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INTRODUCCION

El eséfago recorre a lo largo de un camino potencialmente peligrosoc y de diffcil
acceso, No tiene una cubierta protectora, carece de un mesenterio y su irrigacién -
es del tipo marginal. Los primeros reportes sobre patologia y cirugia esofdgica son
escritos en el " Papiro de Smith " y datan de 3 000 a 2 500 afios atrés (1),

Entre la diversidad de patolog{a esofdgica conocida actualmente gracias a los a-
adelantos técnicos, la acalasla es una de las enfermedades mis antigua registrada -
en la literatura; sin embargo a més de 300 aflos de su primera descripcién, ain no -
88 conoce verdaderamente su etiologfa., Factores de tipo neurogénico participa en la
fisfopatologia. El tratamiento actual, no es bien aceptado en diferentes partes del

mundo, segin reportes observados en la literatura.

En base a los puntos anteriores y snte la perspectiva del enfrentamiento futuro
del problema, se realizd una revisidn de la literatura sobre acalasias del :sé6fago -
expresados en la primera parte de éste trabajo. En la segunda parte, se expone la -
experiencia sobre el manejo de acalasia en el servico de Cirugfa General del Hospi-
tal de Especialidades del Centro Médico la Raza., Se ha puesto énfasis en los conoci

mientos préctices y en presentarlos de manera objetiva.

Este trabajo es presentado a manera de tesis recepcional de la especialidad en -

Cirugfa General.



REVISION DE LA LITERATURA

Anatomfa del eséfago

El es6fago es un conducto musculomembranoso de direccién longitudinal. Conduce
los alimentos desde la faringe hasta el estémago., Por arriba comienza a nivel de
un plano horizontal que pasa por el borde inferior del cart{lago cricoides, co--—
rrespondiendo al sujeto de pie a nivel de la séxta o séptima vértebra cervical; =
por abajo comunica con el estémago a nivel del cardias que estd enfrente del lado
izquierdo de la décima o de la undécima vértebra dorsal. Inicialmente ocupa la --
parte inferior del cuello, después desciende en el térax, hundido profundamente -
en el mediastino posterior a mis de 12 cm, del plano esternal, delante de la co--

lumna vertebral, Atravieza al diafragma por el hiato esofégico.

Topogréficamente se le consideran cuatro porciones: cervical, torécica, dia-—
fragmética y abdominal, Aunque sigue la curvatura de la columna vertebral, se se-

para de ella a partir de la cuarta o quinta vértebra dorsal.

Los medios de fijacién hacia arriba es por su contigiiidad con la faringe y a -
la conexién {ntima de su tinica muscular con la cara posterior del cartflago cri-
coides. Hacia abajo, por su continuidad con el estémago y por ciertos repliegues
peritoneales que unen su porcién abdominal al diafragma. En toda su lonmgitud, por
medio de fascfculos de tejido conjuntivo que lo unen a todos los organos vecinos,

y en térax a travéz de las pleuras,

La longitud del eséfago es de aproximadamente 25 cm,; la forma y calibre de eg
te organo, estd en funcién al estado de vacuidad o de distensién. En su trayecto,
presenta tres eatrechamientos: cricoideo, aérticobronquial y diafragmitico, estos
son el resultado de la compresién ejercida sobre el esdfago por las formaciones =

vecinas.,

La distensién del es6fago es bastante considerable, es necesaria una presién de
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un metro de mercurio para lograr la rotura del es6fago sano. lLa mucosa es la me--
nos extensible. Los misculos no estallan pero se erosionan. La traccién de los hi
los de Butura corta fAcilmente el tejido esoffgico muscular que nada tiend de —
compacto, al contrario de la mucosa que constituye el plano mis resistente. Estas

doss {iltimas caracteristicas son bien conocidos por el cirujano.

Sélo se puede alargar en escasas proporciones, pero los extremos secclionados -
se retraen varios centimetros de una y otra parte de la seccibn. No se puede espe
rar la afrontacién conveniente de los segmentos de un esbfago del que haya reseca

do un fragamento de 4 cm. de longitud.

El esbfago se compone en esencia de tres tinicas concétricas y regularmente su
perpuestas: una externa o muscular, media o celular e interna o mucosa. El conjun
tivoeléstico que tapiza ol eséfago en toda su longitud funciona como una cuarte -
capa. La capa muscular se compone de fibras estriadas en el cuarto superior del -
esbfago tanto para la longitudinal como la circular, A partir del segundo cuarto
superior, se inicia fibras musculares lisas, de tal forma que la mitad inferior -
hay ausencia de fibras estriadas, La distribucién de la musculatura en la unién -
faringoesofégica, deja un segmento triéngular casi desprovisto de misculo por dra
de se puede herniar la mucosa y formar los divertfculos faringoesfégicos.

£]l epitelio esofdgico es pavimentoso estratificado andlogo al de la boca y de
1la faringe. Dos tipos de glandulas se hallan anexos al esbfago: las esoffigicas y

cardiales.

Las arterias del eséfago, proceden de varios origenes: las esofégicas superio-
rea son proporcionadas por la tiroidea inferior, rama de la subclavia; las arte--
rins esofégicas medias nacen directamente de la aértica tordcica, de las bronquia
les y de las intercostales. Las arterias esofégicas inferiores se originan de las

arterias diafragmiticas inferiores y de la coronaria estomiquica.

Las venas mucosa y submucosa drgnan inicialmente al plexo venoso submucoso,sus
ramas eferentes se unen a las venas de la capa muscular para formar el segundo --
plexo venoso periesofégico. Finalmente vierten su contenido a las venas tiroideas
inferiores, diafragmiticas superiores, bronquiales, pericérdicas, fcigos y a la -
coronaria estomfiquica que constituye una via de derivacién natural de la circula-

cién portal en casos de hipertensibén de éste sistema,



Los linfdticos se inician por los troncos y tronquitos que nacen de estas dos
redes van a la superficie libre del eséfago, donde terminan de la siguiente mane-
ra; para la porcidn cervical, en parte en los ganglios subyacentes al esternoclei
domastoideo, y en parte en los ganglios que se escalonan a lo largo de los ner———
vios recurrentes; para la porcién intratorfcica, en los ganglios que se distribu-
yen alrededor del eséfago, denominandose ganglios periesofdgicos formando parte
del grupo de los ganglios mediastfnicos; para la porcifn abdominal, en los gan—-—

glios proximos al cardias (ganglios géstricos posteriores).

La inervacién del esSfago varfa en relacién con la reglén esoffigica. En la zo-
na del esfinter esofdgico superior en donde predomlna. el musculo estriado, los —-—
nervios provienen del centro de la deglucién y del nicleo ambiguo; en la zona de
transicién muscular estriada a lisa, su sistema nervioso deriva del nicleo ambi—
guo, motor dorsal del vago, nicleos no 'vngales. de los plexos no mientéricos y ~—
del sistema simpatico; en el eaf{nter esofdgico inferior predomina la inervacién
vagal y se encuentra receptores ganglionares peptidérgicos, para la dopamina y la
hiatamina {2, 3).
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Fisiologia del es6fago

Kl esfinter esoffigico superior. Esté formado principalmente por el misculo eri-

cofaringeo; constituye una zona de alta presién entre la faringe y el cuerpo del -
esbfago. Su registro eléctrico demuestra una actividad conetante. Su presién de re
poso es de 30 mmHg; tiene una longitud de 3 cm, y no posee control voluntario di--

recto. Su mecanismo principal es mediante la deglucién,

Cuerpo del es6fago. Al pasar el bolo alimenticio del esfinter esofégico supe-—-
rior al esbfago se ha observado los siguientes eventos: inicia la contraccién bre-
ve del misculo circular, que sl relajarse es seguido de inmediato de la contrace--
cibn sostenida del misculo longitudinal y una vez que esta contraccién cede se con
trae nuevamente el misculo circular y se establece un periocdo de latencia. En estn
forma se origina la contraccidn primaria peristéltica, La presidn que se desarro- -
1lla en 1a luz del esbfago ee importants para impulsar el bolo contra el gradiente
de presi6n producido por el estébmago y varia de 38 8 120 mmHg, La presidén mAxima -
se alcanza en 1 seg., se sostiene durante 0.5 meg. y disminuye en un lapso de -
1.5 seg. La velocidad de desplazamiento de la onda, fluctida entre 2 a 6 cm/seg,, -
alcanza la parte terminal del eséfago en 9 a 10 seg, La velocidad también depende
de las propiedades f{sicas del bolo y 1a posicién del cuerpo durante la deglucién.
Cuando el bolo es lfgquido y caliente hay aumento en la velocidad de la onda peris-
téltica, si el bolo es fric disminuye la velocidad,

Las ondas peristdlticas darias, no dependen de la fase oral o faringea,~—-
tampoco del sistema nerviso central, Se origina debido al remanente alimenticio o-
reflujo gastroesofigico. Su objetivo es vaciar el esbfago y su mecanismo de produc
cién es 1a distensidn,

Las ondas peristAlticas terciarias, se presentan habitualmente en ancianos o en
algin estado patoldégico, como en el espasmo difuso del eséfago. Por manometria son
registradon como aumento de presifn en diferentes zonas del cuerpo esofdéigico en -~
forma simulténea.

11



El esfinter esofégico inferior, La porcidn terminal del es&fago en una longi-—-—
tud de 4 cm,, formado por misculo liso es considerado desde 1956 como esfinter fun
cional derivado de los estudios manométricos; pero anatémicamnete no se ha demos--
trado un esfinter muscular., Su capacidad de funcionamiento como esfi{nter se ha de-
finido como la propiedad que tiene su capa muscular circular de mantener una con—-
traccién constante. Por microdiseccién, se ha demostrado que existe relacién del =
eafinter y la arquitectura muscular del cardias. lLas funciones del esfinter esofé-
gico inferior son, permitir el paso del bolo alimenticio hacia el estémago e impe-

dir el reflujo gastroesofégico.

El funcionamiento del esfinter es bastante complejo, ya que en &l interviene --
factores meclnicos, nerviosos, hormonales y quimicos. Como factor mecénico, la -
obesidad predispone a la incompetencia del esfinter al aumentar el gradiente gas--
troesofégico. Las influenciass neuronales que regulan la funcién del esfinter pue--
den ser de naturaleza variada. El papel fundamental del nervio vago es el enviar -
impulsos inhibidores que relajan al esfinter. Las hormonas gastrointestinales ac--
tian sobre el esfinter esofégico inferior en diferentes formas, Las gastrinas, bom
besina, producen contraccién del esfinter; mientras que secretina, colecistoquini-
na, glucAgon, péptido intestinal vasoactivo y péptido inhibidor géstrico tienen e-
fecto relajante del esffnter. La accién mAs estudiada y se ha demostrado que la ==
gastrina, puede variar su accién con la edad, esto se atribuye a la degneracidn —

neuromuscular.

Las prostaglandinas F2a dan lugar a contraccién del eafinter esofégico inferior
en tanto que las prostaglandinas El, E2 y A2, producen relajacién .

Los farmacos conocidos que contraen al esfinter esoffgico inferior son la meto-
clopramida, agentes colinérgicos y los alfa adrenérgicos (fenilefrina y noradrena-
lina). Las drogas que relajan al esfinter son los nitritos, alcohol, cafeina, nico
tina y los agentes beta adrenérgicos (adrenalina, isopreterenol, salbutamol, teofi
lina y dipiridamol). Otros que se han utilizado ‘en algunos padecimientos esofégico
con {'ines berapéuticoq\g‘on: carbuterol, pentolamina, verapamil, diltiazem y nifedi
pina, ha todos con efecto de relajacién. Algunos actiian sobre el misculo indirecta
mente, otros a nivel de receptores de membrana, o bien bloqueando los canales celu
lares de calcio.

El alimento participa en forma importante en la competencia del esfinter esofé-
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gico inferior, las proteinas dan lugar a contraccién. Las grasas, café, chocolate

y condimentos, tienen efecto relajante.

La génesis de la presién del esfinter esofdgico inferior es el bajo potencial -
de membrana que se encuentra en el misculo liso. Se han propuesto tres factores de
terminantes de esta presién: neural, hormonal y miogénica. Todos ellos pueden ac--
tuar como una via comin en la despolarizacién parcial calcio dependiente del miscu
lo 1limo del esfinter, lo que resulta en una contraccldn ténica (3, 4).
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ANTECEDENTES HISTORICOS DE LA ACALASIA

La acalasia es una de las enfermedades més antigua registrada del esSfago. Tho-

mas Willis fué el primero que la describid en 1679 como:
" Cierto sujeto de Oxford, mostrd siempre tener vé-
mitos al ser perturbade a la salida del eséfage, y
El languidec{a de hambre. Cada dfa tenfa el peligro
de morir. Yo preparé un instrumento para El con un
hueso de ballena, una varilla con un pequefio botén
de esponja fijada en la cabera; el enfermo habien-.
do tomado alimento, se golpea suavemente hacla aba-
Jo del eséfago. Y el orificio empezaba a abrir.....
ves ¥ por date medio debe ser sostenido diariemen--
te durante 15 afios * (1).

Con ésta descripeibn, no hubo duda que Willls diagnosticd y tratd con éxito el
primer caso conocido de acalasla del eséfago.

En 1887, dos siglos después de la descripcifén de Willie; J. C. Rusell de South-
port, Epgland; colocd un baldn de goma inflable cublerto de seda, al final de una
sonda y soplando inflaba el baldn dilatando la estenosis, Eate tratamiento tuve é-

xito en los cinco pacientes en quiénes fué empleado.

Sin embargo, un procedimiento quirdrgico para aliviar los sintomas de. la acala-
gia no fué desarrollada hasta 200 afios después. En 1904 Mickulicz, a travéz de una
insicitn abdominal inserté una vaina de goma por gastrostomia y realizé dilatacio-
nes del cardias, La pllcacién transtordcica, operacidn efectuada por Reiainger en
1807, reducfa el tamafio del eséfago dilatado; sin embargo no hube mejorf{a a la de~
glucién. En 1913 E, Heller introdujo una operacidn efichz, que consistidé en una ——
miotomfa anterior y.poaterior extendiendose desde 2 cm. arriba de la constriccidn
y hacia abejo sobre el cardias. Este exitoso procedimiento, con pequefios varia--
clones ha soportado al exédmen del tiempo. H. Plummer, en 1908 abrié el cardias ea-~
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trechado usando una bujfa; posteriormente é1 mismo usé un dilatador hdrostético =
que aliviaba la sintomatologfa en forma eficéz por ruptura de las fibras muscula-
res del cardias, un tanto similar a la operacién de Heller; sin embargo es un pro

cedimiento a ciegas y no puede ser controlado en forma preciza.

Los estudios patol6gicos de Rake en 1925; Hurst en 1927 y otros autores, demos
traron la degeneracién de las células ganglionares del plexo de Auerbach's como —
la causa mis probable de este padecimiento. Las causas fundamentales de eatos cam
bios no han sido establecidos. El estudio fisiopatolégico, empleando manometrfa -
fué efectuado por primera vez por Kronecker y Meltser en 1883. El abordaje moder-
no ha sido usado principalmente desde la Segunda Guerra Mundial por Kramer, Ingel
finger, Pope, Ellis y cols., quiénes han demostrado la eficacia de la operacidn -
de Heller (1).

Actualmente el tratamiento que se dispone resulta inefectivo para reestablecer
el peristaltismo normal. El objeto terapéutico es aliviar la obstruccién esofégi-
ca distal. Esto puede lograrse mediante dilatacifn enérgica o con esofagomiotomia,
No obstante, no existe acuerdo en cuanto al cudl de eatos métodos es superior. Pa
ra complicar més el problema, la controversia actual se centra en s{ junto la eso

fagomiotomfa debe realizarse un procedimiento antirreflujo o no.
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ACALASIA DEL ESOFAGO

Definicién

El término acalasia fué introducido por Arthur Hurst en 1915 (1), deriva del -
griego y significa " falta de relajacién ", Einhorn en 1888 sugirié que el trana-
torno se debfa a la faita de relafacién del cardias. La acalasia es una perturba-
c¢ién espec{fica de la motilidad esofhgica. Este padecimiento se encusntra caracte
rizado por cuatro aspectos fundamentales:

- Carencia de ondas primarias,

-~ Ausencia de relajacién o incompleta del esfinter esoffgico inferior.

- Aumento en la presién del esfinter esofégico inferior que ocurre en el 80% -

de los casos,

~ Hipersensibilidad del esSfago a las drogas colinérgicas.

Frecuencia e Historia patural

Se ha descrito la aparicién de acalasia entre hermanos y entre padres e hijos
de la misma familia; sin embargo se carece de evidencias que demuestren una inci-
dencia familiar de la enfermedad. Aparece con frecuencia casi igual en hombres y
mujeres {(6) y se vé més cominmente en adultos j6évenes y de mediana edad, con la -
mayor incidencia entre los 30 y 60 aflos, No tiene predominio por la raza. No es -

una enfermedad comin, La incidencia promedio es de 1 a 2 en 100 000 habitantes.

Habitualmente se reconoce que la enfermedad es progresiva y que pasa a través
de varias etapas caracterizados por grados crecientes de dilatacién esoffigica (7)
Esta progresién sin embargo, no es tan predecible com podrfa esperarse, porque -
la duracién de los sfntomas no siempre se correlaciona bien con el calibre del -

esbfago.,
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Las principales complicaciones de &sta enfermedad son la desnutricién, supura-
cién pulmonar y el desarrollo de un carcinoma esofdgico, Puede aparecer grave pér
dida del peso y un estado de inanicién Bi no se efectia la dilatacién o la inter-
vencidn quirlrgica. La supuracién pulmonar es secundaria a la aspiracién acciden-
tal del contenido esoffgico regurgitado. La complicacién més grave de la acalasia
del esdfago es el desarrollo de un carcinoma esoffigico. Esto habitualmente ocurre
en la porcidn media del esGfago en pacientes con enfermedad de prolongada evolu--
cidn y rara vez se torna clinicamente evidente hasta que haya alcanzado un esta-

do muy avanzado.

Etiologfa y Patogenia

A pesar de que este padecimiento es relativamente poco frecuente, constituye -
uno de los desérdenes motores del es&fago que ha recibido mayor atencién; si bien
su etiologfa es desconocida, hay muchas teorfas que tratan de explicarla. El esta
blecimliento de un eséfago aténico y fldcido condujo a algunos a considerar que la
causa primaria de la enfermedad era la falta de actividad motora, mientras que o-
tros pensaron que el espasmo era el responsable de la obstruccién. También fueron
consideradea factores mecdnicos, como el diafragma, el 16bulo i{zquierdo del higa-
do y causas traumdticas y congénitas. Sabsmos en la actualidad que las alteracio~
nes morfolégicas y dinémicas de la acalasia son consecuencias de las lesiones a -
nivel de los plexos mientéricos.

Hurst en 1913 observd la ausencia de hipertrofia en el eaf{nter esofédgico infg
rior. Racke en 1927 encontré degeneracidn de los plexos de Auerbach's . Templeton
en 1948 obaservd por medio de los rayos X, la motilidad anormal y la ausencia de -
ondas propulsoras. Ingelfinger y Code en estudios manométricos encontraron altera
ciones motoras difusas y Kramer e Ingelfinger en 1951 demostraron la hipersensibi
lidad a la acetil beta meta colina (8),

Ef 1964 se propuso una base neurogénica extraesofégica como etiologia de la en
fermedad. Los estudios efectuados por Casella (7), di&é origen central de la enfer
medad quizé por un virus neurotrépico con compromiso del nicleo motor del vago y
degeneracién secundaria del vago y del plexo de Auerbach's. Smith (9) también ha

sugerido que un virus neurotrSpico de considerable especificidad puede estar invo
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lucrado y que ataca a las neuronas del cerebro y de la pared esofigica, viajando a

lo largo del vago entre ambos puntos.

Lag teor{as respecto al orfgen biol8gico de la acalasia del eséfago se ha soste
nido con las alteraciones morfolégicas similares que se han observado en la enfer-

medad de Chagas producide por Trypanosoma cruzi,

Histopatologfa

Los hallazgos histopatolégicos al microscépio de luz (10) son:

- La pared del estfago pusde estar engrosada, adelgazada o normal, acompafiando-
pe de infiltracién de mononucleares en la mucosa y submucosa,

- La presencia de células mononucleares en los plexos se asocla a pérdida de -
células ganglionares.

- Hay reduccién o desaparicién de las células ganglionares en el segmento dila-
tado y disminucién hasta un 50% de &stos en el segmento estrecho que se en---
cuentra en el nivel del cardias.

- No se observan cambios en los narvios vagos.

Los hallazgos con microscépio electrénica segin Casella (7) sont

- Separacién de las miofibrillas de las membranas de superficie y atrofia celu-
lar.

~ En las fibras mielinicas hay degeneracién de la mielina y destruccidén de los
neurofilamentos. En las fibras mielfnicas ruptura de la continuidad en el —--
axén y las células de Schwan.

- En el cerebro hay disminucién de las células ganglionares a nivel del nlcleo

dorsal motor del vago.

Sintomatologia

Hay gran ;iificultad para distinguir entre acalasia temprana y estenosis péptica.
lLos s{ntomas clfnicos pueden ser confundidos; Barret ha descrito que la sintomato-
logfa de pacientes con acalasia pueden variar ampliamente {8). La disfagla es el -
sintoma més comin de esta patologfa. Aunque clésicamente la disfagia es més severa

18



para liquidos que para s6lidos, cominmente sucede lo contrario y es diffcil de dig
tinguir de otro tipo de obstruccién esofdgica. Tiene cardcter insidioso, en algu--
nas ocasiones el paciente lo agsocia a traumas fisicos o psiquicos. El segundo sin-
toma més frecuento, es la regurgitacidén la cual puede ser confundido con reflujo -
esofdgico Bi no se hace un buen interrogatorio, se observa casi en el 75% de los -
casos, EL dolor es un sintoma poco frecuente y aparece en mis del 25% de los pa---
cientes, cuando se hace presente es un sintoma temprano y puede presentar dificul-
tades en el diagnéstico diferencial con espasmo difuso del eséfago. En los Gltimos
estadios de la enfermedad, cuando la dilatacién esofégica se torna pronunciada, ra

ra vez existe dolor (6).

Diagnéstico

El diagnéatico de acalasia del eséfago generalmente puede sospecharse por los =
sintomas clinicos, pero se requieren radiografias, manometria y endoacopia del es§

fago para su completa evaluacién.

Manifestaciones radiolégicas

En los estadios avanzados, en ocaslones puede ser sugerida por los hallazgos en
la radiograffa simple de térax, la observacién radioscépica de la deglucién de pa-
pilla de bario tiene importancia decisiva al diagn6stico de la acalasia del esbfa-
go. los cambios obmervados son bésicamente dos: la ausencia de contracciones peris
télticas organizadas a través del cuerpo del eséfago y la falta de relajacién del
eaf{nter esoffgico inferior en reapuesta a la deglucién (11). En los eastadios ini-
ciales de la enfermedad, el grado de dilatacién o de retencién es escaso o nulo., -
La columna de bario queda interrumpida en el tercio inferior del esSfago y adopta
un aspecto triéngular, con reduccién gradual de la luz., En éste estadio pueda ha--

ber confusién con el espasmo difuso esofégico.

EL paciente no tratado, la progresioén de la enfermedad produce cambios tales co
mo: paclente en posicién erecto puede reconocerse un nivel hidroaéreo en el esdfa-
go proximal. En esta etapa de la enfermedad los cambios radiolégicos mon muy espe-
cificos y la patologim virtualmente nunca se confunde con otra,
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En los estadios avanzados de la acalasia, da un aspecto tortuoso al eséfago, -
dtermina las denominaciones de esSfago sigmoide y de megaeséfago. Hay mayor dila-
tacién del eséfago y parece reposar sobre el diafragma, este aspecto es patognomd

nico de la enfermedad.

Estadios de la calasia segiin criterio radiolégico {12):

=~ Leve Bi el calibre del eséfago es menos de 4 cm.
- Moderado cuando el calibre del esffago es entre 4 y 6 cm.

~ Severo si el calibre del es6fago es més de 6 cm.

Endoscopia

La esafagoscop{a representa uno de loa procedimientos de mé‘s utilidad en el es
tudio de las enfermedades del eséfago. En los pacientes con acalasia del eséfago,
la endoscopfa juega un papel secundario en el dlagndatico. En los estadios avanza
dos de la enfermedad, el endoscopista encuentra retenci6én de alimentos, dilata—--
cién, el cardias no se abre con la insuflacién, la mucosa se vé hiperémico, los -
pliegues longitudinalea convergen hacia el cardias; no hay actividad motora y el
paso del instrumento al estémago se hace con resitencia. Lo importante en estos -
casos es la exclusién de un carcinoma asociado (10).

Manometria esofégica

Los estudios de la motilidad esofégica son esenciales para el diagnéstico pre-
cigso de acalasia, particularmente en sus estadios iniciales. Los hallazgos manomé
tricos muestran ausencia de peristaltismo primario y falta de relajacién del es--
finter esofégico inferior o relajacidn incompleta del mismo con hipertonfa en el-
80% de los casos (10)., Esta Gltima carater{stica es esencial para establecer el -
diagnfotico de acalasia.

En el pasado era comiin inyectar cloruro de metacolina como ayuda en el diagnés

tico de acalasia; la respuesta positiva consistfa en un incremento medible de la
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ASPECTO RADIOGRAFICO DE LOS ESTADIOS DE LA ACALASIA DEL ESOFAGO:

A) leve, B) moderado, C) grave.
F. Henry Ellis, Acalasia del eséfago. Operaciones abdominales. Vol I. Ba, Ed. pag

566, Ed, Panamericana, 1986,
D. R. Sanderson, F. H, Ellis, A. M. Olpen. Achalasia of the esophagus: results of

therapy by dilatation, 1950-1967. Chest. 1970: 58: 116,
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MANEJO DE LA ACALASIA DEL ESOFAGO

Thomas Willis en 1679 fué el primero en iniciar el tratamlento por medio de un
dilatador hecho de hueso de ballena. En 1887 Rusell diseiié el primer dilatador --
con expansién neumética, y Plummer en 1906 lo modificé usando agua en vez de aire

El tratamiento quirdrgico se inicié con MIckulicz en 1904 al efectuar dilata--
ciones retrégada a travéz de una gastrostomfa (1), Esta técnica y sus modificacio
nes fueron usadas durante muchos afos pese a muchas complicaciones, El concepto -
de una base neurolbégica de la acalasia, condujo naturalmente a operaciones deati-
nadas a alterar la inervacidén del es6fago y de las estructuras circundantes, como
1a vagotom{a, simpatectomia y ganglionectomia celiaca (6). Como en ninguno de es-
tos procedimientos se lograron éxitos uniformes, se desarrollaron operaciones -
para extirpar o puentear la unién gastroesofégica. Estos incluyeron la reseccién
local, la cardioplastia de Kacker y la esofagogastrostomfa de heyrowsky en 1913,
Eatos procedimientos fueron ampliamente usados en Eurdpa en los comienzos del si-
glo XX. Barret y Franklin demostraron més tarde que su uso era seguido por reflu-

Jjo gastroesofégico y complicaciones como la esofagitis por reflujo.

La cirugfa moderna de la acalasia esofdgica tuvo su origen en 1901 con Gotts--
ttein; éste autor seflalé que un abordaje més simple podria ser més efectivo, Esta
idea fué avaluada el 14 de abril de 1913, cuando Heller realizé una doble cardio-
miotomfa en un paciente con acalasia de larga evolucidn. La operacién sufrié mu--
chas modificaciones, tales como: restriccién a una sola insicién scbre la cara an
terolateral del eséfago y estSmago; cierre transverso de la miotomfa; extirpacién
de una elipse de misculo en el momento de la miotom{a; realizacién concomitante -
de una simpatectomfa, vagotomia y piloroplastfa y la cjecucién simulténea de un -

procedimiento antirreflujo
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FIGURA: 3.
MIOTOMIA DOBLS DE HELLER Y SUS MODIFICACIONES.
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DILATACION VERSUS ESOFAGOMIOTOMIA

El mejor tratamiento actual de la acalasia del eséfago, es basado en la des—--
truccién de las fibras musculares del esfinter esofégico inferior, con la finali-
dad de obtener un vaciamiento esofégico adecuado, Esta finalidad puede obtenerse
por dilatacién forzada o por esofagomiotom{m. Hay varios informes al respecto com

parando los dos procedimientos.

El informe de la Clinica Mayo realizado por Sanderson y cols. (13), reportaron
456 pacientes tratados con dilatacién esofégica entre 1950 y 1967. Encontraron re
sultados de buenos a excelentes en 81% de los casos; ain embargo operaron a 40 pa
cientea por persistencia de la sintomatologia, ademés hubo 10 pacientes con perfo
cibn esofégica secundaria a dilataciones, La dilatacién esofdgica es una terapia
valiosa y es capiz de proporcionar alivio sintomftico entre el 60-80% de los pa--
cientes. Algunos autores han enfocado un ensayo de dilatacién forzada en todos los
pacientes antes del tratamiento quirdrgico. Sin embargo el trauma asociado por di
lataciones repetidas contribuye a la incompetencia del cardias y aumentar la inci

dencia de esofagitis por reflujo.

Yon y Christensen, hicieron una revisién de 10 afios (1963-1972); en el estudio
se compard los resultados con dilatacién forzada, esofagomiotomia y medicacién so
la {14). La dilatacién fué éxitosa en 46% de los 78 pacientes revizados, desarro-
llaron reflujo esoffigico 41 pacientes de los 48 dilatados; la esofagomiotomia se
realizd en 24 pacientes con 85% de buenos resultados, la incidencia de reflujo --
fué de 25%. Aunque el nimero de pacientes (siete en total) tratados dnicamente -
con anticolinérgicos es pequefio, la impresién general es que la acalasia no res--
ponde a tal medicacibn. El tratamiento con bujfas de mercurio no eos beneficioso -
y sin embargo conlleva gran riesgo de perforacién esofdgica. El manejo con dilata
cifn neumAtica puede sugerirse como una modalidad en el tratamiento primario, Los
resultados con la operacién bien practicada obtiene buenos resultadon en mis del

95% de loa casos.

El informe del Centro Hospitalario Gastroenteroldgico de Chile, realizado por
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Csendes y cols. (15) muestra un estudio de 38 pacientes entre 1973 y 1979. Dieci-
ocho fueron sometidos a dilatacién y 20 operados de acuerdo a la técnica de Zaai-
Jer's: del grupo de pacientes dilatados sSlo se logré beneficio en 8 pacicntos y

comparados con los operados, se logr6 el 60% de pacientes asintomiticos. Los re-
sultados de este estudio prospectivo y randomizado comparando la dilatacidn neumd
tica y esofagomiotomf{a para el tratamietno de la acalasia, en todos los pacientes
operados tuvieron mejores resultados a largo plazo que después de dilatacién for-

zada,

Varios autores en estudio retrospectivo han favorecido la dilatacién neumbtica
como tratamiento de la acalasia. El seguimiento clinico y radiolégico de pacien—
tes tratados por éste método han reportado excelente a buenos resultados en 70-75

% de los casos.

Las ventajas con dilatacién forzada, se debe a que es un procedimiento répido
con no mas de un dfa de hospitalizacién y evita el riesgo quirtirgico. Varias des-
ventajas pueden ser mencionados:

~ El porcentaje de perforacién esofégica reportado por varios autores es entre
2y 6%

- La forma de obtener la ruptura o seccién de las fibras musculares es por den
tro de la luz del eséfago, lo cual provoca grados variables de ruptura de 1w
mucosa y seccién a ciegas e incompleta del plano muscular; por lo tanto no -
hay forma de controlar la magnitud de esta seccién.

En los Gltimos afios, varias publicaciones han favorecido el tratamiento quirir
gico de la acalasia (12, 13, 14, 16, 17). Los resultados con este método de trata
miento son buenos alrededor del 80%. Hay cliertas desventajas con este tipo de tra
tamiento: los pacientes son sometidos a un riesgo quirdrgico (el cual es minimo),
las complicaciones ocurren a diferentes grados y el paciente requiere de varios -
dfas de hospitalizacién. Ademls existe una incidencia entre 5 y 50% de ocurrencia

de reflujo gastroesofégico,

Las ventajas con el tratamiento quirirgico son:

~ La seccidén de las fibras musculares es efectuado bajo visidn directa, por lo
que es efectuado cuidadosamente.

~ 81 se descubre la presencia de tumoracién maligna es tratada inmediatamente.

~- La presencia de otra patologfa abdominal es valorade para su tratamiento,

- De la valoracién de estos resultados, debe ser la desicién del cudl método se-
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.ESOFAGOM!OTOMIA PARA ACALASIA DEL ESQOFAGO

Heller introdujo la técnica de esofugomiotom{a en 1913, realizando una divi-—
8ifn de las fibras musculares del es6fago distal mediante una insicién anterior ~
y otraposterior de B cm, de longitud. La técnica fué modificada més tarde por Gro
eneveldt y luego por Zeaijer's (15}, autores que la transformaron en una miotomfa

anterior.

La miotomia esofégica corta es la técnica habitual que se ha usado para el tra
miento de 1a acalasia y la hipertonia del esfinter esofégico inferior. Entre los
métodos propuestos estén: la gseccidén de la musculatura de la parte inferior del -
esbfago respetando la unidn escfagoghstrica; la seccidn de los 5 cm. inferiores -
de la musculatura esofigica, que se extiende a través de la unién esofagogéstrica
al estbmago menos de un cm, y la seccién de la musculatura esofégica inferior que

se extiende algunos centfmetros en el estémago.

La modificacién de la operacidn original es ahora ampliamente aceptado para el
tratamiento de la acalasia del esb6fago. Sin embargo existe la controversia de un
procedimiento antirrefiujo amsociado {12, 13), para prevenir el desarrollo de eso-
fagitis por refiujo. Ellis, reporté 60 pacientes en quiénes se realiz6 cardiomio
tomfa sin procedimiento antirreflujo entre 1970 y 1980. S6lo el 3% de los casos -
desarrolld reflujo esofagoghstrica (12). El reporte de incidencia de esofagitis
por reflujo después de cardiomiotomia no estd bien establecido, sin embargo va--—
rios autores establecen una incidencia que varia entre 20 y 50% (17). La exten-—
si6n de la insicién sobre el esSfago y més de 2 cm. sobre el estémago, se acompa-—
fia de una incidencia de reflujo del 100%, Varios reportes de la literatura, ac—
tualmente sugiersen la asociacién de un procedimiento antirreflujo a la cardiomio-
tomia (15, 17, 18, 19).

Otros autores consideran la importancia de detectar a aquellos pacientes que -~
tienen mayor riesgo de desarrollar reflujo postoperatorio. La hernia hiatal acom—

pafiante de la enfermedad, debe eser reparada mediante un procedimiento antirreflu—
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jo« En los pacientes que tienen retrasc de la evacuacién géstrica, reflujo duode-

noghstrica o alta acidez gdstrica, particularmente asociado con reflujo gastroeso

fégico documentado e hipotonfa del esff{nter esofégico inferior, se deben asociar

procedimiento antirreflujo si estd indicada la miotomfa (17, 20), Actualmente, lo
més aconsejable es construir un procedimiento findico, o una funduplicatura total

corta y laxa.

Las causas del fracazo de la miotomfia fué reportado por Eilis y GIbb en 1975 -

{16) por una miotom{a inadecuada, esofagitis por reflujo y cicatrizacidn de la --

miotomfa.

Ciertos detalles técnicos son importantes para una operacibn exitosa:

Es preferible un abordaje tordcica izquierda porque proporciona mejor acceso
al segmento inferior del eséfago.

Con una cuidadosa movilizacién del eséfago se evita lesionar los nervios va-
gos y evitar la disrupcidn de los elementos de fijacién hiatal a 1la unién «-
esofagogéstrica,

La insicién de miotomia debe abarcar toda la capa muscular del eséfago, con

una longitud de 5 a 7 em., con extensifn a la pared ghstrica no més de 2 cm.
Se evita la cicatrizacién de la miotomfa, efectuando la disecciédn lateral de
la pared muscular de la mucosa de modo que aproximadamente la mitad o mis de

la circunferencia de la mucosa esoffigica quede liberada (16, 17).

La eficacia de la operacién est& basada sobre las consideraciones establecidas

por varios autores sobre la valoracién clinico postoperatorio:

Excelente, cuando el paciente se encuentra asintomético, gana peso y retorna
a sus actividades normales con tiempo completo.

Bueno, si el paciente presenta disfagla ocasional o al comer répido, o desem
pefla medio tiempo en sus actividades.

Regular, si el paciente estd mejor que en el preoperatorio, pero sin embargo
cursa con periados de disfagia y regurgitaciones.

Malo, si el paciente no mejord con la operacién y estd incapacitado por el -

desarrollo de nueva sintomatologfa, o empeoramiento con la operaciéne
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EFECTOS DE LA MIOTOMIA SOBRE LA MOTILIDAD ESOFAGICA

Existe acuerde con respecto a los defectos de la miotom{a sobre el eafinter eso
fAgico inferior en los casos de acalasia. La miotomia disminuye en gran medida el
tono de reposc del esfinter esofdgico inferior, pero no produce abolicién comple-
ta de la zona de alta presién en todos los pacientes. Los efectos de la miotomia
sobre el esfinter parecen mantenerse con el paso [del tiempo. Después de la mioto-
mfa corta para el tratamiento de la acalasia, la presién de reposo del cuerpo del
eséfago disminuye igualmente; disminuye también las presién de las contracciones
terciarias que se producen después de la deglucién. Se ha demostrado el retorno -
de la actividad peristéltica en el eséfago préximal después de la miotomia sblo -~
en el 3% de las degluciones.

COMPLICACIONES POSTCARDIOMIOTOMIA DE HELLER

La principal complicacién reportado en pacientes postcardiomiotomia, es la eso
fagitis por reflujo. La razén principal de esta alteracifén es la miotom{a llevada
més allé de la unldén esofagogéstrica. La asociacién de un procedimiento antirre--

flujo a la cardiomiotom{a evita esta complicacién.

La fistula esofégica es probablemente la complicacién temprana mds frecuente,-
Puede ser tratada en forma conservadora, inicamente si hay un adecuado drenaje y

la observacién radiolégica no muestra coleccién periescfégica. S5i el drenaje es
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considerable y/o inadecuado, estéd indicado reintervenir al paciente en forma in--
mediata. El defecto debe ser cerrado y una funduplicatura completa tipo Nissen de
be ser aplicada alrededor de la inflamacidn., Una segunda alternativa es llevar un
fragmento de epiplén para realizar un * psrcﬁew- en el sitio de la lesibén. Puede

ser de gran ayuda realizar una gastrostomf{a e iniciar nutricién parenteral.

La recurrencia de la sintomatologfa de acalasia, ocurre por dos razones: un --
procedimiento de cardiomiotomia inadecuada y formacién de estenosis. EL manejo de
ésta situacién debe ser primariamente conservador, usando dilataciones en forma -
periodica, Si los sintomas persisten a pesar de las dilataciones, la intervencién
quirirgica debe ser considerada, Si hay gran adherencias del area operada, es pre
ferible realizar una esofagogastrostomfa después de una insicién sobre 'la zona es
trechada. Un procedimiento alternativo es la interposicién de un segmento yeyunal
entre el esbfago y el estdmago.

En aquellos paclentes con fracazo de varias operaciones y cuando se ha realiza

do cirugia ghstrica con un estémago parcialmente completo, la opcién es efectuar

interposicién visceral, El colon ofrace mejores resultados (10, 21),
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OBJETIVOS

El objetivo principal de éste estudio, es informar la experiencla en el manejo
quirdrgico de la acalasia del es6fago en el servicio de Cirugfa General del Hospi
tal de Especialidades del Centro Médico la Raza, as{ como establecer la frecuen--

cia de los sintomas, el sexo y el grupo de poblacién mis afectada.

Enfatizar la importancia de establecer con certeza el dimgnéstico preoperato--

rio para obtener buenos resultados del tratamiento.

Reportar el estado actual de los pacientes operados en éste servicio desds —--
abril do 1982 hasta marzo de 1986.

Finalmente, hacer una relacién de los resultados con los reportados en la lite

ratura por otros sutores.
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MATERIAL Y METODOS

Se revizaron los expedientes de 34 pacientes con acalasia del eséfago, trata~-
dos mediante cardiomiotonfa de Heller modificada y asociada a funduplastia comple
ta o incompleta en el servicio de Cirugfa General del Hospital de Especialidades
del Centro Médico la Raza, en un lapso comprendido entre abril de 1982 a marzo de
1986. Todos los casos fueron valoradoe preoperatoriamente desde los puntos de vis
ta clinico, radioldgico, endoscSpico y manométrico., Se observaron 31 enfermos que
fueron operados de primera intencidn, algunos sin dilataciones esofégicas previas.
Los otros tres enfermos fueron enviados de otro hospital ya operados para su tra-
tamiento por persistencia de la disfagia.

RESULTADOS

En el grupo de pacientes estudiados, 14 {40%) fueron del sexo femenino y 20 -~
{60%) del masculino; la edad oscilé entre 11 y 60 aflos, con predominio en la cuar
ta década de la vida, la edad promedio fué de 35 aflos, FIGS. 4 y 5 .

El tiempo transcurrido entre la iniciacién de los sintomas y el diagnéstico va
ri6 entre uno y 20 afios, con un promedio de 5,9 aflos. E1 cuadro clinico consistié
de la sigulente sintomatologia, que se ilustra en la figura No 6. Como se puede -
observar, todos los pacientes refirieron disfagia y dolor retroesternal, cuyas sg
veridad estaba en relacién directa con el tiempo de evolucién del padecimiento, -
86lo un efermo estaba en afagia; la pérdida de peso se demarcé en el 88,2X de los
pacientes; las regurgitaciones se presentaron en aproximadamente la mitad de los
casos, en ocasicnes se identificaron alimentos ingeridos de varios dfas antes. ~-
Otras manifestaciones menos frecuentes fueron: halitosis, naiseas y manifestacio-
nes de aspiracién.
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TABLA DE VALORES. FIG. 4.
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GRAFICA DE VALORES. FIG. S,
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GRAFICA DE VALORBS. FIG, §

PORCENTAJE DE SINTOMAS CLINICO.

SINTOMAS PACIENTES PORCENTAJE
DISFAGIA 34 100 ¥
DOLOR RETROESTERNAL 34 100 %
PERDIDA DE PESO 30 88 %
REGURGITACIONES 15 44 %

FUENTE: Archivo Cir. Gral. Hosp. Esp. CMR.
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El diagndstico se sospechd por las manifestaciones clfnicas en todos los pa-—-
cientes y radiolégicas por la presencia de dilatacién del eséfago, ausencia de —-
ondas primarias propulsivas y terminacién en punta de lipiz., La manometria esofé-
gica corrobord el diagnbéstico y mostré ausencia de onda primaria, aumento en la
presidn del esfinter esoffgico inferior, sin relajacidén durante la deglucién. En
los tres pacientes ya operados en otro hospital, el disgnéstico se establecid por
la persistencia de la disfagila, dilatacién esofégica y estenosis al final del esd
fago, a la mancmetrfa mostraron zona alta de presién del esfinter y ausencia de -

onda peristdltica primaria.

La indicacidn de cirupfa en 31 pacientes pacientes fué por la severidad de los
sintomas y lo importante de la dilatacién esofégica, asf comopor necesitar dilata
ciones mis frecuentes o la aparicién de pseudodiverticulos en la porcién final de
la dilatacién esofégica que hacia peligroso la dilatacién anterSgrada. En loa tres
pacientes previamente operados en otro hospital, por la persistencia de la disfa-

gia debido a cardiomiotom{a incompleta.

La v{a de abordaje fué abdominal en todos loas pacientes, De los tres enfermos-
previamente operados en otro hospital, uno fué abordado por via toracoabdominal.
Se realizaron 37 operaciones en total., En 31 enfermos operados de primera inten--
cién en el Hospital de Especialidades del Centro Médico la Raza, se realizd car--
diomiotomfa con una extensidn entre 6 y 7 cm. sobre el eséfago y no mAs de 2 cm.-
en el eatémago. En todos se asocié una funduplastia completa o incompleta. En los
tres enfermos ya operados en otro hospital, enviados por persistencia de la disfa
gia se encontraron abundantes adherencias a nivel del hiato esofégico y en el car
dias durante la operacién. Se realizé cardiomiotomf{a asociada a funduplastfa com-
pleta de tipo Nissen en dos de ellos, y en uno funduplicatura posterior dnicamen-

te, con buenos reaultados en todos.

De los 31 pacientes operados de primera intencién en el Hospital de Especiali-
dades del Centro Médico la Raza, hubo dos recidivas del padecimiente por cardio—-
miotom{a insuficliente y uno con reflujo gastroesofégico que requirié reinterven—
cibn, y en el que me realizd antrectomia con gastroyeyuno-anastomosis en Y de ~--
Roux. A los dos pacientes con recidivas, Se les tratd con cardiomiotomia asociada
con funduplicatura completa de tipo Nissen. Los resultados fueron buenos y perma-

necen asintométicos, la ilustracién de las operaciones efectuadas en la fig. 7.

Como accidentes se provocd apertura de la mucosa esofégica en 4 enfermos, la -
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NEPRESENTACION GRAFICA. FIG. 7

OPERACIONES EFECTUADAS EN 34 PACIENTES.

OPERACIONES H.E,C.M.R, OTRA UNIDAD TOTAL
CARDIOMIOTOMIA +
27 1 28
FUNDUPLASTIA POST.
CARDIOMIOTOMIA + .
NISSEN 4 2' 6
TOTAL 3l : 3 . 34

FUENTE: Archivo Cir. Gral. Hosp. Esp. CMR.
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que se cerrd con puntos separados de la mucosa y se cubrié con una funfuplicatu-—
ra completa de tipo Nissen, ademds se les administré antibibticos en el postopera

torio. Los resultados fueron buenos, FIG., 8.

En este grupo de paclientes estudiados no hubo mortalidad. El seguimiento de --

los enfermos ha gido entre 6 meses y 4 afios.

DISCUSION

La acalasia del esGfago es un padecimiento relativamente poco comin, sin embar
go es uno de los desérdenes motores del es6fago que ha recibido mayor atencién. -
Se atribuye a Thomas Willis en 1674 la primera descripcién de ésta enfermedad y -
el primero en tratarla (1). A pesar de que es conocida por la profesién médica --
desde hace mas de tres siglos, no obatante ain persiste la controversia en cuanto
a su causa y tratamiento, La enfermedad casi de certeza tiene una base neurogéni-
ca, y se carateriza por ausencia de peristaltismo en el cuerpo del eséfago, una -
elevada presién de reposo y falta de relajacién en la regién del esfinter esofipi
co inferior en respuesta a la deglucién (9). Esta alteracién esofagica puede de-—
pender de la lesién directa del plexo mientérico esofégico {7}, o extraesofégico

como se ha demostrado por otros autores (10).

El diagndéstico de la acalasia puede ser sospechado por los datos de la histo--
ria clinica, pero se fundamenta en el estudio radiolégico que pone de manifiesto
un esbfago con grado variable de dilatacién y termina con estenosis importante en
el segmento esofégico distal (11). El estudioc manométrico es el que ha hecho revo
lucionar el conocimiento de esta enfermedad demostrando la ausencia de peristal-—
tismo primario y falta de relajacién en el esfinter esoféigico inferior, o relaja-
cibn incompleta del mismo con hipertonia en el BO% de los casos (22). Lla endos--
copia se hace necesaria en caso de duda, con toma de biopsias para descartar o---—
tras lesiones como carcinoma gue se presenta con una incidencia entre 0y 7.7% de
los pacientes con acalasia del eséfago (8).

La descripcién de la enfermedad no siempre puede ser la clésica, as{ como la -

rutina precperatorio puede no ser suficiente para diferenciar una acalasia tempra
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REPRESENTACION GRAFICA. FIQ, 8,

COMPLICACIONES QUIRURGICAS.

TONES

TRANSOPERATORIAS TARDIAS
" g 1y -
If .-
PERFORACION BSOFAGICA a REFLUJO 1 DISFAGIA RECIDIVANTE 2

|

CIERRE PRIMARIO + NISSEN +
GASTROSTOMIA

ANTRECTOMIA +
GASTROYEYUNO
EN Y DE ROUX

CARDIOMIOTOMIA +
NISSEN

FUENTE: Archivo Cir, Gral, Hops. Esp. CMR.
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na de otra patoclogia con estenosis esofdgica (11, 16, 21), Esto puede cocasionar -
un tratamiento diferente y el paciente continuar sintomético. Hocking y cols., en
un estudio de 145 enfermos tratados de esofagomiotomfa para acalasia del eséfago,
reporté que en tres de los enfermos el diagndéstico fué equivocado, sin embargo o-
parados de cardiomiotomfs (11)., En éste estudio de los tres pacientes enviados de
otro hospital ya operados de cardiomiotomfa, en uno de ellos ne establecid el ~--

diagnéstico de herpia hiatal con reflujo pastroesofégico.

El tratamietno actual de ls acalasia estd basado fundamentalmrrte en la deB--=
truccién de las fibrau musculares en el esfinter esofégico inferior. Desde 1950,-
es ampliamente aceptadc la cardiomiotomia de Heller modificada (12, 13, 15, 17, -
18). La operacién puede producir secundariamente reflujo gastroesoffgico, y esto
sc¢ ha reportado entre 3 y 25% (15, 17 , 18). Para evitar esta complicacibn, se ha
asociado al procedimiento de leller un mecanismo antirreflujo (16, 17, 18}, lo --
que de rutina se practica en el Hospital de Especialidades del Centro Médico la -

Raza.

Se efoctuaron en esta revisidén 34 cardiomiotomias ascciadas a funduplastia en

28 pacientes y en seis a funduplicatura completa de tipo Nissen.

El procedimiento de Heller modificado, ofrece buenvs resultados en el 90 a 95%
de log casos (12, 14, 15, 17, 18). Ticne 1a ventaja de aliviar la disfagia en for
me permanente a pesar de que el esdfago continué sin peristalsis. En los casos en
que accidentalmente se lesiona la mucosa esofigica es preferible efectuar cierre
primario y funduplicacidn tipo Nissen (10), come ocurrié en cuatro de los pacien-
tes estudiados, en los que s completd con tratamiento antimicrobiano, haciendo -

un porcentaje de 12,5%.

Como preparacién preoperatorio en los pacientes revizados se encontrd Gtil la
importancia del lavado esofdgico la noche anterior a la operacién con aspiracién
continua; esto protege al enfermo durante la operacién en caso de que mccidental-
mente se perfore la mucosa esofégica, En los casos en que existia.dilatacibén extre

ma del esdfago, el aseo preoperatoric se llevd varios dias.

En cuanto a la técnica, la cardiomiotomia pudo efectuarse en todos los pacien-
tes alin en los ya operados efectuando la seccién muscular en un sitio diferente -
al previo, lo que se logré con una diseccién amplia de la zona.

En el servico de Cirugfia General del Hospital de Especialidades del Centro Wé-
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dico la Raza, se ha abandonado la anastomosis esofagogiistrica alin asociada con -~
con una técnica antirreflujo por las complicaciones graves que produce, esto ob-—-
servado en la revisidn de un informe previo del servicio. Aln en los casos de di-
latacidn sigmoidea del esofégo, la aspiracidn y soporte nutricional diferente de
la alimentacidn oral, hacen que la pared del esdfago se encuentre engrosada si el

ayuno se prolonga por un periodo preopearatorio de unos 10 dias.

La extensién de la cardiomiotomfa debe extenderse hacia el esifago entre 5 y
6 ¢m., y hacia el estdmago no mas de 2 cm, La via de abordaje usado en los pa---
cientes tratados de primera intencidn, siempre fu@ abdominal y diseccidn am--
plia para descubrir todo el esdfago abdominal y parte del tordcico, lo cual permi

te la cariomiotomia en la forma indicada,

Una vez establecido el diagnéstico de acalasia del esdfego, se indica la inter
vencidn quirirgica en este servicioy se reserva el tratamietno con dilatacioncs -
para aquellos enfermos que Lienen padecimientos intercurrentes, o los que no acep
tan la operacidn, pacientes que no estdn tabulados en Bste reporte porque solamen

te son aceptados aquellos pacientes sensibilizados nreviamente para la overacidn.

El contrcl postoperatorio de los pacientes se llevd a cabo por medio de evalua
cién clinlca, radioldgica y manombtrica cuando se considerd necesario. la ohucrva
cibn efectuada en los 34 pacientes tratados en el servicio de Cirugia General del
Hospital de Especialidades del Centro Médico la Raza, muestra que los resultados
8on buenos a excelentes en el 60-87%. No hubo mortalidad y sélo un caso de recidi
va de los operados de primera intencidn en este servicio, FIG. 9. La recidiva dsl
padecimiento después de la cardiomiotomia puede deberse a que ésta fué en una ex-

tensién menor de 5 cm., como se ha comprobado en otros casos.

CONCLUSION

La acalasia es un padecimiento poco com@in, sin embargo es la patologfa mis es-
tudiada del eséfago. E1l diagndnstico se sospecha por la clfnica, se corrobora con
estudios radioldgicos y de manometria. El tipo de tratamiento que ofrece mejores

resultados a largo tiempo a los enfermos es la cardiomiotomfa.
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GRAFICA DE VALORES. FIG, 9

RESULTADOS: CARDIOMIOTOMIA EN 34 PACIENTES.

CLASIFICACION PACIENTES PORCENTAJE
EXCELENTE 30 a7 %
BUENO 2 6%
REGULAR 1 3.5 %
MALO 1 3.5 %
TOTAL 34 100 %

FUENTE: Archivo Cir. Geal. Hosp, Esp. CMR.
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La experiencia en el manejo de los pacientes con acalasia del eséfago en el -—
servicio de Cirugia del Hoapital de Especialidades del Centro Médico la Raza, es
excelente a buenos resultados en el 87%. Asociada a un procedimiento antirreflujo,
la incidencia de esofagitis por reflujo es del 0.32% &sto se observd en el segui-

miento de los pacientes en un lapso de 6 meses a 4 afios.

Los otros tipos de tratamiento conservador, tales como dilataciones muy en bo-~
ga por ¢l afio de 1900, s6lo produce alivio temporal de la disfagia y con grandes
riesgon, como es la perforacidn esofégica. Por otro lado, el mancjo con betablo--

queadores y antagonistus del calcio se obtiene malos resul tados,
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RESUMEN

La acalasia es una perturbacibén especifica de la motilidad esofégica, que se -
caracteriza por la ausencim de peristaltismo en el cuerpo del es&fago y por falta
de relajacién e hipertonia del esfinter esoffgico inferior. Afecta a mujeres y «=
hombres por.igual en todas las edades, sin predominio de raza. Su fisiopatologia
estd relacionada con una pérdida de la inervacidn vagal en el cuerpo del es&fago
y su esfinter inferior. No se ha identificado nLn;una causa especifica que sea el
ble de &ata d acién neural.

reep

Se revizaron 34 pacientes operados de cardiomiotomia por acalasia del esbfago,
en el servicio de Cirugia General del Hospital de Especialidades del Centro Médi-
co la raza, La sintomatologfa clfnica consistib en orden de frecuencia, disfagia,
dolor, regurgitacién y pérdida de peso. El diagndstico fué sospechado sobre bases
clinicas y corroborade por estudios radioldgico y manométrico. Tres pacientes en-
viados de otro hospital ya operadoa, se incluyeron dentro del estudio por persis-
tencia de la sintomatologfa, que posteriormente se reconocieron como cardiotomfa
inadecuada, En todos se hizo cardiomiotomfa, en 28 se asoci6é a funduplastfa poste

rior y en seis a funduplicatura completa de tipo Nissen.

Los resultados han sido bueno a excelente en el 87% durante el lapso de segui-
miento, No hubo mortalidad. Los resultados son semejantes a los publicados por va
rios autores en la literatura. la cardiomiotom{a de Heller modificeda con fundu--
plicatura completa o incompleta, a pesar de que desde hace més de 30 aflos que se
introdujo para el tratamiento de la acalasia, sigue siendo el mejor procedimiento
por resultados & largo plazo para los pacientes con acalasia del es6fago, como se

obtierva en ésta comunicacién.
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