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INTRODUCCION 

El esófago recorre a lo largo de un camino potencialmente peligroso y de difícil 

acceso, No tiene una cubierta protectora, carece de un mesenterio y su irrigación -

es del tipo marginal. Los primeros reportes sobre patología y cirugía P.aofágica son 

eser! toa en el 11 Papiro de Smith 11 y datan de 3 000 a 2 500 años atrás ( 1), 

Entro la diversidad de patología esofágica conocida actualmente gracias a los a

adelantos técnicos, la acalaela ea una de las enfermedades más antigua registrada -

en la 11 teratura¡ sin embargo a más de 300 ai"ioa de su primera descripci6n, aún no -

ae conoce verdaderamente su etiología, Factores de tipo neurogénico participa en la 

fie!opatología. El tratamiento actual, no es bien aceptado en diferentes partee del 

mundo 1 según reportes observados en la 11 teratura. 

En base a loe puntos anteriores y ante la perspectiva del enfrentamiento futuro 

del problema, ee rcaliz6 una revisión de la literatura sobre acalneia del ~e6fago -

expresados en la primera parte de éste trabajo. En la segunda parte, se expone le -

experiencia sobre el manejo de acalasia en el ecrvico de Cirugía General del Hospi

tal de Especialidades del Centro Médico la Raza. Se ha puesto énfasis en los canee! 

mientos prácticos y en presentarlos de manera objetiva. 

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

Cirugía General. 
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REVISION DE LA LITERATURA 

Anatomía del esófago 

El ee6fago ea un conducto musculomembranoso de dirección longitudinal. Conduce 

los alimentos desde la faringe hasta el eet6mego. Por arriba comienza a nivel de 

un plano horizontal que pasa por el borde triferior del cartílago cricoides t co--

rrespondiendo al sujeto de pie a nivel de la séxta o séptima vértebra cervical; -

por abajo comunica con el estómago a nivel del cardias que está enfrente del lado 

izquierdo de la décima o de la undécima vértebra dorsal. Inicialmente ocupa la -

parte inferior del cuello, después desciende en el t6rax, hundido profundamente -

en el mediastino posterior a más de 12 cm. del plano esternal, delante de la co-

lumna vertebral. Atravieza al diafragma por el hiato esofágico, 

Topogrtificamente ee le consideran cuatro porciones: cervical, torácica, dia

fragmática y abdominal. Aunque aigue la curvatura de la columna vertebral, ae se

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

Los medios de fijaci6n hacia arriba ea por su contigUidad con la faringe y a -

la conexión íntima de su t(mica muscular con la cara posterior del cartílago cri

coides. Hacia abajo, por su continuidad con el estómago y por ciertos repliegues 

peri toneales que unen su porción abdominal al diafragma. En toda su longitud, por 

medio de fascículos de tejido conjuntivo que lo unen a todos loe organos vecinos, 

y en tórax a trav6z de las pleuras. 

La longitud del esófago es de aproximadamente 25 cm.; la forma y calibre de ª!. 

te organo, está en función al estado de vacuidad o de distensión. En su trayecto, 

presenta tres estrechamientos: cricoideo, a6rticobronquial y diafragmático, estos 

son el resultado de la compresión ejercida sobre el esófago por las formaciones -

vecinas. 

La distensión del esófago es bastante considerable, es necesaria una presión de 
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un metro de mercurio para lograr la rotura del es6fago sano. La mucosa es la me

nos extensible. Loe músculos no estallan pero se erosionan. La tracción de los h.! 

loa de sutura corta fácilmente el tejido esofágico muscular que nada tien.;, de -

compacto, al contrario de la mucosa que constituye el plano más resistente. Estas 

dos últimas csracterísticae son bien conocidos por el cirujano. 

5610 se puede alargar en escasas proporciones, pero los extremos seccionados -

se retraen varios centímetros de una y otra parte de la secci6n. No se puede eap!. 

rar la afrontaci6n conveniente de los segmentos de un esófago del que haya reeec! 

do un fragamento de 4 cm. de longitud. 

El esófago se compone en esencia de tres túnicas concétricas y .regularmente s~ 

perpuestas: una externa o muscular, media o celular e interna o l'AUcosa. El conju!! 

tivoelti.stico que tapiza el esófago en toda su longitud funciona como una cuarta -

capa. La capa muscular se compone de fibras estriadas en el cuarto superior dal -

es6fago 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 distribuci6n de la mUBCulatura en la unión -

faringoesofáglca, deja un segmento trlángular casi desprovisto de músculo por dr !!. 

de se puede herniar la mucosa y formar loe divertículos faringoeefégicos. 

El epitelio esofigico es pavimentoso estratificado análogo al de la boca y de 

le faringe. Dos tipos de glándulas se hallan anexos al es6fago; las eeofágicas y 

cardiales. 

Las arterias del es6fago, proceden de varios orígenes: las esofágicas superio

res son proporcionadas por la tiroidea inferior, rama de la subclavia¡ las erte-

rias esofágicas medias nacen directamente de la a6rtica tor,cica, de las bronqui! 

les y de las intercostales. Las arterias esofágicas inferiores se originan de las 

arterias diafragúticas inferiores y de la coronaria estomáquica. 

Las venas mucosa y submucoea drenan inicialmente al plexo venoso submucoeo 1 sus 

ramas eferentes se unen a las venas de la capa muscular para formar el segundo -

plexo venoso periesofágico. Finalmente vierten su contenido a las venas tiroideas 

inferiores, diafragmti.ticas superiores, bronquiales, pericárdicas, ácigos y a la -

coronaria estomáquica que constituye una vía de derivaci6n natural de la circula

ción portal en casos de hipertensi6n de éste sistema. 



Los linfáticos se inician por los troncos y tronqui tos que nacen de estas dos 

redes van a la superficie Ubre del es6fago, donde terminan de la siguiente mane

ra: para la porción cervical, en parte en los ganglios .subyacentes al esternocle! 

domastoideo, y en parte en loa ganglios que se escalonan a lo largo de los ner

vios recurrenteo: para la porción intratorácica, en los ganglios que se distribu

yen alrededor del esófago, denominandose ganglios periesofágicos formando parte 

del grupo de los ganglios mediastínicos; para la porci6n abdominal, en loa gan-

glios próximos al cardias (ganglios gástricos posteriores). 

La inervación del esófago varía en relación con la regi6n esofágica. En la zo

na del esfínter esofágico superior en donde predomina el músculo estriado, los -

nervios provienen del centro de la deglución y del núcleo ambiguo; en la zona de 

transición muscular estriada a lisa, su sis~ema nervioso deriva del núcleo ambi

guo, motor dorsal del vago, núcleos no vagales 1 de loe plexos no mi entéricos y -

del sistema simpático¡ en el esfínter esofágico inferior predomina la inervación 

vaga! y eo encuentra receptores ganglionares peptidérgicoa 1 para la dopamina y la 

hiatamina (2, 3), 
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Flslolo¡ía del es6fa¡o 

11 esfínter esofágico superior. Est4 formado principalmente por el músculo cri-

cofarín¡eo¡ constituye una zona de alta presión entre la faringe y el cuerpo del -

ee6fago. Su registro eléctrico demuestra una actividad constante. Su presión de r! 

poso es de 30 mmHg; tiene una longitud de 3 cm. y no posee control voluntario di-

recto. Su 11ecaniemo principal es mediante la deglución, 

Cuerpo del esófago, Al pasar el bolo alimenticio del esfínter esofágico eupe--

rior al ee6fago ee ha observado loe siguientes eventos: inicia la contracción bre

ve del aúeculo circular, que al relajarse es seguido de inmediato de la contrac--

ci6n sostenida del músculo longitudinal y una vez que esta contracción cede se ce!! 

trae nuevaente el músculo circular y ee establece un periodo de latencia. En est·l 

fonaa se origina la contracci6n prim&f'ia peristáltica. La presión que se desarro

lla en l• luz del ea6fago es importante para impulsar el bolo contra el gradientt. 

de presi6n producido por el eet6mago y varia de 38 a 120 mmHg. La presi6n m6.xima -

ee alcan&a en l seg., se sostiene durante 0,5 seg, y disminuye en un lapso de -

1.5 seg. La velocidad de desplaiamiento de la onda, fluctúa entre 2 a 6 cm/seg,, -

alcanza la parte terminal del ee6fago en 9 a 10 seg, La velocidad también depende 

de las propiedades físicas del bolo y la posici6n del cuerpo durante la deglución. 

Cuando el bolo es líquido y caliente hay aumento en la ve loe idad de la onda perie

tlltica, si el bolo es frio disminuye la velocidad, 

Las ondaa peristálticas secundarias, no dependen de la fase oral o faringea,--

ta.poco clel sistema nerviso central. Se origina debido al remanente alimenticio o

reflujo pstroesof.§gico. Su objetlvo es vaciar el esófago y su mecanismo de produ.5:, 

cilin es la distens16n, 

Las ondas peristálticas terciarias, se presentan habitualmente en ancianos o en 

algún estado patol6gico, como en el espasmo difuso del esófago. Por manometría son 

registrados COfftO a\19ento de preei6n en diferentes zonas del cuerpo eaofii¡ico en -

fOIWli si11t1ltinea. 

11 



El esfínter esofágico inferior. La porción terminal del es6fago en una longi

tud de 4 cm., formado por músculo liso es considerado desde 1956 como esfínter fu!! 

cional derivado de los estudios manom~tricoa; pero anat6micamnete no se ha demos-

trado un eefinter muscular. Su capacidad de funcionamiento como esfínter se ha de

finido como la propiedad que tiene su capa muscular circular de mantener una con

tracci6n constante. Por microdisecci6n, se ha demostrado que existe relaci6n del -

esfínter y la arquitectura muscular del cardias. Las funciones del esfínter esofá

gico inferior son, permitir el paso del bolo alimenticio hacia el estómago e impe

dir e 1 reflujo gastroesofágico. 

El funcionamiento del esfínter es bastante complejo, ya que en l!l interviene -

factores mecinicos, nerviosos, hormonales y químicos. Como factor mecánico, la -

obesidad predispone a la incompetencia del esfíntQr al aumentar el gradiente gas-

troesofágico. Las influencias neuronales que regulan la funci6n del esfínter pue

den ser de naturaleza variada. El papel fundamental del nervio vago es el enviar -

impulsos inhibidores que relajan al esfínter. Las hormonas gastrointestinales ac-

túan sobre el esfínter esofágico inferior en diferentes formas. Las gastrinae, bo!!! 

beaina, producen contracci6n del esfínter¡ mientras que secretina, colecistoquini

na, glucágon, péptido intestinal vasoactivo y pl!ptido inhibidor gástrico tienen e

fecto relajante del esfínter. La acci6n més estudiada y se ha demostrado que la -

gastrina, puede variar su acci6n con la edad, esto se atribuye a la degneraci6n -

neuromuscular. 

Las prosta¡landinas F2a dan lugar a contracci6n del esfínter esofégico inferior 

en tanto que las prostaglandinas El, E2 y A2, producen relajaci6n • 

Los fármacos conocidos que contraen al esfínter esofágico inferior son la meto

clopramida, agentes colinérgicoe y loe alfa adrenérgicos (fenilefrina y noradrena

lina). Las drogas que relajan al esfínter son los nitritos, alcohol, cafeína, nic_2 

tina y los agentes beta adrenérgicos (adrenalina, isopreterenol, salbutamol, teof! 

Una y dipiridamol). Otros que se han utilizado en algunos padecimientos esofágico 

con fines terapéutic~.!Pn: carbuterol, pentolamina, verapamil, diltiazem y nifed! 

pina, ha todos con efecto de relajaci6n. Algunos actúan sobre el músculo indirect_! 

mente, otros a nivel de receptores de membrana, o bien bloqueando los canales cel!! 

lares de calcio. 

El alimento participa en forma importante en la competencia del esfínter esofá-
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gico inferior, las proteínas dan lugar a contracci6n. Las grasas, café, chocolate 

y condimentoe, tienen efecto relajante. 

La ginesis de la preei6n del esfínter esofágico inferior es el bajo potencial -

de membrana que se encuentra en el músculo Uso. Se han propuesto tres factores d!, 

teminantes de esta presi6n: neural, hormonal y miogénica. Todos ellos pueden ac-

tuar como una vía común en la deepolarizaci6n parcial calcio dependiente del mase~ 

lo liso del eefínter, lo que resulta en una contracci6n t6nica (3, 4). 
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ANTECEDENTES H!STORICOS DE LA ACALASIA 

La acalesia es una de las enfermedades más antigua registrada del ea6fago. Tho-

maa W!llie fu6 el primero que la describió en 1679 como: 
11 Cierto sujeto de Oxford, mostró siempre tener vó

mitos al ser perturbado a la salida del es6fago, y 

El languideela de hambre. Cada dÍa tenía el ppllgro 

de morir. 'lo preparé un instrumento para: El con un 

hueso de ballena, una varilla con un pequef'l.o bot6n 

de esponja fijada en la caben; el enfermo habien

do tomado alimento, se golpea suavemente hacia aba

jo del esófago. Y el orificio empezaba a abrir ...... 

. , . y por éste medio debe ser sostenido diariwnen-

to durante 15 ai'los " ( l). 

Con 6ete deeeripci6n, no hubo duda que Willle diagnosticó y trató con 6xi to el 

primer caso conocido de acalasia del esófago. 

En 1087, dos siglos despu6e de la descripción de Willis; J. c. Rueell de South

port, England; colocó un balón da goma inflable cubierto de seda, al final de una 

sonda y soplando inflaba el balón dilatando la estenosis. Este tratamiento tuvo 6-

xito en los cinco paclentee en quiénes fu6 empleado. 

Sin embargo, un procedimiento quirúrgico para aliviar los síntomas de la acala

aia no ruó deeai-rollada hasta 200 ai'\os después. En 1904 MickuUcz, a travéz de una 

ineici6n abdominal insertó una vaina de goma por gastrostomía y reallz6 dilatacio

nes del cardias. La plicación transtorácica. operación efectuada por Reiainger en 

1907, reducía el tamaf\o del es6fago dilatado; sin embargo no hubo mejoría a la de

¡luci6n. En 1913 E, Heller introdujo una operación eficliz, que consistió en una -

miotomía anterior y posterior extendiendose desde 2 cm. arriba de la constricc16n 

y hacia abajo sobre el cardias• Esto exitoso procedimiento, con pequeffos varia-

clones ha soportado al exámen del tiempo~ H. Plummer, en l90B abri6 el cardias es-
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trechado usando una bujía; posteriormente él mismo us6 un dilatador hdrostático -

que aliviaba la eintomatologfa en forma eficáz por ruptura de las fibras muscula

res del cardias, un tanto similar a la operaci6n de Heller; sin elllbargo es un pr.2 

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

Los estudios patol6gicoa de Rake en 1925; Hurst en 1927 y otros autores, demo!. 

traron la degeneraci6n de las células ganglionares del plexo de Auerbach 1 s como -

la causa Me probable de este padecimiento. Las causas fundallentales de estos CB!! 

bios no han sido establecidos. El estudio fisiopatol6gico, e11pleando •anometrla -

fué efectuado por pri11era vez por Kronecker y Mel tser en 1883. El abordaje moder

no ha sido usado principalmente desde la Segunda Guerra Mundial por Kramer, Inge! 

fin¡er, Pope, Ellis y cole., quiénes han demostrado la eficacia de la operación -

de Heller (1), 

Actualmente el tratuiento que se dispone resulta inefectivo para reestableccr 

el perietaltismo normal. El objeto terapéutico es aliviar la obstrucci6n esofági

ca distal. Esto puede loararse mediante dilatación enérgica o con esofagomiotomía. 

No obstante, no existe acuerdo en cuanto al cuál de estos métodos es auperior. P! 

ra complicar más el problema, la controversia actual se centra en sí junto la CB,2 

fa¡omlota.fa debe realizarse un procedimiento antirreflujo o no. 
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ACALASIA DEL ESOFAGO 

Definición 

El término acalaeia fué introducido por Arthur Hurat en 1915 (1), deriva del -

¡rie¡o 'J significa " falta da relajación "• Einhorn en 1888 sugirió qu~ el trans

torno se debía a la falta de relajaci6n del cardias. La acalasia es una perturba

ci6n específica de la motilidad eaofi&ica. Este padecimiento se encuentra caract! 

rizado por cuatro aspectos fundamentales 1 

- Carencia de ondas primarias. 

- Ausencia de relajaci6n o incompleta del esfínter esofágico inferior. 

- Aumento en la presión del esfínter esofágico inferior que ocurre en el 80% -

de los casos, 

- Hipersensibilidad del esófago a las drogas colinérgicas, 

Frecuencia e Historia natural 

Se ha descrito la aparici6n de acalaaia 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 hoptbres y 

mujere• (6) y se v6 mAs comúnmente en adultos j6venes y de mediana edad, con la -

mayor incidencia entre los 30 y 60 anos. No tiene predominio por la raza. No es -

una enfermedad común, La incidencia promedio es de 1 a 2 en 100 000 habi tantee. 

Habitualmente se reconoce que la enf"ermedad es proareai va y que pasa • través 

de varias etapas caracterizados por ¡radas crecientes de dilatac16n esof6gica (7) 

Esta pro¡resi6n sin embargo 1 no es tan predecible com podría esperarse 1 porque -

la duraci6n de los síntomas no siempre se correlaciona bien con el calibre del -

esófago. 
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Las principales complicaciones de ésta enfermedad son la deenutrici6n, supura

c16n pulmonar y el desarrollo de un carcinoma esofágico. Puede aparecer grave pé!: 

dida del peso y un estado de inanición si no se efectúa la dilataci6n o la inter

venci6n quirúrgica. La supuración pulmonar ea secundaria a la aspiración acciden

tal del contenido esofágico regurgitado. La complicaci6n más grave de la acalasia 

del esófago es el desarrollo de un carcinoma eeof6gico. Esto habitualmente ocurre 

en la porción media del esófago en pacientes con enfermedad de prolongada evolu

ci6n y rara vez se torna clínicamente evidente hasta que haya alcanzado un esta

do muy avanzado. 

Etiología y Patogenia 

A pesar de que este padecimiento es relativamente poco :frecuente, constituye -

uno de los desórdenes motores del ee6:fago que ha recibido mayor atención¡ si bien 

su etiolog!a es desconocida 1 hay muchas teorías quo traten de explicarla, El est! 

blccimiento de un es6fago atónico y flácido condujo a algunos a considerar que la 

causa primllria de la enfermedad era la falta de actividad motora, mientras que o

tros pensaron que el espasmo era el responsable de la obstrucción. También fueron 

considerados factores mecánicos, como el diafragma, el lóbulo izquierdo del híga

do y causas traumáticas y congéni tea, Sabemos en la actualidad que las alteracio

nes morfológicas y dinámicas de la acalasia son consecuencias de las lesiones a -

nivel de loa plexos mi entéricos. 

Hurst en 1913 observó la ausencia de hipertrol'ia en el esfínter esofAgico inf!:? 

rior. Racke en 1927 encontró degeneración de los plexos de Auerbach •e • Templeton 

en 1948 observó por medio de los rayos X, la motilidad anormal y la ausencia de -

ondas propulsoras. Ingelfinger y Code en estudios manométricos encontraron alter! 

cionee motoras difusas y Kramer e Ingel:finger en 1951 demostraron la hipersensib! 

lidad e la ecetl.l beta meta colina {B), 

En 1964 se propuso una base neurogtfoica extraesofágica como etiolo¡ía de la en 

fermedad. Los estudios efectuados por Casella (7), di6 origen central de la enfe~ 

medad quizá por un virus neurotr6pico con compromiso del núcleo motor del vago y 

de¡¡eneraci6n secundaria del vago y del plexo de Auerbach 'a, Smith (9) también ha 

sugerido que un virus neurotr6pico de considerable especificidad puede estar inv2 
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lucrado y que ataca a las neuronas del cerebro y de la pared esof&gica, viajando a 

lo largo del vago entre ambos puntos. 

Las teorías respecto al orígen biol6gico de la acalasia del es6fago se ha sost! 

nido con las alteraciones morfológicas similares que se han observado en la enfer

medad de Chagas producido por Trypanosoma cruzi. 

Histopatolog!a 

Los hallazgos histopatol6gicoa al microsc6pio de luz (10) son: 

- La pared del es6fago puede estar engr')sada, adelgazada o normal 1 acompaftando

ee de infiltraci6n de mononucleares en la mucosa y aubmucosa, 

- La presencia de células mononucleal"es en los plexos se asocia a p&rdida de -

c&lulas ganglionares. 

- Hay reducci6n o desaparición de las células ganglionares en el segmento dila

tado y disminución hasta un 50% de éstos en el segmento estrecho que se en--

cuentra en el nivel del cardias. 

- No se observan cambios en los narvios vagos. 

Los hallazgos con microacópio electrónica según Casella (7) son1 

- Separación de las miofibrillas de las membranas de superficie y atrofia celu

lar, 

- En las fibras mielínicas hay degeneración de la mielina y destrucción de loa 

neurofilamentos. En las fibras mielínicas ruptura de la continuidad en el --

axón y las células de Schwan. 

- En el cerebro hay disminuci6n de las células ganglionares a nivel del núcleo 

dorsal motor del vago, 

Sintomatolo¡¡ía 

Hay gran d.1ricul tad para distinguir entre acalasia temprana y estenosis péptica. 

Los síntomas clínicos pueden ser confundidos; Barret ha descrito que la sintomato

logía de pacientes con acalasia pueden variar ampliamente (8). La disfagia ea el -

síntoma m&e común de esta patología, Aunque clásicamente la disfagia es más severa 
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para líquidos que para e61idos, comúnmente sucede lo contrario y es dificil de di! 

tinguir de otro tipo de obstrucci6n esofágica. Tiene carácter insidioso, en algu-

nas ocasiones el paciente lo asocia a traumas físicos o psíquicos. El segundo sín

toma mlis frecuente, es la regurgi taci6n la cual puede ser confundido con reflujo -

esofágico si no se hace un buen interrogatorio, se observa casi en el 75% de los -

casos. EL dolor es un síntoma poco frecuente y aparece en más del 25% de los pa--

cientee, cuando se hace presente es un síntoma temprano y .puede presentar dificul

tades en el diagnóstico diferencial con espasmo difuso del esófago. En los últimos 

estadios de la enfermedad, cuando la dilatación esofágica se torna pronunciada, ra 

ra vez existe dolor (6). 

Diagn6stico 

El diagnóstico de acalasia del esófago generalmente puede sospecharse por los -

síntomas clínicos, pero se requieren radiografías, manometría y endoscopia del es2 

fago para su complete evaluación. 

Manifestaciones radiológicas 

En los estadios avanzados 1 en ocasiones puede ser sugerida por los hallazgos en 

la radiografía simple de tórax, la observación radioscópica de la deglución de pa

pilla de bario tiene importancia decisiva al diagnóstico de la acalasia del esófa

go. l.oa cambios observados son básicamente dos: la ausencia de contracciones peri! 

tálticaa organizadas a través del cuerpo del es6fago y la falta de relajación del 

esfínter esofágico inferior en respuesta a la degluci6n ( 11). En loe estadios ini

ciales de la enfermedad, el grado de dilatación o de retención es escaso o nulo. -

La coiumna de bario queda interrumpida en el tercio inferior del ee6fago y adopta 

un aspecto trU.ngular, con reducción gradual de la luz. En éste estadio puede ha-

ber confusión con el espasmo difuso esofágico. 

EL paciente no tratado, la progresión de la enfermedad produce cambios tales CS? 

mo: paciente en posición erecto puede reconocerse un nivel hidroaéreo en el esófa

go proximal. En esta etapa de la enfermedad los cambios radiológicos son muy espe

cíficos y la patología virtualmente nunca se confunde con otra. 
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En loa estadios avanzados de la acalasia, da un aspecto tortuoso al es6fa¡,o, -

dtermina las denominaciones de es6fago siamoide y de megaes6fago. Hay mayor dila

taci6n del esófago y parece reposar sobre el diafragma, este aspecto es patoanom,2 

nico de la enfermedad. 

Estadios de le celaeia ee¡¡ún criterio rediol6gico (12) 1 

- Leve si el calibre del esófago es menos de 4 cm. 

- Moderado cuando el calibre del esófago es entre 4 y 6 cm. 

- Severo si el calibre del esóraao ea más de 6 cm. 

Endoecopíe 

La eeofagoecopía representa uno de los procedimientos de más utilidad en el e! 

tudio de las enfermedades ~el esófago. En los pacientes con acalasia del esófago, 

la endoscopia juega un papel secundario en el diagnóstico. En los estadios avan;.!!. 

dos de la enfermedad, el endoscopiata encuentra retención de alimentos, dilata--

ción, el cardias no se abre con la insuflación, la mucosa se vé hiperémico, loe -

pliegues longitudinales convergen hacia el cardias; no hay actividad motora y el 

paso del instrumento al eat6mago se hace con reeitencia. Lo importante en estos -

casos es la exclusi6n de un carcinoma asociado (10). 

Manometría esofágica 

Los estudios de la motilidad esofágica eon esenciales para el diagnóstico pre

ciso de acalasia, particularmente en eue estadios iniciales. Loa hallazgos manom,! 

tricoe muestran ausencia de peri atal tierno primario y falta de relajación del ee-

fínter esof6gico inferior o relajación incompleta del mismo con hipertonia en el

BOi de loe casos ( 10). Esta última caraterística es esencial para establecer el -

dia¡náotico de acalaeia. 

En el pasado era común inyectar cloruro de metacolina como ayuda en el diagn6.! 

tico de acalasia¡ la respuesta positiva consistía en un incremento medible de la 
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ASPECTO RADIOGRAFICO DE LOS ESTADIOS DE LA ACALASIA DEL F.SOFAGO: 

A) leve 1 B) moderado, C) grave. 

F. Henry Ellie. Acalaeia del es6fago. Operaciones abdominales. Vol I. 8a. Ed. pag 

566. Ed, Panamericana, 1986, 

D. R. Sandereon 1 F, H. Ellis 1 A. M. Oleen. Achalasia of the eaophague: resulte of 

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

Thomas Willis en 1679 fu6 el primero en iniciar el tratamiento por medio de un 

dilatador hecho de hueso de ballena. En 1887 Rusell diseM el primer dilatador -

con expanei6n neumAitica 1 y Plwnmer en 1906 lo modific6 usando aaua en vez de aire. 

El tratamiento quirúrgico se inici6 con Mlckulicz en 1904 al efectuar dilata-

clones retr6gada a trav6z de una aaetrostomia (1). Esta Ucnica 1 sus modificaci~ 

nea fueron usadas durante muchos afias pese a muchas complicaciones. El concepto -

de una base neurol6gica de la acalasia, condujo naturalmente a operaciones desti

nadas a alterar la inervac16n del esófago y de las estructuras circundantes 1 como 

la vagotomia, simpatectomia y ganglionectomía celiaca (6), Como en ninguno de es

tos procedimientos se lograron éxitos uniformes, se desarrollaron operacionea ·· 

para extirpar o puentear la uni6n gastroesofágica. Estos incluyeron la reeecci6n 

local, la cardioplastía de Kacker y la esofagogastrostom!a de heyrowsky en 1913. 

Estos procedimientos fueron ampliamente usados en Eur6pa en loa comienzos del si

glo XX. Barret y Franklin demostraron más tarde que su uso era seguido por reflu

jo gastroesofágico y complicaciones como la esofagitis por reflujo. 

La cirugía moderna de la acalasia esofá¡ica tuvo su ori¡en en 1901 con Gotts-

ttein¡ 'ate autor sef'lal6 que un abordaje más simple podría ser mlis efectivo. Esta 

idea fué avaluada el 14 de abril de 1913, cuando Heller realizó una doble cardio

miot01tía en un paciente con acalasia de larga evoluci6n. La operación sufri6 mu-

chas •odificaciones, tales como: restricci6n a una sola inaici6n aobre la cara ª!! 

terolateral del es6fago y estómago¡ cierre transverso de la 1niot0111ía¡ extirpación 

de una elipse de músculo en el momento de la miotomía¡ realizaci6n concomitante -

de una aimpatectomía, vagotomia y piloroplaetia y la ejecución simultánea de un -

procedillliento antirreflujo 
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FIGURA, 3, 

llIOTl»IIA 008'1 DE HELLER Y SUS MODIFICACIONES, 

HELLER 1913 

DE BRUINE 
GROENEVELDT 1918 

MERENDINO 1956 

FU!NTEI Mainaot Bo. Ed. 1986, 

MATTOS 1938 

WAGlllSTl!N 1957 

FONTAINE 

NISSEN 
ROSSETTI 1962 
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DILATACION VERSUS ESOFAGOMIOTOMIA 

El mejor tratamiento actual de la acalasia del es6fago 1 es basado en la des--

trucci6n de las fibras musculares del esfínter esofágico inferior, con la finali

dad de obtener un vaciamiento esofágico adecuado. Esta finalidad puede obtenerse 

por dilataci6n forzada o por esofagomiotom!a. llay varios informes al respecto co!!! 

parando loa dos procedimientos, 

El informe de la Clínica Mayo realizado por Sanderson y cole. (13), reportaron 

456 pacientes tratados con dilataci6n esofágica entre 1950 y 1967. Encontraron r!:. 

eul tedas de buenos a excelentes en 81% de los casos¡ sin embargo operaron a 40 p~ 

cientes por persistencia de la eintomatolog!a 1 además hubo 10 pacientes con perf~ 

ci6n esofágica secundaria a dilataciones, La dilatación esofágica es una tC'repi a 

valiosa y ea capáz de proporcionar alivio eintom6.tico entre el 60-60% de loa pa-

cientea, Algunos autores han enfocado un ensayo de dilataci6n forzada en todos los 

pacientes antes del tr1::1tamiento quirúrgico, Sin embargo el trauma asociado por d! 

lataciones repetidas contribuye a la incompetencia del cardias y aumentar la inc! 

dencia de esofagi tia por reflujo, 

Yon y Christensen, hicieron una revisión de 10 aifoe (1963-1972)¡ en el estudio 

se comparó los resultados con dilatación forzada, esofagomiotomía y medicación ª.2 

la (14), La dilatación fué éxitosa en 46% rJe los 78 pacientes revizados 1 desarro

llaron reflujo esofágico 41 pacientes de los 48 dilatados¡ la esofagomiotomía se 

realizó en 24 pacientes con 85% de buenos resultados, la incidencia de reflujo -

fué de 2si, Aunque el número de pacientes (siete en total) tratados únicamente -

con anticolinérgicos es pequei'lo, la impresión general es que la acalas1 a no res-

pande a tal medicación. El tratamiento con bujías de mercurio no es heneficioso -

y sin embargo conlleva gran riesgo de perforación esofágica. El manejo con <li lc.t! 

ci6n neumática puede sugerirse como una modalidad en el tratamiento primario, Los 

resultados con la operación bien practicada obtiene buenos resul tadnn en rnáu dlll 

95% de los casos. 

El informe del Centro Hospi telario Gastroenterolúgico tl(' Chi.l € 1 rcaliz~1rJo po,· 
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Csendee y cole. (15) muestra un estu'"dio de 38 pacientes entre 1973 y 1979. Dieci

ocho fueron sometidos a dilataci6n y 20 operados de acuerdo a la técnica de Zaai

jer•s1 del grupo de pacientes dilatados s6lo se logr6 beneficio en 8 pacicntoG Y 

comparados con loe operados, se logr6 el 6~ de pacientes asintOIÚticos. Los re

sultados de este estudio prospectivo y randomizado comparando la dilatación newn! 

tica y esof'agomiotomia para el tratamietno de la acalaeia, en todos los pacientes 

operados tuvieron mejores resultados a largo plazo que después de dilatación for

zada. 

Varios autores en estudio retrospectivo han favorecido la dilataci6n neumitica 

como tratamiento de la acalaeia. El seguimiento clínico y radiol6glco de pacien

tes tratados por 6ste m6todo han reportado excelente a buenos resultados en 70-75 

% de los casos. 

Las ventajas con dilataci6n forzada, se debe a que es un procedi11iento ripido 

con no mis de un día de hoepitalizaci6n y evita el riesgo quirúrgico. Varias des

ventajas pueden ser mencionados: 

- El porcentaje de perforaci6n esofigica reportado por varios autores es entre 

2 y 6%, 

- La forma de obtener la ruptura o aecci6n de las fibras musculares ce por de!! 

tro de la luz del es6fago, lo cual provoca grados variables de ruptura de lr·. 

mucosa y secci6n a ciegas e incompleta del plano muscular; por lo tanto no -

hay forma de controlar la magnitud de seta eecci6n. 

En los últimos af'\os, varias publicaciones han favorecido el tratamiento quirú! 

gico de la acalasia (12, 13, 14, 16, 17). Loa resultados con este raétodo de trat! 

miento son buenos alrededor del 80%. Hay ciertas desventajas con este tipo de tr! 

tamiento: los pacientes son sometidos a un riesgo quirúrgico (el cual es mínimo) 1 

las complicaciones ocurren a diferentes grados y el paciente requiere de varios -

días de hoepital1zac16n. Además existe una incidencia entre 5 y ~de ocurrencia 

de reflujo gastroesofágico. 

Las ventajas con el tratamiento quirúrgico son: 

- La secci6n de las fibras musculares es efectuado bajo Visión directa, por lo 

que es efectuado cuidadosamente. 

- Si se descubre la presencia de tumoraci6n maligna es tratada inmediatamente. 

- La presencia de otra patología abdominal es valorado para su tratamiento. 

De la valoraci6n de estos resultados, debe ser la desici6n riel cuál método se-
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ESOFAGOIUOTOMIA PARA ACALASIA DEL ESOFAGO 

Heller introdujo la técnica de eeofa.gomiotomia en 1913, realizando una divi

sión de las fibras musculares del ee6fago distal mediante una ineici6n anterior -

y otra posterior de B cm. de longitud. La técnica fué modificada más tarde por Gr~ 

eneveldt y luego por Zaaijer's (15), autores que la transformaron en una 111iotomla 

anterior. 

La miotomia esofágica corta es la técnica habitual que se ha usado para el tr! 

miento de la acalasia y la hipertonia del eefinter esofágico inferior. Entre los 

métodos propuestos están: la secc16n de la musculatura de la parte inferior del -

esófago respetando la uni6n eeofagogáetrica¡ la secc16n de los 5 cm. inferiores -

de la musculatura esofágica, que se extiende a través de la uni6n eeofagogástrica 

r'' al eetOmago menos de un cm, y la eecci6n de la musculatura esofágica inferior que 

se extiendo algunos centímetros en el est6mago. 

La modificación de la operaci6n original es ahora ampliamente aceptado para el 

tratamiento de la acalaeia del ee6fago. Sin embargo existe la controversia de un 

procedimiento antirreflujo asociado (12, 13), para prevenir el desarrollo de eeo

fagitis por reflujo. Ellis, report6 60 pacientes en quiénes se realizó cardioml~ 

tomia sin procedimiento antirreflujo entre 1970 y 1980. Sólo el 3'% de los casos -

desarrolló reflujo eeofagogtíetrlca ( 12). El reporte de incidencia de esofagitie 

por reflujo deepul!s de cardiomiotomía no eettí bien establecido, sin embargo va

rios autores establecen una incidencia que varía entre 20 y 50% (17). La exten

sión de la insición sobre el esófago y más de 2 cm. sobre el estómago, se acot1pa

fta de una incidencia de reflujo del 100%. Varios reportee de la literatura, ac

tualmente sugieren la asociación de un procedimiento antirreflujo a la cardioaio

tom[a (15, 17, lB, 19), 

Otros autores consideran la importancia de detectar a aquellos paciente& que -

tienen mayor riesgo de desarrollar reflujo poetoperatorio. La hernia hiatal acOll

paftante de la enfermedad, debe ser reparada mediante un procedimiento antirreflu-
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~1 jo. En loe pacientes que tienen retraso de la evacuación g6strica, reflujo duode

nogbtrica o alta acidez gástrica, particularmente asociado con reflujo gastroes2 

fágico documentado e hipotonía del esfínter esof6gico inferior, se deben asociar 

procedimiento antirreflujo si está indicada la miotomía (17, 20), Actualmente, lo 

más aconsejable ea construir un procedimiento fúndico, o una funduplicatura total 

corta y laxa. 

Las causas del fracazo de la miotomia fu6 reportado por Ellis y Glbb en 1975 -

(16) por una miotomía inadecuada, esofagitis por reflujo y cicatrización de la -

miotom!a, 

Ciertos detalles t~cnicos son importantes para una operación exitosa.: 

- Es preferible un abordaje torácica izquierda porque proporciona mejor acceso 

al segmento inferior del esófago. 

- Con una cuidadosa movilización del esófago se evita lesionar los nervios va

gos y evitar la dierupci6n de los elementos de fijación hiatal a la unión -

eaofagogás tri ca. 

- La insición de miotomía debe abarcar toda la capa muscular del esófago, con 

una longitud de 5 a 7 cm., con extensión a la pared gástrica no más de 2 cm. 

- Se evita la cicatrización de la miotomía, efectuando la disección lateral de 

la pared muscular de la mucosa de modo que aproximadamente la mitad o más de 

la circunferencia de la mucosa eeof,¡ica quede liberada (16, 17). 

La eficacia de la operación está basada sobre las consideraciones establecidas 

ya por varios autores sobre la valoración clinico poetoperatorio: 

- Excelente 1 cuando el paciente se encuentra asintom6tico, gana peso y retorna 

a sus actividades normales con tiempo completo. 

- Bueno, si el paciente presenta disfaaia ocasional o al comer rápido, o dese!!!. 

pef!.a medio tiempo en sus actividades. 

- Regular, si el paciente está mejor que en el preoperatorio, pero sin embargo 

cursa con periodos de diafa¡ia y reaurgitaciones. 

- Malo, si el paciente no mejoró con. la operaci6n y est& incapacitado por el -

desarrollo de nueva sintomatolo¡ía, o empeoramiento con la operaci6n ... 
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EFECTOS DE LA MIOTOMIA SOBRE LA MOTILIDAD ESOFAGICA 

Existe acuerdo con respecto a los defectos de la miotom!a sobre el esfínter es2 

fágico inferior en loe casos de acalasia. La miotom!a disminuye en gran medida el 

tono de reposo del esfínter esofágico inferior, pero no produce abolici6n comple

ta de la zona de alta presión en todos los pacientes. Loe efectos de la miotom!a 

sobre el esfínter parecen mantenerse con el paso .'del tiempo. Después de la mioto

mía corta para el tratamiento de la acalasia, la presión de reposo del cuerpo del 

esófago disminuye igualmente¡ disminuye también las presión de las contracciones 

terciarias que se producen después de la deglución. Se ha demostrado el retorno -

de la actividad peristáltica en el esófago pr6ximal despu6a de la miotomia sólo ... 

en el 3% de las degluciones. 

COMPLICACIONES POSTCARDIOMIOTOMIA DE HELLER 

La principal complicaci6n reportado en pacientes postcardiomiotom!a, es la es2 

fagitie por reflujo. La raz6n principal de esta alteraci6n es la miotom!a llevada 

más allá de la un16n esofagogáetrica. La aaociaci6n de un procedimiento antirre

flujo a la cerdiomiotomía evita este complicaci6n. 

La fístula esofágica es probablemente la complicaci6n temprana mAa frecuente.

Puede ser tratada en forma conservadora, únicamente si hay un adecuado drenaje y 

la observaci6n radiol6gica no muestra colecci6n perieeofágica. Si el drenaje es 
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considerable y/o inadecuado, está indicado reintervenir al paciente en forma in-

mediata. El dofecto debe ser cerrado y una funduplicatura completa tipo Nissen d!, 

be ser aplicada alrededor de la inflamaci6n. Una segunda alternativa es llevar un 

fragmento de epiplón para realizar un 11 parcfie ii". en el sitio de la leai6n. Puede 

ser de gran ayuda realizar una gastrostomía e iniciar nutrición parenteral. 

La recurrencia de la sintomatología de acalasia, ocurre por dos razones: un -

procedimiento de cardiomiotomía inadecuada y formación de estenosis. EL manejo de 

ésta situación debe ser primariamente conservador 1 usando dilataciones en forma -

periodica. Si los síntomas persisten a pesar de las dilataciones, la intervención 

quirúr¡ica debe ser considerada, Si hay gran adherencias del area operada, es pr! 

ferible realizar una esofagogastrostomía después de una 1nsici6n sobre la zona ª! 

trechada. Un procedimiento alternativo es la interposición de un segmento yeyunal 

entre el esófago y el est6mago. 

En aquellos pacientes con fracazo de varias operaciones y cuando se ha realiz! 

do cirugía gltatrica con un estómago parcialmente completo, la opción es efectuar 

interposición visceral. El colon ofrece mejores resul tedas ( 10, 21). 
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OBJETIVOS 

El objetivo principal de éste estudio, es informar la experiencia en el manejo 

quirúrgico de la acalasia del ea6fago en el servicio de Cirugla General del Hosp!, 

tal de Especialidades del Centro Médico la Raza, así como establecer la frecuen-

cia de loa síntomas, el sexo y el grupo de poblaci6n m&e afectada. 

Enfatizar la importancia de establecer con certeza el diagn6stico preoperato-

rio para obtener buenos resultadoa del tratamiento. 

Reportar el estado actual de los pacientes operados en éste servicio desde --

abril da 1982 hasta marzo de 1966. 

Finalmente, hacer una relaci6n de los resultados con loa reportados en la 11 t! 

ratura por otroo autores, 
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MATERIAL Y llETODOS 

Se revizaron los expedientes de 34 pacientes con acalaaia del esófago, trata

dos aediante cardiomiotomía de Heller raodificada y asociada a funduplaat.ía compl! 

ta o incDfllpleta en el servicio de Cirugía General del Hospital de Especialidades 

del Centro Médico la Raza, en un lapso comprendido entre abril de 1982 a marzo de 

1986. Todos los caeos fueron valorados preoperat?riamente desde loa puntos de vi! 

ta clínico, radiológico, endosc6pico y IMlllOllétrico. Se observaron 31 enfermos que 

Cueron operados de primera intención, algunos sin dilataciones esof,gicas previas. 

Los otros tres enfermos fueron enviados de otro hoepi tal ya operados para su tra

tamiento por persistencia de la disfagia. 

RESULTADOS 

En el grupo de pacientes estudiados, 14 (40S) fueron del sexo femenino y 20 -

(~) del masculino¡ la edad osciló entre 11 y 60 afias, con predominio en la cua!: 

ta década de la vida, la edad prOllledio füé de 35 ellos, FIGS. 4 y 5 • 

El tiempo transcurrido entre la iniciación de los síntomas y el diagnóstico V,! 

ri6 entre uno y 20 ailos, con un pr<>11edio de s.9 aftas. El cuadro clínico consisti6 

de la aieuiente sintomatolog.ía, que se ilustra en la figura No 6. Como se puede -

observar, todos loa pacientes refirieron disfagia y dolor retroeaternal, cuyas ª! 
veridad estaba en relaci6n directa con el tiellJ)o de evolución del padecimiento, -

s6lo un efel"llO estaba en afa¡ia; la pfrdida de peso se de11arc6 en el 88,21 de loa 

pacientes; laa reaurgi tac iones se presentaron en aproximadamente la mitad de los 

caaoa, en ocasiones se identificaron aliaentoe ingeridos de varios días antes. -

Otraa 1NU1.ifeataciones menos frecuentes fueron: halitosis, naúseas y unifestacio

nea de aspiración. 
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TABLA DE VALORES, FIG, 4, 

PORCENTAJE DE ENFERllOS REFERENTE AL SEXO, 

34PACIENTES 

FUENTE: Archivo Cir. Gral, Hoop, ESp, CNR, 

-

35 



GRAFICA DE VALORES. na. 5, 

PORCENTAJES DE PACIINT!S PCR EDADES 

" 40 

35 

30 

25 

11-20 21-30 Jl-40 

EDADES 

41-50 51-60 

FU!HTEI Archivo Cir, Gral, Hoap, !ap. CMR, 
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GRAFICA DE VALORBS, FIG, J! 

PORCENTAJE DE SINTOMAS CLINICO, 

SINTOMAS PACIENTES PORCENTAJE 

DISFAGIA 34 100" 

DOLOR RETROESTERNAL 34 100" 

PERDIDA DE PESO 30 88 " 

REGURGITACIONES 15 44" 

FUENTE1 Archivo Cir. Gral, Hoep, Eep, CMR. 
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El diagn6stico se aoepech6 por las manifestaciones clínicas en todos los pe-

cientes y radiol6gicas por la presencia de dilataci6n del es6fago, ausencia de -

ondas primarias propulsivas y terminación en punta de lápiz. La manometria flSofá

gica corrobor6 el diagnóstico y mostr6 ausencia de onda primaria, aumento en la 

pres16n del esfínter esofágico inferior, sin relajación durante la deglución. En 

los tres pacientes ya operados en otro hospital, el diagnóstico se estableció por 

la persistencia de la disfagia, dilatación esofágica y estenosis al final del es2 

fago, a la mnnometría mostraron zona alta de presión del esfínter y ausencia de -

onda peristál tics primaria. 

La indicación de ciruela en 31 pacientes pacientes fué por la severidad de los 

síntomas y lo importante de le dilatación esofágica 1 así como por riecesi ter dilat!_ 

cienes más frecuentes o la aparición de pseudodiVerticulos en la porción final de 

la dilataci6n esofágica que hacía peligroso la dilatación anterógrada, En los tres 

pacient.es previamente operados en otro hospital 1 por la persistencia de la disfa

gia debido a cerdiomiotom!a incompleta. 

La vía de abordaje fué abdominal en todos los pacientes, De los tres enfermos

previamente operados en otro hospital, uno fué abordado por vía toracoabi.Jominal. 

Se realizaron 37 operaciones en total. En 31 enfermos operados de primera inten-

ción en el Hospital de Especialidades del Centro Médico la Raza, se realizó car-

diomiotorn!a con una extensión entre 6 y 7 cm. sobre el esófago y no más de 2 cm.

en el est6mago. En todos se asoció una funduplaeUa completa o incompleta. En los 

tres enfermos ya operados en otro hoepi tal, enviados por persistencia de la dief! 

gis se encontraron abundantes adherencias a nivel del hiato esofágico y en el ca!. 

dias durante la operaci6n, Se realizó cardiomiotom!a asociada a funduplastía com

pleta de tipo Niseen en dos de ellos 1 y en uno funduplicatura posterior únicamen

te 1 con buenos reeul tedas en todos. 

De los 31 pacientes operados de primera intención en el Hoepi tal de Eopeciali

dedes del Centro Médico la Raza, hubo dos recidives del padecimiento por cardio-

rniotom!a insuficiente y uno con reflujo gastroeaofágico que requirió reinterven-

ción, y en el que se realizó antrectomia con gastroyeyuno-anastornoeis en Y de --

Roux. A los dos pacientes con recidivas, Be les trató con cardiomiotomía asociada 

con fundupllcatura completa de tipo Nissen. Loa resultados fueron buenos y perma

necen asintomáticos, la ilustración de las operaciones efectuadas en le fig. 7. 

Como accidentes se provocó apertura de la mucosa esofágica en 4 enfermos, le -
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llEPRESENTACION GRAFICA, FIG, 7 

OPERACIONES EFECTUADAS EN 34 PACIENTES, 

OPERACIONES H,E,C,M,R, 

CARDIOMIOTOMIA • 27 
FUNDUPLASTIA POST, 

CARDIOMIOTOMIA • 
NISSEN 4 

TOTAL 31 

E~r,i rrns 
SALIR DE 1J 

OTRA UNIDAD 

l 

2 

3 

FUEMTI: Archivo Cir, Gral, Hosp, Esp. CMR, 

NO r~r,r 

BIBlbJ~~,i 

TOTAL 

28 

6 

34 
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que se cerr6 con puntos separados de la mucosa y se cubri6 con una funfuplicatu-

ra completa de tipo Nissen, además se les administr6 antibi6ticos en el postoper! 

torio. Loe resultados fueron buenos, FIG. 8. 

En esto grupo de pacientes estudiados no hubo mortalidad. El seguimiento de -

loe enfermos ha sido entre 6 meses y 4 arios. 

DISCUSION 

La acalaeia del esófago es un padecimiento relativamente poco común, sin emba.!:_ 

go es uno de los des6rdenes motores del esófago que ha recibido mayor atención, -

Se atribuye a Thomas Willis en 1674 la primera descripci6n de ésta enfermedad y -

el primero en tratarla ( 1). A pesar de que es conocida por la profeei6n médica -

desde hace más de tres siglos, no ob3tante aún persiste la controversia en cuanto 

a su causa y tratamiento. 1.a enfermedad casi de certeza tiene una base neurogéni-

:;i ca, y se carateriza por ausencia de perietaltismo en el cuerpo del esófago, una -

elevada presi6n de reposo y falta de relajación en la región del esfínter esoJilg!_ 

ca inferior en respuesta a la deglución (9). Esta alterac16n esofágica puede de-

pender de la lesión directa del plexo mi entérico esofágico (7), o extraesofágico 

como se ha demostrado por otros autores ( 10). 

El diagnóstico de la acalaaia puede ser sospechado por los datos de la hiato-

ria clínica, pero se fundamenta en el estudio radiológico que pone de manifiesto 

un esófago con grado variable de dilatación y termina con estenosis importante en 

el segmento esofágico distal (11). El estudio manométrico es el que ha hecho revp 

lucionar el conocimiento de eata enfermedad demostrando la ausencia de peristal-

tismo primario y falta de relajación en el esfínter esofágico inferior, o relaja

ción incompleta del mismo con hipertonía en el 80% de los caeos ( 22). La endes-

copia se hace necesaria en caso de duda, con toma de biopsias para descartar o--

tras lesiones como carcinoma que se presenta con una incidencia entre O y 7. 7% de 

los pacientes con acalasia del esófago (B). 

La descripción de la enfermedad no siempre puede ser la clásica, así como la -

rutina preoper~torio puede no ser suficiente para diferenciar una acalasia tempr! 
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REPRESENTACION GRAFICA, FIG, 8, 

COMPLICACIONES QUIRURGICAS, 

e o M P L I CA 'e I o N E s 

TRANSOPERATORIAS 

PERFORACION ISOFAGICA 4 

CIERRE PRIMARIO + NISSEN + 

GASTROSTOMIA 

TARDIAS 

ANTRECTOMIA 

GASTROYEYUNO 

EN Y DE ROUX 

CARDIOMIOTOMIA + 

NISSEN 

FUENTE: Archivo C!r, Gral, Hopa. Esp. CMR, 
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na de otra patología con estenosis esofágica ( 11, 16 1 21). Esto puede ocasionar -

un tratamiento diferente y el paciente continuar sintomático. Hoclüng y cola., en 

un estudio de 145 enfermos tratados de esofagomiotom{a para acalasia del esófago, 

reportó que en tres de los enfermos el diagnóstico fué equivocado, sin embargo o

p.;i:rados de ca.rdiomiotom{a ( 11). En éste estudio de los tres pacientes enviados de 

otro hospital ya operados de cardiomiotomía 1 en uno de ellos He estableció el --

diagnóstico de hernia hiatal con reflujo gastroesofégico. 

El tratamietno actual de la acalasia está basado fundamentab ... ,...:~Le en la des--~ 

trucci6n de las fibra~ musculares en el esfínter esofágico inferior. Desde 1950 1 -

ea ampliamente aceptado lu c;1rdiomiotomia de Heller modificada (12, 13, 15 1 17 1 -

18). La OfllffRción puede producir secundariamente reflujo gostrorsnfágico, y esto 

se ha reportado entre 3 y 25% (15, 17 , 18). Par~ evitar esta complicaci6n, se ha 

asociado al proct'!limiento de Heller un mecanismo antirreflujo ( 16 1 17, lB), lo -

que de rutina ue ¡wactica en el Hospital de Eepccialidadee del Centro Médico la -

Raza. 

Se efpctuaron en cata revisión 34 cardiomiotomíaa asociadas e funduplaetía en 

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

El procedimiento de Heller modificado, ofrece buenos resultados en el 90 a 95% 

de lN; caAos (12 1 14 1 15 1 17, 18). Tiene la ventaja de aliviar la disfagia en fo! 

me permanente a pesar de que el esófago continué sin peristalsis. En los casos en 

que nccidcntalmente se lesiona la mucosa esofágica es preferible efectuar ciP-rrc 

primario y funduplicución tipo Nissen (10), corno ocurrió en cuatro de los pacien

lt!S t>r;tudhdos, en los que s~ completó con tratamiento antimicrobiano, haciendo -

un porcentaje de 12,5%. 

Como preparnci6n preoperatorio en los pncicntcs rcvizados se encontró útil la 

importancia del lavado esofágico la noche anterior a la operación con aspiración 

continua¡ esto protege al enfermo durante la operación en caso de que accidental

mente se perforo la mucosa esofágica. En los casos en que existía .dilataci6n extr!:_ 

ma del ea6fago 1 el aseo preoperatorio se llevó varios días. 

En cuanto a la técnica, la cardiomiotomía pudo efectuarse en todos los pacien

tes aún en loe ya operados efectuando la sección muscular en un sitio diferente -

al previo, lo que se logr6 con una disección amplia de la zona. 

En el servico de Cirugía General del Hospital de Especialidades del Centro Mé-
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dico la Raza, se ha abandonado la anastomosis esofagoglistrica aún asociada con -

con una técnica antirreflujo por las complicaciones graves que produce, esto oh-

servado en le revisión de un informe previo del servicio. Aún en los casos de di

latación sigmoidea del esofitgo, le aspiración y soporte nutricional diferente de 

la alimentación oral, hacen que la pared del esófago se encuentre engrosada si el 

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

La extensión de la cardiomiotom(a debe extenderse hacia el esófago entre 5 y 

6 cm. 1 y hacia el estómago no más de 2 cm. La vio de abordaje usado en los po---

cientes tratados de primP.ra intención, siempre fue abdominal y disecciOn em--

plia para descubrir todo el esOfago abdominal y parte del tordcico, lo cual perm.!, 

te la cariomiotomia en le forma indicada. 

Una vez establecido el diagn6stico de acelaaia del esófago, oe indica la inter 

venciOn quirúrgica en este servicio y se reserva el tratemietno con dilataciones -

para aquellos enfermos que tienen padecimientos intercurrcntes, o loH que no accE 

tan la operación, pacientes que no estBn tabulados en éste reporte porque solame.!} 

te son aceptados aquellos pacientes aenaibilizadou oreviamente parn la ooernc:iOn. 

El contrc.l postoperatorio de loa par.lentes se llev6 a cabo por medio de evnlu!! 

ciOn cltnica, radiol6gico y manom6trica cuando se consideró necesario. 1.a obu1,rv~ 

ci6n efectuada en loa 34 pacientes tratados en el servicio de Cirugía General del 

Hoapi tal de Especialidades del Centro Médico la Raza 1 muestra que loa reeul tadoB 

son buenos a excelentes en el 60-87%. No hubo mortalidad y sólo un caso de rccid!. 

va de los operados de primera intención en este servicio, FlG. 9. La recidiva del 

padecimiento después de la cerdiomiotomía puede deberse a que ésta fué en une ex

tene16n menor de 5 cm. 1 como se he comprobado en otros casos. 

CONCLUSION 

La acalasia es un padecimiento poc1) común, sin embargo es la patología más es

tudiada del es6fago. El diagn6natico se sospecha por la clínica, ee corrobora con 

estudios rediol6gicoe y de manometría. El tipo de tratamiento quo ofrece mejores 

reeul tados a largo tiempo a los enfermos es la cardi ami otom! a. 
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GRAFICA DE VALORES. FIG, 9 

RESULTADOS: CARDIOMIOTOMIA EN 34 PACIENTES, 

CLASIFICACION PACIENTES PORCENTAJE 

EXCELENTE 30 87" 

BUENO 2 6" 

REGULAR 1 3.5" 

MALO 1 3.5" 

TOTAL 34 100" 

FUENTE: Archivo Cir, Gllal, Hoap, Eep. CMR. 
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La experiencia en el manejo de loa pacientes con acalasia del esófago en el -

servicio de Cjrur,Ia del Hospital de Especialidades del Centro Médico la Raza, es 

excelente a buenos rcmul lados en el lf/%. Asociada a un procedimiento anUrreflujo, 

la incidencia de eaofngi Ua por reflujo es del 0.32% ésto se observ6 en el segui

miento de los pacientes en un lapso de 6 mesC's a 4 años. 

Los otros tipoR de tratamiento conservador, tales como dilataciones muy en bo

ga por el año de 1900, sólo produce alivio temporal de la disfagia y con grandes 

rieegon 1 como crn la perforación esofágica. Por otro lado, el mrrncjo con betablo-

qucndoreo y nntagonist;m del calcio SC' obtiene malos resul tallos, 
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RESUMEN 

La acalasia ee una perturbaci6n específica de la motilidad esofágica, que se -

caracteriza por la ausencia de peristaltismo en el cuerpo del ee6fago y por falta 

de relajación e hipcrtonía del esfínter esofágico inferior. Afecta a mujeres y -

hombres por igual en todas las edades, sin predominio de raza. Su fieiopatología 

está relacionada con una pérdida de la inervación vagal en el cuerpo del esófago 

y su esrínter inferior. No se ha identificado ni~guna causa específica que sea el 

responsable de ésta degeneración neural. 

Se revizaron 34 pacientes operados de cardiomiotomía por acalasia del esófago, 

en el servicio de Cirugía General del Hospital de Especialidades del Centro Médi .. 

co la raza, La eintomatologia clínica consieti6 en orden de frecuencia, disfagia, 

dolor, regurgitaci6n y pérdida de peso. El diagn6etico fu~ sospechado sobro bases 

clínicas y corroborado por estudios radiológico y manomAtrico, Tres pacientes en

viados de otro hospital ya operados, se incluyeron dentro del estudio por persis

tencia de la sintomatologia, que posteriormente se reconocieron como cardiotomía 

inadecuada. En todos se hizo cerdiomiotomía, en 28 se asoci6 a funduplastía post! 

rlor y en seis a funduplicatura completa de tipo Nissen. 

Loa resultados han sido bueno a excelente en el 87% durante el lapso de segui

miento. No hubo mortalidad. Los resultados son semejantes a loa publicados por V!, 

rios autores en la literatura. La cardlomiotomia de Heller modificada con fundu

plicatura completa o incompleta, a pesar de que desde hace m&s de 30 ai\os que se 

introdujo para el tratamiento de la acalasia, sigue siendo el mejor procedimiento 

por resultados a largo plazo para loe pacientes con acalasia del es6fago, como se 

observa en ésta comunicaci6n. 
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