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INTRODUCCION
HISTORIA :

La acalasia es un trastorno de la motilidad del eséfago y la falta de
relajacidon completa del esfinter esofagico inferior durante la deglucién. Se
describid por primera vez por Thomas Willis en 1674, cuando tratd con
éxito a un paciente con ésta patologia dilatando el eséfago con una
coslifla de ballena con punta de corche. Sin embargo fue hasta el sigio XIX
cuando se describid la dilatacién del eséfago sin pruebas de estrechez
esofagica; y al inicio de 1900 VonMikulicz refirid que se habian publicado
mas de cien casos. ()

Al principio el término acuhado fue de ectasia simple, pere debido a
que no Se observaba estrechez alguna, se pensd en una obstruccion
funcional dei eséfago que dependia de un espasmo del eséfago proximal y
pronto se sustituyd con el nombre de cardioespasmo. Posteriormente a la
_brevedad se utitizd acalasia que tiene qﬂgen griego que significa "fal_ta de
relejacion”, para sefalar ésta enfermedad del esdfago por falta de
relajacion del esfinter esofagico inferior. @

Las teorias para explicar la patogenia de la acalasia, entre ofras
como el aumento del cierre de los pilares del diafragma, (2 aumento de la
presion por el pulmén, & torsidn del eséfago inferior, @ y fibrosis

mediastinal circundando el esdfago, ) pero mas adelante se eliminaron



éstas teorias, baséndose en manicbras farmacologicas y en el

advenimiento de pruebas de motilidad.



INCIDENCIA:

La incidencia de la acalasia es de 0.4 a 0.6 por 100 000, y su
prevalencia es de 8 por cada 100 000 habitantes. (n Acalasia en la
infancia, constituyendo el 2 al &5 %. @ Es por su aparicidn el seguhdo de
los trastomos primarios de la motilidad del eséfago; se presenta a cualquier
edad con mayoria de los 20 a 40 afios sin predileccion por sexo. ¢

En fan%i!iares de primer grado de paciehtes con acalasia, no se

identificd un patrén de herencia claro. @9



ETIOLOGIA:

La acalasia es una enfermedad de etiologia desconocida; esfudios
mas recientes demuestran que la acalasia resulta de uno o mas defectos
neurales, aunque aln se desconoce el factor.

Los-mecanismos propuestos para la patogenia de las anomalidades
neuromusculares observadas son la auto-nmunidad, la degeneracion
primaria de las neuronas centrales o periféricas, o ambas; y asi como los
agentes infecciosos neurotréficos.

Se ha demostrado relacion de la acalasia con el antigeno de
histocompatibilidad clase 1| DQ1 por medio de la metodelogia sercidgica
con fenotipo alelos, @10 siendo el sitio de auto-inmunidad. Con el anélisis
histolagico de tejido esofagico, con las técnicas de inmuhistoguimica y de
ultraestructura en pacientes con acalasia, se ha encontrado que el
predominio de las células de inflamacion son los linfocitos T, con la
destruccion de las células ganglionares que se encuentran dentro del plexo
mientérico.qm

La alteracién mas comln que se observa en los pacientes con
acalasia neurcanatémica es la pérdida de las células ganglionares.an En
estudios recientes se demostré un conjunto de alfteraciones histolégicas en
las biopsias de los eséfagos con ésta patologia; fibrosis neural, escasez de
células ganglionares y grados variables de inflamacién crénica dentro del
plexa mientérico;(1,13,  encontrando en unas de las muestiras de estudio
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hasta un 94 % de agangliosis. (1415 Se ha reportado alteraciones del
nervio vago y de los nucleos motores dorsales, pero en un bajo porcentaje.
(12  Ademéas la microscopia elecirdnica ha demostrado degeneracion
waleriana caracteristica de la transeccién neural y lesiones electroliticas,
asi como estructurales de los nucleos neurales dorsales. (15 Esto trae
como consecuencia a la vez perdida de las neuronas inhibidoras que
contienen el péptido intestinal vasoactive, y sintetasa de oxido nitrico en la
parte muscular lisa del cuerpo esofagico y del esfinter esofagico .infericr.
(415 Ademés se observa una respuesta paraddjica a la colecistocinina
debido al efecto excitador de ésta en el esfinter con pérdida del impulso

inhibidor. (17,18



CUADROQ CLINICO:

En éstos pacientes que se produce una pérdida progresiva de la
peristalsis del cuerpo del eséfago, elevacion de la presion intraluminal del
esofago vy falla del esfinter para relajarse durante la deglucion; con la
consecuencia de retencion en el esofago del material ingerido y la
dilatacion del cuerpo delf eséfago. (9

Los sintomas son: disfagia a los alimentos solidos de grados
variables que posteriormente contindan con los quuidos. (1s20y ElI 75 %
presenta regurgitacion, y un 42 % de los sujétos presenta dolor toracico.
@023 Ademas dentro del cuadro clinico se agrega pirosis en la afeccion de
iarga duracidn secundaria a la fermentacidon bacteriana del aliménto
retenido en el cuerpo del esdéfago. o123 La pérdida de peso es variable v
seria un indicador clinico de gravedad de la acalasia por evolucion cronica
y el-rapido deterioro generalizado sin tratamiento. La regurgitacion y la
aspiracion puimonar se debe a la retencién de grandes volimenes de saliva

y de alimentos ingeridos en el eséfago. 223



DIAGNOSTICO:

Los elementos diagnosticos después del cuadro clinico, se realizan
con los siguientes estudios: La radiografia de tdrax revela la ausencia de la
camara gastrica, la presencia de un nivel hidroaereo en el mediastino en

posicién erecta, que indica la falta de paso de alimento hacia e} estémago.

an
La endoscopia alta excluye otras causas posiples como afeccidn

maligna o estrechez benigna, ademas incluye estado de la mucosa ¢ la
integridad de la unién gastroesofagica previo inicio de terapia; asi como la
presencia de hemia hiatal que se presenta con una frecuencia de un 4 al
14 %, o un diverticulo eﬁifrénico. 21,223 Sin embargo la videcendoscopia
no presenta un método diagnéstico eficaz para ésta patologia. (4

El mejor estudio diagndstico es la manometria con los siguientes
criterins que incluyen la ausencia del peristaltismo del segmento distal del
muiscule fiso del esdfago, presiones altas del esfinter esofa’gfco inferior
mayores a 35 mm Hg, con relajacién incompleta del esfinter mayor al 80 %.
2526 Un dato indispensable para el diagndstico de acalasia es la exclusién
de sindromes de acalasla secundaria (seudoacalasia), gue se observan en
las afecciones malignas. en Siende la manometria el estudic adecuado
‘para evaluar el tratamiento. (zs29) La serie eséfago-gastfo—duodenal revela

un cuerpo del eséfago dilatado con ghusamiento uniforme hacia un “pico de



péjaro o punta de lapiz’, a nivel del esfinter esofagico inferior; y rara vez
pasa el medio de contraste al estémago. (14,1n Otros estudios como el

gamagrama esofagico muestra el deterioro de la propulsién y vaciamiento
del eséfago, sin en cambio no es €] estudio de eleccion pero si una ayuda
diagnéstica; al igual se cuenta con la videofluoroscopia con una

sensibilidad para ésta patologia hasta del 92 %. @o)



TRATAMIENTO :

El tratamiento ha consistido en farmacoterapia, dilatacién del
esdfago, aplicacién intraesfinteriana de toxina botulinica y manegjo
quinargico.

La famacoterapia a documentado una respuesta a los nitratos y a
los b!oqueadbres de los canales de calcio, sin embargo no es constante ia
respuesta clinica favorable y en ocasiones es desalentadora. 1) Este modo
terapeutico debe reservarse s6io a los pacientes que presentan sintomas
minimos o en su defecto un riesgo quirlirgico alto.

La dilataciéon neumatica esofagica representa la forma no quirirgica
mas eficaz de tratémiento de la acalasia, con una respuesta que varna del
60 al 80 %. 23343838 En un estudio realizado por Kandrashin y col. en un
grupo de 25 pacientes con un seguimiento a 7.5 afios, reporta una
ausencia de sintomas y un régimen nutricional normal, con la dilatacién
con balén en los 'pacientes que padecen acalasia. ;37) En otros estudios
se han sefialado que en més de la mitad de los pacientes con ésta
patoiogia a los 5 afios habian recurrido los sintomas, con una respuesta
adscuada a una segunda sesidn de dilatacidn. @s) No se recomiendan mas
de dos dilataciones en una misma sesion, y después de dilatar es
importante observar al paciente durante seis horas,_ ya que puede haber

complicaciones tales como hemorragia, hematoma intramural progresivo y
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perforacian esofégica con una presentacién del 1 al 16 %. @axa3s36.39
Existen cambios manométricos posteriormente a la dilatacion.

Otra linea de manejo para el tratamiento de la acalasia ha sido la
foxina botulinica, un inhibidor potente de la acetilcolina de terminales
nerviosas presindplicas, Fue hasta cuando se corrobord en un modelo
animal.4o La primera descripcion en humanos fue un afic después con
resultados satisfactorios. La aplicacién de la toxina botulinica se realiza
con endoscopia localizando el esfinter esofagico inferior aplicando 20
Qnidades en cada uno de los cuatro cuadrantescn La respuesta es
variable, ya gue en a[gunés estudios los cambios dclinicos inmediatos son
del 91% con una recurrencia de los sintomas en un 39 % a [os {res meses
del tratamiento @1

Ofro estudio realizado por Wehrmann y cols. En  Alemania “en
pacientes con acalasia y megaesotfago, con aplicacion de 100 unidades de
toxina botulinica con un seguimiento de 48 meses con inyeccidn
subsecuente cada 5 meses, obteniendo en sus resultados remisién
compieta de los sintfomas. 42) En otro reporte, se encuentra.una falla del 10
al 17.5 % corroborado por manometria y por Ph de 24 horas, en 6 meses
de seguimiento. 4as

En un frabajo realizado comparando ia miotomia con la difatacion
se encontrd que a cinco afios después del tratamiento se consen}aron sin
sintomas en un 95 % de los pacientes quinirgicos comparado con un 65 %
que se trataron con dilatacion neumatica. ¢ Por informes obtenidos 1a

¢ficacia de la miotomia quirdrgica a large plazoe es mejor que la que se
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observa con la dilataciénnzn pero el reflujo gastroesofagico es mas comin
en la cirugia en un 28 %, que en la mayoria es asintomatico. s,

Otro estudio sefiala que en el seguimiento a 4 afios comparando fa
ditatacidon neuméatica con la miotomia refieren una fafla del 38 % en la

primera, y en la segunda del 33 % evaluando la respuesta sintomatica.

(46.47)

El manejo quirirgico de la acalasia ha demostrado efeclividad a
través del tiempo; realizando una miotomia de la musculatura lisa del
esofago y agregande un procedimiento antireflujo en el mismp acto
quinirgico.

La miotomia de Emest Héller se describe por primera vez en
Alemania en 1914, que consistia en dos miotomias en lades opuestos del
esdfago a través de una l-aparotomia sin procedimiento antirefiujo.
Posteriormente se describe la cardiomiotomia anterior Gnica en &l afic de
1923. (48,49

La técnica se describe como un procedimiento abierto por una
incision toracica izquierda o abdominal con resultados excelentes, pero con
convalecencia prolongada. Se realiza una toracotomia izquierda, se
emplaza en el lecho de la octava costilla la cuél no se reseca y se moviliza
el esdfago liberando la unidn gastroesofagica, se realiza una miotomia
longitudinal que se efectia sobre la cara anterolateral izguierda del
eséfago; la seccién muscular debe de Hegar hasta la mucosa y la incision

sobre el estdmago se extiende sélo un centimetro, con una longitud total de

12



la seccion muscular que debe ser hasta cinco a siete centimetros en total.
Después de realizar la miotomia se diseca la mucosa hasta que protuya
realizando posteriormente un procedimiento antirreflujo. (s 4e50)

El abordaje se puede realizar por via abdominal que cumple con los
mismos principios y procedimientos. El primer tratamiento de la acalasia por
la cardiomiotomia laparoscdpica se describe en el afo de 1891,
demostrande que es tan seguro y eficaz como la mictomia convencional
con baja mortalidad, corta hospitalizacidn y regreso pronto a las actividades
diarias. s3s4 La mortalidad total en la miotomia es menor al 2 %, con la
complicacion a large plazo que es el reflujo gastroesofagico siendo éste del
2 al 10 %. (1238 Con la posibilidad de una nueva cirugia en un 3%. @

La via toracoscdpica para la acalasia sc')l!o difiere en su acceso y en
tipo de fundoplicatura. En diversos estudios la cirugia de minima invasion
tantc laparoscépica como toracoscépica se ha considerado como el
tratamiento primaric en la acalasia esofagica. 5 Se han hecho estudios
comparativos entre la cirugia toracoscopica y laparoscdpica en la miotomia
de Héller, siendo preferida la segunda por los pacientes. ses57.5850,60

Se han mencionado las cuatro lineas de tratamiento; yenloqueala
calidad de vida después del manejo realizado es el facior mas importante
para evaluar la eficacia de éstos. Sin embarge hay pocos estudios clinicos
con grupos testigos aleatorios que comparen la miotomia con la dilatacion
con globo y la aplicacion de ia toxina botulinica; los resultados son
controvertidos y alin  en analisis. Esto obliga a crear una. estrategia

terapéutica, tomando en cuenta el riesgo quirirgico y los sintomas segin

13



cronicidad y la severidad del caso; asi como recursos con los que se

cuentan; la opcién adecuada es individualizar a cada paciente.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA :

¢ Cudles son los resultados de la cardiomiotomia de Heller en la acalasia
esofagica en el Hospital de Especialidades Centro Médico Nacionat Sigio

XX1?

15



HIPOTESIS :

La cardiomiotomia de Heller resuelve |la mayoria de la patologia en
la acalasia siempre y cuando exista su integridad; sus resultados son
aceptables en forma electiva, con las indicaciones especificas antes

mencionadas con una baja morbilidad y mortalidad.

16



OBJETIVOS :

Determinar cudles han sido los resultados obtenidos  con fa
cardiomiotomia de Heliler como método efectivo y resolutivo para la
patologia de la acalasia en el Hospital de Especialidades * Dr. Bernardo

Sepllveda G". Centro Médico Naciona! Siglo XX1 1L.M.S.S.



WMATERIAL Y METODOS :

Se trata de un estudio retrospectivo, observacional, descriptivo que
se realizara revisando expedientes clinicos de los pacientes a quienss se
les realizd cardiomictomia de Heller por acalasia en un periodo de 5 afios.
La investigacidn se llevara a cabo del 1 de septiembre de 1956 al 1 de
septiembre de! 2001 en el Hospital de Especiaidades Dr. Bernardo
Sepllveda G. Del Centro Médico Nacional Siglo XXi del I.M.S.S.

Se evalud edad, sexo, antecedentes de importancia, patologias
asociadas |, signos y sihtomas, caracter de la cirugia, tipo de abordaje,
estancia hospitalaria, método diagnéstico, complicaciones, asi como
evolucion en la consulta externa valorando sintomas referidos en las notas
clinicas.

El procedimiento se realizé con la investigacién bibliografica y la
revision de expedientes clinicos, el andlisis estadistico se realizé en forma
'desgﬁptiva estimando [a proporcidn de los enlaces por la obtencidn de la
media estadistica, que para mejor comprension se describen en tablas de

frecuencia y gréficos.
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RECURSOS PARA EL ESTUDIO :

RECURSOS HUMANQOS:
Constituyen basicamente el investigador Dr. Morelos Adolfo Garcia
. 8anchez y su supervisor del estudio Dr. Mauricio De La Fuente Lira, dado
que se trata de un estudio retrospectivo y descriptivo.

RECURSOS MATERIALES:

Se utiizd en el estudio papeleria de oficina, material de fotocopiés,
equipo de computo, libros y revistas meédicas, asi como los expedientes
clinicos; los. recursos para realizar los procedimientos quinirgicos fueron
proporcionado por el ILM.S.S.

RECURSOS FINANCIEROS :

No requiere de una partida especial.

19



CRITERIQS DE SELECCION :

Se - incluyeron en el estudio todos los pacientes inte.rvenidos
quirtirgicamente por acalasia en el Hospital de Especialidades Centro
Nacional Siglo XX desde septiembre de 1996 hasta septiembre del 2001.
Los criterios de exclusién fueron pacientes en los que se diagndstico
malignidad esofigica, extravio de expediente clinico, pacientes que se
perdieron en la consuita externa. Criterios de no inclusién: Pacientes con
diagnéstico de acalasia manejados por cualquier otro método diferente al

quirlirgico y con diagnostico diferente al de acalasia.

20



RESULTADOS :

De septiembre de 1996 a septiembre del 2001 se trataron mediante .
procedirientos quirdrgicos a 32 pacientes con acalasia, y por propositos
del presente estudio se excluyeron 3 pacientss.

La edad varia de 19 a 77 afios con un promedic de edad de 35.97
afios al momento de [a cirugia, con una moda de 23 y una desviacion
estandar de 13.82 Ver grafica 1

La mayoria de los pacientes se encuentran en la tercera y cuarta
década de la vida, dato que no varia de lo encontrado en la bibliografia, y
auque es un grupo peduefio de estudic representa eficazmente ‘su
distribucién por edad en su presentacidn.

En cuanto a su distribucién por sexo 13 dell sexo femenino
representando un porcentaje del 44.82 % y 16 del sexo masculino gue
representa el 55.17 % del total del grupo en estudio. Esto se observa en

la grafica 2.
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En los 29 pacientes del presente estudio con acalasia los sintomas
observados con mayor frecuencia en orden decreciente de presentacion
fueron: Disfagia que abarca 89.60 % de los pacientes, dolor retroestemal
en un 20.60 %, pérdida de peso en el 17.20 %, regurgitaciones en un 13.70
%, pirosis en un 6.89 % y por Gltimo vémito en un 3.4 %. No se encontraron
datos en relacidn a aspiracion pulmonar o sangrado de tubo digestivo

superior. Ver grafica 3.

La pérdida de pesc representa la severidad y su cronicidad de la
acalasia como ya se habia descrito antes; en éste estudio se encuentran
mas casos del sexo masculino con una pérdida ponderal en kilogramos
superior a 6 kgs; en 8 pacientes que es significativa y representa el 27.58%
y el resto con pérdida de peso inferior a § Kilogramos o sin ella que és la
mayoria représentando un 7241 %, observando que no es un signo
frecuente, siendo un factor trascendental tanto para el paciente como para
el cirujano. Ver grafica 3.1

La mayoria de los pacientes, 23 de ellos que son el 79.31 % no se
asocia una enfermedad cronico degenerativa con la acalasia \en el
presente estudio; de los 29 pacientes sdlo se encontré un paciente con
cardiopatia siendo el 3.44 %, dos con diabetes mellitus que es 8.9 % y tres

con hipertension arterial en el 10.34 %. Ver grafica 4.
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GRAFKCA 3. SINTOMATOLOGIA DE 29 PACIENTES CON ACALASIA EXPRESADO EN
PORCENTAJE EN HCMN SXX1. 1996-2001
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GRAFICA 3.1 PERDIDA DE PESC EN 29 PACIENTES CON ACALASIA POR SEXO. HECMN SXXI
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GRAFICA 4. ENFERMEDADES CRONCO DEGENERATIVAS QUE SE ASOCIAN A LOS 29
PACIENTES CON ACALASLA EN FRECUENCIA EN EL. HECMN SXX1.1996-2001
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El lapso de tiempo entre el inicio de ia sintomatologia y el tratamiento
quirargico varid desde 6 meses, que fue el periodo méas corto en uno de los
pacientes hasta 132 meses, esquematizado por sexoc en los 29 casos de

acalasia en el presenie estudio. Ver gréfica § y tabulacion,
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A todos ios pacientes se les soficitd estudios de ruting,
esofagogramas, y panendoscopia de tubo digestivé alto con toma de
biopsia valorando la unién gastroesofagica descartando proceso
neopléasico, y en algunos casos centellograma esofagico en total 9
pacientes. Sin embargo e “estandar de oro” para el diagnéstico fue la
manomelria  esofagica, que evalla motilidad ésofégica, tipo de
contracciones y presiones de los esfinteres del esdéfago, el esfinter
esofagico inferior con una presién promedio de 44 mm Hg y con
variaciones de 23 hasfa 49 mm Hg con una alteracién de la motilidad
esofdgica en promedio mayor al 30 % de! total. En el grafico No, 6 se
expresa o encontrado en el estudio manométrico del esfinter esofagico
inferior en los 29 pacientes con acalasia en el HECMN SXXI del periodo"de
1996 al 2001.

De los pacientes que ya habian sido intervenidos previamente, en
numero de 3 se habian establecido en los treé el diagndstico de acalasia,
realizéndoseles cardiomiotomia de Heller y en dos de ellos fundoplicatura

tipo Nissen y el restante sin fundoplicatura.
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En io que respecta al tratamiento realizado en el Hospital Ds
Especialidades Centro Médico Nacional Siglo XX1, en el presente estudio
donde se inclﬁyeron 29 pacientes cbn diagndstico de acalasia desde
septiembre de 1996 a septiembre del 2001. Con la revision de los
expedientes se encontrd un seguimiento de los casos hasta de 14 afios en
un paciente y de 1 afic en ¢l otro extremo con un promedic de 5.3 afios; y
obteniendo la oportunidad de evaluar a largo plazo la efectividad del manejo
quirdrgico. Ver grafica 7.

Se les intervino quinirgicamente a los 29 pacientes con acalasia
realizéndoseles a todos cardiomiotomia tipo Heller y procedimiento 7
antirreflujo valorando individualmente a cada paciente segdn resultados de
manametria y endoscopia esofégica, asi como eipen‘encia quirtrgica del
cirujano. Con diferentes formas de abordaje; toracotomia jzquierda en 1
paciente, laparoscopica abdominal en 16 pacientes, y por laparotomia en
13 casos. Se realizaron diversos tipos de fundeplicaturas siendo la mas
frecuente la tipo Toupet, 9 casos que representan &l 31.03 %; en segundo
lugar la tipo “Blanco”, 8 casos con un porcentaje del 27.58 %, § casos de
Por que es de un 17.24 %, Guamer 4 casos con un porcentaje del 13.79
% y por ditimo ia tipo Nissen 3 casos con un porcentaje del 10.34 %,
corroborando que la fundoplicatura parcial es la realizada con mas

frecuencia. Ver grafica 8.
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GRAFICA 7. SEGUINAENTO EN LA CONSULTA EXTERNA EN ANGS EN 28 PACIENTES CON
ACALASIA EN HECHIN SXXI. 1996-2001
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GRAFICA 8. TIPO DE FUNDOPLICATURA, REALTZADA POSTERIOR A LA CARDICMIOTOMIA
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En la investigacion de los datos de los 29 pacientes intervenidos
quirdrgicamente valorande la efectividad , los resultados fueron 23
asintornaticos representando un 79 %, - 4 pacientes presentaron disfagia (
14 % ) y 2 pacientes presentaron pirosis con un porcentaje del 7 %. Ver

grafica 9.

De los cuatro pacientes con disfagia, 2 de elios era moderada con
una fundoplicatura tipo Nissen corroboradas por manometria que
requirieron dilatacion con baldn con respuesta favorable. Los otros dos
casos la refieren ocasional y seglin a [o que ingieren de alimento; no se

consideréd manejo especifico.

En dos pacientes se encontré pirosis corroborada por Ph de 24
horas en un caso, y en el otro con esofagitis grado 11 de Savary y Miller. A
los dos se les dio posologia con procinéticos y antiacidos, no ameritarbn
otro manejo.

En cuanto a las complicaciones 6 se refieren en los expedientes, 2
casos se opservaron de hernia incisional, las cudles se detectaron en la
consulta 'extema y en forma programada se intervinieron sin otras
alteraciones, una fue por incision por laparotomia y la segunda fue
laparoscopica en el puerto umbilical. Se encontrd en otro paciente
perforacién escofagica en el fransoperatorio realizando cilerre primario y sin

complicaciones se egresd previo estudios contrastados corroborando la
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falla de fuga del medio de contrasté. En un paciente ocﬁm‘é derrame
pleural izquierdo menor al 15 % que no ameritd maneje alguno,
egresandose posteriormente sin contratiempos. Y por Ultimo dos casos de:
infeccién de la herida quinirgica que en forma conservadora respdndieron
adaecuadamente al manejo médico con antimicrobianos  sistémicos e
imgacion de la herida con cultivos y antibiograma , con cierre primario
tardio en un caso y en el otro con cierre secundario. Ver grafica 10.

La.ciru'gia laparoscépica se incremento de manera importante
reduciendo lfos dias de hospitalizacidn y en forma asombrosa la
rehabilitacion del paciente; con inicio de la dieta a las 24 hrs en la mayoria
de los casos.

En las fuentes de informacién no se encuentra mortalidad por el
procedimiento quirdrgico y en el seguimiento no se detalla caso alguno en

este rubro.
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GRAFICA 10. COMPLICACIONES OBSERVADAS EN 29 PACIENTES INTERVENIDOS
QUIRURGICAMNENTE POR ACALASIA
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CONCLUSIONES :

En virtud de los resultados de éste estudio podemos concluir que la
intervencién quirlrgica en los pacientes con acalasia, reprgsenta un ama
terapéutica eficaz demostrado en los pacientes asintomaticos que se
expresan en porcentaje y alcanza hasta un 79 %; con un seguimiento a
5.3 afios en promedio y con una calidad de vida catalogada como * buena”,

La mortalidad quirdrgica fue de 0 % en el Hospital de Especialidades
en & Centro Médico Nacional SXXI en el servicio de Gastrocirugia, v fa
morbilidad alcanzé un 20 % en total; sin embargo la cardiomiotomia tipo
Heller con un procedimientor antirreﬂujb disminuye la disfagia,
proporcionando la desaparicion de la sintomatologia y séle  un 14 %, que
de manera leve a moderada se presentd en los pacientes por el tipo de
fundoplicatura ( tipo Nissen ) en el 50 % de los casos.

Se concluye que la manometria es el “estandar de oro” para el
diagnodstico de la acalasia descrito en la bibliografia y corroborado en éste
estudio.

La conducta adecuada esta aln en proceso, dado a la variedad de
terapéuticas ejercidas en ésta patologia, no existe un consenso en retacion
al mejor tratamiento de la acalasia, tanto médico o quirdrgico. Y una
esquematizacién clara de esto es la variedad de técnicas de
fundoplicaturas, que hasta la fecha no hay un analisis multivariado que
represente una ventaja clara para algunos de los procedimientos

antimeflujo, y que se refieren en éste irabajo.
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En vifud de lo anterior es importanie sefialar que las series
publicadas son equivalentes al presente estudio en cuanto a sus resultados.

E! mangjo de la acalasia debe individualizarse para cada paciente
para ofrecer el tratamiento adecuado ( paliacion ).

Sin embargo se concluye que el manejo quinirgico es por muchos
evaluado y avalado como la mejor terapéutica a largo plazo, con minima
mortalidad, baja morbilidad y un alto indice de eficacia; esquematizado en
este estudio; colocandose asi a la cabeza de todo el arsenal terapéutico

hasta el momento.
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CONSIDERACIONES ETICAS :

En éste estudio no se expuso en ningln momento la integridad fisica
ni Mmoral de los pacientes, dado gue se tratd de un estudio retrospectivo y
cuyos resultados no requirieron ser manejados en forma confidencial; y por

el contraric podran servir de base para futuros estudios.,
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