Notas clinicas

En los pacientes con diabetes, y al
contrario de lo que ocurre con otras
manifestaciones digestivas, la
afectacion sintomatica de la motilidad
esofagica es infrecuente. Se presenta
el caso de un paciente que ingresé por
insuficiencia respiratoria atribuida a
una broncoaspiracion secundaria a
una importante dilatacién esofégica.
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ESOPHAGOPARESIS DIAGNOSED DURING HOSPITALIZATION
FOR RESPIRATORY FAILURE

Unlike other gastrointestinal symptoms, manifestations of
disturbed esophageal motility are uncommon in patients with
diabetes. We describe a patient who was admitted for
respiratory failure in the context of severe, but otherwise
asymptomatic oesophageal paresis.
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Los sintomas considerados mads tipicos de la neuropatia digesti-
va son la plenitud posprandial, la dispepsia y la diarrea. Sin em-
bargo, no es frecuente la presencia de sintomas esofdgicos que
motiven un estudio digestivo. A continuacién se describe el caso
de un paciente con diabetes y alteracién importante de la motili-
dad esofdgica diagnosticada durante un ingreso por insuficiencia
respiratoria.

CASO CLINICO

Varén de 59 aiios, fumador, con criterios clinicos de bronquitis crénica
simple y diabetes mellitus tipo 1 desde los 13 afios, ingresé por fiebre, tos
y disnea progresiva. A su ingreso estaba en insuficiencia respiratoria
(PO, 52 mmHg, PCO, 42,5 mmHg) y la radiografia de térax no mostraba
signos de condensacién. Se inici6 tratamiento antibidtico, oxigenoterapia
y metilprednisolona intravenosa. La TC tordcica mostré imigenes bron-
quiales segmentarias de paredes engrosadas en ambas pirdmides basales
asociadas a impactaciones bronquiolares periféricas, infiltrado alveolar
en la base izquierda y una importante dilatacién esofdgica con compre-
sién de la traquea (fig. 1). Con la orientacién diagndstica de broncoaspi-
racion, se coloc6 una sonda nasogdstrica y se inici6 tratamiento con ome-
prazol y cisaprida. El paciente recibia insulinoterapia con multiples dosis
y su HbA,_, que oscilaba entre 7,8 y 8,2%, fue de 9,2% en el andlisis del
ingreso (normal, 4,6-5,8%). Presentaba una retinopatia proliferativa pan-
fotocoagulada, polineuropatia sensitivo-motriz, disfuncién eréctil, hipo-
glucemia con poca sintomatologia adrenérgica y vasculopatia periférica
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Fig. 1. Importante dilatacion del esdfago, que produce compresion
de la trdquea (a) y se acompaiia de una imagen radiologica tipica
de broncoaspiracion (tree in bud) (b).

asintomadtica. Tres afios antes, con motivo del estudio de un
sindrome diarreico de 6 meses de evolucion, el transito eso-
fagogastroduodenal mostré un dolicomegacolon, pero el pa-
ciente negaba clinica digestiva en el momento del ingreso.
La presion arterial en dectbito y bipedestacion fue de
145/70 y 110/60 mmHg, respectivamente.

Fue dado de alta a los 19 dias, con broncodilatadores, ci-
saprida y omeprazol. La HbA1_ 3 meses después del alta
fue de 7,3%. Los hemocultivos y las serologias contra pat6-
genos respiratorios fueron negativos. Dado que el paciente
se mantenia asintomatico, se disminuy6 la dosis de cisapri-
da y finalmente se suspendi6 junto con el omeprazol 6 me-
ses después del alta. Un trdnsito esofdgico realizado enton-
ces alin mostraba una alteracién en la motilidad esofdgica,
con presencia de contracciones terciarias y un transito lento,
pero sin reflujo gastroesofdgico. Dos afios después el pa-
ciente continda asintomadtico y su HbA1_es de 6,9%.

DISCUSION

La mayoria de los estudios que evaldan la motilidad
esofdgica en sujetos con diabetes muestra una reduc-
cion del peristaltismo, presencia de ondas terciarias y
un transito esofdgico lento!?. Aunque el peristaltismo
y el trdnsito esofdgicos presentan una buena correla-
cién entre si', no ocurre lo mismo con los sintomas>*.
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Asimismo, existe poca correlacion entre el grado de
afeccion de los distintos tramos del tracto digesti-
vo*3, aunque coexisten en un tercio de los pacientes®.
De hecho, en el paciente aqui descrito, las manifesta-
ciones intestinales ocurrieron 3 afios antes del diag-
néstico de la dilatacidn esofdgica. Aunque, como ocu-
rre en el presente caso, las manifestaciones digestivas
en general se acompafian de otras manifestaciones de
neuropatia autondmica y periférica, los estudios de
correlacion entre el peristaltismo esofdgico y la neuro-
patia periférica y autondmica cardiaca son contradic-
torios>*7. En las alteraciones de la motilidad digestiva,
la propia neuropatia autondémica y también la hiper-
glucemia aguda tienen un papel reconocido, aunque el
papel de la hiperglucemia crénica no estd estableci-
do??. No tenemos la certeza de si la esofagoparesia del
paciente descrito se exacerbdé coincidiendo con un
peor control glucémico y fue la causa de la broncoas-
piracion, o si simplemente fue un hallazgo casual sin
repercusion clinica. El diagnéstico de bronconeumo-
nia por aspiracidon se basé en la coexistencia de un
megaes6fago con el tipo de afeccién pulmonar en la
TC tordcica y la negatividad del estudio microbioldgi-
co y serolégico de neumonia de la comunidad.
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