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X. Ferndndez Fraga Introduccién

1. INTRODUCCION

La funcion principal del anorecto es el control voluntario, de la

continencia fecal y la evacuacion fecal.

1.1. BASES ANATOMICAS
1.1.1. Recto y canal anal

El recto constituye la parte final del intestino grueso y se extiende desde
el sigma (a nivel del promontorio sacro), hasta el canal anal *. La unién
anorectal esta situada 2-3 cm por delante de la punta del céccix. En la mujer,
por delante del recto se encuentra la pared posterior de la vagina; en el hombre
se encuentran la prostata, las vesiculas seminales, los vasos deferentes y la
vejiga urinaria. Detras del recto se situa el sacro, el céccix y el rafe posterior de
los elevadores del ano. *

En contraste con el colon y sigma el recto carece de apéndices
epiploicos y haustras. El peritoneo solo recubre el area anterior y el area lateral
de los dos tercios superiores del recto. El tercio inferior rectal es totalmente
extraperitoneal. -2

El canal anal mide aproximadamente 3-4 cm y, se extiende desde el
margen anal hasta el recto. Por detras de canal anal se encuentra el rafe
anococcigeo, que es una condensacion fibrosa, y por delante, en el hombre se
sitla la uretra y en la mujer la parte mas distal de la pared posterior de la
vagina y el nucleo central del periné *. A ambos lados del canal anal se sita la
fosa isquiorectal ocupada por tejido graso. *

Hacia la mitad de la mucosa del canal anal se sitta la linea dentada o

pectinea, que se corresponde embriologicamente con la union del ectodermo y
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endodermo y que divide al canal anal en dos segmentos anatémicos. Por
encima de la linea dentada el canal anal esta recubierto por mucosa y por
debajo por epitelio escamoso. Por encima de la linea dentada la mucosa del
canal anal forma 6 a 14 pliegues verticales, denominados columnas anales o
de Morgagni. En la parte inferior de las columnas, sobre la linea dentada, se
sitdan las criptas de Morgagni . Las criptas presentan un orifico de drenaje de
las glandulas anales que pueden dar lugar a abscesos **. A nivel del margen
anal el epitelio escamoso modificado se transforma en piel normal y en esta

zona se sittan las glandulas sebaceas. *
1.1.2. Musculatura ano-perineal

El esfinter anal interno es un engrosamiento distal de la capa muscular
lisa circular del recto. Se dispone como un manguito rodeando el canal anal **.
Mediante la ecografia endoanal el esfinter interno se visualiza con un patrén
hipoecogénico con grosor de 1.5-3.8 mm y una longitud entre 2.5 a 4 cm >**, El
esfinter mantiene una contraccién ténica basal involuntaria.

La musculatura estriada anorectal estd constituida por dos grupos
musculares; los musculos elevadores del ano y el esfinter externo que
producen una contraccion voluntaria. El esfinter externo se dispone entorno al
esfinter interno como un cilindro de fibras circulares estriadas **2. Mediante
ecografia el esfinter externo presenta un patron hiperecogénico con un grosor
de 4- 8.6 mm ¥3_ El elevador del ano esta formado por cuatro musculos

estriados con simetria lateral; el iliococcigeo, el pubococcigeo, el

isquiococcigeo y el puborectal.
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El musculo puborectal es el componente mas importante del elevador
del ano. Se inserta en la cara posterior del pubis, y discurre en contacto con las
paredes laterales de la vagina en la mujer y de la prostata en el hombre, hasta
rodear como un lazo la unién anorectal por detrds 3°. Se sitia en intimo
contacto con la porcién mas proximal del esfinter externo **. Ambos musculos,
esfinter externo y puborectal presentan un origen embriolégico diferente. El
esfinter externo asi como el esfinter uretral se originan a partir del esfinter
cloacal, mientras que el elevador del ano deriva del levator ani primordium. *

Como otros musculos estriados, el esfinter externo y los musculos del
elevador del ano presentan tanto fibras tipo | (fibras de contraccidon lenta y
resistentes a la fatiga) como fibras tipo Il (fibras rapidas). Estudios histolégicos
morfométricos han analizado las caracteristicas histoldégicas del esfinter
externo, del musculo puborectal y de otros musculos del elevador de ano en un
grupo de sujetos sanos y de pacientes con incontinencia anal. En los sujetos
sanos se observo un predominio de fibras musculares tipo | con un porcentaje
medio de 78%, 75% y 69% en el esfinter externo, masculo puborectal y otros
musculos del elevador del ano respectivamente y en los pacientes con
incontinencia la proporcion de fibras tipo | fue de 85%, 82 % y 68 %
respectivamente. Esta adaptacion muscular con predomino de fibras tipo |
permite a los musculos mantener una contraccion ténica prolongada y

favorecer la continencia anal. 1618

1.1.3. Vascularizacion
El aporte arterial del recto y del canal anal se realiza a través de las

arterias rectales superior, media e inferior.

10
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La arteria rectal superior (también llamada arteria hemorroidal superior)
es una rama de la arteria mesentérica inferior, que se origina distalmente al
nacimiento de la arteria sigmoidea inferior. Al nivel de la Ill vértebra sacra la
arteria rectal superior se divide en dos ramas principales, derecha e izquierda.
La rama derecha vasculariza la pared derecha del recto y la rama izquierda
vasculariza la pared anterior e izquierda. Frecuentemente también existe otra
rama dorsal que vasculariza la cara posterior del recto. %%

Las arterias rectales inferiores (también llamada arterias hemorroidales
inferiores) son ramas de las arterias pudendas internas, ramas a su vez de las
arterias iliacas internas. Cruzan la fosa isquiorectal, y vascularizan los
esfinteres anales, el elevador del ano y la pared del canal anal.

Las arterias mediales rectales (o arterias hemorroidales medias), solo se
encuentran en el 40% de la poblacién. Se originan habitualmente de las
arterias hipogastricas o en ocasiones de las arterias pudendas o de las arterias
gluteas inferiores y alcanza la pared rectal al nivel del suelo pélvico ?*%. La
contribucion de la arteria rectal media varia inversamente con el tamafio de la
arteria rectal superior. Entre las colaterales de las diferentes arterias
hemorroidales se producen abundantes anastomosis intramurales.

También puede participar en la vascularizacion del recto, pero en menor
medida y con variaciones anatémicas, la arteria media sacra y las arterias
inferiores vesicales.

El drenaje venoso del anorecto se realiza través de las venas
hemorroidales superior, media e inferior. Las venas son bilaterales y discurren
junto con las arterias. Las venas inferiores y medias hemorroidales drenan a la

cava inferior a través de las venas hipogastricas y pudendas internas. Las

11
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venas hemorroidales superiores drenan a la circulacién portal a través de la
vena mesentérica inferior.

Entre las venas hemorroidales y las arterias hemorroidales se forman
anastomosis arteriovenosas denominadas plexos hemorroidales. Los plexos
hemorroidales se localizan en el espacio subepitelial del canal anal y estan
constituidos por los cojinetes de tejido elasticoconectivo que rodea a las
anastomosis arteriovenosas hemorroidales. El plexo hemorroidal se divide en
una zona interna, por encima de la linea pectinea y la zona externa situada

caudalmente.

1.1.4 Inervacion

1.1.4.1. Inervacion motora

El esfinter interno recibe inervacion del sistema nervioso autbnomo
(simpético y parasimpatico), y del sistema nervioso entérico. %3

Los cuerpos de las neuronas preganglionares simpaticas se localizan en
la medula espinal lumbar (segmento lumbar V). Los axones preganglionares
discurren a través de las raices ventrales lumbares y los nervios lumbares
hasta alcanzar los ganglios mesentéricos inferiores, donde se localiza la
segunda neurona. Las neuronas postganglionares discurren a través del plexo

hipogastrico hasta alcanzar el esfinter interno .

La inervacion simpatica
presenta accion mixta; excitatoria por medio de receptores alfa e inhibitoria por
receptores beta ?°. Debido a que la poblacién predominante es alfa el sistema
simpético produce incremento del tono esfinteriano.

La inervacién parasimpética se origina en la medula espinal sacra (SllI-

SIV). Los axones abandonan la médula espinal a través de las raices ventrales

sacras, y a través del plexo pélvico alcanzan las neuronas intramurales

12
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2627 E| papel del sistema

postsinapticas que inervan el esfinter interno
parasimpatico en la regulacién del tono esfinteriano es poco conocida. En
general se considera que el sistema parasimpatico produce relajacion del
esfinter interno, mediante la modulacién de las neuronas entéricas inhibitorias
probablemente de tipo no-adrenérgico no-colinérgico.

El sistema nervioso entérico también controla el esfinter interno #. El
neurotransmisor final que permite la relajacion del esfinter es el 6xido nitrico,
aungue también existen otros neurotransmisores inhibitorios implicados, como
la adenosina- trifosfato (ATP), el péptido intestinal vasoactivo (VIP) vy
angiotensina Il (AT-2). 23

La inervacion del esfinter externo se realiza a través de los nervios
pudendos que se originan a partir de las ramas nerviosas ventrales sacras SlI-
SIV. Acceden a la cavidad pélvica a traves del foramen isquiatico y pasan a la
fosa isquiorectal a través del canal de Alcock. El canal lo forma una fascia
situada sobre la superficie del musculo obturador interno. En el canal de
Alcock, el nervio pudendo da origen al nervio rectal inferior que inerva el
esfinter externo. 2°°

Inicialmente se sugeria que el nervio pudendo inervaba también al
musculo elevador del ano. Estudios recientes sugieren que la inervacion se
produce de forma directa desde los segmentos sacros %2, Barber, en su
estudio anatomico de la pelvis femenina en 12 cadaveres observo que los
musculos del elevador del ano, incluido el masculo puborectal, eran inervados
de forma directa por nervios procedentes de los segmentos SllI-V. El trayecto

de los nervios discurria sobre la superficie de los muasculos y el punto de

inervacion se localizaba en el punto medio de los musculos. *°

13
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1.1.4.2. Inervacion sensitiva anoperineal

La sensibilidad del canal anal y de la piel perianal es conducida a través
del nervio pudendo 3. En el epitelio del canal anal y de la piel perineal existen
numerosas terminaciones nerviosas sensitivas, incluyendo terminaciones
neuronales libres y receptores especificos, como los corpusculos de Meissner,
corpusculos de Pacini, cuerpos de Golgi-Mazzoni y Krause, y otros no

clasificados. **

1.1.4.3. Vias reflejas extrinsecas

Normalmente el aumento de presion intrabdominal induce una
contraccion refleja del esfinter externo a través de un reflejo sacro *> . El
aumento de presion intrabdominal activa los mecanorreceptores situados
probablemente del suelo perineal e induce un reflejo multisinaptico, que
produce la contraccién del esfinter externo *. Este reflejo presenta una via

aferente y eferente en el nervio pudendo y su centro medular se localiza en los

segmentos sacros SI-SIV. %

1.1.4.4. Vias reflejas intrinsecas

En 1877 Gowers fue el primero en describir la existencia del reflejo
rectoanal inhibitorio. Este reflejo se induce por la distension rectal y produce la
relajacion del esfinter interno *°. Es un reflejo intrinseco mediado por el sistema
entérico a través de la liberaciébn de 6xido nitrico, que inhibe la contraccién

23,40,41

tonica basal del esfinter interno El reflejo se desencadena por la

estimulacion de los mecanorreceptores del recto o posiblemente por los
receptores localizados en el musculo puborectal u otras estructuras del suelo
I 42

perinea Este reflejo se encuentra preservado en enfermos con lesion

14
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completa medular, en pacientes con reseccién del nervio hipogastrico y en
pacientes con lesiones de las raices sacras “***. La intensidad de la inhibicién
del tono del esfinter interno depende del volumen intrarectal, la velocidad de

distension y la complianza del recto. #>#°

1.2. EVALUACION DE LA FUNCION ANORECTAL

El sistema muscular encargado de mantener la continencia esta formado
por el esfinter interno, el esfinter externo y del musculo puborectal. En reposo
la luz del canal anal esta ocluida por el lazo del musculo puborectal y la
contraccion tonica del esfinter interno. La contraccion tonica del musculo
puborectal origina un angulo de 80° a 90° entre el axis del recto y el canal anal
en reposo *’. En situaciones criticas o0 de urgencia rectal se produce ademas
una contraccion voluntaria del esfinter externo y del muasculo puborectal,

evitando los escapes rectales. *

1.2.1. Manometria anorectal

La manometria anorectal permite evaluar la funcion esfinteriana a traves
del registro de las presiones anorectales, valorar las vias nerviosas (reflejo
inhibitorio y de la tos), el mecanismo de defecacion, la sensibilidad anorectal y
las caracteristicas elasticas musculares rectales (complianza).

La medicion de la presion del canal anal puede realizarse con catéteres
de perfusién, con microtransductores, o con microbalones de distinto tamafio
rellenos con agua o aire ***'. En nuestro laboratorio utilizamos un sistema de

perfusion continua de agua destilada con un flujo 0.1 ml/minuto.
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1.2.1.1. Presioén basal del canal anal y longitud del canal anal.

Se utiliza una sonda de polivinilo de 4 luces con puntos de registro
radiales. La medicién de la presion basal se puede determinar mediante la
técnica de retirada estacionaria, en la que la sonda se introduce en recto y se
retira lentamente de forma escalonada. Se introduce el catéter hasta 10 cm del
margen anal y se retira de 1 cm en cm. La presion de reposo se determina
como la media de las cuatro presiones radiales medidas en el centimetro de
méxima presién del canal anal *2. Se estima que el esfinter interno contribuye
entre un 60% y 85% de la presion en reposo del canal anal. ** 3

Los valores de las presiones del canal anal varian segun la edad, el
sexo Y la técnica utilizada. En general la presion es mayor en varones, gente
joven, y en los centimetros mas distales del canal anal. La reproducibilidad de
la prueba es aceptable “°. Con la técnica estacionaria la presién en distintos
estudios varia entre 49+3 mmHg y 58+3 mmHg en las mujeres, y entre 49+3
mmHg y 6646 mmHg en los varones. *°

La zona de presion basal del canal anal puede variar entre 1.5-5 cm,
siendo mas largo en varones y de menor longitud en la incontinencia anal *° >,

Las presiones del canal anal en reposo pueden fluctuar de forma regular
en forma de ondas lentas (amplitud 5-25 mm Hg, con frecuencia entre 6
ciclos/minuto a 20 ciclos/minuto) o de ondas ultra lentas (amplitud 30-100 mm
Hg; frecuencia <3/ minuto) >>*°. Hancock °*® en sus estudios observé que
estas ondas ultralentas estan presentes solo en el 5% de los sujetos sanos, y

por el contrario en el 45% de los enfermos con hemorroides y en el 80 % de los

pacientes con fisura anal.
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1.2.1.2. Presién anal de contraccion voluntaria.

La contraccion fasica del esfinter externo es voluntaria °*. Utilizando la
técnica descrita, se indica al paciente que realice una contraccion maxima en
cada punto de registro del canal anal. Se determina la media de las cuatro
presiones radiales medidas en el centimetro de maxima contraccion del canal
anal **°2. Los valores normales de la presién voluntaria medida con respecto a
la presién atmosférica deben ser superiores a 60 de mmHg. #9°4°9:°

La duracion de la contraccion maxima en sujetos sanos es de 45-50
segundos, y dicha contraccion se sigue de un periodo refractario. Esta duracion

depende de la proporcion de fibras tipo | y Il en el esfinter anal externo. 3"

1.2.1.3. Evaluacion de los reflejos anorectales

1.2.1.3.1. Reflejo rectoanal inhibitorio

Como se ha descrito antes, la distension del recto induce un reflejo
intrinseco que produce relajacién del esfinter interno. Este reflejo se puede
inducir hinchando un baldn rectal. La respuesta anal se registra mediante una
sonda manomeétrica. Para la adecuada realizacion e interpretacion de este
reflejo se han de valorar ciertos aspectos técnicos. En ocasiones se produce
una ausencia aparente del reflejo debido a la presencia de heces en recto. En
pacientes con megarrecto el estimulo rectal puede ser insuficiente para
distender el recto. Algunos pacientes con cuadros de tensién o irritacion anal, al
percibir el estimulo de distension, realizan una contraccion voluntaria del
esfinter externo, que impide en ocasiones visualizar la relajacion del esfinter
interno. En pacientes con presiones anales muy disminuidas resulta dificil

observar la relajacion anal. *’
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En nuestro laboratorio la exploracion del reflejo se realiza con una sonda
manomeétrica de polivinilo de 5 luces con una luz conectada a un baldn de latex
situado en la punta del catéter y cuatro luces con aperturas laterales a 10 mm
de distancia entre si, con la primera localizada a 5 mm del balén rectal. Se
producen distensiones intermitentes del baldén rectal en incrementos de 10
mililitros °%. La ausencia de este reflejo de forma repetida puede indicar dafio de
la inervacion intrinseca (plexo mientérico), como sucede en la enfermedad de
Hirschsprung ®® o en pacientes con neuropatia visceral.

El umbral de volumen de distension minimo rectal para inducir el reflejo

varfa segln los autores y la técnica realizada entre 14+1 mly 23+11 ml. %% ®

1.2.1.3.2. Reflejo de la tos

Como se ha descrito antes, un aumento de la presién intrabdominal
induce una contraccion refleja del esfinter anal externo. Es un reflejo
mutisinaptico sacro, que evita los escapes fecales durante la compresion
abdominal.

Este reflejo se puede inducir pidiendo al paciente que sople en un
manometro contra una presion fija, soplando en un balén o también con un
golpe de tos. Este ultimo procedimiento es el que se utiliza en la practica clinica
de forma habitual para inducir este reflejo.

Para la evaluacion del reflejo de la tos se utiliza la sonda descrita
anteriormente, registrando la presion intrabdominal mediante un balén
intrarectal y la respuesta del esfinter externo mediante una sonda manométrica
con puntos de registro a lo largo del canal anal. Con el balén hinchado con 20
ml de aire se pide al paciente que tosa *? y se valora el aumento de presién

abdominal y del canal anal. El aumento de la presion anal debe ser de igual o
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superior al aumento de la presién intrarectal. También se evalla la duracion de
la contraccion refleja anal, que debe ser mayor o igual al pico de la presion

37

intrabdominal La respuesta anal también puede evaluarse mediante

electromiografia.

1.2.1.4. Evaluacion de la maniobra defecatoria.

La defecacion consiste en una compresion abdominal asociada a una
relajacién anoperineal, que permite la evacuacién fecal ®. La manometria
permite evaluar la compresion abdominal, mediante el registro de presion de un
balon intrarectal y la relajacion anal, mediante el registro de la presion a lo largo
del canal anal. La evaluacion fiable de la relajacion anal requiere la presencia
de varios puntos de registro, debido que durante la defecacion el canal anal se
acorta y se produce un desplazamiento de la sonda *’. Se puede utilizar la
misma sonda que en el estudio de los reflejos anales. Con el balén hinchado
con 20 ml de aire se indica al paciente que intente expulsar el balon. La
manometria puede detectar una relajacion anal inadecuada o incluso un
aumento de la presion anal debido a una contraccion paraddjica del esfinter
externo, a veces asociada a una compresion abdominal excesiva. También, se
puede registrar una compresion abdominal deébil, por ejemplo en pacientes

neurolégicos o con enfermedades musculoesqueléticas. "

1.2.1.5. Complianzay sensibilidad rectal
Es recto es fundamental para la continencia fecal; la complianza del
recto, es decir, la capacidad y la distensibilidad rectal, son factores mecanicos

esenciales para una buena funcién de reservorio °"®®. De esta forma, el recto
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puede almacenar el bolo fecal (hasta 300 ml sin incrementar la presion
intraluminal) y permite controlar el momento de la defecacion. ®°

La complianza se mide como la relacion existente entre volumen y
presion a diferentes grados de distension. Existen multiples factores técnicos
que afectan a la medicion de la complianza. Los balones elasticos influencian la
medida de la complianza, por ello se recomienda utilizar bolsas flacidas que no
interfieren en la medicidén. La complianza se puede evaluar midiendo la presion
a distintos volumenes de aire en una bolsa intrarectal, o también mediante la
utilizacion de un sistema electrénico, barostato, que permite distender el recto a
una presion determinada y medir el volumen correspondiente. La medicion de
la complianza debe realizarse en posicion lateral o prona para minimizar la
influencia de la presién intrabdominal. La curva de la complianza rectal no es
lineal, por lo que se recomienda realizar una curva de medicién completa *° %’
Debido a diferencias técnicas los valores de la complianza rectal oscilan segun
los diferentes investigadores entre 9+6 ml/ mmHg y 14+3 ml/mmHg. "*"*

La distensién rectal con balén induce diversas sensaciones en el sujeto
normal. La sensibilidad rectal se puede evaluar determinando la percepcién en
respuesta a la distension rectal. La primera sensacion de percepcion del
contenido rectal se produce generalmente junto o antes del reflejo rectoanal
inhibitorio ®”"%. Posteriormente se percibe la primera sensacién transitoria de
tenesmo, y con mas distensién se alcanza la sensacion de tenesmo rectal
continua, molestia y finalmente dolor °" . Para evaluar la sensibilidad rectal,
con cada distension rectal se pregunta al paciente que refiera en que momento:

a) empieza a notar algo (percepcién), b) siente ganas de evacuar (tenesmo) y

c) la sensacién es molesta (molestia). La percepcion debe evaluarse teniendo
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en cuenta la complianza; asi un paciente con megarrecto requiere volimenes
mayores para la percepcion y por el contrario, en pacientes con un recto
pequefio, volumenes bajos producen molestia. De este modo se deben

correlacionar la capacidad, distensibilidad y sensibilidad rectal. > %’

1.2.2. Prueba de expulsién

Se han utilizado diversas técnicas para evaluar la capacidad de
expulsion. Se puede utilizar una sonda Foley n° 16, y con el balén hinchado
primero con 5 cc, luego con 3 cc y finalmente con lcc. Para cada volumen el
paciente realiza tres intentos de expulsion. Los balones de mayor tamafio

(25ml) se expulsan con mas facilidad. " "

1.2.3. Perinéometro de St Marks

El perinéometro desarrollado en el Hospital de Sant Marks mide el nivel
del periné con respecto a la hipdfisis isquiatica en reposo, durante la maniobra
de defecatoria y durante la contraccion anal. La reproducibilidad de la prueba

es baja y las mediciones no son sencillas de realizar. *’

1.2.4. Transito coldnico

Desde la introduccion del método por Hinton °, éste ha sido simplificado
y refinado. Consiste basicamente en la ingesta consecutiva durante tres dias
de una capsula con 20 marcadores radibpacos en su interior. Se realiza una
radiografia abdominal al cuarto dia y séptimo dia. La distribucion y el nimero
de marcadores en el colon proporcionan una medida general y segmentaria del
tiempo de transito '"’®. El resultado en horas se obtiene al multiplicar el nimero
de marcadores contabilizados por 1.2. El tiempo de transito colénico total

normal en nuestro medio (percentil del 95%) es menor de 71 horas en los
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varones y menor de 92 horas en las mujeres "°. La prueba es reproducible y

sencilla de realizar.

1.3. INCONTINENCIA FECAL
1.3.1. Definicion

La incontinencia fecal se define como la pérdida recurrente involuntaria
de material fecal o gases a través del canal anal ®. Constituye un importante

problema para los pacientes afectos y un grave problema sociosanitario.

1.3.2. Epidemiologia

La prevalencia estimada por Nelson mediante una encuesta en la
poblaciébn general en Wisconsin (Estados Unidos) fue del 2.2%. Afecta
predominantemente a mujeres y aumenta con la edad ®'. Este mismo autor, en
otro estudio observé que el 47% de los pacientes ingresados en residencias

asistenciales presentaban incontinencia anal %,

Talley en su encuesta
realizada en Minnesota (Estados Unidos) observé una prevalencia del 7% en la
poblacibn mayor de 65 afios con episodios diarios o semanales de
incontinencia fecal ®*. Johanson en su estudio demogréfico realizado en sujetos
que acudian al gastroenterdlogo o al médico de atencién primaria observé una
prevalencia total de un 18.4%. La prevalencia se incrementaba con la edad y
era méas frecuente en las mujeres ®. En una encuesta postal realizada en
Suecia en una poblacion de 2000 personas con edades comprendidas entre 31
y 76 afos, el porcentaje de escape para heces sélidas fue de 1.4% en las

mujeres y 0.4% en los varones y para gases fue de un 5% en las mujeres y un

6% en los varones. Ademas un 21% de los varones y 14.5% de las mujeres
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presentaban manchado con una frecuencia mayor de una vez al mes ®. Una
encuesta postal inglesa realizada en una poblacion de edad superior a 40 afios
mostro que un 1.4% presentaba incontinencia fecal severa, y se asociaba una
alteracion significativa de la calidad de vida. También era mas frecuente y
severa en los ancianos pero no se observé diferencia entre los sexos °°.
Diversos estudios han demostrado una afectacion de la calidad de vida en
estos pacientes %"®. En Estados Unidos la incontinencia anal es una de las
principales causas de institucionalizacion de pacientes en residencias
asistenciales por parte de las familias . En Canada Borrie en 1992 estimé en
9771 dolares el coste anual de tratamiento y manejo por paciente con
incontinencia fecal o urinaria . En Minnesota un estudio realizado en 63

pacientes con incontinencia fecal tras dafio obstétrico estim6 un gasto medio

total por paciente para el cuidado y tratamiento de 17165 délares. %

1.3.3. Procesos que pueden cursar con incontinencia

En la continencia anal participan fundamentalmente dos componentes; el
recto y la musculatura ano-perineal (esfinter interno, externo y musculo
puborectal). Cualquier enfermedad o proceso que dafie estos componentes o

los sistemas de inervacion puede originar incontinencia anal.

1.3.3.1. Cirugia anorectal

En los varones la cirugia anorectal es el factor mas frecuentemente
asociado a incontinencia anal ®. Las causas mas frecuentes son la cirugia de
la fistula anal, hemorroidectomia y esfinterotomia por fisura anal. La cirugia de
la fistula se asocia a la incontinencia fecal entre un 18% y 52% de los pacientes

939 La hemorroidectomia se asocia con disminucién de las presiones
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esfinterianas y ocasionalmente en menos del 1 % provoca incontinencia %%’

Madoff en una revision de 21 estudios, la esfinterotomia lateral se asocio a
incontinencia anal entre un 0% y un 37% de los pacientes *®. En otro estudio
realizado en pacientes con un seguimiento medio de 72 meses, el 45 % de los
pacientes tratados con esfinterotomia lateral interna presentaban en el
seguimiento de forma transitoria algan grado de incontinencia anal postcirugia,
aungue solo un 3% presentaba incontinencia con deterioro de la calidad de
vida ®. La incontinencia mas grave se presenta méas frecuentemente si son

dafiados concomitantemente el esfinter externo y el musculo puborectal. '

1.3.3.2. Antecedentes obstétricos

La lesion anal es frecuente tras el parto. La ecografia endoanal pone de
manifiesto que un 35%-38% de las mujeres tras su primer parto sufren lesiones
estructurales esfinterianas ocultas que afectan al esfinter interno, externo o
ambos. Pero la significacion de estas alteraciones no esta clara porque solo
entre un 0.5 % y un 3% se asocia a incontinencia anal mantenida °*'%, La
prevalencia de la incontinencia anal tras el parto vaginal varia entre 2% y 9%
segun los autores diversos, dependiendo de la definicion de incontinencia y el

momento de la evaluacién tras el parto 0%1%

Los factores de riesgo
relacionados con lesion anal tras el parto vaginal son la utilizacién del forceps,
la presencia de alteraciones perineales, la episiotomia, la mayor edad de la
madre, multiparidad y el peso fetal mayor de 4 kg °*'°. Algunas mujeres
inician incontinencia anal 20 o 30 afios después de partos con dafio
esfinteriano anal evidente, probablemente en relacion con el progresivo

deterioro muscular. *°**%
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El parto puede producir también dafio neuronal por la traccion y
estiramiento excesivo del nervio pudendo. Entre el 47-70 % de las mujeres con
laceraciones de grado 3-4 muestran evidencia de denervacion del esfinter anal

108

externo , aunque a las 6-8 semanas del postparto la latencia de la

conduccién se normaliza en la mayoria de las pacientes . La lesién de la

inervacion del suelo pélvico es asimétrica frecuentemente.**°

1.3.3.3. Alteraciones rectales

Entre las condiciones que disminuyen la capacidad rectal y aumentan la
sensibilidad rectal se ha de considerar la radioterapia que se realiza en algunas
enfermedades pélvicas ' y que puede producir proctitis, fibrosis y disminucién
de la complianza rectal. La proctitis secundaria a la enfermedad inflamatoria
intestinal también reduce la capacidad rectal e incrementa las contracciones
rectales 2. Los reservorios ileales o colénicos también se acompafian de

incontinencia fecal, en ocasiones nocturna.!*%*

1.3.3.4. Diabetes

Feldman observé en su serie un 20% de prevalencia de incontinencia
fecal en pacientes diabéticos **°. El origen de la incontinencia en la diabetes es
multifactorial incluyendo diarrea, dafio neuronal periférico pudendo, disminucién

de la sensibilidad rectal y/o funcién esfinteriana disminuida. **¢**’

1.3.3. 5. Enfermedades congénitas
El 80% de los pacientes afectos de espina bifida **® sufren incontinencia
fecal. Asi mismo, entre el 50-80% de los pacientes afectos de atresia anal

119

reparada quirdrgicamente y mas del 8% de los pacientes tras ser
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intervenidos por enfermedad de Hirschsprung en la nifiez sufren de

incontinencia fecal. *?°

1.3.3.6. Enfermedades neuroldgicas

Las enfermedades neurologicas se pueden acompafar de incontinencia.
En la esclerosis multiple hasta un 30 %-51% de los enfermos presentan
incontinencia '?*'??, Mediante una encuesta realizada en Dinamarca en un
grupo de 424 pacientes con lesiones medulares, el 75% de los pacientes
referia algun tipo de incontinencia fecal, de tal modo que un 15% presentaba
varios episodios de escape mensual y un 56% Unicamente algunos episodios
anuales *?3. En enfermos con incontinencia fecal idiopatica se ha observado la
presencia de denervacion del muasculo puborectal y del esfinter externo

estudiada mediante estudios histopatolégicos *® y electromiograficos. 2412

1.3.3.7. Enfermedades musculares
Enfermedades como la miastenia gravis, la distrofia miotnica *?° y otras

127

miopatias pueden originar incontinencia anal debido a incompetencia

muscular del sistema esfinteriano y puborectal.

1.3.4. Evaluacion y manejo de la incontinencia.
La evaluacion de los pacientes con incontinencia requiere la realizacion
de una cuidadosa historia clinica, una exploracién fisica minuciosa y un

procedimiento exploratorio diagndstico adecuado.

1.3.4.1. Historia clinica
En primer lugar se debe confirmar la existencia de una incontinencia
fecal real, descartandose el manchado por presencia de hemorroides, fistulas,

neoplasias, etc.
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Se debe conocer el habito deposicional previo y actual, la consistencia
de las heces, utilizacion de laxantes, esfuerzo defecatorio, evacuacion
completa y la sensacion de tenesmo normal.

Especificamente sobre la incontinencia debemos conocer el tipo de
incontinencia (a heces sélidas, heces liquidas o sueltas, gas) y la frecuencia
de episodios de incontinencia, si existe urgencia defecatoria, incontinencia de
esfuerzo (con tos, estornudos o ejercicio), si se da cuenta del escape, si se
produce incontinencia nocturna y la presencia de incontinencia urinaria.

En la anamnesis es importante determinar la existencia de molestias
perianales, sensacion de peso u ocupacion rectal, prurito, dolor anal, y la
presencia de sangre, o0 moco con las deposiciones. 2812

Se debe conocer la existencia de cirugia previa anal (hemorroidectomia,
reparacion de fistula, fisura anal), o antecedentes de trauma perianal. También
la existencia de enfermedades que puedan cursar con incontinencia. En las
mujeres es fundamental la historia obstétrica (nUmero de partos vaginales,
distocias, férceps, laceraciones perianales). °#*°

Se han desarrollado multiples cuestionarios para evaluar la severidad
clinica de la incontinencia. El primer cuestionario clinico fue el de la Clinica
Cleveland de Florida, que gradua la incontinencia para heces sélidas, liquidas,
gas, el uso de pafal y la alteracion de la calidad de vida en una escala de 0
(nunca continencia) a 4 (siempre) con sumatorio total de O (continencia

perfecta) a 20 (completa incontinencia) '®°. Ha sido modificada recientemente

afiadiendo la presencia de urgencia rectal y el uso de antidiarreicos. ***

1.3.4.2. Examen fisico
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La exploracion se efectia en decubito lateral izquierdo. Debe
inspeccionarse el area perianal para valorar la existencia de dermatitis, fistulas,
cicatrices anales (episiotomia, laceraciones), hemorroides, o un ano fistuloso.
Mediante el tacto rectal se valora la presencia de rectocele (hernia del tabique
rectovaginal hacia la vagina, que es frecuente en las mujeres y que en
ocasiones produce un secuestro fecal con manchado posterior) y la existencia
de puntos dolorosos en el canal anal. Hay que valorar también la existencia de
un prolapso rectal o un descenso perineal excesivo durante la maniobra de

130. 62 ) 5 exploracién también permite valorar la existencia de

defecacion
impactacion fecal, que es una causa frecuente de incontinencia fecal en

pacientes geriatricos institucionalizados. %

1.3.4.3. Estudios fisiolégicos

Las dos técnicas diagnosticas mas importantes son la manometria
anorectal que aporta informacion relativa a funcion anorectal, y la
endosonografia anal, que es la prueba de eleccidn para definir la anatomia del
esfinter anal.

La continencia se mantiene gracias al cierre muscular del canal anal y a
la funcion rectal, pero se desconoce la contribucién precisa de cada uno de
estos componentes en la continencia anal. El déficit aislado de alguno de estos
mecanismos puede no tener repercusion clinica. La incontinencia fecal suele
aparecer como consecuencia del fallo de varios de los factores descritos; es

decir, es un proceso multifactorial.
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1.3.4.3.1. Funcién muscular

La presencia de lesion en la musculatura del canal anal es la norma en
la mayoria de los pacientes con incontinencia anal. La lesion muscular puede
ser aislada o mudltiple, bien sea en el esfinter interno, esfinter externo o
musculo puborectal. Se desconoce la contribucion relativa de cada componente
muscular en la continencia fecal. También se desconoce la relacion entre los
diferentes grados de dafio muscular y la severidad clinica de la incontinencia
anal. Para evaluar la funcion esfinteriana se dispone de la manometria
anorectal. Sin embargo se carece de un sistema para evaluar a funcion del

musculo puborectal.

1.3.4.3.2. Complianzarectal y sensibilidad rectal

En los pacientes con incontinencia, la complianza rectal suele estar
disminuida con disminucién de la capacidad rectal y aumento de la sensibilidad
rectal. Esta disminucion de capacidad rectal origina en los pacientes un
incremento del nimero de deposiciones y puede acompafiarse de escape
rectal ®2. La disminucién de la capacidad rectal suele asociarse un aumento de
la sensibilidad rectal, que produce una sensacion de urgencia rectal, a veces,
incontrolable y que provoca escapes rectales. Es frecuente esté situacion en

pacientes con proctitis radica o con enfermedad inflamatoria intestinal. **?

1.3.4.3.3. Reflejo rectoanal inhibitorio
Habitualmente en los pacientes con incontinencia anal esti preservado
el reflejo inhibitorio aunque en pacientes con esfinter interno muy disminuido

puede ser dificil registrar la caida de presién tras la distensién rectal. ¥’
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1.3.4.3.4. Reflejo de latos
Un reflejo de la tos defectuoso indica una alteracion en el arco reflejo
medular sacro. La neuropatia del nervio pudendo se observa con mayor
frecuencia en pacientes con incontinencia anal asociada a diabetes,
alcoholismo, o traumatismo obstétrico. La alteracion del reflejo puede deberse
al dafio de los segmentos sacros, como en los pacientes afectos de espina

37

bifida o tumoraciones medulares sacras Clinicamente estos pacientes

pueden presentar incontinencia de esfuerzos.

1.3.4.3.5. Inervacion motora

La inervacion de suelo pélvico juega un papel determinante en la
continencia fecal. La lesion de las vias nerviosas motoras que controlan la
musculatura ano-perineal, puede producirse desde la corteza cerebral hasta los
nervios periféricos.

La lesion mas frecuente de las vias motoras suele ser a nivel del nervio
pudendo. El dafio del nervio pudendo se puede producir durante el parto, bien
sea por estiramiento del nervio o por dafio directo del mismo. Los factores de
riesgo son el parto prolongado, el empleo del férceps y el peso fetal *®**3, Otra
causa habitual de dafio neuronal es el estrefiimiento crénico, pues el
sobreesfuerzo defecatorio continuado produce un estiramiento y dafo del
nervio pudendo ***. Otras causas poco frecuentes de neuropatia periférica son

135 enolismo, o lesiones

por ejemplo, la neuropatia asociada a diabetes
traumaticas.
En ocasiones la lesion nerviosa se localiza en la medula lumbosacra

136137 " debido a una espondilitis lumbosacra, la presencia de espina bifida'®,
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139 140

tumores, metastasis, o fractura traumatica Las enfermedades que

afectan las vias descendentes pueden producir también incontinencia.

1.3.4.3.6. Inervacién sensitiva anorectal

Una hiposensibilidad rectal mantenida puede asociarse a incontinencia

141142 nor falta de percepcion del llenado rectal, que origina una excesivo

acumulo de heces en recto, y por un mecanismo de rebosamiento puede
originarse escapes rectales. Esta alteracion puede observarse en pacientes

ancianos **3, en personas con alteraciones cognitivas graves y en ocasiones se

144

observa en nifios, lo que se denomina encopresis También ciertas

135

enfermedades neurolégicas como, por ejemplo, la diabetes ~°°, la esclerosis

14 141

multiple **° y la enfermedad de Parkinson '*® pueden acompafarse de esta

alteracion sensitiva. En algunos pacientes la disminucion de la sensibilidad les

impide percibir los escapes rectales y discriminar el contenido fecal. 147148

1.3.5. Tratamiento

1.3.5.1.Tratamiento higienicodietético y farmacoldgico

Las medidas iniciales del tratamiento de la incontinencia intentan
normalizar la frecuencia deposicional y la consistencia fecal, pues tanto la

diarrea como la presencia de heces liquidas o blandas favorecen la presencia

128

de la incontinencia anal Para ello se pueden indicar modificaciones

dietéticas y suplementos de fibra **°. En caso de diarrea funcional se puede

150

usar antidiarreicos como la loperamida ~°, codeina (con precaucién pues

puede originar dependencia) ***

, ¥ la resincolestiramina. La loperamida es el
farmaco preferido por presentar minimos efectos secundarios. Algunos

estudios sugieren que la aplicaciéon de un gel anal compuesto de adrenalina
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(agonistas a-adrenérgicos) incrementan la presion del canal anal, aunque no se
ha demostrado su eficacia clinica en pacientes con incontinencia anal *%*°3,
En pacientes con impactacion fecal como causa de incontinencia se

debe mejorar la evacuacion, incluso con enemas de limpieza, para vaciar el

recto y evitar la incontinencia por rebosamiento. 22

1.3.5.2. Biofeedback

El término biofeedback describe una técnica terapéutica basada en el
aprendizaje a través del refuerzo positivo o0 negativo, que aumenta o disminuye
el objetivo deseado. Este tipo de aprendizaje se denomina también aprendizaje
instrumental o condicionamiento operante. *>*

Estudios no controlados sugieren que el biofeedback es un tratamiento
eficaz para la incontinencia anal. Heymen en su revision de 35 estudios
prospectivos observé una mejoria clinica en el 64%-74% de los pacientes,

155 Norton en otra

dependiendo de la técnica de biofeedback empleada
revision sistematica de 46 estudios realizados con biofeedback, que en total
incluian 1364 pacientes, observé que aproximadamente un 72% presentaban
mejoria o curacion tras el tratamiento. **°

El objetivo de la técnica del biofeedback es mejorar la contraccion
esfinteriana. Se pueden utilizar diferentes procedimientos, como la
electromiografia o la manometria. También pueden emplear diferentes
protocolos; a) para mejorar la coordinacidén muscular, en el que los pacientes
realizan contracciones maximas cuando perciben la distension rectal
provocada, b) para mejorar la sensibilidad intentando que el enfermo reconozca

las distensiones rectales pero sin contraccién asociada y c) para mejorar la

funcibn muscular, ejercitando contracciones maximas mantenidas. Los
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diferentes procedimientos no presentan diferencia estadisticas significativas en

155157 En nuestro laboratorio esta técnica se realiza

cuanto a su eficacia
utilizando una sonda-balon de manometria introducida en el recto ensefiando al
paciente el registro en un monitor. De esta manera se le instruye a realizar
contracciones maximas del esfinter sin componente muscular durante 5
segundos con 10 segundos de reposo entre las contracciones. Posteriormente
el paciente realiza en su domicilio 3 sesiones de 10 minutos diarias. Se realizan
sesiones de refuerzo en el laboratorio trimestralmente.

Se han sugerido diversos factores predictivos de la respuesta al
tratamiento. Algunos autores consideran que los enfermos con denervacion

severa no mejoran **®

, en cambio otros autores observan que pacientes con
meningomielocele mejoran con biofeedback *°°'®2. Quiz4 la eficacia del
tratamiento en estos pacientes dependa de la severidad del dafio neurolégico.
Algunos estudios sugieren que la respuesta al tratamiento es superior en los
pacientes con sensibilidad rectal normal, con respecto a los pacientes con
sensibilidad disminuida '°**%°. En general los estudios manométricos habituales
de funcion esfinteriana pretratamiento no identifican ningan parametro asociado
a buena respuesta °31%%1%8 Otro factor sugerido es la motivacion del paciente
y la buena relacién con el terapeuta.*®®

A pesar de la mejoria clinica que produce el tratamiento de biofeedback

no se ha identificado un cambio consistente de los parametros manometricos.

Algunos estudios observan incremento de la presion del esfinter interno y/o

164,165,170,171 172,173

externo , en cambio otros no confirman este incremento

Realmente no se sabe a que se debe la mejoria clinica.
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1.3.5.3. Tratamiento quirurgico
1.3.5.3.1. Reparacién muscular. Esfinteroplastia

La reparacion esfinteriana se utiliza en pacientes con dafo aislado del
esfinter anal. Se diferencian dos técnicas quirargicas para reparar el esfinter:
aposicion y sobreposicion u “overlapping”. La aposicion consiste en la
movilizacion del esfinter externo, la escision de las cicatrices anales y la sutura
muscular directa. Presenta el inconveniente de que se producen
frecuentemente dehiscencias en las suturas de los musculos. La reparacion

mediante sobreposicion (“overlapping”) fue descrita inicialmente por Parks y Mc

174 175

Partlin en 1971 y modificada por Slade en 1977. Diversos autores

refieren una mejoria clinica entre el 70%- 80% de sus pacientes. **®

1.3.5.3.2. Técnicas de reparacion muscular del suelo pélvico
Se puede realizar una plicacion anterior de la musculatura perineal

177

(levatorplastia anterior) 0 una plicacion posterior. La plicacion posterior fue

descrita por Nesselrold en 1950 *®

y modificada posteriormente por Parks que
él denominé reparacion postanal. En el estudio de Jameson " la eficacia
inicial fue de un 83% a los 6 meses, aunque la mejoria sélo se mantenia en el
53%, tras un seguimiento medio de 25 meses. En otros casos se puede realizar
una reparacion total del suelo pélvico, combinando la levatorplastia anterior con

la reparacién postanal. %

1.3.5.3.3. Neoesfinter biolégico. Transposicion muscular
dindmica

Para la creacion de un neoesfinter bioloégico se emplea el musculo
gracillis o los musculos gluteus mayores. En la transposicion del muasculo

gracillis, éste se moviliza y se coloca su porcién distal rodeando el canal anal y
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fijandolo a la tuberosidad isquiatica contralateral. En la transposicion de los
gluteos se emplea uno o ambos gluteos y se movilizan para encerclar el canal
anal. La técnica mejor6 su eficacia funcional mediante la utilizaciéon de
estimulacion eléctrica del musculo implantable, para disminuir la fatiga
muscular. La estimulacion cronica con 10 Hz modifica las caracteristicas
fisiologicas de las fibras musculares tipo Il (fibras rapidas no resistentes a la
fatiga) en fibras tipo | (fibras lentas con gran resistencia a la fatiga) *®. La
eficacia de la técnica varia segun los diversos estudios entre un 43%-90% 8%
185 En el estudio multicéntrico dirigido por Madoff % el 66 % de los pacientes
presentaron mejoria clinica postgraciloplastia (71%, 50%, y 66% con
incontinencia adquirida, incontinencia congénita, y reconstruccion anal
completa respectivamente), pero un 74% de los pacientes presentd alguna

complicacion quirdrgica y en un tercio la complicacion fue grave.

1.3.5.3.4. Esfinter artificial

El esfinter artificial anal implantable es una modificacion de los utilizados
en la incontinencia urinaria. El sistema consta de un manguito de silicona de 9-
12 de largo y 2 cm de ancho, que se sitia rodeando el canal anal. Este
manguito esta a su vez conectado a un reservorio de agua, localizado en el
espacio subperitoneal del area retropubica, y a una bomba regulable localizada
en un lugar accesible, bien sea el escroto en varones y el labio mayor en
mujeres. La eficacia del tratamiento segun los diversos estudios es superior al
70%, pero el porcentaje total de éxito con intencidn de tratar es de alrededor de
un 50 % de los pacientes 1% Se acompafia de una alta incidencia de

complicaciones postcirugia y retirada de prétesis frecuentemente. 8819
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1.3.5.3.5. Estimulacion eléctrica sacra

La estimulacion prolongada de los nervios sacros es una técnica de
reciente utilizacién en el tratamiento de la incontinencia . La estimulacién
sacra se desarrolla en tres fases. En la primera se evalla la contraccion
muscular anal que provoca la estimulacion percatanea con una aguja situada
en el foramen sacro adyacente a los nervios sacros (SlII-SIV). En la segunda
fase, una vez comprobada la contraccion anal, se procede a realizar una
estimulacion continua durante 1 a 3 semanas con un generador externo y se
reevalia el efecto clinico (se denomina fase subcrénica de la evaluacion
nerviosa). Una vez comprobada la eficacia clinica, definida como una reduccion
de al menos un 50% de los episodios de incontinencia, se procede a la tercera
fase, en la que se coloca un electrodo de estimulacion permanente sacro y un

generador electrénico implantable %

Segun los datos publicados en los
pacientes con electrodo definitivo se obtiene alrededor de un 85% de mejoria
clinica y también de la calidad de vida. Las complicaciones de la técnica son
muy poco frecuentes y comprenden el fallo del sistema, el desplazamiento o
infecciones *°'%1%  Sin embargo las indicaciones de la técnica no estan
claras, porque requiere una inervacion distal intacta y una buena funcion
muscular y si estos pacientes no tienen alteracion de la inervacién
descendente, responden bien al tratamiento con biofeedback; si por el

contrario, tienen una afectacion de las vias descendentes el problema

fundamental suele ser evacuatorio.
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1.4. ESTRENIMIENTO

1.4.1. Definicion

El estrefiimiento puede tener diversas concepciones, por lo que en los
altimos afios se han establecido unos criterios consensuados para definirlo.
Para el diagndstico de estreflimiento se requiere; que el paciente presente en el
25% de las ocasiones al menos dos de los siguientes criterios: a) esfuerzo
defecatorio excesivo, b) heces duras o caprinas, c) sensacion de evacuacion
incompleta, d) sensacién de bloqueo anal, e) necesidad de digitalizacion y f)
menos de tres defecaciones a la semana. Para el diagnostico de estrefiimiento
cronico estos criterios deben estar presentes durante 12 semanas, no

necesariamente consecutivas, en los 12 meses precedentes. *%°

1.4.2. Epidemiologia

Para establecer la prevalencia del estrefiimiento debe tenerse en cuenta
los criterios utilizados en los estudios epidemiolégicos. Sonneberg y Koch 2%
mediante la revision de las encuestas de poblacion estimaron que la
prevalencia en Estados Unidos era del 2%, (4 millones de personas), y era mas
frecuente en mujeres, en ancianos, en personas de etnia negra y con menor

nivel econémico o educacional. Everhart ?**

mediante una encuesta poblacional
con autorespuesta realizada en Estados Unidos observo una prevalencia de un
21% en mujeres y un 8% en varones. En general segun diversos estudios la
: s ‘ 0 0/ 202-206 207
prevalencia del estrefiimiento varia entre 2% y un 28% . Sonnerberg
estimé que el estrefiimiento origina un nimero de visitas médicas anuales en

Estados Unidos del orden de 2.5 millones y que las consultas por estrefiimiento

son mas frecuentes entre las mujeres y en pacientes de mayor edad. En un
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estudio realizado en Reino Unido se observé que la frecuencia de visitas
médicas por estrefiimiento entre la poblacion de nifios menores de 3 afos era
de un 2 —3%, de un 1% entre la poblacion de mujeres de 15 a 64 afos, de un 3
% entre los 65 y 74 afios para ambos sexos y finalmente entre un 5% a un 6%
entre los pacientes mayores de 74 afios 2°®. En resumen, el estrefiimiento es un
problema muy frecuente en la practica meédica habitual, con mayor frecuencia
en las mujeres y ancianos que genera un gran numero de consultas médicas y

un gasto importante.

1.4.3. Fisiopatologia del estrefiimiento idiopatico

La defecacion es un complejo fendmeno, todavia no totalmente
esclarecido, en el que participan multiples sistemas integrados bajo la
influencia del sistema nervioso central. La interaccion coordinada de estos
mecanismos permite la expulsion fecal.

La defecacion normal se inicia con el llenado del recto con heces
provenientes del colon sigmoideo, lo que produce una sensacion de llenado
rectal y deseo de evacuar, probablemente por estimulacion de los receptores
de tensién de la pared rectal *°’; no se conoce si los receptores localizados en
los musculos del suelo pélvico (fundamentalmente puborectal) pueden también
jugar algun papel #*°. La distensién rectal desencadena el reflejo anal inhibitorio
y, clasicamente se considera que este reflejo, produce una apertura de canal
anal superior, que permite que el contenido fecal entre en contacto con la
mucosa anal y de este modo se pueda diferenciar la consistencia de las heces,
aunque no existe una demostracion experimental. Si se desea diferir la

defecacion se contraen los musculos del suelo pélvico de manera que las

heces se propelen al sigma. En el momento adecuado la defecacion se
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produce por un aumento de la presion intrabdominal con una relajacion
simultineamente del esfinter externo y del puborectal *’ , que aumenta el
angulo anorectal de 90° a 111°-137 ° *"?* y produce un descenso del periné ?*
con acortamiento del canal anal.

En la evacuacion rectal, el tamafio y consistencia de las heces juega un
papel importante. Se ha demostrado que la duracion empleada para expulsar
una esfera solida varia inversamente con el diametro de la esfera, y es
necesario mayor esfuerzo defecatorio si las heces son duras y de pequefio
tamafio. 2*2

El estrefiimiento se puede deber a una alteracion de la motilidad colonica
(transito colonico enlentecido o inercia colonica), una disminucion de la
percepcion de ocupacién rectal y/o una incoordinacién abdominoperineal. #*3

La inercia coldnica puede estar relacionada con alteraciones intrinsecas
del musculo liso #*4, o lesiones del plexo mientérico ?*°. Diversos estudios han
observado cambios en la concentracion de las hormonas sexuales femeninas

en plasma #'°, cambios en la concentracion en tejido intestinal de

219,220

neurotransmisores como el VIP #"%8 |3 serotonina el oxido nitrico, y

NOS (enzima 6xido nitrico sintetasa) %

y también cambios en las células del
sistema entérico de los pacientes estrefiidos. También se han demostrado una
reduccion del volumen de las células intersticiales de Cajal en todos los
L. . 222,223
segmentos colonicos con respecto a sujetos sanos.
La alteracion de la percepcion de llenado rectal puede estar asociada a
enfermedades neuroldgicas como la esclerosis mdultiple, espina bifida, etc., que

se acompafian de dafio neuronal de las vias sensitivas. Generalmente estos
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pacientes tienen también una afectacion de las vias motoras descendentes
inhibitorias y una relajacion anal defectuosa durante la maniobra defecatoria.

La causa mas frecuente del estrefiimiento es la incoordinacion
abdominoperineal. Esta alteracion funcional recibe multiples denominaciones:
obstrucciéon funcional del suelo pélvico, sindrome espastico de suelo pélvico,
contraccién paraddjica del puborectal, defecacién obstructiva y anismo %3, Se
debe a la incapacidad de relajar de forma completa la musculatura ano-perineal
(musculo puborectal y esfinter anal externo), o incluso a una contraccion
paraddjica de la musculatura pélvica durante la defecacion °°224?%  En
ocasiones la dificultad de expulsion se debe a la contraccion ineficaz de la

| 226,227

musculatura intrabdomina , que presentan algunos ancianos o pacientes

con patologia neuromuscular, como por ejemplo hemiplejia.

1.4.4. Procesos que pueden cursar con estrefiimiento

1.4.4.1. Embarazo

Alrededor de un 25% a un 40% de las embarazadas refieren
estrefiimiento *2??°. Se considera que los cambios hormonales y anatémicos
que ocurren durante el embarazo favorecen el estrefiimiento. Durante el
embarazo disminuye la concentracion plasmatica de la motilina, que podria

favorecer la hipomotilidad del intestino delgado y del colon. #*°

1.4.4.2. Enfermedades neuromusculares

En 1888 Hirschsprung #** describié por primera vez la enfermedad que
lleva su nombre, también llamada aganglionosis colorectal. Es una enfermedad
congénita caracterizada por la ausencia de ganglios en los plexos mientéricos y

submucosos del colon %2, La regién agangliénica no se relaja y no permite el
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paso de las heces, con lo que se produce una dilatacion del colon préximo a la
zona afecta. La frecuencia es de uno de cada 5000 recién nacidos 2%,
predomina el sexo masculino entre 3:1 y 5:1 y la asociacion familiar. En la
mayoria de los pacientes la aganglionosis se limita a la region rectosigmoide
233,234 Se di : ; ; ; 233

. Se diagnostica habitualmente en los primeros tres meses de vida “*°. Es
caracteristica la ausencia del reflejo rectoanal inhibitorio en la evaluacion

manométrica 23>2%,

Se confirma el diagndstico con el estudio de
acetilcolinesterasa en biopsias rectales. El tratamiento de la enfermedad es
quirtrgico. 2%

Las enfermedades de musculo liso también se pueden acompaifiar de
estreflimiento, como las miopatias primarias familiares #*® que pueden provocar
hipomotilidad intestinal con falta de propulsién fecal. También las miopatias
secundarias, como la esclerodermia, que originan infiltracion colagena y

degeneracién muscular 2%

se acompafan de estrefiimiento. La amiloidosis
origina un deposito extracelular de la proteina amiloide que produce una
degeneracién mixta neuromuscular. 24

Algunas enfermedades neuroldgicas también se pueden acompafar de
estrefiimiento como son; la esclerosis mdltiple (con una frecuencia de

121,122,241

estrefiimiento entre un 30% -53% de los pacientes) , la enfermedad de

Parkinson 242243

y las lesiones medulares **. La infeccién por Trypanosoma
cruzi que origina la enfermedad de Chagas, se caracteriza por una denervacion
colonica con periganglionosis y degeneracion neuronal. Estas alteraciones

afectan a la motilidad colénica y provocan estrefiimiento. 2%°
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1.4.4.3. Enfermedades metabdlicas y endocrinas

El estrefiimiento suele presentarse en pacientes con diabetes mellitus
tipo | 2*%2*"_En pacientes diabéticos estrefiidos se han descrito alteraciones de
la motilidad colénica tras la ingesta. 24

En el hipotiroidismo; el estrefiimiento y la distension abdominal pueden
ser las primeras manifestaciones de la enfermedad %*° debido a una

hipomotilidad digestiva. >*°

1.4.4.4. FArmacos

Otro factor asociado frecuentemente al estrefiimiento es la toma de
farmacos. Entre los farmacos asociados mas frecuentemente destacan los
analgésicos, opiaceos, antidepresivos, anticolinérgicos, anticonvulsionantes y

antihipertensivos. #*

1.4.4.5. Afectacidon del calibre gastrointestinal.
Cualquier enfermedad que provoque un obstaculo mecanico al paso de
las heces, como por ejemplo la estenosis benigna anal, cancer colorectal,

absceso, etc., pueden cursar con estrefiimiento.

1.4.4.6. Factores psicosociales.

No se dispone de estudios poblacionales con suficiente namero de
pacientes que evallen los factores asociados con el inicio del estrefiimiento.
Los datos preliminares de una encuesta prospectiva en 100 pacientes, el
estrefiimiento se inicid en la infancia en un 31%, y en 29% después de diversos

251,252

eventos personales como embarazo, histerectomia , trauma, etc. y en un

40 % era desconocido %*3. Un 17% de los pacientes refieren historia de abuso

sexual. %3
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Multiples estudios muestran que el estrefliimiento afecta a la esfera social, y
la calidad de vida en la mayoria de los pacientes 2% Diversos estudios
también muestran una frecuente asociacion entre el estrefiimiento y diversas

255

enfermedades psiquiatricas como la depresion , la ansiedad *°

y las

alteraciones de la conducta alimentaria. 2°’

1.4.5. Evaluacion y manejo
1.4.5.1. Historia clinica
La obtencion de una historia clinica adecuada es fundamental en el

estudio del estrefiimiento ®%#132%8

y para ello es recomendable utilizar un
cuestionario clinico. El cuestionario debera recoger la edad de inicio, el tiempo
evolutivo del estrefiimiento y si coincidié el inicio con algun evento, como
enfermedad, medicacion, intervencion quirdrgica, etc. Se debe incluir el habito
deposicional previo al inicio del estrefiimiento y la historia de consumo de
laxantes.

En la historia se debe registrar de forma detallada el habito deposicional
actual, incluyendo la frecuencia deposicional, la consistencia fecal, la presencia
de dificultad en la evacuacion, la necesidad de digitazacion o manipulaciones
del periné para facilitar la evacuacion, si tiene ganas de evacuar habitualmente,
si tiene sensacidn de evacuacion incompleta y si requiere utilizacion de
laxantes o enemas.

Es muy importante conocer los antecedentes detallados respecto a la
alimentacion y consumo de fibra, pues es frecuente que los pacientes

consuman poca cantidad de fibra, realicen dietas anémalas, como las de

reduccion de peso con supresion de ciertos alimentos necesarios.
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Se debe establecer de forma detallada los antecedentes médicos para
identificar posibles enfermedades causantes del estreflimiento, entre las que
destacan las endocrino-metabdlicas, psiquiatricas, neurolégicas. También debe
interrogarse sobre las intervenciones quirdrgicas previas, fundamentalmente

las del area del suelo pélvico y el uso de farmacos.

1.4.5.2. Exploracion anorectal

La exploracion se debe realizar con el paciente en decubito lateral. En
primer lugar la exploracién perineal debe descartar enfermedades organicas
como neoplasia o estenosis. Algunos pacientes presentan heces en la ampolla
rectal, en ocasiones de consistencia dura. Se debe valorar la posible presencia
de rectocele, fundamentalmente en mujeres, y de prolapso rectal durante la
maniobra defecatoria. Por ultimo se debe valorar el descenso perineal que
acompafa a la defecacion simulada, y la elevacion del periné durante la

contraccion voluntaria. 2
1.4.5.3. Estudios fisiolégicos

1.4.5.3.1. Evaluacion de la maniobra defecatoria

La manometria anorectal es la prueba fundamental en la evaluacion del
estrefiimiento, aunque ha sido debatida la validez de esta prueba, dada la
ausencia de privacidad y la posicién en la que se realiza el estudio ®° . Durante
la defecacion en condiciones normales se produce una compresién abdominal
asociada a descenso perineal y relajacién anal, con lo que se consigue la
evacuacion fecal. La evaluacibn de la maniobra defecatoria, explorada
mediante manometria, proporciona informacion relevante para el manejo del

paciente. La técnica consiste en determinar la presion intrarectal con un balén
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inflado con aire y la presién del canal anal *’. La prueba puede evidenciar una
relajacion anal inadecuada y/o una compresion abdominal ineficaz. La
relajacion inadecuada del esfinter externo se acompafia de insuficiente
relajacion del musculo puborectal en algunos pacientes, pero en otros la
relajacién inadecuada afecta sélo al esfinter externo *° y se acompafia de un
descenso perineal excesivo. La relajacion anal incompleta se observa en un
30-50 % de los pacientes con estrefiimiento segun las series °°, pero hay que
tener en cuenta que la evaluacion manométrica de la relajacion anal requiere la
presencia de varios puntos de registro localizados muy proximos al balén
intrarectal, debido a que durante la defecacion el canal anal se acorta y se
produce un desplazamiento de la sonda, con lo que puede no detectarse el
defecto 3. También puede observarse una contraccién paradéjica que impide
una evacuacion voluntaria adecuada y que en niflos se puede acomparfiar de

incontinencia por rebosamiento (encopresis). 2%

1.4.5.3.2. Inervacion sensitiva
Ademas de la alteracion motora los pacientes pueden presentar
disfuncion sensitiva y de la complianza rectal. La sensibilidad rectal de estos
pacientes puede estar disminuida y requieren umbrales de distension rectal
elevados para evocar sensacién de tenesmo rectal % y también pueden

acompafiarse de un aumento de la complianza rectal. 2°32%4

1.4.5.3.3. Tiempo de transito colénico
Esta prueba permite determinar un retraso del tiempo de transito,
confirmar el diagnéstico de inercia colonica, determinar los segmentos

especificos del colon que presentan enlentecimiento y valorar la respuesta al
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tratamiento de forma objetiva. En la prueba se utilizan marcadores radiépacos.
En pacientes con disinergia del suelo pélvico la utilidad de esta prueba es mas

dudosa debido al enlentecimiento secundario al defecto expulsivo. *°

1.4.5.3.4. Prueba de expulsién con balon
Es una prueba no estandarizada. La dificultad de la expulsidon sugiere la

presencia de un trastorno funcional de la evacuacion.

1.4.5.3.5. Estatica perineal (perinéometro del Hospital de Sant
Marks)

La disinergia funcional se puede acompafiar de ausencia o0 minimo
descenso de periné durante la maniobra defecatoria. Otros pacientes con
relajacion inadecuada solo del esfinter externo y con esfuerzo compensatorio
excesivo (habitualmente mujeres) originan un descenso perineal excesivo.
Estos pacientes suelen presentar el sindrome del periné descendido y pueden

acomparfiarse de dafio del nervio pudendo. ¥

1.4.5.3.6. Defecografia

De poca utilidad en el estrefiimiento, Unicamente indicado para valorar
alteraciones morfologicas (enterocele, prolapso rectal severo, etc.) De forma
indirecta permite la medicion del angulo anorectal en reposo y durante la

defecacion. 4°%13

1.4.6. Tratamiento
1.4.6.1. Medidas higiénico-dietéticas
El estrefiimiento es un sintoma frecuente cuyo manejo ha de ser

individualizado. El primer paso del tratamiento incluye medidas generales y la
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modificacion del habito alimentario. Se deben corregir habitos inadecuados
como, la ingesta insuficiente de fibra, una dieta pobre en residuos, el
sedentarismo excesivo y la represion frecuente del deseo de evacuar. Se debe

evaluar el uso de farmacos que favorezcan el estrefiimiento en el paciente.

1.4.6.2. Laxantes.

Se dividen segun el mecanismo de accion en;

1.4.6.2.1. Laxantes formadores de masa

La medida inicial en el tratamiento del estrefiimiento es el empleo de
fibra (entre 20-30 g/dia). El aumento de fibra en la dieta provoca un aumento
del volumen y una disminucion de la consistencia del bolo fecal con reduccion
del tiempo de transito colénico %2, Sin embargo en algunos pacientes, el
aporte de fibra, sobre todo si es excesivo, puede empeorar los sintomas
abdominales tipo distension.

La fibra puede ser ingerida en la dieta, por ejemplo en cereales, frutas,
verduras y legumbres. También se puede administrar en preparados obtenidos
a partir de la semilla del psyllium (plantago), de algas marinas (agar-agar),
savia de ciertos arboles (gomas) o preparados semisintético de fibra vegetal
(metilcelulosa y la carboximetilcelulosa). El efecto terapéutico se produce entre
12 y 72 h del inicio de tratamiento **®. Los efectos adversos asociados méas

frecuentes son la flatulencia y la distensién abdominal. 2°72%®

1.4.6.2.2. Laxantes osmaoticos
Representan el segundo escalon de tratamiento. Puede ser: a)
monosacaridos no absorbibles, como el manitol, sorbitol, b) disacaridos, como

la lactulosa (combinacion de galactosa y fructosa) y el lactitiol (combinacion de
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galactosa y sorbitol) y c¢) polimeros largos no absorbibles como el
polietilenglicol. Los azucares (mono y disacaridos) no absorbidos en el intestino
delgado alcanzan el colon, donde son metabolizados por las bacterias,
formandose gases (hidrogeno) y acidos grasos de cadena corta con efecto
osmotico y estimulante de la motilidad del colon por la acidificacion del medio
269 | a eficacia clinica de la lactulosa y lactitol es similar. El efecto adverso
principal de los azucares es la flatulencia y molestias abdominales, que
generalmente mejoran tras una semana de tratamiento. El polietilenglicol no es
degradado por las bacterias colonicas y actia por su propio efecto osmético
270,271

. No se han descrito efectos adversos importantes tras el tratamiento

prolongado. %’

1.4.6.2.3. Laxantes salinos

Incluyen diversas sales, entre ellas el hidroxido, citrato o sulfato de
magnesio, fosfato sédico y el sulfato sddico. Aumentan la peristalsis intestinal a
través de la retencion osmotica de agua y posiblemente por el incremento de la
liberacién de colicistectoquinina que producen dichos laxantes. 2

La dosis habitual del hidroxido de magnesio es de 1.2 a 3.6 gramos al
dia. Deben emplearse con precaucion en nifios y en pacientes con insuficiencia
cardiaca congestiva e insuficiencia renal, pues la absorcion de dichos iones

podria originar descompensaciones en estos pacientes. 2®’

1.4.6.2.4. Laxantes estimulantes o irritantes
Componen este grupo los derivados antraquinonicos (sen, éloe, cascara
sagrada, y frangula), los derivados polifenélicos (fenolftaleina, bisacodilo, y

picosulfato sddico) y el aceite de ricino. Actian mediante un efecto secretorio
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que facilita el acumulo de liquidos y electrolitos en la luz intestinal y un efecto
sobre el plexo mientérico estimulando la peristalsis 2°°. Existe controversia
sobre si la ingesta cronica de estos laxantes puede originar dafios funcionales
o estructurales en el intestino. Los estudios neuronales iniciales realizados por
Smith sugerian dafio del sistema entérico neuronal en los pacientes con un

272,273

consumo de larga evolucion , pero estudios posteriores realizados con

microscopia electronica e inmunohistoquimica no han confirmado dichos
hallazgos. 242"

Los principales efectos adversos a largo plazo son dolor abdominal,
despefios diarreicos a veces con incontinencia, hiperpotasemia, reacciones

alérgicas, deshidratacién y melanosis coli. °’

1.4.6.2.5. Laxantes emolientes o lubricantes
Dentro de este grupo se distinguen los agentes detergentes, como el
docusato sodico empleado para ablandar el material fecal (fecalomas) y los

aceites minerales como la parafina liquida. 2*°

1.4.6.2.6. Agentes procinéticos

Actllan mediante le estimulacion de la actividad motora de la

276

musculatura lisa del colon Destacan en este grupo el cisapride y la

cinitrapide que activan los receptores 5-HT4 y facilitan la liberacién de la
acetilcolina de las neuronas mientéricas **°. El cisapride ha sido retirado del
mercado por riesgo de producir arritmias cardiacas. %’

Estudios recientes sugieren que los nuevos agonistas parciales de los

278,279 280,281

receptores 5-HT4 como el prucalopride y tegaserod con efectos
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procinéticos mejoran la clinica de estrefiimiento y el dolor abdominal,

fundamentalmente en mujeres con colon irritable. 232 283

1.4.6.2.7. Otras alternativas
El misoprostol es un analogo de la prostaglandina E1 y actia acelerando
el tiempo de transito e incrementando la secrecién epitelial en el colon. 2% 28
La diarrea es un efecto secundario frecuente asociado al tratamiento con
colchicina en la artritis gotosa y en la fiebre mediterranea familiar. Actla

8¢ pero a largo plazo se asocia

acelerando el tiempo de transito colonico
neuromiopatia. 2%’

La neurotropinas, como el factor neurotropico recombinante cerebral (r-
metHUBDNF) y la neurotropina-3 (NT-3), promueven la maduracion de
subpoblaciones de neuronas sensoriales y modulan la transmisién sinaptica en
las uniones neuromusculares. Estudios preliminares sugieren que

administrados de forma subcutanea aumentan de frecuencia deposicional y

aceleran el transito colénico en sanos y estrefiidos. 2%

1.4.6.3. Técnica de biofeedback

El biofeedback se emplea en los pacientes con una obstruccion funcional
por relajacion defectuosa de la musculatura ano-perineal. El objetivo del
biofeedback es restaurar el patrén normal de evacuacion y mejorar la
percepcion sensitiva en los pacientes con alteracion de la sensibilidad rectal. La
terapia de “biofeedback” o retroalimentacion es un método de aprendizaje

289

basado en las técnicas de condicionamiento operante “°° que intenta corregir la

funciéon muscular. "
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Se utilizan diversas técnicas como la reeducacion de la musculatura
diafragmatico-abdominal, la defecacion simulada con balén intrarectal y la
reeducacion del suelo pélvico con control visual manométrico o
electromiografico "*. En nuestra Unidad se emplea esta Ultima y se realiza de la
siguiente manera: se introduce la sonda manométrica descrita previamente,
que permite registrar la presion intrarectal y del canal anal. El paciente,
mediante control visual en un monitor, observa como realiza una maniobra de
defecacién inadecuada (relajacion insuficiente o contraccion paraddjica) y se le
ensefia a corregir la maniobra, indicandole que relaje la musculatura anal
durante la contraccion abdominal. Es importante transmitir al paciente la
necesidad de su participacion activa y de una adecuada motivacion. Se
realizan controles periédicos de refuerzo. Las revisiones sistematicas de los
estudios han reportado una eficacia del tratamiento entre un 62% y 78% de los

casos. 290,291

1.4.6.4. Estimulacién sacra

Estudios preliminares no controlados, realizados con un numero
pequefio de pacientes con lesion medular y sin respuesta a los tratamientos
habituales, sugieren que la estimulacion eléctrica de las raices anteriores
sacras puede desencadenar una maniobra de evacuacion rectal. No obstante,
es una fase muy inicial y se requieren estudios futuros que confirmen estos

datos iniciales. 2°%-2%
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1.4.6.5. Tratamiento quirargico de las alteraciones de la defecacion

Se han empleado técnicas de reseccion o seccion parcial del masculo
puborectal con el objetivo de facilitar la relajacién de la musculatura pélvica 2.
En la actualidad se desaconseja la opcion quirdrgica, pues los resultados son

insatisfactorios, y en ocasiones se acompaiia de incontinencia anal.

1.4.6.6. Inyeccion toxina botulinica

Algunos estudios preliminares recientes sugieren mejoria clinica en los
pacientes a los que se inyecta toxina botulinica en el esfinter externo ?*. La
toxina botulinica inhibe la liberacidon de la acetilcolina en la region presinaptica.
El efecto clinico es la relajacion del esfinter externo y de los musculos del suelo
pélvico *°°. La duracién del efecto es de aproximadamente tres meses. En la
serie publicada con el mayor numero de pacientes (25), tras la primera
inyeccion solo un 37.5% de los pacientes conseguian expulsar el baldn rectal

de 30 cc de agua y estaban satisfechos con los resultados. %’

1.4.6.7. Enemas anterogrados

El tratamiento quirdrgico de la inercia colonica debe restringirse a los
pacientes con clinica severa y que no responden al tratamiento laxante
agresivo. Debe descartase la presencia de disinergia del suelo pélvico, y si
existe, corregirlo mediante biofeedback. Mediante la colocacién quirargica de

una sonda en el colon 298299300

se administran enemas anterdgrados en
direccion distal para conseguir una evacuacién fecal. Con anterioridad a la

colocacién quirdrgica se recomienda evaluar la eficacia del tratamiento
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mediante una sonda provisional introducida via oral o anal a través de

colonoscopia.

1.4.6.8. Colectomia

La técnica de reseccion consiste en una colectomia total con
anastomosis ileorectal 3°*3%23%  porque las colectomias segmentarias
presentan peores resultados con recurrencia del estrefiimiento *** y dilatacién
del segmento remanente *®. Algunos estudios han observado que en los
pacientes sin alteraciones motoras asociadas del intestino delgado los

306 Esta técnica esta indicada en casos

resultados clinicos son mejores
excepcionales y requiere un estudio completo previo del paciente, incluyendo

una manometria del intestino delgado.

1.4.6.9. Estoma
La colostomia es una intervencion reversible y que se puede realizar en
pacientes con inercia coldénica que no aceptan la colectomia, sin embargo,
muchos pacientes necesitan continuar con laxantes o enemas de forma regular
397 La ileostomia se realiza ocasionalmente en pacientes en los que falla el
tratamiento mediante colectomia con anastomosis ileorectal. Los resultados

con ambas técnicas son desalentadores.
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2. LOS OBJETIVOS DE LOS ESTUDIOS QUE
CONSTITUYEN ESTA TESIS DOCTORAL SON LOS
SIGUIENTES:

1. Desarrollar y validar un nuevo sistema de medicion de la contraccion del

musculo puborectal.

2. Establecer el papel del musculo puborectal en la continencia anal,
determinando la relacion de la insuficiencia del musculo puborectal con la

severidad clinica en los pacientes con incontinencia anal.

3. Determinar la contribucién del musculo puborectal en la repuesta clinica tras

el tratamiento con biofeedback en los pacientes incontinentes.

4. Establecer la eficacia clinica del tratamiento de biofeedback en la
incontinencia fecal e identificar los factores clinicos y fisiolégicos que

determinan la respuesta al tratamiento.

5. Establecer la eficacia clinica del tratamiento de biofeedback en el
estrefliimiento por dificultad expulsiva e identificar los factores clinicos vy

fisiolégicos que determinan la respuesta al tratamiento.
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identify the key predictors of outcome. METHODS: We
retrospectively analyzed the clinical and physiologic data of
145 patients consecutively treated in our unit for anal in-
continence by biofeedback. Clinical evaluation was per-
formed by means of a structured questionnaire that in-
cluded previous history, symptoms of incontinence, and
bowel habit. Anorectal evaluation measured anal pressure
profiles, neural reflexes, defecatory dynamics, rectal com-
pliance, and rectal sensitivity. Biofeedback treatment was
performed by a manometric technique with reinforcement
sessions scheduled every three months and daily exercising
at home. Six months after the onset of biofeedback treat-
ment the clinical response was evaluated as good (improve-
ment of incontinence) or poor (no improvement or wors-
ening). RESULTS: Of 126 patients (104 female; age range,
17-82 years) with at least six-month follow-up, 84 percent
had a good response to treatment. By univariate analysis,
several factors, such as age, history of constipation, abnor-
mal defecatory maneuver, and rectal compliance, were sig-
nificantly related to treatment response, but by multivariate
logistic regression only age and defecatory maneuver were
independent predictors of the response. The association of
both factors provided the best sensitivity and specificity; 48
percent of patients younger than age 55 years and with
abnormal defecatory maneuver had negative response to
treatment, whereas 96 percent of patients age 55 years or
older with normal defecatory maneuver had a positive re-
sponse. CONCLUSION: In patients with anal incontinence
scheduled for biofeedback treatment, potential alterations
of defecation should be first searched for and corrected,
particularly in younger patients. [Key words: Anal inconti-
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ance; Functional outlet obstruction]
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ecal incontinence consists in the uncontrolled
F passage of rectal content through the anus that
often becomes a chronic incapacitating disorder, se-
verely impairing patients’ quality of life. Furthermore,
fecal incontinence has important socioeconomic re-
percussions.'™ For instance, it is the second most
common cause of institutionalization in the elderly."
Biofeedback is believed to be an effective treatment
of incontinence, particularly in patients without major
sphincteric damage susceptible of surgical repair. Re-
ported improvement rates range between 50 and 92
percent,*1° but it is recognized that some patients
fail to improve.

The purpose of this study was to identify clinico-
physiologic factors that determine the outcome to
biofeedback treatment in patients with anal inconti-
nence. We retrospectively analyzed the clinical and
manometric data obtained in a large cohort of patients
treated in our unit for fecal incontinence by means
of biofeedback, with a follow-up longer than six
months.

MATERIALS AND METHODS

Participants

A total of 145 patients with anal incontinence (118
female, 27 male; age range, 17-82 years) were in-
cluded in the study. Incontinence was defined by
previously established criteria.> The study protocol
was approved by the institutional review board of the
Vall d’'Hebron University Hospital.

Clinical Evaluation

Clinical evaluation before biofeedback was per-
formed using a structured questionnaire that included
three sets of data: 1) Previous history. anoperineal
trauma or surgery, systemic diseases, obstetric injury
(forceps delivery, perineal lacerations, multiparity
=4, and/or birth weight =4 kg), and constipation; 2)
Symptoms of incontinence: duration, type (i.e., gas,
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liquids, or solids), frequency, and presence of stress
incontinence, urge incontinence, unnoticed inconti-
nence, nocturnal incontinence, or associated urinary
incontinence; and 3) Bowel habil: frequency, stool
consistency, difficult evacuation, (i.e,
straining, sensation of anorectal obstruction/block-
ade, or manual maneuvers to facilitate defecation),
sensation of incomplete evacuation, and use of laxa-
tives or enemas.

The response to biofeedback treatment was graded
on the basis of the patients’ subjective assessment.
Two grades were allowed: good response (improved
continence) or poor response (no improvement or
worsening).

excessive

Evaluation of Anorectal Function

Anorectal function was evaluated by a series of
1719 performed with the patients in
lateral decubitus position. The following tests were
performed.

Anal Manometry. Contraction of anal sphincters
was evaluated using a low compliance manometric
perfusion system (0.1 ml/min perfusion rate) and a
four-radial-lumen polyvinyl catheter (2.4 mm OD,
ES4X®, Arndorfer Medical Specialties, Greendale, W)
by a stationary pull-thorough technique at 1-cm steps.
The tonic contraction of the internal anal sphincter
was evaluated by the basal anal pressures (at each
level of the anal canal mean radial pressure refer-
enced to intrarectal pressure), and the phasic contrac-
tion of the external anal sphincter by the squeeze
pressures (pressure increment from basal at each lev-
eD).'”*® The length of the anal canal from orad (basal
pressure =10 mmHg) to caudad (anal verge) was
measured.

Neural Reflexes. Reflex responses were evaluated
using a five-lumen polyvinyl catheter (4.8 mm outside
diameter, ARM®" Arndorfer Medical Specialties) with
four manometric ports 1-cm apart and a distal tip latex
balloon located 5 mm from the distal port. The recto-
anal inbibitory reflex was trigged by inflation of the
rectal balloon with air as follows: phasic rectal disten-
sions of 10-second durations were performed at
1-minute interval and in 10-ml increments while mea-
suring the reflex relaxation of the internal anal sphinc-
ter (anal pressure drop). This is an intrinsic reflex
driven by fibers in the myenteric plexus.'”** Abnor-
mal reflex was defined as absent relaxation with dis-
tending volumes up to the level of discomfort. The
cough reflex was evaluated with the intrarectal bal-

consecutive tests
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loon inflated with 25 ml of air. Patients were asked to
cough, and the reflex contraction of the external anal
sphincter (anal pressure increment) in response to the
abdominal compression (intrarectal pressure peak)
was measured. This is a sacral reflex driven by the
pudendal nerves.?*** Abnormal cough reflex was de-
fined as anal pressure peak lower than both the intra-
abdominal pressure peak and the voluntary squeeze
pressure.

Defecatory Maneuver. The dynamics of defecation
was studied by means of a manometric tech-
nique.®'"' The same catheter as described for eval-
uation of neural reflexes was used with the intrarectal
balloon inflated with 25 ml of air and the manometric
ports located in the anal canal. Patients were asked to
attempt defecation, and both the abdominal compres-
sion (intrarectal pressure increment) and the anal re-
laxation (anal pressure drop) during straining were
measured. Normally the four manometric ports exte-
riorize recording atmospheric pressure. Abnormal
defecatory maneuver was defined as incomplete anal
relaxation during straining (pressure above atmo-
spheric in one or more proximal ports).

Rectal Compliance and Sensitivity. An electronic
barostat* was connected by a double-lumen polyvi-
nyl tube (12-F, Argyle®, Sherwood Medical, Tul-
lamore, Ireland) to a flaccid, oversized polyethylene
bag (600 ml capacity, 28-cm maximal perimeter) in-
troduced into the rectum. Rectal distention was pro-
duced at fixed pressure levels in 4 mmHg stepwise
increments every 15 seconds while measuring intrar-
ectal pressure and subjective sensations. Rectal com-
pliance was expressed as the intrarectal volume at 20
mmHg and rectal sensitivity as the pressure levels that
induced first sensation and urge to evacuate.

Biofeedback Treatment

Biofeedback treatment of anal incontinence was
primarily directed toward anoperineal striated muscle
strengthening,'"'*?* but sensory training and syn-
chronization of rectoanal reflexes were not targeted.
In patients with abnormal defecatory maneuver, no
specific biofeedback treatment for impaired defeca-
tion was attempted, because the primary complaint
and referral reason was incontinence, and no patient
presented fecal retention and overflow incontinence.
Biofeedback was performed by means of a manomet-
ric technique.>*>'"'""* Using the above-mentioned
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five-lumen tube (intrarectal balloon plus four anal
recording ports), intrarectal and anal pressures were
recorded and displayed on a monitor in view of the
patients. Under visual control, the patients were in-
structed to squeeze for five seconds trying to increase
anal pressure as much as possible without abdominal
compression, i.e., without intrarectal pressure incre-
ments. Each session lasted 30 to 45 minutes. Patients
then were instructed to exercise twice daily for ten
minutes, alternating five-second squeeze and ten-sec-
ond resting intervals. After one to three initial ses-
sions, reinforcement sessions were scheduled at
three-month intervals.

Dis Colon Rectum, September 2003
Statistical Analysis

Data are presented as mean (* standard error). The
Kolmogorov-Smirnov test was used to check normal-
ity of data distribution. Comparisons of parametric
data were performed by the Student’s f£test if nor-
mally distributed and otherwise by the Mann-Whitney
U test. Contingency tables were analyzed by the chi-
squared or Fisher’'s exact test, as pertinent. In the
group of incontinent patients with more than six-
month follow-up, univariate analysis and multiple lo-
gistic regression analysis were performed to establish
the independent variables from the pool of depen-

Table 1.
Clinicophysiologic Data Relevant to Response to Treatment in Anal Incontinence

Response to Treatment

Good Poor p
(n = 106) (n = 20)

Clinical data

Female/male ratio 85/21 19/1 0.14*

Age (yr) 56 = 1 48 =3 0.001t

Duration of symptomatic 5.0 0.7 44 +13 0.6%

incontinence (yr)

Cough incontinence, n(%) 21 (20%) 5 (25%) 0.36§

Urge incontinence, n(%) 34 (40%) 6 (30%) 0.83*

Unnoticed incontinence, n(%) 19 (18%) 2 (10%) 0.43*

Nocturnal incontinence, n(%) 7%) 1 (5%) 0.9§

Urinary incontinence, n(%) 24 (23%) 4 (20%) 0.71*
Prior history

Minor anal surgery, n(%) 28 (26%) 6 (30%) 0.43*

Major anal surgery, n(%) 6%) 1 (5%) 0.78*

Obstetric injury, n(%) 32 (30%) 5 (25%) 0.64*

Constipation, n(%) 28 (26%) 11 (55%) 0.014*
Anal manometry

Anal canal length (cm) 2.4+ 01 25+03 0.78%

Basal pressure (mmHQ) 29+ 2 26 =3 0.99t

Squeeze pressure (mmHg) 22 +3 31+2 0.14%
Anal reflexes

Rectoanal reflex threshold (ml) 16 = 1 12+2 0.26%

Impaired cough reflex, n (%) 33 (31%) 3 (15%) 0.15*
Defecatory manoeuvre

Abdominal compression (mmHg) 50+ 2 51 +4 0.76%

Impaired anal relaxation, n (%) 38 (36%) 16 (80%) <0.001*
Rectal compliance and sensitivity

Rectal volume at 20 mmHg (ml) 148 = 8 199 £ 19 0.02%

First perception (mm Hg) 11 £1 11 =1 0.79%

Urge to defecate (mm Hg) 16 = 1 15 =1 0.45%

Figures are number and (percentage) or mean = standard error unless otherwise specified. Significance levels were

equivalent by univariate analysis.
* Chi-squared.t
1 Student’s t-test.
T Mann-Whitney U test.
§ Fisher’s exact test.
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dent variables. The cutoff point of variables found to
be significant predictors was determined using re-
ceiver operating characteristic curve analysis.* Statis-
tical significance was considered as P < 0.05.

RESULTS

Multivariate Analysis of Response
to Treatment

Of 145 incontinent patients included in the study,
126 (104 female; age range, 17-82 years) were fol-
lowed by means of regular outpatient visits for at least
six months after the onset of biofeedback treatment
(mean 10.8 = 0.2 months), and of them 84 percent
manifested a good clinical response to treatment. Sev-
eral factors (age, history of constipation, abnormal
defecatory maneuver, and rectal compliance) seemed
to be related to the response to treatment and exhib-
ited statistically significant differences in patients with
good compared with those with poor response to
treatment (Table 1). Variables with statistical signifi-
cance at P < 0.3 level by univariate analysis were
included in a multiple logistic regression analysis,
which showed that only age and an abnormal defeca-
tory maneuver were independent factors predictive of
the response (Table 2). The presence of both predic-
tors provided the best combination: 48 percent of
patients younger than age 55 years (calculated cutoff
value for age) with an abnormal defecatory maneuver
had a negative response to treatment, whereas 96
percent of the patients age 55 years or older with a
normal defecatory maneuver had a positive response.

Independent Factors Predictive of
the Response
Defecatory Maneuver. Among the 145 patients in-

cluded in the study, 64 patients had abnormal defeca-
tory maneuver (incomplete anal relaxation during
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straining). In this group, 30 percent of patients did not
respond to treatment (us. 6 percent treatment failure in
patients with normal defecatory maneuver; P < 0.05).
Conversely, the proportion of abnormal defecatory ma-
neuver in patients with a poor response to treatment
was significantly larger than in those with a good re-
sponse (Table 1). A significantly greater proportion of
patients with impaired defecatory maneuver, compared
with those with normal maneuver, gave a history of
constipation (61 us. 10 percent, respectively; P << 0.0001;
see below), higher rectal compliance (188 = 11 ml us.
134 = 8 ml rectal volume at 20 mmHg intrarectal pres-
sure, respectively; P < 0.05), and lower proportion of
impaired cough reflex (20 vs. 41 percent, respectively; P
< 0.05). The rest of the parameters were similar regard-
less of the defecatory maneuver.

Age. Patients with a poor response to treatment
were younger than those with a good response, but
no gender differences were detected by our analysis
(Table 1). Patients age 55 years or older had better
response to treatment than those younger than 55
years (good response in 94 wvs. 71 percent, respec-
tively; P < 0.05).

Dependent Factors Related to the Response

History of Constipation. Forty-seven patients (32
percent) had previous history of constipation, defined
by established criteria,?® and 17 still were constipated
at the time of the study. Most patients with a history of
constipation (83 percent), but only 26 percent of pa-
tients without had an abnormal defecatory maneuver
(P < 0.001). Consequently, history of constipation
predicted a poor response to treatment: 28 percent of
patients with history of constipation had a poor re-
sponse vs. 10 percent of patients without (£ < 0.05).
Treatment proved to be even less effective in patients
with current constipation, that is at the time of the
study, but the difference was not significant (36 per-

Table 2.
Multiple Logistic Regression Analysis for Patients With Poor Response to Biofeedback Treatment

Variable P Value Odds Ratio 95% CI
Abnormal defecatory maneuever 0.006 15.19 2.21-104.13
Age 0.025 0.93 0.87-0.99
Squeeze pressure 0.11 0.96 0.92-1
Rectoanal reflex threshold 0.13 0.94 0.87-1.01
Gender 0.14 6.04 0.55-66.5
Constipation 0.79 2.33 0.48-11.32
Impaired cough reflex 0.5 0.53 0.87-3.29
Rectal volume 0.55 1 0.99-1.01

Cl = confidence interval.
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cent poor response vs. 29 percent in patients with
previous but not current constipation; not significant)
Conversely, the frequency of constipation was higher
in patients with poor than with good response to
treatment (Table 1), and patients with history of con-
stipation compared with those without had higher
rectal compliance (180 = 12 ml vs. 147 £ 8 ml at 20
mmHg intrarectal pressure set by the barostat, respec-
tively; P < 0.05). No other difference was detected
between patients with history of constipation (present
and/or previous) and those without.

Rectal Compliance. Patients with poor response to
treatment had larger rectal compliance (volume mea-
sured at 20 mmHg intrarectal pressure by the barostat)
than those with good response (Table 1). Patients
with reduced rectal compliance had a greater inci-
dence of unnoticed incontinence events (38 percent
in patients with rectal volume =100 ml vs. 17 percent
in those with rectal volume >100 ml; 7 < 0.05). Rectal
sensitivity measured by the barostat was unrelated to
the response to treatment (Table 1).

Factors Not Related to the Response
to Treatment

Surgical and Obstetric History. Forty-two patients
had previous anal surgery for anal fistula, fissure,
and/or hemorrhoids, and 82 percent of them had a
good response to biofeedback treatment. Seven pa-
tients had previous major anoperineal surgery, four
for anal trauma, and three for atresia, and six of them
had a good response to treatment (Table 1). Forty-one
patients had history of obstetric injury and exhibited
lower basal anal pressures (24 = 2 vs. 32 £ 2 mmHg
in patients without obstetric damage; P < 0.05), sug-
gesting internal sphincter damage, as well as a higher
incidence of urinary incontinence (44 vs. 17 percent in
patients without obstetric damage; P < 0.05). Squeeze
pressures produced by external sphincter contraction
were not affected (23 * 2 and 26 = 2 mmHg without
obstetric damage). A history of obstetric injury did not
influence the response to treatment (good response in
86 percent of the patients with and in 79 percent of
those without obstetric damage; Table 1).

Clinical Presentation of Incontinence. All patients
had chronic incontinence, with a mean duration of
symptoms of 5.3 £ 0.7 years. Overall, 49 patients
reported urge incontinence, 34 cough incontinence,
26 unnoticed episodes of incontinence, and 9 noctur-
nal incontinence, but none of these clinical features
influenced the outcome to treatment (Table 1). Asso-
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ciated urinary incontinence was reported by 35 pa-
tients, but it did not affect the therapeutic response
(Table 1). In patients with urinary incontinence there
was, however, a higher incidence of obstetric injury
(51 percent with vs. 21 percent without respectively; P
< 0.005) and a lower rectal compliance level (128 =
12 vs. 169 = 8 ml rectal volume at 20 mmHg intra-
rectal pressure respectively; P < 0.01).

Anal Pressures. The response to biofeedback treat-
ment was not influenced by basal anal pressures,
length of the anal canal, or squeeze pressures (Table 1).

Innervation Pathways. The rectoanal inhibitory re-
flex, indicative of myenteric plexus function, was nor-
mal in all patients. The cough reflex was impaired in
46 patients, but had no relation with the response to
treatment (Table 1). However, an impaired cough
reflex was associated to a higher proportion of cough
incontinence (47 vs. 26 percent in patients with nor-
mal reflex; P < 0.05). Patients with impaired cough
reflex, indicative of pelvic floor dysfunction, had
lower squeeze pressures (18 = 2 vs. 34 = 2 mmHg
with normal reflex; P < 0.001), and had lower pro-
portion of impaired defecatory maneuver (28 vs. 51
percent in patients with normal reflex; P < 0.05).

DISCUSSION

By performing a logistic regression analysis of mul-
tiple clinical and physiologic parameters in a large
population of incontinent patients, we have for the
first time identified two independent factors, the def-
ecatory maneuver and age, that determine the long-
term response of anal incontinence to strengthening
biofeedback treatment. We acknowledge the subjec-
tive outcome measured in our study, but nevertheless,
the response rate to treatment was similar as in pre-
vious studies with different outcome measures.*?7'3

The normal defecatory maneuver entails a volun-
tary abdominal compression associated to anoperi-
neal relaxation that allows complete rectal evacua-
tion.'”'%2 In the present study we have found, first,
that despite its apparently paradoxical coexistence
with incontinence, a large proportion of such patients
have an abnormal defecatory maneuver that may not
be even associated to constipation. Second, this ab-
normal defecatory maneuver is an independent pre-
dictor of the response to strengthening biofeedback
treatment in these patients. The defecatory maneuver
in the present study was evaluated by manometry,
because it is a well-established technique; however,
other tests, i.e., electromyography, balloon expulsion,
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and defecography, also have been used.”’° The cor-
relation of results from different tests is variable (70
percent concordance between manometry and elec-
tromyography, and 61 percent between manometry
and defecography), in part because not exactly the
same aspects are evaluated.’ Furthermore, it remains
debatable to what extent an abnormal maneuver con-
stitutes a reliable indicator of altered physiology or it
represents behavioral reaction to laboratory environ-
mental conditions.?®?? However, the fact that an ab-
normal defecatory maneuver was altogether associ-
ated to poor response to treatment, constipation, and
large rectal compliance suggests an underlying phys-
iologic abnormality.

Impaired defecatory maneuver may produce func-
tional outlet obstruction and constipation.*”**** Fur-
thermore, if the anus does not relax properly, rectal
evacuation may require a stronger abdominal com-
pression, which may lead to perineal damage.®*?
Hence, we speculate that impaired defecatory maneu-
ver may be a cause of incontinence via to anoperineal
damage, and this may explain their association.”

Constipation was associated to poor response to
treatment, but only in relation to impaired defecation.
However, in the present and previous studies,>*?®
some patients with an impaired defecatory maneuver
do not complain of constipation. In such patients it
remains unclear whether the defecation test is unre-
liable, i.e., false positive, or whether the defecatory
dysfunction, albeit subclinical, may still lead to peri-
neal damage and long-term complications. The anal-
ysis of the situation is particularly challenging, be-
cause constipation is clinically defined both by
objective signs, such as reduced frequency and in-
creased stool consistency, and by subjective sensa-
tions, such as excessive straining and anal blockade,?®
and patients with lifelong constipation may not be
even aware that they are straining inappropriately and
excessively.

The poor response of anal incontinence to biofeed-
back therapy in the presence of impaired defecatory
maneuver may involve two different mechanisms.
First, normal defecation completely evacuates the rec-
tum, but an impaired defecatory maneuver is associ-
ated with incomplete rectal evacuation,*® and rectal
residues may leak if anal closure fails. Second, the
pelvic floor stress produced by excessive straining
may counterbalance the progress of muscular reha-
bilitation. In the present study, impaired defecatory
maneuver was not specifically treated, because no
patient had obvious overflow incontinence and clin-
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ical constipation was absent or just a minor complaint
with respect to incontinence.

Increased rectal capacity was related to poor treat-
ment outcome, but this also was associated to im-
paired defecatory maneuver.”” On the other hand,
patients with reduced rectal capacity had higher inci-
dence of unnoticed incontinence episodes. Impaired
rectal reservoir associated to impaired anal closure
conceivably determined this effect.

In our study we also found that young age nega-
tively affected the responsiveness of anal inconti-
nence to treatment. Using the mean age of our incon-
tinent population as cutoff, we found that patients
younger than age 55 years did worse than older ones.
A similar association has been previously reported.'*
Such inverse relation between age and treatment re-
sponse is intriguing. It could be simply related to the
unfulfilled higher expectations of younger patients. It
also may be that subjective improvement in anal in-
continence is heavily influenced by nonspecific ef-
fects on patients’ well-being and confidence.*®

As previously reported, neither rectal sensitivity
nor sphincteric activity”*!%'#1> determined the re-
sponse to treatment in our study group. However, we
emphasize that none of our patients had known neu-
rologic disorders, severe rectal hypoesthesia, or major

muscular disruption with anal asymmetry, conditions
4,6,11,13,15,38

5,12

that could have influenced the outcome.
The reflex innervation of the striated external
sphincter was evaluated by the cough reflex. Nor-
mally, an intra-abdominal pressure increment induces
a sacral reflex, which contracts the striated anal and
perineal musculature, and thus, prevents rectal leak-
age.”"?? Impaired cough reflex was associated to de-
creased squeeze pressures, and, as expected, to
cough incontinence. However, an impaired cough
reflex had no impact on the response to treatment.
Neural damage has been associated to poor treatment
response, *1>3 but conceivably, the neuropathy de-
tected by this reflex in our patient population was
much less severe than in other reported series.

CONCLUSIONS

Anal incontinence is frequently associated to im-
paired defecatory maneuver, which may play a patho-
physiologic role in the process. Biofeedback is an
effective therapy for incontinence, but impaired def-
ecatory maneuver and young age are predictive fac-
tors of poor outcome. Hence, in patients with anal
incontinence, particularly young patients, a proper
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evaluation should be performed to detect potential
alterations of defecation even if they have only mild
or no constipation, because correction of the defeca-
tory dysfunction could potentially improve the out-
come of incontinence treatment.
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3.1. Resumen de la publicacién |

Introduccion y objetivos. Los parametros utilizados habitualmente en
la practica clinica no pueden aclarar completamente la fisiopatologia y los
mecanismos que determinan la respuesta al tratamiento de la incontinencia
anal. Nuestra hipotesis fue que el musculo puborectal juega un papel
fundamental en la continencia anal. Nuestro objetivo fue desarrollar un sistema
original para medir la contraccion puborectal, correlacionar la funcion del
musculo puborectal con la severidad de la incontinencia anal y evaluar la
respuesta clinica y funcional al tratamiento de la incontinencia (objetivos 1, 2 y
3).

Métodos. Se estudiaron 53 pacientes con incontinencia anal, 30
pacientes con estrefiimiento utilizados como grupo de enfermos control, y 15
controles sanos. La severidad clinica de la incontinencia anal se evalud
mediante una escala de 0-12, la funcién anorectal mediante manometria
anorectal, y la contraccion del elevador del ano con un dinamdémetro perineal.

Resultados. Los pacientes con incontinencia anal presentaban varias
alteraciones fisiologicas (3.2+0.3 por paciente), y el analisis de regresion
multivariable demostré que el elevador del ano es el factor independiente que
presenta una relacion mas fuerte con la severidad de la incontinencia anal (R=
-0.84; p<0.0001), y que también se asocia a la respuesta al tratamiento (R=
0.53; p<0.01). De modo que, contrariamente a otros parametros fisiologicos, la
mejoria clinica observada tras el tratamiento (4.4+0.5 score post vs 7.9 +0.5
score pretratamiento; p<0.001) se asocia a un significativo aumento de la
fuerza de contraccién del musculo elevador del ano (448+51 g post vs 351+ 35

g pretratamiento;p<0.05).
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Conclusion. Este estudio demuestra la importancia de la insuficiencia
del musculo elevador del ano en la fisiopatologia de la incontinencia anal y en

la prediccion de la respuesta al tratamiento.
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PURPOSE: Biofeedback is considered an effective treatment
for anal incontinence, but a substantial proportion of pa-
tients fails to improve. The purpose of this study was to
identify the key predictors of outcome. METHODS: We
retrospectively analyzed the clinical and physiologic data of
145 patients consecutively treated in our unit for anal in-
continence by biofeedback. Clinical evaluation was per-
formed by means of a structured questionnaire that in-
cluded previous history, symptoms of incontinence, and
bowel habit. Anorectal evaluation measured anal pressure
profiles, neural reflexes, defecatory dynamics, rectal com-
pliance, and rectal sensitivity. Biofeedback treatment was
performed by a manometric technique with reinforcement
sessions scheduled every three months and daily exercising
at home. Six months after the onset of biofeedback treat-
ment the clinical response was evaluated as good (improve-
ment of incontinence) or poor (no improvement or wors-
ening). RESULTS: Of 126 patients (104 female; age range,
17-82 years) with at least six-month follow-up, 84 percent
had a good response to treatment. By univariate analysis,
several factors, such as age, history of constipation, abnor-
mal defecatory maneuver, and rectal compliance, were sig-
nificantly related to treatment response, but by multivariate
logistic regression only age and defecatory maneuver were
independent predictors of the response. The association of
both factors provided the best sensitivity and specificity; 48
percent of patients younger than age 55 years and with
abnormal defecatory maneuver had negative response to
treatment, whereas 96 percent of patients age 55 years or
older with normal defecatory maneuver had a positive re-
sponse. CONCLUSION: In patients with anal incontinence
scheduled for biofeedback treatment, potential alterations
of defecation should be first searched for and corrected,
particularly in younger patients. [Key words: Anal inconti-
nence; Biofeedback treatment; Constipation; Rectal compli-
ance; Functional outlet obstruction]
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ecal incontinence consists in the uncontrolled
F passage of rectal content through the anus that
often becomes a chronic incapacitating disorder, se-
verely impairing patients’ quality of life. Furthermore,
fecal incontinence has important socioeconomic re-
percussions.'™ For instance, it is the second most
common cause of institutionalization in the elderly."
Biofeedback is believed to be an effective treatment
of incontinence, particularly in patients without major
sphincteric damage susceptible of surgical repair. Re-
ported improvement rates range between 50 and 92
percent,*1° but it is recognized that some patients
fail to improve.

The purpose of this study was to identify clinico-
physiologic factors that determine the outcome to
biofeedback treatment in patients with anal inconti-
nence. We retrospectively analyzed the clinical and
manometric data obtained in a large cohort of patients
treated in our unit for fecal incontinence by means
of biofeedback, with a follow-up longer than six
months.

MATERIALS AND METHODS

Participants

A total of 145 patients with anal incontinence (118
female, 27 male; age range, 17-82 years) were in-
cluded in the study. Incontinence was defined by
previously established criteria.> The study protocol
was approved by the institutional review board of the
Vall d’'Hebron University Hospital.

Clinical Evaluation

Clinical evaluation before biofeedback was per-
formed using a structured questionnaire that included
three sets of data: 1) Previous history. anoperineal
trauma or surgery, systemic diseases, obstetric injury
(forceps delivery, perineal lacerations, multiparity
=4, and/or birth weight =4 kg), and constipation; 2)
Symptoms of incontinence: duration, type (i.e., gas,
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liquids, or solids), frequency, and presence of stress
incontinence, urge incontinence, unnoticed inconti-
nence, nocturnal incontinence, or associated urinary
incontinence; and 3) Bowel habil: frequency, stool
consistency, difficult evacuation, (i.e,
straining, sensation of anorectal obstruction/block-
ade, or manual maneuvers to facilitate defecation),
sensation of incomplete evacuation, and use of laxa-
tives or enemas.

The response to biofeedback treatment was graded
on the basis of the patients’ subjective assessment.
Two grades were allowed: good response (improved
continence) or poor response (no improvement or
worsening).

excessive

Evaluation of Anorectal Function

Anorectal function was evaluated by a series of
1719 performed with the patients in
lateral decubitus position. The following tests were
performed.

Anal Manometry. Contraction of anal sphincters
was evaluated using a low compliance manometric
perfusion system (0.1 ml/min perfusion rate) and a
four-radial-lumen polyvinyl catheter (2.4 mm OD,
ES4X®, Arndorfer Medical Specialties, Greendale, W)
by a stationary pull-thorough technique at 1-cm steps.
The tonic contraction of the internal anal sphincter
was evaluated by the basal anal pressures (at each
level of the anal canal mean radial pressure refer-
enced to intrarectal pressure), and the phasic contrac-
tion of the external anal sphincter by the squeeze
pressures (pressure increment from basal at each lev-
eD).'”*® The length of the anal canal from orad (basal
pressure =10 mmHg) to caudad (anal verge) was
measured.

Neural Reflexes. Reflex responses were evaluated
using a five-lumen polyvinyl catheter (4.8 mm outside
diameter, ARM®" Arndorfer Medical Specialties) with
four manometric ports 1-cm apart and a distal tip latex
balloon located 5 mm from the distal port. The recto-
anal inbibitory reflex was trigged by inflation of the
rectal balloon with air as follows: phasic rectal disten-
sions of 10-second durations were performed at
1-minute interval and in 10-ml increments while mea-
suring the reflex relaxation of the internal anal sphinc-
ter (anal pressure drop). This is an intrinsic reflex
driven by fibers in the myenteric plexus.'”** Abnor-
mal reflex was defined as absent relaxation with dis-
tending volumes up to the level of discomfort. The
cough reflex was evaluated with the intrarectal bal-

consecutive tests
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loon inflated with 25 ml of air. Patients were asked to
cough, and the reflex contraction of the external anal
sphincter (anal pressure increment) in response to the
abdominal compression (intrarectal pressure peak)
was measured. This is a sacral reflex driven by the
pudendal nerves.?*** Abnormal cough reflex was de-
fined as anal pressure peak lower than both the intra-
abdominal pressure peak and the voluntary squeeze
pressure.

Defecatory Maneuver. The dynamics of defecation
was studied by means of a manometric tech-
nique.®'"' The same catheter as described for eval-
uation of neural reflexes was used with the intrarectal
balloon inflated with 25 ml of air and the manometric
ports located in the anal canal. Patients were asked to
attempt defecation, and both the abdominal compres-
sion (intrarectal pressure increment) and the anal re-
laxation (anal pressure drop) during straining were
measured. Normally the four manometric ports exte-
riorize recording atmospheric pressure. Abnormal
defecatory maneuver was defined as incomplete anal
relaxation during straining (pressure above atmo-
spheric in one or more proximal ports).

Rectal Compliance and Sensitivity. An electronic
barostat* was connected by a double-lumen polyvi-
nyl tube (12-F, Argyle®, Sherwood Medical, Tul-
lamore, Ireland) to a flaccid, oversized polyethylene
bag (600 ml capacity, 28-cm maximal perimeter) in-
troduced into the rectum. Rectal distention was pro-
duced at fixed pressure levels in 4 mmHg stepwise
increments every 15 seconds while measuring intrar-
ectal pressure and subjective sensations. Rectal com-
pliance was expressed as the intrarectal volume at 20
mmHg and rectal sensitivity as the pressure levels that
induced first sensation and urge to evacuate.

Biofeedback Treatment

Biofeedback treatment of anal incontinence was
primarily directed toward anoperineal striated muscle
strengthening,'"'*?* but sensory training and syn-
chronization of rectoanal reflexes were not targeted.
In patients with abnormal defecatory maneuver, no
specific biofeedback treatment for impaired defeca-
tion was attempted, because the primary complaint
and referral reason was incontinence, and no patient
presented fecal retention and overflow incontinence.
Biofeedback was performed by means of a manomet-
ric technique.>*>'"'""* Using the above-mentioned
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five-lumen tube (intrarectal balloon plus four anal
recording ports), intrarectal and anal pressures were
recorded and displayed on a monitor in view of the
patients. Under visual control, the patients were in-
structed to squeeze for five seconds trying to increase
anal pressure as much as possible without abdominal
compression, i.e., without intrarectal pressure incre-
ments. Each session lasted 30 to 45 minutes. Patients
then were instructed to exercise twice daily for ten
minutes, alternating five-second squeeze and ten-sec-
ond resting intervals. After one to three initial ses-
sions, reinforcement sessions were scheduled at
three-month intervals.

Dis Colon Rectum, September 2003
Statistical Analysis

Data are presented as mean (* standard error). The
Kolmogorov-Smirnov test was used to check normal-
ity of data distribution. Comparisons of parametric
data were performed by the Student’s f£test if nor-
mally distributed and otherwise by the Mann-Whitney
U test. Contingency tables were analyzed by the chi-
squared or Fisher’'s exact test, as pertinent. In the
group of incontinent patients with more than six-
month follow-up, univariate analysis and multiple lo-
gistic regression analysis were performed to establish
the independent variables from the pool of depen-

Table 1.
Clinicophysiologic Data Relevant to Response to Treatment in Anal Incontinence

Response to Treatment

Good Poor p
(n = 106) (n = 20)

Clinical data

Female/male ratio 85/21 19/1 0.14*

Age (yr) 56 = 1 48 =3 0.001t

Duration of symptomatic 5.0 0.7 44 +13 0.6%

incontinence (yr)

Cough incontinence, n(%) 21 (20%) 5 (25%) 0.36§

Urge incontinence, n(%) 34 (40%) 6 (30%) 0.83*

Unnoticed incontinence, n(%) 19 (18%) 2 (10%) 0.43*

Nocturnal incontinence, n(%) 7%) 1 (5%) 0.9§

Urinary incontinence, n(%) 24 (23%) 4 (20%) 0.71*
Prior history

Minor anal surgery, n(%) 28 (26%) 6 (30%) 0.43*

Major anal surgery, n(%) 6%) 1 (5%) 0.78*

Obstetric injury, n(%) 32 (30%) 5 (25%) 0.64*

Constipation, n(%) 28 (26%) 11 (55%) 0.014*
Anal manometry

Anal canal length (cm) 2.4+ 01 25+03 0.78%

Basal pressure (mmHQ) 29+ 2 26 =3 0.99t

Squeeze pressure (mmHg) 22 +3 31+2 0.14%
Anal reflexes

Rectoanal reflex threshold (ml) 16 = 1 12+2 0.26%

Impaired cough reflex, n (%) 33 (31%) 3 (15%) 0.15*
Defecatory manoeuvre

Abdominal compression (mmHg) 50+ 2 51 +4 0.76%

Impaired anal relaxation, n (%) 38 (36%) 16 (80%) <0.001*
Rectal compliance and sensitivity

Rectal volume at 20 mmHg (ml) 148 = 8 199 £ 19 0.02%

First perception (mm Hg) 11 £1 11 =1 0.79%

Urge to defecate (mm Hg) 16 = 1 15 =1 0.45%

Figures are number and (percentage) or mean = standard error unless otherwise specified. Significance levels were

equivalent by univariate analysis.
* Chi-squared.t
1 Student’s t-test.
T Mann-Whitney U test.
§ Fisher’s exact test.
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dent variables. The cutoff point of variables found to
be significant predictors was determined using re-
ceiver operating characteristic curve analysis.* Statis-
tical significance was considered as P < 0.05.

RESULTS

Multivariate Analysis of Response
to Treatment

Of 145 incontinent patients included in the study,
126 (104 female; age range, 17-82 years) were fol-
lowed by means of regular outpatient visits for at least
six months after the onset of biofeedback treatment
(mean 10.8 = 0.2 months), and of them 84 percent
manifested a good clinical response to treatment. Sev-
eral factors (age, history of constipation, abnormal
defecatory maneuver, and rectal compliance) seemed
to be related to the response to treatment and exhib-
ited statistically significant differences in patients with
good compared with those with poor response to
treatment (Table 1). Variables with statistical signifi-
cance at P < 0.3 level by univariate analysis were
included in a multiple logistic regression analysis,
which showed that only age and an abnormal defeca-
tory maneuver were independent factors predictive of
the response (Table 2). The presence of both predic-
tors provided the best combination: 48 percent of
patients younger than age 55 years (calculated cutoff
value for age) with an abnormal defecatory maneuver
had a negative response to treatment, whereas 96
percent of the patients age 55 years or older with a
normal defecatory maneuver had a positive response.

Independent Factors Predictive of
the Response
Defecatory Maneuver. Among the 145 patients in-

cluded in the study, 64 patients had abnormal defeca-
tory maneuver (incomplete anal relaxation during
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straining). In this group, 30 percent of patients did not
respond to treatment (us. 6 percent treatment failure in
patients with normal defecatory maneuver; P < 0.05).
Conversely, the proportion of abnormal defecatory ma-
neuver in patients with a poor response to treatment
was significantly larger than in those with a good re-
sponse (Table 1). A significantly greater proportion of
patients with impaired defecatory maneuver, compared
with those with normal maneuver, gave a history of
constipation (61 us. 10 percent, respectively; P << 0.0001;
see below), higher rectal compliance (188 = 11 ml us.
134 = 8 ml rectal volume at 20 mmHg intrarectal pres-
sure, respectively; P < 0.05), and lower proportion of
impaired cough reflex (20 vs. 41 percent, respectively; P
< 0.05). The rest of the parameters were similar regard-
less of the defecatory maneuver.

Age. Patients with a poor response to treatment
were younger than those with a good response, but
no gender differences were detected by our analysis
(Table 1). Patients age 55 years or older had better
response to treatment than those younger than 55
years (good response in 94 wvs. 71 percent, respec-
tively; P < 0.05).

Dependent Factors Related to the Response

History of Constipation. Forty-seven patients (32
percent) had previous history of constipation, defined
by established criteria,?® and 17 still were constipated
at the time of the study. Most patients with a history of
constipation (83 percent), but only 26 percent of pa-
tients without had an abnormal defecatory maneuver
(P < 0.001). Consequently, history of constipation
predicted a poor response to treatment: 28 percent of
patients with history of constipation had a poor re-
sponse vs. 10 percent of patients without (£ < 0.05).
Treatment proved to be even less effective in patients
with current constipation, that is at the time of the
study, but the difference was not significant (36 per-

Table 2.
Multiple Logistic Regression Analysis for Patients With Poor Response to Biofeedback Treatment

Variable P Value Odds Ratio 95% CI
Abnormal defecatory maneuever 0.006 15.19 2.21-104.13
Age 0.025 0.93 0.87-0.99
Squeeze pressure 0.11 0.96 0.92-1
Rectoanal reflex threshold 0.13 0.94 0.87-1.01
Gender 0.14 6.04 0.55-66.5
Constipation 0.79 2.33 0.48-11.32
Impaired cough reflex 0.5 0.53 0.87-3.29
Rectal volume 0.55 1 0.99-1.01

Cl = confidence interval.
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cent poor response vs. 29 percent in patients with
previous but not current constipation; not significant)
Conversely, the frequency of constipation was higher
in patients with poor than with good response to
treatment (Table 1), and patients with history of con-
stipation compared with those without had higher
rectal compliance (180 = 12 ml vs. 147 £ 8 ml at 20
mmHg intrarectal pressure set by the barostat, respec-
tively; P < 0.05). No other difference was detected
between patients with history of constipation (present
and/or previous) and those without.

Rectal Compliance. Patients with poor response to
treatment had larger rectal compliance (volume mea-
sured at 20 mmHg intrarectal pressure by the barostat)
than those with good response (Table 1). Patients
with reduced rectal compliance had a greater inci-
dence of unnoticed incontinence events (38 percent
in patients with rectal volume =100 ml vs. 17 percent
in those with rectal volume >100 ml; 7 < 0.05). Rectal
sensitivity measured by the barostat was unrelated to
the response to treatment (Table 1).

Factors Not Related to the Response
to Treatment

Surgical and Obstetric History. Forty-two patients
had previous anal surgery for anal fistula, fissure,
and/or hemorrhoids, and 82 percent of them had a
good response to biofeedback treatment. Seven pa-
tients had previous major anoperineal surgery, four
for anal trauma, and three for atresia, and six of them
had a good response to treatment (Table 1). Forty-one
patients had history of obstetric injury and exhibited
lower basal anal pressures (24 = 2 vs. 32 £ 2 mmHg
in patients without obstetric damage; P < 0.05), sug-
gesting internal sphincter damage, as well as a higher
incidence of urinary incontinence (44 vs. 17 percent in
patients without obstetric damage; P < 0.05). Squeeze
pressures produced by external sphincter contraction
were not affected (23 * 2 and 26 = 2 mmHg without
obstetric damage). A history of obstetric injury did not
influence the response to treatment (good response in
86 percent of the patients with and in 79 percent of
those without obstetric damage; Table 1).

Clinical Presentation of Incontinence. All patients
had chronic incontinence, with a mean duration of
symptoms of 5.3 £ 0.7 years. Overall, 49 patients
reported urge incontinence, 34 cough incontinence,
26 unnoticed episodes of incontinence, and 9 noctur-
nal incontinence, but none of these clinical features
influenced the outcome to treatment (Table 1). Asso-
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ciated urinary incontinence was reported by 35 pa-
tients, but it did not affect the therapeutic response
(Table 1). In patients with urinary incontinence there
was, however, a higher incidence of obstetric injury
(51 percent with vs. 21 percent without respectively; P
< 0.005) and a lower rectal compliance level (128 =
12 vs. 169 = 8 ml rectal volume at 20 mmHg intra-
rectal pressure respectively; P < 0.01).

Anal Pressures. The response to biofeedback treat-
ment was not influenced by basal anal pressures,
length of the anal canal, or squeeze pressures (Table 1).

Innervation Pathways. The rectoanal inhibitory re-
flex, indicative of myenteric plexus function, was nor-
mal in all patients. The cough reflex was impaired in
46 patients, but had no relation with the response to
treatment (Table 1). However, an impaired cough
reflex was associated to a higher proportion of cough
incontinence (47 vs. 26 percent in patients with nor-
mal reflex; P < 0.05). Patients with impaired cough
reflex, indicative of pelvic floor dysfunction, had
lower squeeze pressures (18 = 2 vs. 34 = 2 mmHg
with normal reflex; P < 0.001), and had lower pro-
portion of impaired defecatory maneuver (28 vs. 51
percent in patients with normal reflex; P < 0.05).

DISCUSSION

By performing a logistic regression analysis of mul-
tiple clinical and physiologic parameters in a large
population of incontinent patients, we have for the
first time identified two independent factors, the def-
ecatory maneuver and age, that determine the long-
term response of anal incontinence to strengthening
biofeedback treatment. We acknowledge the subjec-
tive outcome measured in our study, but nevertheless,
the response rate to treatment was similar as in pre-
vious studies with different outcome measures.*?7'3

The normal defecatory maneuver entails a volun-
tary abdominal compression associated to anoperi-
neal relaxation that allows complete rectal evacua-
tion.'”'%2 In the present study we have found, first,
that despite its apparently paradoxical coexistence
with incontinence, a large proportion of such patients
have an abnormal defecatory maneuver that may not
be even associated to constipation. Second, this ab-
normal defecatory maneuver is an independent pre-
dictor of the response to strengthening biofeedback
treatment in these patients. The defecatory maneuver
in the present study was evaluated by manometry,
because it is a well-established technique; however,
other tests, i.e., electromyography, balloon expulsion,



Vol. 46, No. 9

and defecography, also have been used.”’° The cor-
relation of results from different tests is variable (70
percent concordance between manometry and elec-
tromyography, and 61 percent between manometry
and defecography), in part because not exactly the
same aspects are evaluated.’ Furthermore, it remains
debatable to what extent an abnormal maneuver con-
stitutes a reliable indicator of altered physiology or it
represents behavioral reaction to laboratory environ-
mental conditions.?®?? However, the fact that an ab-
normal defecatory maneuver was altogether associ-
ated to poor response to treatment, constipation, and
large rectal compliance suggests an underlying phys-
iologic abnormality.

Impaired defecatory maneuver may produce func-
tional outlet obstruction and constipation.*”**** Fur-
thermore, if the anus does not relax properly, rectal
evacuation may require a stronger abdominal com-
pression, which may lead to perineal damage.®*?
Hence, we speculate that impaired defecatory maneu-
ver may be a cause of incontinence via to anoperineal
damage, and this may explain their association.”

Constipation was associated to poor response to
treatment, but only in relation to impaired defecation.
However, in the present and previous studies,>*?®
some patients with an impaired defecatory maneuver
do not complain of constipation. In such patients it
remains unclear whether the defecation test is unre-
liable, i.e., false positive, or whether the defecatory
dysfunction, albeit subclinical, may still lead to peri-
neal damage and long-term complications. The anal-
ysis of the situation is particularly challenging, be-
cause constipation is clinically defined both by
objective signs, such as reduced frequency and in-
creased stool consistency, and by subjective sensa-
tions, such as excessive straining and anal blockade,?®
and patients with lifelong constipation may not be
even aware that they are straining inappropriately and
excessively.

The poor response of anal incontinence to biofeed-
back therapy in the presence of impaired defecatory
maneuver may involve two different mechanisms.
First, normal defecation completely evacuates the rec-
tum, but an impaired defecatory maneuver is associ-
ated with incomplete rectal evacuation,*® and rectal
residues may leak if anal closure fails. Second, the
pelvic floor stress produced by excessive straining
may counterbalance the progress of muscular reha-
bilitation. In the present study, impaired defecatory
maneuver was not specifically treated, because no
patient had obvious overflow incontinence and clin-
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ical constipation was absent or just a minor complaint
with respect to incontinence.

Increased rectal capacity was related to poor treat-
ment outcome, but this also was associated to im-
paired defecatory maneuver.”” On the other hand,
patients with reduced rectal capacity had higher inci-
dence of unnoticed incontinence episodes. Impaired
rectal reservoir associated to impaired anal closure
conceivably determined this effect.

In our study we also found that young age nega-
tively affected the responsiveness of anal inconti-
nence to treatment. Using the mean age of our incon-
tinent population as cutoff, we found that patients
younger than age 55 years did worse than older ones.
A similar association has been previously reported.'*
Such inverse relation between age and treatment re-
sponse is intriguing. It could be simply related to the
unfulfilled higher expectations of younger patients. It
also may be that subjective improvement in anal in-
continence is heavily influenced by nonspecific ef-
fects on patients’ well-being and confidence.*®

As previously reported, neither rectal sensitivity
nor sphincteric activity”*!%'#1> determined the re-
sponse to treatment in our study group. However, we
emphasize that none of our patients had known neu-
rologic disorders, severe rectal hypoesthesia, or major

muscular disruption with anal asymmetry, conditions
4,6,11,13,15,38

5,12

that could have influenced the outcome.
The reflex innervation of the striated external
sphincter was evaluated by the cough reflex. Nor-
mally, an intra-abdominal pressure increment induces
a sacral reflex, which contracts the striated anal and
perineal musculature, and thus, prevents rectal leak-
age.”"?? Impaired cough reflex was associated to de-
creased squeeze pressures, and, as expected, to
cough incontinence. However, an impaired cough
reflex had no impact on the response to treatment.
Neural damage has been associated to poor treatment
response, *1>3 but conceivably, the neuropathy de-
tected by this reflex in our patient population was
much less severe than in other reported series.

CONCLUSIONS

Anal incontinence is frequently associated to im-
paired defecatory maneuver, which may play a patho-
physiologic role in the process. Biofeedback is an
effective therapy for incontinence, but impaired def-
ecatory maneuver and young age are predictive fac-
tors of poor outcome. Hence, in patients with anal
incontinence, particularly young patients, a proper
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evaluation should be performed to detect potential
alterations of defecation even if they have only mild
or no constipation, because correction of the defeca-
tory dysfunction could potentially improve the out-
come of incontinence treatment.
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3.2. Resumen de la publicacion 1l

Introduccion y objetivos. El biofeedback es un tratamiento eficaz de la
incontinencia anal, aunque un porcentaje significativo de los pacientes no
mejoran. Nuestro objetivo fue establecer la eficacia clinica del tratamiento de la
incontinencia mediante biofeedback e identificar los factores que determinan la
respuesta al tratamiento (objetivo 4).

Métodos. Se analizaron de forma retrospectiva los datos clinicos y
fisiologicos de 145 pacientes con incontinencia anal tratados mediante
biofeedback. La evaluacion clinica se realizO mediante un cuestionario
estructurado que incluia historia previa, sintomas de incontinencia y habito
deposicional. Se estudiaron los siguientes factores de la funciébn anorectal:
actividad esfinteriana, reflejos neurales, maniobra defecatoria, complianza y
sensibilidad rectal. Para el tratamiento de biofeedback se utilizd6 una técnica
manometrica y se instruyé al paciente a realizar diariamente ejercicios de
rehabilitacion anal domiciliaria con sesiones trimestrales de refuerzo. La
respuesta clinica al tratamiento se evalu0 como buena (mejoria de la
incontinencia) o mala (ausencia de mejoria 0 empeoramiento).

Resultados. De los 126 pacientes con un seguimiento evolutivo superior
a 6 meses (104 mujeres; rango de edad 17-82 afos), el 84% presento buena
respuesta clinica. En el andlisis logistico univariable varios factores, como la
edad, la historia de estrefiimiento, la maniobra defecatoria y la complianza
rectal se relacionaron significativamente con la respuesta clinica, pero
mediante el andlisis multivariable logistico, Unicamente la edad y la maniobra
defecatoria fueron factores predictivos de respuesta al tratamiento. La

combinacion de ambos factores proporciona la mejor sensibilidad vy
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especificidad; el 48 % de los pacientes menores de 55 afios y con una
maniobra defecatoria anormal presentaron una mala respuesta al tratamiento,
mientras que el 96 %de los pacientes con edad igual o mayor de 55 afios y
maniobra defecatoria normal presentaron una buena respuesta.

Conclusion. En pacientes con incontinencia anal, especialmente en
jovenes, se debe investigar y corregir la presencia de posibles alteraciones de
la maniobra defecatoria para mejorar el resultado del tratamiento con

biofeedback.
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PUBLICACION I
Responses of anal constipation to biofeedback treatment.

Reproducido de: Scandinavian Journal of Gastroenterology 2005; 40:20-27
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ORIGINAL ARTICLE
Responses of anal constipation to biofeedback treatment

XOSE FERNANDEZ-FRAGA, FERNANDO AZPIROZ, MAITE CASAUS,
ANNA APARICI & JUAN-R. MALAGELADA

Digestive System Research Unit, Vall d’Hebron University Hospital, Autonomous University of Barcelona, Barcelona, Spain

Abstract

Objective. Biofeedback is considered an effective treatment for anal constipation, but a substantial proportion of patients
fail to improve. Our aim was to identify the key predictors of outcome using a comprehensive standardized evaluation
of anorectal function. Material and methods. We retrospectively analysed the clinical and physiological data of
148 patients consecutively treated for constipation due to functional outlet obstruction by biofeedback. Clinical evaluation
was performed by means of a structured questionnaire. Anorectal evaluation included anal pressure, neural reflexes,
defecatory dynamics, rectal compliance, rectal sensitivity and balloon expulsion test. Biofeedback treatment was performed
using a manometric technique. The clinical response to biofeedback treatment was evaluated as good (improvement
of constipation) or poor (no improvement or worsening). Results. Of the 148 patients included, 112 (86 F, 26 M; age
range 8-67 years) were followed-up for between 1 and 44 months, and 66% had a good response to treatment.
The response depended on the severity of the defecatory dysfunction. Thus, lack of anal relaxation during straining
and inability to evacuate a 1 ml intrarectal balloon were inversely related to physiological variables related to therapeutic
success. Among the 49 patients with absent anal relaxation, 51% had a good response to treatment (versus 78% in
patients with partial relaxation; p <0.01), and among the 29 patients with failed balloon expulsion, 48% responded to
treatment (versus 74% in patients able to evacuate >1 ml intrarectal balloon; p <0.05). Conclusions. Even in the
presence of negative predictors, biofeedback is a valuable treatment option in a substantial proportion of constipated
patients.

Key Words: Anorectal manometry, biofeedback treatment, constipation, defecatory manoeuvre, functional outlet obstruction,
rectal evacuation
Introduction re-education by means of biofeedback treatment
has proven effective. However, success rates vary
widely, with reported figures ranging from 8%
to 100% [8—31]. There have been previous attempts
at elucidating the reasons for this inconstant,
unpredictable outcome, but the factors included in
the analysis depend on the different evaluation
techniques used by the various investigators. The
confusing results have led to a recent proposal to

In Western societies, constipation is highly prevalent
(2—-28% reported range) [1-3] and is a significant
health problem with a major impact into health-care
costs [4,5]. Constipated patients may respond to
dietary corrections, fibre supplements and low doses
of osmotic laxatives, but a proportion of patients
require further evaluation and therapy.

Defecation is normally produced by an abdominal

compression coordinated with anal relaxation. An
impaired defecatory manoeuvre has been reported
as a major cause of constipation [6,7]. Indeed,
evaluation of anorectal function in constipated
patients may reveal defective anal relaxation during
straining and impaired expulsion capacity. In these
patients with functional outlet obstruction, anal

standardize the methods of evaluating anorectal
function [32,33,35]. The aim of our study was to
perform a comprehensive, standardized evaluation
procedure of anorectal function in constipated
patients undergoing biofeedback treatment, and to
analyse the factors that may help predict the
therapeutic outcome.
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Material and methods
Partcipants

One-hundred-and-forty-eight patients with chronic
constipation due to functional outlet obstruction
(110 F, 38 M; age range 8—67 years) unresponsive to
dietary corrections, fibre supplements and osmotic
laxatives were included in the study. Constipation
was defined using previously established criteria
(34). Functional outlet obstruction was defined as
impaired anal relaxation during straining by mano-
metric evaluation of the defecatory manoeuvre [6,7]
(see section entitled Evaluation of anorectal function
below). The study protocol was approved by the
Institutional Review Board of the Vall d’Hebron
University Hospital.

Chlinical evaluation

Clinical evaluation prior to biofeedback was per-
formed using a structured questionnaire that in-
cluded the following data: 1) Previous history:
systemic diseases, ano-perineal trauma, surgery or
pathology. 2) Bowel habit: frequency, stool consis-
tency, difficult evacuation (i.e. excessive straining,
sensation of anorectal obstruction/blockade or man-
ual manoeuvres to facilitate defecation), sensation of
incomplete evacuation, use of laxatives or enemas,
and duration of constipation. 3) Symptoms of incon-
tinence: duration, type (i.e. to gas, liquids or solids),
frequency and presence of stress incontinence, urge
incontinence, unnoticed incontinence, nocturnal
incontinence or associated urinary incontinence.

The response to biofeedback treatment was
graded on the basis of the patients’ subjective
assessment. Specifically, the patients were asked
whether they felt their symptoms of constipation
were overall better after treatment (good response)
or not (poor response).

Evaluation of anorectal function

Anorectal function was evaluated using a series of
consecutive tests [32,33,35] performed with the
patients in lateral decubitus position. Patients had
a 140 ml enema (Casen-Fleet, Zaragoza, Spain)
before the evaluation. The following tests were
performed.

Anal manomerry. Contraction of anal sphincters was
evaluated using a low compliance manometric per-
fusion system (0.1 ml/min perfusion rate) and a 4
radial-lumen polyvinyl catheter (2.4 mm outside
diameter, ES4X®; Arndorfer Medical Specialities,
Greendale, Wisc., USA) by a stationary pull-through
technique in 1-cm steps. The tonic contraction of
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the internal anal sphincter was evaluated by the basal
anal pressures (at each level of the anal canal, mean
of radial pressures referenced to intrarectal pres-
sure), and the phasic contraction of the external anal
sphincter by the squeeze pressures (at each level
pressure increment from basal) [32,35]. The length
of the anal canal from orad (basal pressure >10
mmHg) to caudad (anal verge) was measured.

Neural reflexes. Reflex responses were evaluated using
a 5 lumen polyvinyl catheter (4.8 mm outside
diameter, ARM®; Arndorfer Medical Specialities)
with 4 manometric ports 1 cm apart and a distal tip
latex balloon located 5 mm from the distal port. The
rectoanal inhibitory reflex was trigged by inflation of
the rectal balloon with air, as follows: phasic rectal
distensions of 10-s duration were performed at
1-min intervals and in 10 ml increments, while
measuring the reflex relaxation of the internal anal
sphincter (anal pressure drop). This is an intrinsic
reflex driven by fibres in the myoenteric plexus (35).
Abnormal reflex was defined as absent relaxation.
The cough reflex was evaluated with the intrarectal
balloon inflated with 25 ml air. Patients were asked
to cough, and the reflex contraction of the external
anal sphincter (anal pressure increment) in response
to the abdominal compression (intrarectal pressure
peak) was measured. This is a sacral reflex driven by
the pudendal nerves [36,37]. Abnormal cough reflex
was defined as anal pressure peak lower than both
the intra-abdominal pressure peak and the voluntary
squeeze pressure.

Defecarory manoeuvre. The dynamics of defecation
was studied by means of a manometric technique
[32,33,35]. The same catheter as that described for
evaluation of neural reflexes above was used with the
intrarectal balloon inflated with 25 ml air, and the
manometric ports located in the anal canal. Patients
were asked to attempt defecation, and both the
abdominal compression (intrarectal pressure incre-
ment) and the anal relaxation (anal pressure drop)
during straining were measured. Normally, the anal
canal completely relaxes, and all manometric ports
exteriorize recording atmospheric pressure. By defi-
nition, all patients included in the study had an
impaired anal response during straining. During
straining, we measured the percent length of the
anal canal that failed to relax (number of mano-
metric ports with pressure above atmospheric) in
reference to total number of ports recording anal
canal pressure, and the residual anal pressure (at the
port with highest pressure); patients were classified
within three categories: 0% anal relaxation, re-
laxation <50% and relaxation >50%.
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Recral compliance and sensitiviry. An electronic baro-
stat (38) was connected by a double-lumen polyvinyl
tube (12 F, Argyle®; Sherwood Medical, Tullamore,
Ireland) to a flaccid oversized polyethylene bag
(600 ml capacity, 28 cm maximal perimeter) intro-
duced into the rectum. Rectal distension was pro-
duced at fixed pressure levels in 4 mmHg stepwise
increments every 15 s, while measuring intrarectal
pressure and subjective sensations. Rectal compli-
ance was expressed as the intrarectal volume at
20 mmHg, and rectal sensitivity as the pressure
levels that induced first sensation and urge to
evacuate.

Balloon expulsion test. Patients were asked to try to
evacuate an intrarectal balloon catheter (16F Foley
catheter; Bard, Barcelona, Spain) inflated first with
5 ml of water, then with 3 ml and finally with 1 ml.
Attempted evacuation of each volume was tested in
triplicate.

Biofeedback trearment

Biofeedback treatment of constipation was per-
formed by means of a manometric technique
[8,10,13,21,27,29,30]. Using the 5 lumen tube
described above (intrarectal balloon plus 4 anal
recording ports), intrarectal and anal pressures
were recorded and displayed on a monitor within
view of the patients. Patients were asked to attempt
evacuation of the intrarectal balloon inflated with
25 ml air, and were instructed to try to correct their
defective anal relaxation (incomplete relaxation or
paradoxical contraction) during straining. Each
session lasted 30-45 min. Three sessions were
initially performed and reinforcement sessions were
scheduled as required. Patients were given dietary
instructions and small doses of osmotic laxatives
(lactulose, lactitiol or polyethylenglycol) to prevent
hard stools.

Statistical analysis

Data are presented as mean (+SEM). The Kolmo-
gorov-Smirnov test was used to check normality
of data distribution. Comparisons of parametric data
were performed using Student’s z-test if normally
distributed, and otherwise using the Mann-Whitney
U-test. Contingency tables were analysed by the
x2 or Fisher’s exact test, as pertinent. Univariate
logistic analysis was performed to establish the
independent variables from the pool of dependent
variables. Statistical significance was considered as
p <0.05.

Results
Response to trearment

Of the 148 constipated patients included in the
study, 112 (86 F, 26 M; age range 867 years) were
followed by means of regular outpatient visits within
a period ranging from 1 to 44 months after the onset
of biofeedback treatment (mean 10.5 +0.9 months),
and 66% of them manifested a good clinical re-
sponse to treatment. The response to treatment
depended on the severity of the defecatory dysfunc-
tion (Table I). Indeed, by univariate analysis, lack of
relaxation of the anal canal during straining and
inability to evacuate an intrarectal balloon inflated
with >1 ml air were the only physiological variables
related to response to treatment, and exhibited
statistically significant differences in patients with
good as compared to those with poor response to
treatment (Table IT). Neither the number of biofeed-
back sessions nor the time of follow-up were related
to the response to treatment (Table I).

Factors related to the response to treatment

Defecarory manoeuvre. By definition, all patients had
impaired anal relaxation during straining. Among
the 148 patients included in the study, 43% failed
completely to relax the anal canal during straining
(0% relaxation), and 57% had a partial relaxation
(39% relaxed <50% of the anal canal and 18%
relaxed >50% of the anal canal). About half (51%)
of the patients with absent relaxation had good
response to treatment (versus 78% in patients with
partial relaxation; p <0.01). Conversely, the propor-
tion of absent relaxation in patients with negative
response to treatment was significantly larger than in
those with positive response (Table I). Patients with
absent relaxation during straining, as compared to
those with partial relaxation, were younger (30+2
years versus 37 +2 years, respectively; p <0.05), had
no impairment of cough reflex (0% versus 14%
patient with abnormal reflex; p <0.005), had higher
residual pressure in the anal canal during straining
(87+4 mmHg versus 71 +3 mmHg; p <0.001) and
their expulsion capability was reduced (41% versus
28% were unable to expel a 1 ml rectal balloon; n.s.).
Among patients with partial relaxation, the length of
anal canal that relaxed did not influence the response
to treatment (good response in 78% of those relaxing
<50% of the anal canal, and in 77% of those with
>50% relaxation). Residual anal pressure during
straining did not influence the response to treatment
(Table I).

Balloon test expulsion. Thirty-four percent of the
patients were not able to evacuate the 1 ml intrar-
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Table I. Clinicophysiologic data in relation to the response to biofeedback treatment.

Response to treatment

Good (n=174) Poor (n=38) P
Clinical data
Female/male ratio 58/16 28/10 NS*
Age, years 34+2 36+3 NS
Duration of constipation, years 1242 15+3 NSi
Encopresis, n (%) 8 (11%) 2 (5%) NS§
Prior anal surgery, n (%) 5 (20%) 8 (11%) NS*
Neurological diseases, n (%) 3 (4%) 4 (11%) NS§
Anal pathology, n (%) 18 (24%) 5 (13%) NS*
Biofeedback sessions, 7 354+1.6 3.3+1.9 NSi
Time of follow-up, months 10+1 11+2 NSt
Anal manometry
Anal canal length, cm 3.240.1 3.440.1 NSi
Basal pressure, mmHg 66+3 64+3 NS
Squeeze pressure, mmHg 50+3 58 +5 NS

Anal reflexes
Rectoanal reflex threshold, ml 10+1 1241 NSi

Impaired cough reflex, n (%) 6 (8%) 3 (8%) NS§
Rectal compliance and sensitivity

Rectal volume at 20 mmHg, ml 224410 226417 NSi

First perception, mmHg 13+1 13+1 NSi

Urge to defecate, mmHg 164+0.4 16+1 NSi
Defecation and expulsion tests

Abdominal compression, mmHg 57+3 52+3 NS

Residual anal pressure, mmHg 78+3 82+5 NS

Absent anal relaxation, n (%) 25 (34%) 24 (63%) 0.006*

Failed balloon expulsion, # (%) 14 (19%) 15 (39%) 0.02*

Significance levels were equivalent by univariate analysis.
*Chi-squared. {Student’s z-test. {Mann-Whitney U-test. §Fisher’s exact test.

ectal balloon, and among them only 48% had a
positive response to treatment (versus 74% positive
response rate in patients able to evacuate >1 ml
intrarectal balloons; p <0.05). Conversely, the pro-
portion of failed balloon expulsion test (patients
unable to evacuate >1 ml rectal balloon) was higher
in patients with poor response to treatment than in
those with good response (Table I). Thirty-five
percent of the patients expelled only the 1 ml
balloon, 20% expelled the 3 ml but not the 5 ml
and 11% were able to expel the 5 ml balloon;the
proportion of good response was similar in all three
groups (74%, 74% and 73%, respectively). Patients
with failed expulsion test had a higher proportion of
absent anal relaxation during straining than those
able to expel >1 ml balloons, but the difference was

not statistically significant (53% versus 39%, respec-
tively; n.s.). The proportion of good responses was
lowest (31%) among patients with both failed
expulsion test and absent relaxation.

Factors not related to the response to treatment

Clinical parameters. Neither age nor gender influ-
enced the response to treatment. The success rate
was 67% in females and 62% in males. Similarly,
patients below the mean age of the group did as well
as the older ones (67% in patients <34 years and
65% in patients >34 years, success rate, respec-
tively). The clinical symptoms and duration of
constipation did not influence the response to
treatment.

Table II. Univariate regression analysis for patients with poor response to treatment.

Variable SE p-value Odds ratio 95% CI
Balloon expulsion 0.47 0.015 3.14 1.02-7.90
Anal relaxation during straining 0.43 0.002 3.79 1.62-8.84

Adjusted for age and sex. CI =confidence interval.
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Twenty-eight patients had previous anal surgery
for haemorrhoids (z =5), anal fissure (n =4), fistula
(n=1), any combination of these pathologies (z =
10), rectal cancer (n=6) or traumatism (n =2).
Overall, 61% of these patients had a positive
response to treatment (n.s. versus patients without
surgery).

Eighteen patients presented haemorrhoids, and 11
of them had a good response to treatment. Seven
patients had chronic or recurrent anal fissure with-
out evidence of internal sphincter hypertony (basal
anal pressures <90 mmHg) and 1 year after
biofeedback treatment were asymptomatic without
further treatment (of the remainder, one had had a
lateral sphincterotomy, and the other botulinum
toxin injection).

Nine patients presented neurological disorders,
specifically, epilepsy (7 =3), multiple sclerosis
(n=2), synngomyelia (n=1), postpartum sacral
nerve lesion (z=1), myelomeningocele (n=1) or
spinal cord injury (z=1) and all had associated
anal incontinence. In patients with neuro-
logical disorders, biofeedback treatment was less
effective (43% good response) than in those without,
but the differences did not reach statistical signifi-
cance.

Eighteen patients (8—20 years age range) fulfilled
the criteria of encopresis (20), and 8 of the 10 who
were followed-up had a positive response to treat-
ment. As compared to constipated patients of the
same age range without encopresis (z =13), enco-
pretic patients had higher male/female ratio (10/8
versus 11/2 without; p <0.05) and lower basal anal
pressures (48 +3 mmHg versus 69 +9 mmHg with-
out; p <0.05), but the rest of the parameters were
not different. No other patients presented anal
incontinence, except those with neurological disor-
ders or encopresis.

Anal pressures. The response to biofeedback treat-
ment was not influenced by basal anal pressures,
length of the anal canal or squeeze pressures
(Table I). Twenty-three percent of the patients had
basal pressures >80 mmHg and 69% of them
had good response to treatment (versus 66% good
response in patients with anal pressure <80 mmHg;
n.s.).

Recral compliance and sensitivity. Rectal compliance
and sensitivity measured with the barostat were not
related to the response to treatment, but no patient
had severe rectal hyposthesia (defined as urge to
defecate above 20 mmHg). Forty-nine patients had
large rectal compliance ( >250 ml rectal volume at
20 mmHg) and 65% of them had a good response to

treatment (versus 68% in patients with rectal volume
<250 ml; n.s.).

Innervation pathways. The rectoanal inhibitory re-
flex, indicative of myenteric plexus function, was
normal in all patients, with similar thresholds in
patients with positive and negative responses to
treatment. The cough reflex was impaired in 12
patients, but had no relation with the response to
treatment (67% good response; n.s. versus patients
with normal cough reflex).

Patients with impaired cough reflex as compared
to those with normal reflex were older (44 +4 years
versus 33 + 1 years, respectively; p <0.05), had lower
squeeze pressures (35+10 mmHg versus 64+3
mmHg, respectively; p <0.005), and smaller pro-
portion of paradoxical contraction (0% versus 47 %,
respectively; p <0.05), but the expulsion capability
was not affected (30% and 34%, respectively, were
unable to expel a 1 ml rectal balloon).

Discussion

We have evaluated a large population of constipated
patients by standardized methodology and demon-
strated that, among a comprehensive list of clinical
and physiological variables, only the severity of the
defecatory dysfunction determines the therapeutic
response to biofeedback training.

Following recommended guidelines, key aspects
of anorectal function were evaluated in all consti-
pated patients before entering the study by a
standardized battery of tests [32,33,35]. Specifically,
we evaluated the muscular components, the inerva-
tion pathways, the rectal reservoir, and the defeca-
tory function. This comprehensive pre-entry
evaluation also allowed us to define the precise
inclusion criteria of the study, namely, presence of
constipation plus impaired anal relaxation during
straining. The subjective outcome measured in our
study provides a clear, global assessment of the
response to treatment, but has higher bias potential
than specific objective measurements. Indeed, the
placebo response in studies of this type is not
negligible, and, furthermore, patients were given
dietary advice and small doses of osmotic laxatives,
which may also have led to improvement. Never-
theless, our success rate for biofeedback treatment
was about average of that reported in the literature
[5,16,30]. The outcome was specifically used to
determine the influence of various parameters on the
effectiveness of biofeedback, and indeed it correlated
with objective, physiological parameters measured
before treatment.



Using multiple recording sites in the anal canal,
we estimated the total length of the anal canal during
resting and the proportion of the anal canal that
failed to relax during straining. Patients in whom the
whole length of the anal canal failed to relax had a
significantly poorer response than those with partial
relaxation. However, the length of the relaxing
segment did not determine the response to biofeed-
back treatment, and those who relaxed less than half
of the anal canal did as well as those who had
a partial relaxation of more than half of the anal
canal. Previous studies have shown that the response
to biofeedback treatment was worse in patients
with paradoxical anal contraction during straining
(9), a condition that would correspond to absent
anal relaxation as defined in our study. However,
the correlation between treatment outcome and
failed relaxation of the puborectalis muscle during
straining showed inconsistent results [22,23,27].
In these studies, puborectalis contraction was
evaluated by defecography, which may not discrimi-
nate among grades of severity in the relaxatory
defect.

The severity of the defecatory dysfunction was
also evaluated by means of a balloon expulsion
test. Expulsion capacity appear to be related to the
degree of anal relaxation during straining, but
still more than half of the patients with absent
anal relaxation were able to expel the 1 ml rectal
balloon. In some patients with failed anal relaxation,
expulsion capacity may be preserved by a compen-
satory increase in abdominal compression during
straining, and this may explain the imperfect
correlation between both tests. Inability to expel
the 1 ml rectal balloon was a predictor of poor
response to treatment, but evacuation of 3 ml and
5 ml balloons had no predictive value. Patients with
both failed relaxation and expulsion test had the
poorest therapeutic response. Previous studies using
various expulsion tests also showed that impaired
expulsion capacity is related to poor treatment
outcome [9].

It has previously been reported that basal anal
hypertonia was associated with poor response to
biofeedback therapy in constipated patients [8,22],
but in our study basal pressures had no predictive
value. Nevertheless, we cannot exclude that patients
with markedly high pressures could have a poorer
response, particularly if they experience anal pain
during straining.

Rectal sensitivity has also been considered an
important factor in constipation and a target of
therapy [17,28,31]. In our patient population, both
rectal compliance and sensitivity were similar re-
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gardless of the response to treatment, which, how-
ever, does not question the therapeutic value of
biofeedback techniques directed at improving rectal
perception.

The cough reflex was used in our study to
evaluate the function of the pudendal-sacral neural
arc. Normally, abdominal compression elicits reflex
contraction of the external anal sphincter via a
multisynaptic sacral reflex driven by the pudendal
nerves (36). This reflex is preserved in spinal
trauma above the sacral level, and it is impaired
when either the sacral arc or pudendal nerves are
affected (37, 39). The interpretation and relevance
of this test are debatable. In some cases the
abnormality is technically difficult to define, but
an obviously abnormal response does suggest the
presence of sacral/pudendal neuropathy. This reflex
may be affected in constipated patients with ex-
cessive straining and perineal descent, due to
pudendal traction and damage [39,40]. In a small
proportion of our patients, this reflex was found to
be abnormal, and it did not influence the response
to treatment.

Using a structured questionnaire we also corre-
lated the clinical data with the outcome of treat-
ment, but none of the parameters analysed
disclosed any impact. A history of long-standing
constipation has been reported as predictive of
unfavourable outcome to biofeedback treatment
[19,23], but we did not find differences in the
duration of symptoms between patients with good
or poor response. Furthermore, the response to
treatment, i.e. the capability to correct the defeca-
tory manoeuvre, was not determined by the age of
the patients. Patients who fulfilled the criteria for
encopresis, i.e. anal leak or incontinence due to
impaired fecal evacuation and rectal retention,
exhibited distinctive features, such as younger
age, higher proportion of males and lower anal
pressures, but their response to biofeedback treat-
ment was as good as in the rest. We also found
associated fecal incontinence in a subgroup of
constipated patients affected by a variety of neu-
rological disorders. Although the numbers were
very small, it is important to note that some of
these patients had a good response to biofeedback
treatment.

Other variables not analysed in our study, such as
the biofeedback technique [18,25,26,30] and pa-
tient-dependent or operator-dependent factors [24],
may also influence the response to treatment. From
a clinical standpoint, probably the most relevant
conclusion is that even in the presence of negative
predictors the outcome of biofeedback treatment is
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favourable in a substantial proportion of such
patients. Hence, biofeedback may still be a valuable
therapeutic option worth trying.
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3.3. Resumen de la publicacion 1l

Introduccion y objetivos. El biofeedback es un tratamiento eficaz del
estrefiimiento por dificultad expulsiva, pero una proporcion importante de
pacientes no responden al tratamiento. Nuestro objetivo fue establecer la
eficacia del tratamiento del estrefliimiento por dificultad expulsiva mediante el
biofeedback y determinar los factores predictivos asociados a la respuesta al
tratamiento (objetivo 5).

Métodos. Se analizaron retrospectivamente los datos clinicos y
fisiologicos de 148 pacientes estrefiidos por dificultad expulsiva tratados de
forma consecutiva mediante biofeedback. La evaluacion clinica se realizo
mediante un cuestionario estructurado que incluia historia previa, sintomas de
incontinencia y habito deposicional. Se estudiaron los siguientes factores de la
funcidbn anorectal: actividad esfinteriana, reflejos neurales, maniobra
defecatoria, complianza y sensibilidad rectal y una prueba de expulsién con
balon rectal. Para el tratamiento de biofeedback se utiliz6 una técnica
manometrica. La respuesta clinica al tratamiento se evalué como buena
(mejoria del estrefiimiento) o mala (ausencia de mejoria o0 empeoramiento).

Resultados. De los 112 pacientes (86 mujeres, 26 varones; 8-67 afos)
seguidos entre 1 a 44 meses, el 66 % presentaron una buena respuesta al
tratamiento con biofeedback. La respuesta clinica se relacioné con la severidad
de la alteracion defecatoria, de tal modo que la ausencia de relajaciéon anal
durante la defecacion y la incapacidad de expulsion de un balén rectal de 1 ml
se asociaron a una mala respuesta al tratamiento. Entre los 49 pacientes con
ausencia de relajacion anal durante la defecacion, el 51% present6 buena

respuesta al tratamiento (versus 78% en los pacientes con relajacion parcial;
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p<0.01). Entre los 29 pacientes con ausencia de expulsion del balon rectal, el
48% respondié al tratamiento (versus el 74% de los pacientes que eran
capaces de expulsar balones rectales de > 1ml; p<0.05).

Conclusion. El biofeedback es una opcion terapéutica eficaz en el
estreflimiento por dificultad expulsiva, pero la respuesta clinica depende de la

severidad de la alteraciéon funcional.
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4. DISCUSION

Como se ha expuesto en la Introduccion de la tesis, con los sistemas
convencionales de evaluacion de la funcién anorectal no se puede explicar
completamente ni la fisiopatologia de la incontinencia anal ni el mecanismo que
determina su respuesta clinica al tratamiento. Concretamente el tratamiento de
biofeedback produce una mejoria clinica, pero no se ha podido identificar
ningun cambio en los parametros funcionales que lo justifiquen. Sobre esta
base nos planteamos como hipétesis, que el musculo puborectal juega un
papel fundamental en la continencia anal. Como se ha comentado previamente,
no se dispone de un sistema de medicion de la funcién del musculo puborectal,
por lo que como primer paso desarrollamos un sistema de medicion original,
basado en un dinamdémetro perineal, que mide la traccion ejercida por el
muasculo puborectal sobre un balon intrarectal. En una serie de estudios
iniciales validamos el sistema y demostramos que las mediciones del musculo
puborectal son independientes de las del esfinter externo. Utilizando este
sistema hemos demostrado el papel determinante de la contraccion del
muasculo puborectal en la continencia anal. Especificamente, el musculo
puborectal fue el factor independiente, que present6 una relacion mas potente
con la severidad clinica y la respuesta al tratamiento. También hemos
demostrado que la mejoria clinica tras biofeedback se acompafa de una
mejoria significativa de la contraccion del musculo puborectal.

En este estudio también se evaluo la contribucion de las diversas
alteraciones clinicas vy fisiolégicas en la aparicion de la incontinencia anal y la
severidad de la misma. Los pacientes afectos de incontinencia anal

presentaron dos o mas alteraciones de la funcion anorectal. Ademas, el
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namero de las diversas alteraciones asociadas se correlacionaba con la
severidad de la incontinencia. Entre las alteraciones estudiadas de forma
individual, Unicamente el muasculo puborectal y el esfinter externo se
correlacionaron con la severidad clinica de los pacientes, aunque con el
analisis de regresion multiple el esfinter externo mostré una relacibn menos
potente con la severidad clinica. En cambio tras el biofeedback solo se observo
un incremento significativo de la funcion del elevador del ano y no asi del
esfinter externo. El resto de las alteraciones observadas en los pacientes con
incontinencia no se modificaron tras el biofeedback, salvo la presion basal del
canal anal que también se incrementd significativamente. Este incremento
también ha sido previamente observado en otros estudios*’>3%. No se sabe por
gué mecanismo mejora la presion basal anal tras el tratamiento, pues dicha
presion refleja fundamentalmente la actividad ténica del esfinter interno, que es
un musculo liso en principio no modificable por rehabilitacién. Sin embargo, se
sabe que en las presiones basales también contribuye la contraccion tonica de
los mUsculos estriados que rodean al esfinter interno 3°°3°. por ello se podria
especular que el incremento de la presion basal se debe a una mayor
contribucion del musculo puborectal tras el biofeedback.

El biofeedback es una opcion terapéutica en la incontinencia anal, pero
algunos pacientes no responden al tratamiento y no se conocen las razones .
Dada esta incertidumbre, en un segundo estudio analizamos la respuesta
clinica al tratamiento con biofeedback de la incontinencia anal y los factores
predictivos de la repuesta. Este estudio mostré que el tratamiento mediante
biofeedback fue muy eficaz con un porcentaje de respuesta similar a datos

291,311-314

previos publicados Identificamos dos factores independientes, la
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maniobra defecatoria y la edad, asociados a la mala respuesta al tratamiento
con biofeedback. De hecho un subgrupo de los pacientes con incontinencia
anal presentaban una maniobra defecatoria anormal, y en éstos la mala
respuesta al tratamiento fue peor. Esta observacién aparentemente paradéjica
de una maniobra defecatoria anormal en pacientes con incontinencia anal, ha
sido previamente descrita ***3'°. Un mecanismo probablemente implicado en la
incontinencia seria, en primer lugar, la compresion abdominal excesiva que
generalmente acompafia a la inadecuada relajacion anal y estos
sobreesfuerzos defecatorios compensatorios continuados podrian originar dafio
del suelo perineal y favorecer la incontinencia anal ***3'". Por otra parte, una
maniobra de defecatoria anormal se asocia a un vaciamiento rectal incompleto,
y los restos fecales retenidos, junto a un insuficiente cierre del canal anal,
podrian producir los escapes anales.

El otro factor independiente asociado con mala repuesta fue la edad
inferior a 55 afos. Esta asociacion ya ha sido observada previamente en otro

estudio®®

y podria deberse a que el resultado del tratamiento no cumple las
expectativas de la gente joven, o bien, porque la mejoria subjetiva esta
influenciada por otros factores no evaluados. El resto de los parametros
estudiados no influyeron en la respuesta al tratamiento.

El estudio previo demostraba que en los pacientes incontinentes la
maniobra defecatoria anormal se asociaba a una mala respuesta clinica tras
tratamiento mediante biofeedback. Con este hallazgo nos planteamos analizar

la posibilidad de correccion de esta alteracion mediante tratamiento de

biofeedback e identificar los factores clinicos y fisiolégicos predictivos de la
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respuesta clinica al tratamiento en pacientes con estrefiimiento por dificultad
expulsiva.
Este tercer estudio, demostr6 que la eficacia del tratamiento en el

estrefiimiento es buena, similar a los datos publicados en la literatura 2%

y
ademas demostré que la disfuncion defecatoria grave (maniobra defecatoria
con ausencia de relajacion del canal anal e imposibilidad de expulsion de un
balon rectal de 1 ml) era el Unico factor asociado a mala respuesta al
tratamiento mediante biofeedback.

Normalmente durante la maniobra defecatoria se relaja todo el canal
anal. La severidad de la disfuncion defecatoria se determiné0 mediante el
porcentaje y de longitud del canal no relajado durante la maniobra defecatoria.
La respuesta al tratamiento fue peor en los pacientes con ausencia de
relajacion de todo el canal con respecto a los pacientes que presentaban
relajacion parcial del canal anal. Sin embargo en los pacientes con relajacion
parcial, la longitud del segmento relajado no se relaciond con la respuesta al

tratamiento. Estudios previos 3

también han observado peor respuesta al
biofeedback en pacientes con contraccion anal paraddjica, que es una forma de
ausencia de relajacion de todo el canal anal.

Otro factor indicativo de la severidad de la alteracion funcional asociado
a mala respuesta fue la imposibilidad de evacuar balones rectales de 1 ml de
volumen. Ademas, en los pacientes que coincidieron ambos factores
predictivos, es decir que presentaban una maniobra defecatoria con ausencia
de relajacion total del canal anal e imposibilidad de expulsion del balén rectal

de 1ml, la respuesta al tratamiento fue peor. Otros estudios previos también

han observado que la disminucion de la capacidad de expulsion empeora la
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respuesta al tratamiento 3'%3°,

El resto de los pardmetros estudiados no
influyeron en la respuesta al tratamiento.

En resumen, la presente tesis demuestra que el muasculo puborectal
juega un papel determinante en la continencia anal y que su insuficiencia se
correlaciona con la severidad clinica en pacientes con incontinencia anal. Estos
resultados pueden tener relevancia clinica e implicaciones en el manejo de los
pacientes. De hecho estos datos aconsejan en primer lugar intentar preservar
la musculatura del suelo pélvico para prevenir la incontinencia, en segundo
lugar, incluir la valoracion de la funcion del musculo puborectal dentro de la
evaluacion anorectal habitual y finalmente dirigir el tratamiento hacia la
rehabilitacion del musculo puborectal. Estos trabajos demuestran que el
tratamiento con biofeedback es muy eficaz en los pacientes con incontinencia
anal, pero que se debe prestar atencion especialmente a los pacientes jovenes
sobre todo si presentan alteraciones de la maniobra defecatoria. Para mejorar
los resultados, el tratamiento deberia ser individualizado, corrigiendo la
maniobra defecatoria en caso de que esté alterada. De hecho en los pacientes
con estrefiimiento por dificultad expulsiva, el biofeedback es una opcion

terapéutica idénea, incluso en los casos mas desfavorables con una alteracion

defecatoria severa.
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5. CONCLUSIONES

1. El dinamometro perineal disefiado en nuestro laboratorio permite medir la

contracciéon del musculo puborectal.

2. En los pacientes con incontinencia anal, la fuerza de contraccion del masculo
puborectal es el parametro que tiene una correlacion mas fuerte con el grado
de severidad clinica, lo que sugiere que el masculo puborectal juega un papel

fundamental en el mantenimiento de la continencia anal.

3. El tratamiento de la incontinencia anal mediante biofeedback produce una
mejoria clinica, que se asocia a un aumento de la fuerza de contraccion del

musculo puborectal, pero no del esfinter externo.

4. El tratamiento mediante biofeedback produce una mejoria clinica en una
gran proporcion de pacientes con incontinencia anal, pero la edad inferior a 55
aflos y una maniobra defecatoria anormal son factores independientes

relacionados con mala respuesta clinica al tratamiento.

5. El tratamiento mediante biofeedback es eficaz en pacientes con

estrefiimiento debido a dificultad expulsiva, pero la respuesta clinica depende

de la severidad de la alteracion funcional.
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