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INTRODUCCIÓN

HISTORIA:

La acalasia es un trastorno de la motílidad del esófago y la falta de

relajación completa del esfínter esofágico inferior durante la deglución. Se

describió por primera vez por Thomas Willis en 1674, cuando trató con

éxito a un paciente con ésta patología dilatando el esófago con una

costilla de ballena con punta de corcho. Sin embargo fue hasta el siglo XIX

cuando se describió la dilatación del esófago sin pruebas de estrechez

esofágica; y al inicio de 1900 VonMikulicz refirió que se habían publicado

más de cien casos, eo

Ai principio el término acuñado fue de ectasia simple, pero debido a

que no se observaba estrechez alguna, se pensó en una obstrucción

funcional del esófago que dependía de un espasmo del esófago proximal y

pronto se sustituyó con el nombre de cardioespasmo. Posteriormente a la

brevedad se utilizó acalasia que tiene origen griego que significa "falta de

relajación", para señalar ésta enfermedad del esófago por falta de

relajación del esfínter esofágico inferior. (2)

Las teorías para explicar la patogenia de la acalasia, entre otras

como el aumento del cierre de los pilares del diafragma, (2) aumento de la

presión por el pulmón, p) torsión del esófago inferior, (4) y fibrosis

mediastínal circundando el esófago, (5) pero más adelante se eliminaron



éstas teorías, basándose en maniobras farmacológicas 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. <7> Acalasia en fa

infancia, constituyendo el 2 al 5 %. (8) Es por su aparición el segundo de

-los trastornos primarios de la motilidad del esófago; se presenta a cualquier

edad con mayoría de los 20 a 40 años sin predilección por sexo, en

En familiares de primer grado de pacientes con acalasia, no se

identificó un patrón de herencia claro. (7,8)



ETIOLOGÍA:

La acalasia es una enfermedad de etiología desconocida; estudios

más recientes demuestran que la acalasia resulta de uno o más defectos

neurales, aunque aún se desconoce el factor.

Los mecanismos propuestos para la patogenia de las anormalidades

neuromusculares observadas son la auto-inmunidad, la degeneración

primaria de las neuronas centrales o periféricas, o ambas; y así como los

agentes infecciosos neurotróficos.

Se ha demostrado relación de la acalasia con el antígeno de

histocompatibilidad clase II DQ1 por medio de Ea metodología seroíógica

con fenotipo alelos, 0,10) siendo el sitio de auto-inmunidad. Con el análisis

histológico de tejido esofágico, con las técnicas de ¡nmuhistoquímica y de

ultraestructura en pacientes con acalasia, se ha encontrado que el

predominio de las células de inflamación son los linfocitos T, con la

destrucción de las células ganglionares que se encuentran dentro del plexo

mientérico.(n)

La alteración más común que se observa en los pacientes con

acalasia neuroanatómica es la pérdida de las células ganglionares.au En

estudios recientes se demostró un conjunto de alteraciones histológicas en

las biopsias de los esófagos con ésta patología; fibrosis neural, escasez de

células ganglionares y grados variables de inflamación crónica dentro del

plexo mientérico;(ii,i3> encontrando en unas de las muestras de estudio
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hasta un 94 % de agangliosis. (14,15) Se ha reportado alteraciones del

nervio vago y de los núcleos motores dorsales, pero en un bajo porcentaje.

(12) Además la microscopía electrónica ha demostrado degeneración

waleriana característica de la transección neural y lesiones electrolíticas,

así como estructurales de los núcleos neurales dorsales. (is> Esto trae

como consecuencia a la vez pérdida de las neuronas inhibidoras que

contienen el péptido intestina! vasoactivo, y sintetasa de óxido nítrico en la

parte muscular lisa del cuerpo esofágico y del esfínter esofágico inferior.

(14.15) Además se observa una respuesta paradójica a la colecistocinina

debido al efecto excitador de ésta en el esfínter con pérdida del impulso

inhibidor. (17,18)



CUADRO CLÍNICO:

En éstos pacientes que se produce una pérdida progresiva de la

peristalsis del cuerpo del esófago, elevación de la presión intraluminal del

esófago y falla del esfínter para relajarse durante la deglución; con la

consecuencia de retención en el esófago del material ingerido y la

dilatación del cuerpo del esófago. (19)

Los síntomas son: disfagia a los alimentos sólidos de grados

variables que posteriormente continúan con los líquidos. {19,20) El 75 %

presenta regurgitación, y un 42 % de los sujetos presenta dolor torácico.

(20.23) Además dentro del cuadro clínico se agrega pirosis en la afección de

larga duración secundaria a la fermentación bacteriana del alimento

retenido en el cuerpo del esófago. {20.21,23) La pérdida de peso es variable y

sería un indicador clínico de gravedad de la acalasia por evolución crónica

y el rápido deterioro generalizado sin tratamiento. La regurgitación y la

aspiración pulmonar se debe a la retención de grandes volúmenes de saliva

y de alimentos ingeridos en el esófago. {22,23)



DIAGNOSTICO:

Los elementos diagnósticos después del cuadro clínico, se realizan

con los siguientes estudios: La radiografía de tórax revela la ausencia de la

cámara gástrica, la presencia de un nivel hidroaereo en el mediastino en

posición erecta, que indica la falta de paso de alimento hacia el estómago.

(17)

La endoscopia alta excluye otras causas posibles como afección

maligna o estrechez benigna, además incluye estado de la mucosa o la

integridad de la unión gastroesofágica previo inicio de terapia; así como la

presencia de hernia hiatal que se presenta con una frecuencia de un 4 al

14 %, o un divertículo epifrénico. (21,22,23) Sin embargo la videoendoscopia

no presenta un método diagnóstico eficaz para ésta patología. (24)

El mejor estudio diagnóstico es la manometría con los siguientes1

criterios que incluyen la ausencia del peristaltismo del segmento distal del

músculo liso de! esófago, presiones altas del esfínter esofágico inferior

mayores a 35 mm Hg, con relajación incompleta del esfínter mayor al 80 %.

(25,26) Un dato indispensable para el diagnóstico de acalasia es !a exclusión

de síndromes de acalasia secundaria (seudoacalasia), que se observan en

fas afecciones malignas. (27) Siendo la manometría el estudio adecuado

para evaluar el tratamiento. (28,29) La serie esófago-gastro-duodenal revela

un cuerpo del esófago dilatado con ahusamiento uniforme hacia un "pico de



pájaro o punta de lápiz", a nivel del esfínter esofágico inferior; y rara vez

pasa el medio de contraste al estómago. (14,17) Otros estudios como el

gamagrama esofágico muestra el deterioro de la propulsión y vaciamiento

del esófago, sin en cambio no es el estudio de elección pero sí una ayuda

diagnóstica; al igual se cuenta con la videofluoroscopia con una

sensibilidad para ésta patología hasta del 92 %. ooj



TRATAMIENTO :

El tratamiento ha consistido en farmacoterapia, dilatación dei

esófago, aplicación ¡ntraesfinteriana de toxina botulínica y manejo

quirúrgico.

La farmacoterapia a documentado una respuesta a los nitratos y a

los bloqueadores de los canales de calcio, sin embargo no es constante la

respuesta clínica favorable y en ocasiones es desalentadora, ou Este modo

terapéutico debe reservarse sólo a los pacientes que presentan síntomas

mínimos o en su defecto un riesgo quirúrgico aito.

La düatación neumática esofágica representa la forma no quirúrgica

más eficaz de tratamiento de la acalasia, con una respuesta que varia def

60 al 80 %. (32,33,34,35,36) En un estudio realizado por Kandrashin y col. en un

grupo de 25 pacientes con un seguimiento a 7.5 años, reporta una

ausencia de síntomas y un régimen nutricional normal, con la dilatación

con balón en los pacientes que padecen acalasia. @7> En otros estudios

se han señalado que en más de fa mitad de los pacientes con ésta

patología a los 5 años habían recurrido los síntomas, con una respuesta

adecuada a una segunda sesión de dilatación, psj No se recomiendan más

de dos dilataciones en una misma sesión, y después de dilatar es

importante observar al paciente durante seis horas, ya que puede haber

complicaciones tales como hemorragia, hematoma intramural progresivo y

10



perforación esofágica con una presentación de! 1 al 16 %. <33,34,35,36,,39)

Existen cambios manométricos posteriormente a la dilatación.

Otra línea de manejo para el tratamiento de la acalasia ha sido la

toxina botulínica, un inhibidor potente de la acetilcolina de terminales

nerviosas presinápticas. Fue hasta cuando se corroboró en un modelo

animal.(40) La primera descripción en humanos fue un año después con

resultados satisfactorios. La aplicación de la toxina botulínica se realiza

con endoscopia localizando el esfínter esofágico inferior aplicando 20

unidades en cada uno de los cuatro cuadrantes.(i7) La respuesta es

variable, ya que en algunos estudios los cambios clínicos inmediatos son

del 9 1 % con una recurrencia de los síntomas en un 39 % a los tres meses

del tratamiento WD

Otro estudio realizado por Wehrmann y cois. En Alemania en

pacientes con acalasia y megaesófago, con aplicación de 100 unidades de

toxina botulínica con un seguimiento de 48 meses con inyección

subsecuente cada 5 meses, obteniendo en sus resultados remisión

completa de los síntomas. (42) En otro reporte, se encuentra una falla del 10

al 17.5 % corroborado por manometría yporPh de 24 horas, en 6 meses

de seguimiento. (43.44)

En un trabajo realizado comparando la miotomía con la dilatación

se encontró que a cinco años después del tratamiento se conservaron sin

síntomas en un 95 % de los pacientes quirúrgicos comparado con un 65 %

que se trataron con dilatación neumática. (12> Por informes obtenidos la

eficacia de la miotomía quirúrgica a largo plazo es mejor que la que se

11



observa con la dilatación;o2) pero el reflujo gastroesofágico es más común

en la cirugía en un 28 %, que en la mayoría es asintomático. (46,)

Otro estudio señala que en el seguimiento a 4 años comparando la

dilatación neumática con la miotomía refieren una falla del 38 % en la

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

(46.47,)

El manejo quirúrgico de la acalasia ha demostrado efectividad a

través del tiempo; realizando una miotomía de la musculatura lisa del

esófago y agregando un procedimiento antirreflujo en el mismo acto

quirúrgico.

La miotomía de Emest Hélier se describe por primera vez en

Alemania en 1914, que consistía en dos miotomías en lados opuestos del

esófago a través de una laparotomía sin procedimiento antirreflujo.

Posteriormente se describe la cardiomiotomía anterior única en el año de

1 9 2 3 . (48,49)

La técnica se describe como un procedimiento abierto por una

incisión torácica izquierda o abdominal con resultados excelentes, pero con

convalecencia prolongada. Se realiza una toracotomía izquierda, se

emplaza en el lecho de la octava costilla la cuál no se reseca y se moviliza

el esófago liberando la unión gastroesofágica, se realiza una miotomía

longitudinal que se efectúa sobre la cara anterolateral izquierda del

esófago; la sección muscular debe de llegar hasta la mucosa y la incisión

sobre el estómago se extiende sólo un centímetro, con una longitud totai de

12



la sección muscular que debe ser hasta cinco a siete centímetros en total.

Después de realizar la miotomía se diseca la mucosa hasta que protuya

realizando posteriormente un procedimiento antirrefiujo. (48,49,50)

El abordaje se puede realizar por vía abdominal que cumple con los

mismos principios y procedimientos. El primer tratamiento de la acaíasia por

la cardiomiotomía laparoscópica se describe en el año de 1991,

demostrando que es tan seguro y eficaz como la miotomía convencional

con baja mortalidad, corta hospitalización y regreso pronto a tas actividades

diarias. (53,54) La mortalidad total en la miotomía es menor al 2 %, con la

complicación a largo plazo que es el reflujo gastroesofágico siendo éste del

2 al 10 %. (12,36) Con la posibilidad de una nueva cirugía en un 3%. (4)

La vía toracoscópica para la acaíasia sólo difiere en su acceso y en

tipo de fundoplicatura. En diversos estudios la cirugía de mínima invasión

tanto laparoscópica como toracoscópica se ha considerado como el

tratamiento primario en la acaíasia esofágica. (55) Se han hecho estudios

comparativos entre la cirugía toracoscópíca y laparoscópica en la miotomía

de Héller, siendo preferida la segunda por los pacientes. (56,57,55.59.60)

Se han mencionado las cuatro líneas de tratamiento; y en lo que a la

calidad de vida después del manejo realizado es el factor más importante

para evaluar la eficacia de éstos. Sin embargo hay pocos estudios clínicos

con grupos testigos aleatorios que comparen la miotomía con la dilatación

con globo y la aplicación de la toxina botuíínica; los resultados son

controvertidos y aún en análisis. Esto obliga a crear una estrategia

terapéutica, tomando en cuenta el riesgo quirúrgico y los síntomas según

13



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

cuentan; la opción adecuada es individualizar a cada paciente.

14



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

¿ Cuáles son los resultados de la cardiomiotomía de Heller en la acalasia

esofágica en el Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional Siglo

XXI?

15



HIPÓTESIS :

La cardiomiotomia de Heller resuelve la mayoría de la patología en

la acalasia siempre y cuando exista su integridad; sus resultados son

aceptables en forma electiva, con las indicaciones específicas antes

mencionadas con una baja morbilidad y mortalidad.

16



OBJETIVOS :

Determinar cuáles han sido los resultados obtenidos con la

cardiomiotomia de Heller como método efectivo y resolutivo para la

patología de la acalasia en el Hospital de Especialidades " Dr. Bernardo

Sepúlveda G". Centro Médico Nacional Siglo XXI I.M.S.S.

17



MATERIAL Y MÉTODOS :

Se trata de un estudio retrospectivo, observacional, descriptivo que

se realizará revisando expedientes clínicos de los pacientes a quienes se

les realizó cardiom¡otomía de Heller por acalasía en un período de 5 años.

La investigación se llevará a cabo del 1 de septiembre de 1996 al 1 de

septiembre del 2001 en el Hospital de Especialidades Dr. Bernardo

Sepúlveda G. Del Centro Médico Nacional Siglo XXI del f.M.S.S.

Se evaluó edad, sexo, antecedentes de importancia, patologías

asociadas , signos y síntomas, carácter de la cirugía, tipo de abordaje,

estancia hospitalaria, método diagnóstico, complicaciones, así como

evolución en la consulta externa valorando síntomas referidos en las notas

clínicas.

El procedimiento se realizó con la investigación bibliográfica y la

revisión de expedientes clínicos, el análisis estadístico se realizó en forma

descriptiva estimando la proporción de los enlaces por la obtención de la

media estadística, que para mejor comprensión se describen en tablas de

frecuencia y gráficos.

18



RECURSOS PARA EL ESTUDIO :

RECURSOS HUMANOS:

Constituyen básicamente el investigador Dr. Morelos Adolfo García

Sánchez y su supervisor del estudio Dr. Mauricio De La Fuente Lira, dado

que se trata de un estudio retrospectivo y descriptivo.

RECURSOS MATERIALES:

Se utilizó en el estudio papelería de oficina, material de fotocopias,

equipo de cómputo, libros y revistas médicas, así como los expedientes

clínicos; los recursos para realizar los procedimientos quirúrgicos fueron

proporcionado por el i.M.S.S.

RECURSOS FINANCIEROS :

No requiere de una partida especia!.
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CRITERIOS DE SELECCIÓN :

Se incluyeron en el estudio todos los pacientes intervenidos

quirúrgicamente por acalasia en el Hospital de Especialidades Centro

Nacional Sigio XXI desde septiembre de 1996 hasta septiembre del 2001.

Los criterios de exclusión fueron pacientes en los que se diagnóstico

malignidad esofágica, extravío de expediente clínico, pacientes que se

perdieron en la consulta externa. Criterios de no inclusión: Pacientes con

diagnóstico de acalasia manejados por cualquier otro método diferente a!

quirúrgico y con diagnóstico diferente al de acalasia.
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RESULTADOS:

De septiembre de 1996 a septiembre del 2001 se trataron mediante

procedimientos quirúrgicos a 32 pacientes con acaiasia, y por propósitos

del presente estudio se excluyeron 3 pacientes.

La edad varía de 19 a 77 años con un promedio de edad de 35.97

años al momento de la cirugía, con una moda de 23 y una desviación

estándar de 13.82 Ver gráfica 1.

La mayoría de los pacientes se encuentran en la tercera y cuarta

década de la vida, dato que no varía de lo encontrado en la bibliografía, y

auque es un grupo pequeño de estudio representa eficazmente.su

distribución por edad en su presentación.

En cuanto a su distribución por sexo 13 del sexo femenino

representando un porcentaje del 44.82 % y 16 del sexo masculino que

representa el 55.17 % del total del grupo en estudio. Esto se observa en

la gráfica 2.
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GRÁFICA 1mSTRJBUCION POR EDAD EN 29 PACIENTES CON ACAIAS1A EN EL HECMN
SXXL -1SM-2001-
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GRÁFICA 2 DISTRIBUCIÓN POR SEXO EN 29 PACIENTES CON ACALASIA EN HCMN SXXI.
1996-2001
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En los 29 pacientes del presente estudio con acalasia los síntomas

observados con mayor frecuencia en orden decreciente de presentación

fueron: Disfagia que abarca 89.60 % de los pacientes, dolor retroesternai

en un 20.60 %, pérdida de peso en el 17.20 %, regurgitaciones en un 13.70

%, pirosis en un 6.89 % y por último vómito en un 3.4 %. No se encontraron

datos en relación a aspiración pulmonar o sangrado de tubo digestivo

superior. Ver gráfica 3.

La pérdida de peso representa la severidad y su cronicidad de la

acalasia como ya se había descrito antes; en éste estudio se encuentran

más 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 5 Kilogramos o sin ella que es la

mayoría representando un 72.41 %, observando que no es un signo

frecuente, siendo un factor trascendental tanto para el paciente como para

el cirujano. Ver gráfica 3.1

La mayoría de los pacientes, 23 de ellos que son el 79.31 % no se

asocia una enfermedad crónico degenerativa con la acalasia en el

presente estudio; de los 29 pacientes sólo se encontró un paciente con

cardiopatía siendo el 3.44 %, dos con diabetes mellitus que es 6.9 % y tres

con hipertensión arterial en el 10.34%. Ver gráfica 4.
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6RAFTCA 3. S^OBMTOLOGIA DE 29 PACIENTES CON ACALAS1A EXPRESADO EN
PORCENTAJE EN HCMNSXXL1996-2001
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GRAFKA 4. ENFERMEDADES CRÓNICO DEGENERATIVAS QUE SE ASOCIAN A LOS 29
PACIENTES CON ACALASIA EN FRECUENCIA EN EL HEOaH SXXLM96-2001
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El lapso de tiempo entre el inicio de la sintomatología y el tratamiento

quirúrgico varió desde 6 meses, que fue el período más corto en uno de los

pacientes hasta 132 meses, esquematizado por sexo en los 29 casos de

acalasia en eí presente estudio. Ver gráfica 5 y tabulación.
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A todos los pacientes se les solicitó estudios de rutina,

esofagogramas, y panendoscopia de tubo digestivo alto con toma de

biopsia valorando la unión gastroesofágica descartando proceso

neoplásico, y en algunos casos centellograma esofágico en total 9

pacientes. Sin embargo el "estándar de oro" para el diagnóstico fue la

manometría esofágica, que evalúa motilidad esofágica, tipo de

contracciones y presiones de los esfínteres deí esófago, el esfínter

esofágico inferior con una presión promedio de 44 mm Hg y con

variaciones de 23 hasta 49 mm Hg con una alteración de la motilidad

esofágica en promedio mayor a! 30 % deí total. En el gráfico No. 6 se

expresa lo encontrado en el estudio manométrico del esfínter esofágico

inferior en los 29 pacientes con acalasia en el HECMN SXXI del período de

1996 al 2001.

De los pacientes que ya habían sido intervenidos previamente, en

numero de 3 se habían establecido en los tres el diagnóstico de acalasia,

realizándoseles cardiom¡otomía de Heller y en dos de ellos fundoplicatura

tipo Nissen y el restante sin fundoplicatura.
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GRÁFICA 6.MAMOMETRIA EN 29 PACIENTES CON ACALASIA QUE DEMUESTRA PRESIÓN
ESOFÁGICA DEL ESFÍNTER INFERIOR EN MM H a HECMN SJOO. 1996-20D1



En lo que respecta a! tratamiento realizado en el Hospital De

Especialidades Centro Médico Nacional Siglo XXI, en el presente estudio

donde se incluyeron 29 pacientes con diagnóstico de acalasia desde

septiembre de 1996 a septiembre del 2001. Con la revisión de los

expedientes se encontró un seguimiento de los casos hasta de 14 años en

un paciente y de 1 año en el otro extremo con un promedio de 5.3 años; y

obteniendo la oportunidad de evaluar a largo plazo la efectividad del manejo

quirúrgico. Ver gráfica 7.

Se les intervino quirúrgicamente a los 29 pacientes con acalasia

realizándoseles a todos cardiomíotomía tipo Heller y procedimiento

antirreflujo valorando individualmente a cada paciente según resultados de

manometría y endoscopia esofágica, así como experiencia quirúrgica del

cirujano. Con diferentes formas de abordaje; toracotomía izquierda en 1

paciente, laparoscópica abdominal en 16 pacientes, y por laparotomía en

13 casos. Se realizaron diversos tipos de fundoplicaturas siendo la más

frecuente la tipo Toupet, 9 casos que representan el 31.03 %; en segundo

lugar la tipo "Blanco", 8 casos con un porcentaje del 27.58 %, 5 casos de

Dor que es de un 17.24 %, Guamer 4 casos con un porcentaje del 13.79

% y por último la tipo Nissen 3 casos con un porcentaje del 10.34 %,

corroborando que la fundoplicatura parcial es la realizada con más

frecuencia. Ver gráfica 8.
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GRAHCA 7, SEGUIMIENTO EN LA CONSULTA EXTCRNA EN AÑOS EN 29 PACIENTES CON
ACAIAS1A EN HECMNSXXL1996-2001
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En !a investigación de los datos de los 29 pacientes intervenidos

quirúrgicamente valorando la efectividad , los resultados fueron 23

asintomáticos representando un 79 %, 4 pacientes presentaron disfagia {

14 % ) y 2 pacientes presentaron pirosis con un porcentaje del 7 %. Ver

gráfica 9.

De ios cuatro pacientes con disfagia, 2 de ellos era moderada con

una fundopücatura tipo Nissen corroboradas por manometría que

requirieron dilatación con balón con respuesta favorable. Los otros dos

casos la refieren ocasional y según a lo que ingieren de alimento; no se

consideró manejo específico.

En dos pacientes se encontró pirosis corroborada por Ph de 24

horas en un caso, y en el otro con esofagitis grado II de Savary y Miíler. A

los dos se les dio posología con procinéticos y antiácidos, no ameritaron

otro manejo.

En cuanto a las complicaciones 6 se refieren en los expedientes, 2

casos se observaron de hernia incisional, las cuáles se detectaron en la

consulta externa y en forma programada se intervinieron sin otras

alteraciones, una fue por incisión por laparotomía y la segunda fue

laparoscópica en el puerto umbilical. Se encontró en otro paciente

perforación esofágica en el transoperatorio realizando cierre primario y sin

complicaciones se egresó previo estudios contrastados corroborando la
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falta de fuga del medio de contraste. En un paciente ocurrió derrame

pleura! izquierdo menor al 15 % que no ameritó manejo alguno,

egresándose posteriormente sin contratiempos. Y por último dos casos de

infección de la herida quirúrgica que en forma conservadora respondieron

adecuadamente al manejo médico con antimicrobianos sistémicos e

irrigación de la herida con cultivos y antibiograma , con cierre primario

tardío en un caso y en el otro con cierre secundario. Ver gráfica 10.

La cirugía laparoscópica se incremento de manera importante

reduciendo los días de hospitalización y en forma asombrosa la

rehabilitación del paciente; con inicio de la dieta a las 24 hrs en la mayoría

de los casos.

En las fuentes de información no se encuentra mortalidad por el

procedimiento quirúrgico y en el seguimiento no se detalla caso alguno en

este rubro.
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GRÁFICA 10. COMPLICACIONES OBSERVADAS EN 29 PACIENTES BiTCRVENIDOS
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CONCLUSIONES:

En virtud de los resultados de éste estudio podemos concluir que la

intervención quirúrgica en los pacientes con acalasia, representa un arma

terapéutica eficaz demostrado en los pacientes asintomáticos que se

expresan en porcentaje y alcanza hasta un 79 %; con un seguimiento a

5.3 años en promedio y con una calidad de vida catalogada como" buena".

La mortalidad quirúrgica fue de 0 % en el Hospital de Especialidades

en el Centro Médico Nacional SXXf en el servicio de Gastrocirugía, y la

morbilidad alcanzó un 20 % en total; sin embargo la cardiomiotomía tipo

Heller con un procedimiento antirreflujo disminuye la disfagia,

proporcionando la desaparición de la sintomatología y sólo un 14 %, que

de manera leve a moderada se presentó en los pacientes por el tipo de

fundoplicatura (tipo Nissen) en el 50 % de los casos.

Se concluye que la manometria es el "estándar de oro" para el

diagnóstico de la acalasia descrito en la bibliografía y corroborado en éste

estudio.

La conducta adecuada está aún en proceso, dado a la variedad de

terapéuticas ejercidas en ésta patología, no existe un consenso en relación

al mejor tratamiento de la acalasia, tanto médico o quirúrgico. Y una

esquematización clara de esto es la variedad de técnicas de

fundoplicaturas, que hasta la fecha no hay un análisis multivariado que

represente una ventaja clara para algunos de los procedimientos

antirreflujo, y que se refieren en éste trabajo.
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En virtud de lo anterior es importante señalar que ías series

publicadas son equivalentes al presente estudio en cuanto a sus resultados.

El manejo de la acalasia debe individualizarse para cada paciente

para ofrecer el tratamiento adecuado (paliación ).

Sin embargo se concluye que el manejo quirúrgico es por muchos

evaluado y avalado como la mejor terapéutica a largo plazo, con mínima

mortalidad, baja morbilidad y un alto índice de eficacia; esquematizado en

este estudio; colocándose así a la cabeza de todo el arsenal terapéutico

hasta el momento.
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CONSIDERACIONES ETICAS :

En éste estudio no se expuso en ningún momento la integridad física

ni moral de los pacientes, dado que se trató de un estudio retrospectivo y

cuyos resultados no requirieron ser manejados en forma confidencia!; y por

el contrario podrán servir de base para futuros estudios.
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