAC de abdomen (cortes axiales) con dilatacién del colon y fecaloma
a nivel del sigma.

TAC de abdomen. A) Corte sagital: gran fecaloma que sobrepasa el
promontorio sacro. Cortes coronales: B) a nivel de sigma altoy C) a
nivel del recto.




en ocasiones la anestesia general®. También estd descrito el
tratamiento endoscépico’® quedando reservado el tratamiento
quirdrgico para cuando fallan estas medidas o cuando existe la
posibilidad de desarrollo de complicaciones?. Esta descrito tanto el
abordaje abierto o laparotémico, asi como la extraccion mediante
colotomia del fecaloma o la reseccién con anastomosis®. La técnica
dependerd tanto del tamafio, la localizacién y la presencia de
contaminacién en la cavidad peritoneal. El prondstico tras la cirugia
empeora en pacientes ancianos o si se ha retrasado la indicacion
para la cirugia’.
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PERFORACION ESOFAGICA SECUNDARIA
A SONDA NASOGASTRICA

Hospital Virgen de las Nieves. Granada.

Resumen

La perforacién esofagica es una complicaciéon conocida,
grave y poco frecuente secundaria al uso de sonda nasogéstrica.

Palabras clave: perforacion de eséfago, sonda
nasogastrica.

Abstract

Esophageal perforation is a well-known, severe and rare
complication caused by the use of nasogastric tubes.

Keywords: esophageal perforation, nasogastric tube.
Caso clinico

Se presenta el caso de una paciente de 88 afos
con antecedentes de accidentes cerebrovasculares varios,
histerectomizada, demencia multifactorial y dependiente para
las actividades basicas vitales. Acude a urgencias con cuadro
de varios dias de evolucién de dolor, distension abdominal,
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nauseas y vomitos de color marréon oscuro. Presenta deposiciones
diarias, sin estar estreflida en los ultimos dias. En la radiografia
abdominal no se aprecia dilatacion de asas. Ante la sospecha de
cuadro suboclusivo se ingresa en planta con sonda nasogdstrica
y tratamiento de mantenimiento. A pesar del débito de 600 cc
diarios a través de la sonda, la paciente no mejora y comienza a
aparecer fiebre >382C. En la exploracién se observa taquipnea y
crepitantes en base derecha que previamente no existian. Se realiza
TC toracoabdominal que informa sobre hallazgos compatibles con
perforacion esofagica por sonda nasogastrica con la existencia de
neumomediastino e hidroneumotdérax. El extremo de la sonda
nasogastrica se encuentra alojado en cavidad pleural derecha por
perforacion esofagica. Ante la complicada situacién de la paciente,
se deciden tomar medidas conservadoras y de confort hasta que
finalmente fallece a los 5 dias.

Imagen de TC donde se observa neuromediastino.
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La colocacién de sonda nasogastrica es una técnica
utilizada frecuentemente para la administraciéon de fluidos o
disminuir la presidn gastrica. La localizacion de la sonda una vez
colocada debe ser controlada mediante una radiografia simple
de abdomen. Se estima que aproximadamente el 75% de las
perforaciones esofagicas son de origen iatrogénico’. La mayor parte
de las perforaciones ocurren a nivel toracico, en cara posterior y a
través del musculo cricofaringeo, donde existe una disminucion del
espesor de la pared por ausencia de musculatura longitudinal y de
capa serosa. La mortalidad varia entre un 15% y un 30%, si bien la
cirugia urgente puede disminuir estas cifras hasta un 10%?2.

La cirugia constituye el tratamiento principal de la
perforacion, sin embargo actualmente se acepta una actitud
expectante aquellos casos en los que no se demuestre una
perforacion total, ante la ausencia de signos y sintomas de sepsis

sistémica, pacientes en los que la perforacidn esté bien contenida,
que no tengan obstruccién distal o una enfermedad esofagica
maligna y que la perforacion no sea abdominal®.

Extremo distal de la sonda a nivel de cavidad pleural.
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ROTURA ESPONTANEA DE ESOFAGO TRAS
INGESTA DE ALCOHOL

SPONTANEOUS ESOPHAGEAL RUPTURE AFTER

ALCOHOL INTAKE

A.M. Caballero-Mateos, PI. Jervez-Puente, F. Valverde-Lopez, M. Ruiz-Cabello-Jiménez

Resumen

La rotura espontdnea esofagica, o sindrome de
Boerhaave, constituye una patologia infrecuente que suele
asociarse a una elevada mortalidad. La presentacién clinica suele
ser muy caracteristica, por ello una actuacién rapida puede ser
determinante para el pronéstico.

Palabras clave: rotura espontanea de eséfago, sindrome
de Boerhaave.

Abstract

The spontaneous esophageal rupture (Boerhaave
syndrome) is a rare condition associated with high mortality. Most
of the times, its clinical findings are typical, which makes a quick
diagnosis crucial for the final outcome.

Keywords: spontaneous esophageal rupture, Boerhaave
syndrome.
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Caso clinico

Se presenta el caso de un paciente de 51 afios, sin
antecedentes de interés y bebedor de unos 60 g de alcohol al
dia, que acude a urgencias por cuadro de dolor centrotoracico
muy intenso no irradiado de dos horas de evolucién tras ingesta
de alcohol. Presenta importante sensacién nauseosa pero no ha
logrado vomitar. No ha presentado fiebre ni sensacién distérmica.
A su llegada presenta estabilidad hemodindmica. La exploracion
abdominal encuentra una defensa muscular voluntaria sin claros
signos de irritacion peritoneal. Se realiza un TC abdominal con
contraste donde se objetivan signos de neumomediastino con
engrosamiento y desestructuracion de la pared del eséfago distal
sugerente de rotura espontdnea esofagica (Figuras 1, 2 y 3).
Conocido el resultado, se procede a ingreso para intervencion
quirurgica urgente, donde se realiza esofaguectomia subtotal con
esofagostomia cervical y colocacion de sonda de yeyunostomia para
alimentacién, tras identificar perforacion esofagica de unos 2 cm
de longitud en eséfago distal. Tras un postoperatorio clinicamente
torpido por un sindrome de deprivacidn alcohdlica, el paciente
evoluciona favorablemente y se procede al alta hospitalaria. Un
mes después ingresa de forma programada para reconstruccion
esofagica con plastia gdstrica retroesternal.

El paciente no ha vuelto a presentar clinica relacionada
en los siguientes cuatro afios. Actualmente se encuentra en estudio
por probable hepatopatia alcohdlica crénica.

El sindrome de Boerhaave supone alrededor del 15%
de roturas de eséfago’. Este sindrome se asocia en ocasiones
a esofagitis eosinofilica, esofagitis secundaria a medicacidn,
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esofago de Barrett o Ulceras infecciosas® El cuadro clinico suele
desencadenarse tras un episodio de vomitos, sin embargo en este
caso no llegd a producirse. Probablemente tanto las nduseas como
el esfuerzo provocado por éstas produjeron el aumento de presion
necesario para la rotura.

La mortalidad se encuentra entre el 16% y el 51%, sin
embargo se llega al 70% de los casos si no se interviene a tiempo®.
En caso de rotura minima y estabilidad clinica se podra comenzar
tratamiento conservador; sin embargo la gran mayoria de los casos
requerira tratamiento quirdrgico*. Debido a la gravedad del cuadro,
el diagndstico y tratamiento tempranos se hacen fundamentales.

Aire subcutaneo a nivel cervical.
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Importante cantidad de aire en mediastino.
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OBSTRUCCION DE LA VIA BILIAR
SECUNDARIA ARUPTURAY
FISTULIZACION DE UN QUISTE
HIDATIDICO HEPATICO

OBSTRUCTION OF THE BILE DUCT SECUNDARY TO
RUPTURE AND FISTULIZATION OF A HEPATIC HYDATID

CYST

M. Eisman-Hidalgo, Y. Nufiez-Delgado, P. Garcia-Vilanova Ruiz, M.A. Valero-Gonzalez

Resumen

La hidatidosis es una patologia infrecuente en nuestro
medio, la cual puede generar complicaciones evolutivas de gravedad
variable. Presentamos el caso de un varén de 66 afios que acude
a Urgencias por cuadro de ictericia colestdsica e hiperamilasemia
generada por la migracién de material hidatidico a la via biliar por
rotura y fistulizacién del quiste.

Palabras clave: quistes hidatidicos complicados,
fistulizacion cistobiliar, obstruccion biliar.

Abstract

Hydatidosis is an uncommon pathology in our area, which
can generate evolutionary complications of varying severity. We
present the case of a 66-year-old man admitted to the emergency
services for cholestatic jaundice and hyperamylasemia caused by

CORRESPONDENCIA

Macarena Eisman Hidalgo

Hospital Campus de la Salud

Avda. de la llustracién, s/n. 18016 Granada.
macarenaeisman@hotmail.com

Fecha de envio: 17/03/2017
Fecha de aceptacion: 30/03/2017

RAPD ONLINE VOL. 40. N23 Mayo- Junio 2017.

the migration of hydatid material to the bile duct by rupture and
fistulization of the cyst.

Keywords: complicated hydatid cysts, cystobular
fistulization, biliary obstruction.

Caso clinico

Varén de 66 afios, acude a urgencias por ictericia
conjuntival y cutdnea asociada a prurito de 10 dias de evolucidn, sin
dolor abdominal ni fiebre. En la analitica destaca bilirrubina total:
9,79 mg/dL, directa: 7,77 mg/dL, indirecta: 2,02 mg/dL, GGT: 814
U/L, FA: 752 U/L, GOT: 103 U/L, GPT: 128 U/Ly PCR: 31,01 mg/L.

Al paciente se le habia realizado unos dias antes una
tomografia computarizada abdominopélvica por pérdida de peso
(8 Kg en el ultimo afio), y como AP de interés habia sido operado en
tres ocasiones por quistes hidatidicos hepaticos. En él, se visualizo
la presencia de varios quistes hidatidicos hepaticos (Figura 1)y
leve-moderada dilatacién de la via biliar con varias calcificaciones
lineales en su interior compatibles con membranas hidatidicas
migradas por fistulizaciéon (Figura 2). El paciente fue sometido
a una CPRE con esfinterotomia, la cual confirmé los hallazgos
tomograficos y resolvio la obstruccidn biliar.
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Aunque la comunicacién entre la via biliar y los quistes
hidatidicos hepaticos ocurren hasta en un 80-90% casos, la
aparicion de sintomas solo ocurre en un 13-37%'2, en la que el paso
de vesiculas hijas o membranas del quiste al sistema biliar, ocasiona
ictericia obstructiva, colangitis, o septicemia’.

El diagndstico de ruptura del quiste a la via biliar, viene
establecido por la discontinuidad del contorno del quiste, y la
presencia de material hidatidico en el arbol biliar. ElI diagndstico
diferencial de la presencia de gas dentro del quiste incluye la
fistulizacién a la via biliar, al arbol bronquial, o la sobreinfeccidn
bacteriana (principalmente por anaerobios)®.

Imagen axial de TCMD con contraste IV, en el que se visualiza quiste
hidatidico hepdtico con calcificacién y disrupcién de su pared, asi
como nivel hidroaéreo interno, que sugieren su complicacion.

Imagen axial de TCMD con contraste IV en el que se visualiza discreta
dilatacién del colédoco con calcificaciéon lineal endoluminal en
relacion al material hidatidico migrado (flecha).

Aunque la mayoria de estas fistulas podrian cerrar
espontdneamente, se recomienda el tratamiento endoscépico
con esfinterotomia para reducir la morbilidad, ya que disminuye la
presiodn biliar y favorece un cierre precoz de dicha comunicacion’s.
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