11RO

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
FACULTAD DE MEDICINA
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO E INVESTIGACION

SECRETARIA DE SALUD
HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO
DIVISION DE CIRUGIA

RESULTADOS DE LA CIRUGIA ABIERTA VERSUS LAPAROSCOPICA
EN EL MANEJO DE LA ACALASIA

TESIS QUE PARA OBTENER EL
DIPLOMA DE ESPECIALISTA EN: \

CIRUGIA GENERAL

PRESENTA:

DR. JOSE ANTONIO MONTES GARCIA

DIRECTOR DE TESIS:
ACAD. DR. ROBERTO PEREZ GARCIA

MEXICO, D.F. FEBRERO DEL
723 S
MBS AAT



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



AUTORIZACION DE TESIS

Profesor Titulaf dei Curso Universitario

de E jalizacién en Cirugia General
H I Judrez de México
Jefe de Divisién de Cirugia

Hospital Judrez de Méxm
Asesor de Tesis

oo
Dr. Jorge Alberto D€ llo Medina

5 Autorizo a la Direcgion Ganaral do Bibliotecas de 1;

i ato slectibnico o Impraso
Jefe de la Division de Ensefianza UNAM a difunat ato ....,1 cbnico @ Imp
Hospital Juérez de México

contenido de ; rscepcl:.icnal.
NOWBRE: José ...Pa:xfn{!:s?mfi&{‘.ﬁ.._

Registro de Protocolo
HJM-1128/05.07.28



A mi esposa Claudia y a mi hijo Abraham, en
quienes encuentro el mayor motive para ser mejor
cada dia.

A mis padres, por los principios con que han
guiado mi vida, por haber orientado a sus hijos hacia
un camino de inquietud intelectual.

A mis Maestros del Curso de Cirugia General:
Dr. Roberto Pérez Garcla, Dr. Pablo Miranda Fraga,
Dr. Juan Girén Marquez, Dr. Salomén Hernandez
Badillo, Dr. Onésimo Zaldivar Reyna por sus
invaluables conocimientos  transmitidos  con
dedicacion a lo largo de estos afios.

A mis companeros Médicos Residentes con
quienes inicié la especialidad, en quienes siempre
he encontrado amistad y apoyo.



CONTENIDO

INTRODUCCION ...

Anatomia del @SOMEGO .. ursnimamiis e s

Embriologia del @S0fago ........cccoeeieoiieiciceiicere e

Fisiologia del 88800 | ...unuirmmiismsimmicimmie i s s

Acalasia ........
DefiniCion .....cccccveeeivereireeeceersnraeeans

Epidemiologia .............cccoccvenn

Fisiopatologi@ ..........ccoieiiiieiiie e e

Manifestaciones clinicas ............ccccevueunee
DIBgRGEICD: ucnimsnmme it s siaiees
Diagnéstico diferencial .............ccooooiiiiciiiciiiciiniinrneene
TratamMIBMO . cnsimsivesisimsisiirsiimisvivmmevssminrmeiissms
Complicaciones de la acalasia ............ccocooevveeieeciviricsriesinsnienss
DELIMITACION DEL PROBLEMA ............ccccoooviiiiinnniececnaeinnsesaeesaes
HIPOTESIS .............
OBJETIVO GENERAL ...........ccevvimiecrrarnne,
MATERIAL Y METODOS .............ccoccvvviainens
REJULTADOS .oovounnmeiaaismisinsinion

E-Y

© w0 o o

. 1
. 13
. 16
« AT

. 30
. 31
e 31

. 32

41

... 46



INTRODUCCION

ANATOMIA DEL ESOFAGO

Generalidades

El eséfago es un conducto muscular tapizado por mucosa que une la
faringe con el eséfago. En el adulto, mide término medio 25 a 30 cm; 5cm en la
region cervical, 16 a 20cm en el térax, 1 a 2cm para la travesia diafragmatica y
3 a 4 cm en el abdomen. Presenta una longitud méxima en la extension de la
cabeza y en la inspiracién.

Cuando esta vacio su luz es virtual y tiene la forma de una hendidura
transversal de 5 a 12 mm. Abajo, pliegues mucosos dan a esta luz una forma
estrellada. Distendido, el estfago tiene la forma de un cilindro muy alargado
que presenta tres estrechamientos: cricoideo, aorticobronquial y diafragmaético,
separados por zonas ligeramente dilatadas. La parte terminal en el abdomen
adopta una forma de embudo, cuya base dirigida hacia abajo corresponde al

estomago.

Histologia
Lo constituyen las siguientes capas:
1. Mucosa. Espesa y resistente, dispone de un epitelio pavimentoso
estratificado y glandulas seromucosas.
2. Submucosa. Comprende un plano celuloso, adherente a la mucosa,

con lo cual esta Ultima puede deslizar bajo el planc muscular.



3. Muscular. Es un musculo liso, mezclado en su tercio superior con
algunas fibras estriadas provenientes del constrictor inferior. Este
musculo esta formado por dos capas:

a. Una capa longitudinal externa, aparente y vigorosa
b. Una capa circular interna, delgada

Esta musculatura, por la preponderancia de las fibras longitudinales,

exige cuidado en las suturas quirtrgicas.

La pared esofagica, considerada en su conjunto, esta constituida para

favorecer la progresién del bolo alimenticio hacia el estémago.

Irrigacién
Las arterias del esdfago son numerosas y se escalonan en toda la
longitud del conducto. Se originan de las arterias vecinas:

- en el cuello, las arterias esofagicas superiores son proporcionadas por
las arterias tiroideas inferiores, ramas de la subclavia;

- en el térax, las arterias esofagicas medias provienen directamente de la
aorta, de las arterias bronquiales y de las arterias intercostales, del ramo
esofagotraqueal de la arteria tiroidea inferior que se anastomosa en la
parte derecha con la arteria bronquial, mientras que a la izquierda lo
hace con ramas originadas de la aorta;

- en el abdomen, las arterias esofagicas inferiores provienen de las
frénicas inferiores, de la esofagogéstrica y de la géstrica posterior.

De estas arterias, todas de pequefio didmetro, se origina una red submucosa,

bastante pobre, que traduce la poca actividad funcional del eséfago.



Drenaje venoso

Proviene de un plexo submucecso desarrollado especialmente en la parte
inferior, que comunica ampliamente, abajo, con el plexo submucoso del
estémago. Aparece en la superficie del es6fago a niveles variables y terminan:

- en el cuello, en las venas tiroideas inferiores;

- en el toérax, en las venas diafragmaticas superiores, bronquiales,
pericardicas y finalmente, por medio de la vena &cigos, en el sistema
cava superior;

- en el abdomen, drena en la vena gastrica izquierda por intermedio de
sus colaterales esofagocardiales, tributarias del territorio porta.

Debe sefialarse que los plexos venosos submucosos del tercio inferior del

estfago establecen una comunicacion entre el sistema cava superior y el

sistema porta: anastomosis anatémica portocava.

Linfaticos

Se originan de dos plexos: uno submucoso y otro intramuscular; desde
aqui se ordenan en conductos que atraviesan los bordes del eséfago y se
dirigen a los nodos linfaticos méas proximos.

Escalonados en toda la extensién del esdéfago son, por lo tanto,
tributarios de nodos linféticos cervicales: yugulares laterales y del laringeo
inferior; mediastinales: yuxtaesofagicos, traqueobronquiales y paratraqueales;

abdominales: gastricos izquierdos, celiacos.



Inervacion

La sensitiva es poco desarrollada, y la motora es parasimpatica y
simpatica. El sistema parasimpatico llega al es6fago por el nervio laringeo
recurrente izquierdo; en el segmento suprabronquial, los nervios se originan
directamente del vago derecho; aqui, del lado izquierdo, son proporcionados
por el laringeo recurrente izquierdo, rama del vago. Algunos ramos llegan el
estfago dividiéndose en ramos cortos que lo penetran por sus caras anterior y
posterior; en el segmento infrabronquial, las ramas de ambos vagos, muy
ramificadas y anastomosadas entre si, se reparten por sus paredes, antes de
penetrario.

El simpatico adopta la via de los nervios vasculares llegando al eséfago
con las arterias. El eséfago abdominal recibe iguaimente ramas directas de los

nervios esplacnicos. (1)

EMBRIOLOGIA DEL ESOFAGO

Como consecuencia del plegamiento cefalocaudal y lateral del embrion,
la cavidad revestida por endodermo queda parcialmente incorporada al
embrion para formar el intestino primitivo. Las otras dos porciones de la
cavidad revestida de endodermo, el saco vitelino y la alantoides, permanecen
temporalmente en posicidn extraembrionaria,

En el extremo cefélico, lo mismo que en la porcién caudal del embrién, el
intestino primitivo forma un tubo ciego, el intestino anterior y el intestino

posterior, respectivamente.



Por lo general se estudia el desarrollo del intestino primitivo y sus

derivados en cuatro partes:

a)

b)

c)

d)

El intestino faringeo o faringe, que se extiende desde la
membrana bucofaringea hasta el diverticulo traqueobronquial.
El intestino anterior se sitia caudalmente con relacion al tubo y
las bolsas faringeas, y llega hasta el origen del esbozo
hepético.

El intestino medio, que comienza caudalmente al esbozo
hepatico (vestibulo intestinal anterior) y se extiende hasta el
sitio donde, en el adulto, se encuentra la unién de los dos
tercios derechos con el tercio izquierdo del colon transverso
(en el embrién este sitio se denomina vestibulo intestinal
posterior).

El intestino posterior, que va desde el vestibulo intestinal

posterior hasta la membrana cloacal.

Cuando el embrién tiene aproximadamente 4 semanas de edad, aparece

un pequeiio diverticulo en la pared ventral del intestino anterior, en el borde con

el intestino faringeo. Este diverticulo respiratorio o traqueobronquial se separa

poco a poco de la porcién dorsal del intestino anterior por medio de un tabique,

denominado fabique traqueoesofdgico. De tal manera, el intestino anterior

queda dividido en una porcién ventral, el primordio respiratorio y una porcién

dorsal, el eséfago.

En un periodo inicial el eséfago es muy corto, pero al producirse el

descenso del corazén y los puilmones se alarga rapidamente. La capa

muscular, formada por el mesénquima circundante, es estriada en sus dos
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tercios superiores y esté inervada por el vago; en el tercio inferior el misculo es

liso y esta inervado por el plexo esplacnico. (2)

FISIOLOGIA DEL ESOFAGO

Mecanismo de la deglucién

El acto de la alimentacién requiere el paso de alimento y liquidos de la
boca al estomago. Un tercio de esta distancia consiste en la boca y la
hipofaringe, y dos tercios estan formados por el eséfago.

El alimento se rompe, mezcla con saliva y lubrica en la boca. Una vez
que se inicia, la deglucion es por completo refleja. Cuando el alimento esté
preparado para deglutirse, la lengua lo lleva hacia la bucofaringe posterior y lo
fuerza a la hipofaringe. Concomitante con el movimiento posterior de la lengua,
el paladar blando se eleva y se cierra asi el paso entre la bucofaringe y la
nasofaringe. Esta division evita que la presion que se origina en la bucofaringe
se disipe a través de la nariz. Durante la deglucidn, el hueso hiocides se mueve
hacia arriba y adelante, eleva la laringe, abre el espacio retrolaringeo y lleva la
epiglotis bajo la lengua. La inclinacion de la epiglotis hacia atras tapa la
abertura de la laringe para evitar aspiracion. Todo el lapso faringeo de la
deglucién ocurre en 1.5 segundos.

Durante la deglucién la presién en la hipofaringe aumenta slbitamente
cuando menos a 60 mmHg debido al movimiento hacia atrés de la lengua y la
contraccion de los musculos constrictores posteriores de la faringe. Se crea
una diferencia de presion valorable entre la hipofaringe y la intratoracica menor

que la atmosférica. El gradiente de presion acelera el movimiento del alimento
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de la hipofaringe al eséfago cuando se relaja el esfinter cricofaringeo o
esoféagico superior. El bolo es impulsado por la contraccion peristéltica de los
musculos constrictores posteriores de la faringe y se aspira hacia el eséfago
toracico. El esfinter esofagico superior se cierra en el transcurso 0.5 segundos
del inicio de la deglucion y la presion de cierre inmediata aumenta casi al doble
del valor en reposo de 30 mmHg. La contraccion posrelajacién continua hacia
abajo por el es6fago como una onda peristaltica. La presion de cierre aita y el
inicic de la onda peristéltica impiden el reflujo del bolo del eséfago a la faringe.
La presién en el esfinter esofagico superior regresa a su nivel de reposo
después de que la onda peristéltica pasa por el eséfago.

El cuerpo del eséfago actia como una bomba propulsora en tomnillo
sinfin debido a la disposicién helicoidal de su musculatura circular y tiene a su
cargo trasladar el bolo de alimento hacia el estémago. La fase esofagica de la
deglucién representa el trabajo del eséfago durante la alimentacion porque el
alimento se lleva al estémago de un ambiente de presion negativa intratoracica
de -6 mmHg a otro de presién positiva intraabdominal de 6 mmHg o sobre un
gradiente de 12 mmHg. En consecuencia, en el bombeo del alimento a través
de este gradiente es importante la funcién eficaz y coordinada de la
musculatura lisa del tercio inferior del eséfago.

La onda peristéltica origina una presion de oclusién gue varia de 30 a
120 mmHg. La onda alcanza su maximo en 1 seg, dura alrededor de 0.5 seg y
a continuacién remite en casi 1.5 seg. El curso total de este aumento y
disminucion de la presion de oclusion puede ocupar un punto en el eséfago
durante 3 a 5 seg. El maximo de una contraccion peristéltica primaria iniciada
por una deglucion (peristalsis primaria) desciende por el eséfago 2 a 4 cm/seg

7



y llega al extremo distal unos 9 seg después de iniciarse la deglucidn.
Degluciones consecutivas producen ondas peristalticas primarias similares,
pero cuando la deglucidn se repite con rapidez el eséfago permanece relajado
y la onda peristéltica s6lo ocurre después del tltimo movimiento de la faringe.
El progreso de la onda en el esdfago se debe a la activacion secuencial de sus
musculos iniciada por fibras eferentes del nervio vago que se originan en el
centro de la deglucién.

La peristalsis secundaria puede presentarse como un reflejo local
independiente para eliminar del esdfago el material ingerido que quedd
después de pasar la onda primaria.

La fuerza propulsiva del eséfago es hasta cierto punto débil, ya que el
peso maximo que puede vencersede 5a 10 g.

El Esfinter Esofagico Inferior (EEI) proporciona una barrera de presion
entre el esdfago y el estémago; permanece cerrado activamente para evitar el
reflujo de contenido gastrico al esdfago y se abre por una relajacién que
coincide con una deglucion faringea. La presién del EEI regresa a su valor de
reposo una vez que pasa la onda peristéltica a través del eséfago. En
consecuencia, el reflujo de jugo gastrico que pueda ocurrir a través de la
vélvula abierta durante una deglucién regresa de nueva cuenta al estémago.

En el ser humano, el mecanismo antirreflujo esta constituido por tres
componentes: un esfinter esofégico inferior mecanicamente eficaz, eliminacién
esofagica eficiente y un reservorio gastrico con funcién adecuada. El defecto de
cualquiera de estos fres componentes puede originar un aumento de la
exposicion del esofago a jugo gdstrico y el desarrollo de una lesién de la

mucosa. (3,4)



ACALASIA

Definicién

El término acalasia es de origen griego y significa literalmente “falta de
relajacién”. Es un trastorno primario de la motilidad esofégica, caracterizado por
pérdida de las ondas peristaiticas del cuerpo del eséfago y falta de relajacién
del esfinter inferior en respuesta a la degiucién. (3,4,5,6,7,8,9)

El primer caso de acalasia fue reportado hace mas de 300 afios por
Thomas Willis, en 1674. El cardioespasmo del paciente respondié a dilatacién

con un hueso de ballena. (8,12)

Epidemiologia

Es una enfermedad relativamente rara, tiene una incidencia anual de 0.5
a 1.0 en 100,000 habitantes por afio. Afecta a ambos sexos por igual, Puede
ocummr a cualquier edad, siendo la presentacién mas tipica entre la tercera y
quinta décadas de la vida y tipicamente tiene una presentacion insidiosa.
(3.4,5,6,7,9,10,11) Menos del 5% de los pacientes tiene sintomas antes de la

adolescencia. (5,9,18)

Fisiopatologia
La causa precisa de la acalasia es aun desconocida. (3,4,6,8,9,11) Se
cree que el inicio de la enfermedad es precipitado por un agente infeccioso,
posiblemente de origen viral; sobreviene un proceso inflamatorio crénico que
resulta en degeneracién de las células ganglionares inhibitorias nitriérgicas del
plexo mientérico del eséfago (3). Sin embargo, el examen con microscopia
9



electronica del nervio vago y el plexo intramural no ha revelado particulas
virales; un infiltrado de linfocitos T activados rodea las fibras nerviosas con
degeneracion, y hay una pérdida de los ganglios inhibitorios que se extiende a
la parte proximal del estdmago. Ademas, se ha encontrado degeneracion de
las vainas de mielina y disrupcion de las membranas axonales de las ramas
esofagicas del vago. Los cambios degenerativos, incluyendo la fragmentacion y
disolucién del material nuclear se han encontrado en los ganglios del nicleo
dorsal motor del vago de algunos pacientes. Hay informacién que sugiere que
anticuerpos dirigidos a las neuronas mientéricas estan presentes en casi la
mitad de los pacientes con esta enfermedad, lo que sugiere la posibilidad de un
proceso autoinmune. La capa muscular circular del eséfago esta engrosada,
pero estos cambios son secundarios a la neuropatologia subyacente.(5) La
pérdida de células ganglionares inhibitorias resulta en hipertensién del EEl y
falta de relajacién en éste durante la deglucién, produciendo una obstruccion
funcional al vaciamiento y aumento de la presién del cuerpo esofagico con el
aire deglutido. Con el paso del tiempo el cuerpo esofagico se dilata y se
pierden las ondas peristalticas. Estudios fisioldgicos han confirmado la
denervacion del musculo liso esofagico en estos pacientes. En primer lugar, las
fiboras musculares del eséfago se contraen en respuesta a la estimulacion
directa (acetilcolina) pero no en respuesta a la estimulacién ganglionar
(nicotina). De manera similar, las fibras de la region del EEI no se relajan en
respuesta a la estimulacion ganglionar en pacientes con acalasia, en contraste
con los controles normales. En segundo lugar, se registran contracciones
exageradas en el cuerpo esofagico y EEl en estos pacientes cuando se
ministra de manera parenteral un analogo de la acetilcolina, la acsetil-beta
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metacolina (Mecholyl). Se cree que esta respuesta indica una hipersensibilidad
por denervacion. En tercer lugar, el octapéptido de colecistocinina (CCK-8)
produce un incremento no esperado en la presion del EEI en el paciente con
acalasia. Este efecto puede representar pérdida de las neuronas inhibitorias en
el EEl, ya que estas neuronas normalmente producen la respuesta
predominante a la estimulacion con CCK-8. Todas estas observaciones son
evidencia del dafio funcional de las células ganglionares intramurales en el
cuerpo esofagico y en la region del EEL. (3,5)

Esta serie de eventos resultan en disfagia progresiva, regurgitacion,
pérdida de peso, dolor toracico y ocasionalmente pirosis. Conforme progresa la
enfermedad, la aspiracién de comida retenida y moco puede producir tos
recurrente, neumonia y absceso pulmonar. (3,4,5,6,10)

Se ha observado una restitucion de la peristalsis en el cuerpo esofégico
de modelos animales y en algunos pacientes con acalasia quienes fueron
tratados en etapa temprana de la enfermedad. (3,4,5)

Esta secuencia de eventos ha llevado a la hipétesis de que la pérdida de
la peristalsis esofagica puede ser un evento secundario y prevenible con el
alivio temprano de la obstruccién al vaciamiento esofagico con la miotomia

quirdrgica. (3,5)

Manifestaciones clinicas

Los sintomas mas que los hallazgos fisicos son los distintivos de la
enfermedad. La mayoria de los pacientes con acalasia permanecen
asintomaticos por afios antes de buscar atencién médica. La duracién de los

sintomas al momento del diagnéstico es en promedio 2 afios. Los sintomas
1



més comunes son la disfagia (sintoma predominante) a sélidos y liquidos,
regurgitacion, y dolor toracico. Aunque la disfagia puede ser inicialmente para
solidos solamente, hasta un 70-97% de los pacientes tienen disfagia para
sélidos y liquidos al momento de la presentacion. Los pacientes localizan la
disfagia a nivel cervical o xifoideo. Con el paso del tiempo, el paciente aprende
a realizar maniobras y cambios posturales para resolver su problema,
incluyendo levantar el cuello o tomar bebidas carbonatadas para facilitar el
vaciamiento del esdfago, levantar los brazos por encima de la cabeza.
(3,4,56,8,9,13,18) La gravedad de la disfagia varia, pero en la mayoria
alcanza una meseta y no empeora con el tiempo.(5)

Con la progresién de la enfermedad, aparece la regurgitacién,
especialmente cuando el eséfago comienza a dilatarse. La regurgitacion de
alimento blando, no digerido y retenido o de saliva retenida ocurre en cerca del
60 a 90% de pacientes durante o poco después de la ingesta alimenticia, y
frecuentemente es activa y no provocada. Algunos pacientes se inducen la
regurgitacion para aliviar la molesta sensaciéon de pienitud en la region
retroestemal después de los alimentos. Estos sintomas pueden ser
confundidos con trastornos de la alimentacién tales como la bulimia y anorexia.
Cuando la regurgitacion es espontdnea ocurre con mayor frecuencia en
posicion de decubito, impidiendo al paciente dormir debido a la tos y asfixia.
(3,5,8)

El dolor torécico, localizado en la regién xifoidea, es experimentado por
30 a 40% de pacientes (3,5,7,8) . La deglucion deliberadamente lenta parece
gliviar la sensacién de plenitud retroesternal en algunos pacientes. Se ha

propuesto que esta maniobra toma ventaja de los 10 a 20 mmHg en que se
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incrementa la presion intraesofagica con la deglucion, lo que puede facilitar el
vaciamiento esofagico. (5) Un 80% de pacientes presentan algin grado de
pérdida ponderal debido al poco vaciamiento esofigico y a la ingesta
alimenticia disminuida o modificada por la sensacion de obstruccion tan grave.
(3,5,8)

De manera sorprendente, un 40% de pacientes con acalasia refieren
pirosis. Sin embargo, ésta no es relacionada al reflujo de acido géstrico, sino
mas probablemente por la produccién de acido lactico de la comida retenida o
de la ingesta de materiales &cidos exdgenos tales como bebidas
carbonatadas. (3,6,7)

Los sintomas pulmonares indican aspiracién del contenido esoféagico. En
una serie grande de pacientes con acalasia, el 30% de ellos reportaron
accesos de tos noctuna, y casi 10% tuvieron complicaciones

broncopulmonares graves. (5)

Diagnéstico

El diagndstico de acalasia generalmente es tardio, ya que los pacientes
no buscan atencién médica en etapas tempranas de la enfermedad cuando los
sintomas son leves, y en parte también debido a una mala interpretacion
médica de sintomas o hallazgos endoscopicos. Se requiere una historia
enfocada a sintomas esofégicos y un alto indice de sospecha de la
enfermedad. (3,5,7)
1. Manometria esofédgica

La manometria esofdgica es considerada el estandar de oro en el
diagndstico, siendo la aperistalsis del cuerpo esofagico (ausencia de las ondas
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propagadas secuencialmente a través del cuerpo esofagico distal) y la
relajacion incompleta del EEl requisitos para diagnosticar la enfermedad,
pudiendo encontrar ademas presién elevada del EEl (>25mm Hg) y aumento
de la presién basal del esdfago. (3,4,5,6,7,8,9) La manometria confirma o
establece el diagnéstico de acalasia y es de particular importancia cuando los
estudios radiolégicos aparecen normales o no concluyentes. (3,4,5,6,7) Las
ondas contractiles medidas generalmente son de baja amplitud y se propagan
de manera simultanea. Los registros de presion de las diferentes partes del
cuerpo esofdgico muestran una gran similitud, lo que indica que los sensores
del manémetro estan detectando cambios de presion isobaricos dentro de una
camara cerrada: el cuerpo esofédgico dilatado con los esfinteres cerrados arriba
y abajo. La presion intraesofagica de reposo es frecuentemente mas alta que
la presién intragastrica de reposo, contrario al patrén normal. El incremento de
la presion intraluminal parece atribuirse al alimento retenido y a secreciones
dentro de la luz esofagica, ya que puede disminuir la presiéon con el
vaciamiento esofagico. Las caracteristicas manométricas del EElI son
importantes para el diagndstico. Una presion de reposo elevada esté presente
en 55 a 90 % de los casos no tratados. Los valores manométricos varian
considerablemente dependiendo de la técnica y analisis de la medicion, lo que
hace dificil la comparacién de los valores absolutos de presion entre diversos
estudios. La zona de alta presion es también mas larga que en sujetos
normales. Mas importante que las caracteristicas del esfinter en reposo para el
diagnostico de la enfermedad es la demostracion de relajacion incompleta del
mismo posterior a la deglucién. Este hallazgo manométrico diferencia la
acalasia de trastomos de hipomotilidad con aperistalsis. Existe un subgrupo de
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pacientes con contracciones de gran amplitud en el cuerpo esofégico, lo que
constituye una acalasia vigorosa; esta distincién parece no tener importancia

clinica. (4,5,6,8)

2. Endoscopia
En todos los pacientes debe realizarse endoscopia gastrointestinal para
descartar neoplasias malignas o estenosis benigna como causa de la disfagia,
aun si los hallazgos de estudios radiolégicos sin tipicos de acalasia. La
endoscopia tiene 2 propésitos: primero, descartar varias enfermedades que
simulan acalasia y, segundo, evaluar la mucosa esofiagica antes de
manipulaciones terapéuticas. Los hallazgos tipicos del estudio son dilatacién y
atonia del cuerpo esofagico y un EEI cerrado de manera concéntrica que no
abre durante el procedimiento. El endoscopio pasa a través del esfinter con
una presion gentil; la union gastroesofdgica debe ser examinada
cuidadosamente para descartar cualquier neoplasia; desafortunadamente un
gran nimero de tumores que simulan acalasia son infiltrativos y no detectables
por este medio. Debido a que el adenocarcinoma géstrico es la neoplasia que
mas frecuentemente simula acalasia, la exploracién del cardias y el fundus
gastrico por retroflexion es esencial. La inflamacién de la mucosa esofagica se
relaciona a la estasis del contenido esofagico, a dafio caustico por
medicamentos o a infeccién por Candida albicans. Si se corrobora infeccion por
este germen mediante biopsia, debe darse tratamiento antifingico como
profilaxis para contaminacién mediastinal en caso de perforacién. Algunos
pacientes manifiestan pirosis en asociacion con los demas sintomas, por o que
en ocasiones es necesario realizar una pHmetria esofagica para descartar
reflujo gastroesofégico. Debe hacerse un analisis cuidadoso de los resultados
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para determinar si el descenso del pH es secundario a reflujo gastroesoféagico o
a la descomposicién de alimento retenido en el esdfago. (3,4 5,6,7,8)
3. Estudios radiolégicos

Los estudios radiograficos contrastados pueden ser de utilidad. El
esofagograma con baric puede mostrar un esofago dilatado con
estrechamiento distal en forma de huso, similar a un “pico de ave’. Suele
haber un nivel de aire y liquido en el eséfago por el alimento y saliva retenidos,
lo que revela un pobre vaciamiento. Pueden aparecer diverticulos epifrénicos
en la proximidad de la regién del EEI. Los diverticulos pueden ser grandes,
interfiriendo con otras maniobras diagnésticas y terapéuticas. (3,4,5,6,7,8,9)

El EEl se abre de manera intermitente, permitiendo al material de
contraste escapar del eséfago en pequefias cantidades. La relajacion parece
no tener relacién con la deglucion. El esdfago presenta dilatacién masiva y se
toma tortuoso conforme la enfermedad progresa. Un trago de bario con
fluoroscopia es una adecuada prueba diagndstica en pacientes con poco
tiempo de evolucién porque el cuerpo esofdgico puede no estar dilatado, ya
que al menos en una tercera parte de los pacientes el esofagograma con bario
no es concluyente. (3,4,5,6,7,8) En un estudio de 38 pacientes se determind
que los hallazgos radiolégicos no se correlacionan con la gravedad ni numero

de los sintomas (13).

Diagnéstico diferencial
Las patologias que mas frecuentemente simulan acalasia son las
neoplasias malignas, reportandose una gran variedad de tumores, de los

cuales el 65% comresponden a adenocarcinoma gastrico. Entro otros se
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reportan carcinoma esofagico de células escamosas, linfoma, cancer pulmonar,
carcinoma pancreatico, prostatico, hepatocelular, anaplasico, cancer de colon,
mesotelioma pleural, linfangioma esofagico. Los tumores producen sintomas
similares a los de acalasia por dos mecanismos: 1) la masa tumoral comprime
al menos el 50% de la circunferencia del esofago distal preduciendo
constriccion segmentaria y, 2) las células malignas infiltran el plexo nervioso del
eséfago danando la inervacion posganglionar del EEI.

Ciertas caracteristicas pueden ayudar a sospechar en malignidad. Una
duracion corta de los sintomas (menos de seis meses), presentacion tardia
(después de los 50 a 60 afios), pérdida rapida de peso. Entre otras entidades
que simulan acalasia encontramos la cirugia antirreflujo, amiliodosis,
sarcoidosis, enfermedad de Chagas, pseudoquiste pancreatico,
neurofibromatosis, enfermedad de Anderson-Fabry, sindrome de deficiencia
familiar de glucocorticoides, neoplasia enddcrina muiltiple tipo Il b, sindrome de

Sjogren juvenil, sindromes posvagotomia. (5)

Tratamiento
Es incierto que el tratamiento temprano de la acalasia revierta la
neurodegeneracion inflamatoria de los ganglios nitriérgicos del plexo mientérico
y que restaure la relajacion normal del EEI durante la deglucion. Por otro lado,
si la pérdida de las ondas peristalticas del cuerpo esofdgico es secundaria a |2
dilatacion, una miotomia quirirgica temprana para aliviar la obstruccién al flujo
de alimento puede resultar en una recuperacion de la peristalsis. (3,6,11,18)
La lesion neural degenerativa de la enfermedad no puede ser corregida.
El tratamiento esta dirigido a la paliacion de los sintomas y a la prevencion de
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complicaciones. En la actualidad hay cuatro tratamientos disponibles:
farmacoterapia, inyeccion de toxina botulinica, dilatacién neumatica y miotomia
quirirgica. Todos eilos tienen Ia finalidad de reducir la presion del EEl y mejorar
el vaciamiento por gravedad. (4,5,8,9)

Tradicionalmente, el primer abordaje terapéutico para acalasia incluye
agentes farmacoldgicos, inyeccion endoscopica de toxina botulinica en el EEI,
y dilatacion neumatica del mismo. (3,4,5,6,9,17)

La dilatacion neumatica y la miotomia quirtirgica ofrecen los beneficios a
mas largo plazo tanto para los sintomas como para el vaciamiento esoféagico y
son considerados los tratamientos oéptimos para esta enfermedad.
(4,5,7,8,9,17)

Farmacoterapia

Los agentes que tienen un efecto relajante directo sobre las fibras de
musculo liso del EEI alivian los sintomas en casi 70% de pacientes. (6) Los
agentes farmacolégicos mas cominmente usados son los bloqueadores de
canales de calcio y los nitratos de accién prolongada. Ambos han mostrado
disminuir la presion de reposo del EEIl y se administran via sublingual antes de
los alimentos. La pobre y poco duradera respuesta y los efectos colaterales de
estos agentes limitan su uso. (3,6,7,9)

Entre los nitritos utilizados se encuentra el dinitrato de isosorbide, 5 a
10mg via sublingual antes de los alimentos, aliviando los sintomas en la
mayoria de los pacientes; sus efectos colaterales tipicos, particularmente la
cefalea, previenen el uso continuo del farmaco en mas del 30% de pacientes.

La sustitucion por la formulacién oral reduce la probabilidad de efectos
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adversos pero puede tener un inicio mas impredecible debido a la retencion
esofagica.

Los bloqueadores de canales de calcio también tienen efecto relajante
reconocido en el musculo del EEl. Estas drogas interfieren con la captacion de
calcio en las células de musculo liso, las cuales dependen del calcio intracelular
para la contraccion. En casos aislados, el EEl de pacientes con acalasia se
relaja después de 15 minutos en respuesta a la ministracion de 10 a 20 mg de
nifedipino. Para obtener el maximo beneficio de estos farmacos, éstos deben
darse inmediatamente antes de los alimentos por via sublingual, teniendo mejor
respuesta en quienes presentan dilatacién esofagica minima (< 5 cm)

El papel de los agentes farmacolégicos en el manejo a largo plazo de la
acalasia es limitado, principalmente por sus efectos poco satisfactorios en el
vaciamiento esofagico. Aun en personas que responden favorablemente, es
poco probable que su uso continuo prevenga la dilatacion esofagica y sus
complicaciones. Los mejores candidatos para este manejo son pacientes con
enfermedades asociadas que contraindiquen la dilatacién neumética o la
miotomia quirdrgica. (4,5,8,9)

Inyeccién de Toxina Botulinica

La toxina botulinica es uno de los venenos neuronales mas mortales
conocidos en la historia. Su nombre se deriva del griego “botulus” que significa
salchicha, el alimento asociado a muchos brotes naturales de botulismo. Fue
descubierta por el médico y poeta Justinus Kerner (1786-1862) y utilizada por
vez primera en 1970 por Allan Scott para tratar exitosamente el estrabismo.

La toxina botulinica es una neurotoxina, de la cual se conocen siete
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serotipos (A-G), pero sdlo dos (A y B) han sido aprobados para uso clinico,
siendo la tipo A la mas usada para trastomos del tracto gastrointestinal. (15)

La inyeccion endoscdpica de toxina botulinica tipo A, un potente
inhibidor de la liberacion de acetilcolina en las fibras nerviosas colinérgicas que
se deriva de la fermentacién controlada de Clostridium botulinum, también ha
demostrado disminuir la presién de reposo del EEl y aliviar la disfagia. La
toxina se une a los receptores neuronales colinérgicos presinapticos, es
introducida a la célula e interfiere de manera irreversible con la liberacién de
acetilcolina bloqueando la capacidad de la vesicula neurotransmisora de
acoplarse y fusionarse con la membrana axonal. (3,5,6,15,16,17) La paralisis
persiste por muchos dias, pero las neoformaciones axonales aparecen de
manera gradual permitiendo el retorno de la funcién neuromuscular. (5)

Este procedimiento tiene un éxito del 60 a 80 % en el alivio de la
disfagia con la inyeccién de 80 a 100 U inyectadas de manera circunferencial a
nivel del EEI durante la endoscopia. Sin embargo, el efecto es transitorio y los
sintomas reaparecen en 50% de los pacientes en los primeros 6 a 12 meses.
La reaplicacién de toxina botulinica es exitosa en sélo la mitad de los pacientes
que originaimente tuvieron respuesta, y el indice de respuesta disminuye
conforme aumenta la frecuencia del tratamiento, ademas de ser muy costoso.
(3,5,6,7,15,16,17,24)

La reaccion inflamatoria en el sitio de la inyeccion conduce a la fibrosis
local, lo que puede interferir de cierto modo con la intervencion quirargica para
acalasia. Por lo tanto, este procedimiento esta mejor indicado en pacientes que
se beneficiarian de los efectos a corto plazo o quienes no tolerarian
tratamientos con una respuesta mas duradera. La inyeccion de toxina
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botulinica tiene su principal efecto sobre los sintomas més que sobre el
vaciamiento esofégico. Sus efectos colaterales son raros y se han reportado
dolor toracico persistente posterior a la inyeccion, asi como rash, blogueo
cardiaco fatal, retencion urinaria, pardlisis leve de cuerdas vocales, distonia
cervical, disfuncion faringea, incontinencia a flatos o heces liquidas. (5,15)
Dilatacién neumdtica

El objetivo de la dilatacion endescopica es reducir la presion de reposo
del EEl mediante la disrupcién de las fibras musculares del EEl. Se han
descrito numerosos tipos de dilatadores, de los cuales los de balén neumatico
son los mas comunes. La dilatacién neumética es la opcién terapéutica no
quirlirgica més eficaz en la acalasia, produciendo un alivio adecuado de la
disfagia en 50 % a 85 % de los pacientes. Sin embargo, la mayoria de los
pacientes requieren multiples dilataciones, aumentando el riesgo de perforacién
esofagica. Ademas, el éxito sintomatico a largo plazo es bajo, con adecuado
alivio de la disfagia en solo 40 % a 50 % de pacientes. (3,4,5,7,22,23,24,30)
En un estudio retrospectivo los pacientes manejados con este método
presentaron mala respuesta a largo plazo, con 40% de alivio de sintomas a 5
afios, y casi 40% de ellos recayeron con disfagia grave, teniendo una
mortalidad del 19% por carcinoma esofagico.(10) El principal riesgo de la
dilatacién es la perforacion esoféagica, la cual se presenta en hasta 8% usando
dilatadores modernos, cuyo calibre es 50 fr. o mayor. (3,4,5,7,9,10,23,30)

La técnica de la dilatacién neumética, incluyendo la presién de inflado y
la duracion del mismo varian considerablemente entre autores. No hay
informacién suficiente para determinar cual técnica es superior, pero la eficacia

del procedimiento ha mejorado en general con el desarrollo de balones mas
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rigidos que mantienen su forma una vez que la presién de inflado requerida se
ha alcanzado. La tendencia es comenzar con balones de diametro pequefio y
por tiempos de dilatacion més cortos. (5,23) Un esquema sugerido es insuflar
el balén a una presién de 300 mmHg durante 15 segundos. (6)

Posterior a la dilatacién, se da al paciente un pequefio trago de material
de contraste hidrosoluble. El propdsito del estudio es detectar fugas en el
esofago distal cerca de la union gastroesoféagica, no es para determinar la
eficacia de la dilatacion. Si no se observa fuga, el paciente es observado
cuidadosamente las siguientes 6 horas y luego se inicia gradualmente la dieta.
Debido a que la perforacion puede ser tardia y puede no haber evidencia de
esta complicacién en el estudio contrastado inmediato, es necesario un periodo

de observacion estrecha. (5)

Dilatacién Neumética versus Miotomia Quirurgica
En el (nico estudio aleatorizado controlado con seguimiento a largo
plazo que comparo la dilatacién neumatica y la miotomia quirdrgica, la disfagia
cedid en 91 % de pacientes posterior a la miotomia quirtrgica y en 65 %
posterior a dilatacién neumatica. Cuando se realiza la miotomia quirdrgica en
forma adecuada, esto es, cuando la presion del EEl se disminuye por debajo
de 10 mmHg y se practica al principio de la enfermedad, mejora los sintomas
con el retormo ocasional de la peristalsis esofdagica. Ademas, numerosos
estudios retrospectivos han comparado los dos tratamientos, favoreciendo la
miotomia quirlrgica sobre la dilatacion neumatica. Con la introduccion del
laparoscopio, los aspectos histéricos acerca de la morbilidad asociada con las
técnicas quirirgicas abiertas han desparecido, y la morbilidad y mortalidad de
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las opciones tanto quirdrgicas como no quirdrgicas son ahora casi idénticas. El
éxito a largo plazo y la seguridad de la miotomia laparcscépica han hecho de la
cirugia la primera opcion terapéutica para pacientes con acalasia. (3,17, 22)
Esofagomiotomia
La mayoria de los pacientes son tratados quirirgicamente,

realizando una miotomia del EEl y del cardias gastrico proximal, cuando la
enfermedad esta bien establecida. Este procedimiento es una variacién de la
miotomia anterior y posterior del EEI descrita por Emst Heller en 1911 y es
mencionada como miotomia de Heller o miotomia de Heller modificada. La
mayoria de los cirujanos prefieren afiadir una funduplicatura parcial durante la
cirugia para prevenir una ERGE iatrogénica. (3,4,6,7,11,12,17,21) La longitud
de la miotomia debe incluir 5 a 7 cm sobre la superficie anterior del eséfago y
1 a 2 cm sobre el estomago (3,4,6,24,27)

La dilatacién neumatica previa o la inyeccién de toxina botulinica previos
a la cirugia interfiere con la miotomia. La cicatrizacién submucosa esta casi
siempre presente y sumada a la atenuacién de las fibras de musculo liso del
EEIl , hace considerablemente mas dificil la diseccién de las fibras musculares.
Varios autores han reportado un incremento en la incidencia de perforacion de
mucosa en estos pacientes. La inyeccion de toxina botulinica es probablemente
peor que la dilataciéon neumatica al respecto. (3,22)

En la tabla 1 se resumen las resultados de los tratamientos

farmacol6gico, endoscopico y quirtrgico.



Tabla 1. Comparacién de tratamientos primarios para Acalasia Idiopdtica (5)

Relajantes Miotomia Quirdrgica
Caracteristica de Inyeccidn de Dilatacion
a comparar Misculo Toxina Neumética Abierta Minima
Liso Botulinica Invasion
Respuesta
Inicial 50%-70% 90% a 1 mes 60-90% 1afio | >90%a1afo | >980%a1afo
Tardia <50% 1 afio | 60% a 1 arfic 60% a 5 arios 75% a 20 arfios | 85% a 5 afios
Morbilidad
Menor 30% 20% (rash, | Complicaciones | < 10% a 1 afio | 10%  (reflujo
(cefalea, dolor torécico | relacionadas a | (reflujo sintomatico)
hipotensién) | transitorio) la técnica | sintomatico)
(raras)
Grave No No reportado 3%-5% 10% disfagia, | No.reportado
reportado (perforacién) <2%mortalidad
Ventaja(s) Inicio Baja Buena duracién | El mejor indice | Evita
répido, bien | morbilidad, de la respuesta | de respuesta y | laparotomia o©
aceptado duracién duracion toracotomia;
modesta  del probablemente
efecto, bien con respuesta
aceptada equivalente a
la técnica
abierta
Desventaja(s) | Efectos Necesidad de | Indice de | Reflujo mas | Resultados a
colaterales, | repeticién de la | perforacién cominy grave | largo  plazo
taquifilaxis, | inyeccién antes | bajo pero de desconocidos,
poco efecto (de 1 afo; | importancia conversion a
en reaccion para paciente y cirugia abierta
vaciamiento | fibroinflamatoria | médico en porcentaje
esofégico en el EEI muy bajo
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Abordajes para la esofagomiotomia quirirgica

La miotomia abierta puede ser por dos abordajes: transtoracico y
abdominal. Debido a la facilidad para realizar un procedimiento antirrefiujo en el
abordaje abdominal, se prefiere sobre el toracico. La cirugia tiene buenos
resultados en 80 a 95% de los pacientes. (3,6,9,12,15,21,22,26,27) En un
estudio de 87 pacientes, 24 de ellos se operaron por toracoscopia y 63 por
laparoscopia, con mejores resultados para el abordaje laparoscopico en cuanto
al alivio de la disfagia y la presencia de regurgitacién posoperatoria. (28)

Aunque la informacién de resultados a largo plazo es limitada, los
abordajes de minima invasién se han convertido actualmente en los
procedimientos de eleccion para acalasia (11,12,19,21,22,26,28,29) . El
procedimiento tiene la misma efectividad que su contraparte abierta con las
ventajas de acortar la estancia hospitalaria (24 a 70 horas promedio), los dias
de ausencia laboral, el sangrado transoperatorio, el uso de narcdticos
parenterales y la morbilidad asociada a las incisiones. (3,6,20, 21,26,29)

La miotomia de Heller tanto por via laparoscopica como abierta
proporciona un alivio durable de los sintomas de acalasia, y sirve como medio
de rescate posterior a las fallas por inyeccion de toxina botulinica o por
dilatacién neumatica. (3,4,6,12,20,21,22,26) En un estudio de 262 pacientes
con seguimiento a 32 meses el 88% de ellos refirieron una gran mejoria o
resolucion en los sintomas, 90% sintieron su resultado satisfactorio, y 93% de
ellos volverian a realizarse una nueva miotomia en caso necesario. (20)

En un estudio de 81 pacientes a quienes se realizé eeofag_omiotomia y
funduplicatura Dor por laparcscopia se obtuvieron resultados buenos en mas
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de 70% de ellos durante un periodo de 70 meses, siendo los mas beneficiados
aquellos sin eséfago sigmoideo, presentandose como principal inconveniente la
pirosis intermitente en un 26% y la estenosis de la unién gastroesofagica por
fibrosis posoperatoria que motivé disfagia en 16%, manejados todos con éxito
mediante dilatacién endoscdpica. (19)

Una investigacion de Bloomstom y cols. demostrd que los resultados
tempranos de la miotomia de Heller laparoscdpica no necesariamente predicen
el resultado a largo plazo, ya que a los 6 meses de posoperatorio el 11%
(previo 100%) de los pacientes referia disfagia y dolor retroesternal 31%
(previo 72%); al analizar a los pacientes a 3 afios, la disfagia aumenté a 47% y

el dolor retroesternal a 48%. (11)

Complicaciones de Ja Cirugia

La complicacion mas comin de una mictomia quirirgica es la
perforacién esofagica, la cual ocurre en 5% de pacientes. De acuerdo con
algunos reportes, existe riesgo incrementado de perforacién en pacientes que
han tenido dilatacién neumatica previa o inyeccion de toxina botulinica. Se ha
reportado cicatrizacién submucosa por inyeccién de toxina botulinica, que
aumenta la dificultad técnica para realizar la miotomia. Las lesiones de la
mucosa detectadas durante la cirugia deben ser reparadas con puntos
interrumpidos de prolene 6-0. Las perforaciones detectadas después de la
cirugia requieren observacién estrecha y pueden requerir reoperacion si las

medidas conservadoras fallan. (3,4,6,7,12,26)
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La adicién de un procedimiento antirreflujo a la miotomia

La necesidad de un procedimiento antirrefiujo a la miotomia ha sido
controversial. Los oponentes argumentan que la adicién de una funduplicatura
a una miotomia, aumenta la resistencia al vaciamiento a un cuerpo esofagico
ya comprometido y es contraproducente. Ellos sefialan que con una diseccion
meticulosa, se puede obtener una miotomia adecuada sin disrupcién de los
mecanismos naturales antireflujo de la wunién gastroesofégica. Los
proponentes argumentan que la disrupcion de los mecanismos naturales
antirreflujo durante la cirugia y la extension de la miotomia hacia el estomago
aumentan el riesgo de RGE después de la cirugia. Ellos mencionan que un
procedimiento antirrefiujo es esencial para proteger contra las complicaciones
asociadas con RGE a largo plazo. (3,6,12,14)

Un metaanalisis reciente comparé la ocurrencia de RGE en pacientes
con acalasia después de la miotomia laparoscépica con y sin procedimiento
antirreflujo. La adicién de un procedimiento antirreflujo se asocié con menor
incidencia de pirosis (5.9% versus 13%) y disminucién de la exposicion
esofagica al acido gastrico (7.9% versus 10%). Estas diferencias no fueron
estadisticamente significativas debido a la alta selectividad en los pacientes
examinados, pero la observacion apoya la adicion de un procedimiento
antirrefiujo. (3,4,6)

Si se afade un procedimiento antirrefiujo a la miotomia, la siguiente
cuestion en qué tipe de funduplicatura debe realizarse. Generalmente se
prefieren funduplicaturas parciales de 180° (Dor) o 270° (Toupet). Los
proponentes de la funduplicatura tipo Toupet proponen que el procedimiento
tiene la ventaja de sujetar los bordes del musculo esofagico seccionado. Los
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oponentes sefialan que una funduplicatura parcial posterior puede causar
disfagia por angulacién anterior del eséfago. Los cirujanos a favor del
procedimiento de Dor sefialan que ésta es mas facil de realizar, requiere una
movilizacion minima del eséfago distal y del estémago, coloca un parche de
fundus gastrico sobre el area de la miotomia para proteger la mucosa. Los
oponentes sefialan que el tamafio de la funduplicatura es insuficiente para
proteger contra el reflujo. Se ha demostrado que no hay diferencia entre ambos
procedimientos respecto al alivio de la disfagia o el uso de farmacos inhibidores
de la bomba de protones. Por esto, ademéas de la facilidad y la diseccién
limitada para realizar la funduplicatura parcial de Dor, la hace el procedimiento
antirrefiujo de eleccién para ser usado con una miotomia en el tratamiento de la
acalasia. E| procedimiento de Toupet debe ser reservado para casos en los que
ha habido una diseccion extensa del hiato durante la reparacién de una hemia
hiatal asociada o durante la escisién de un diverticulo epifrénico asociado. (3,6)

La serie mas grande de pacientes tratados con miotomia y un
procedimiento antirrefiujo de Dor fue reportada por Zaninotto y col. De 142
pacientes operados, se obtuvo un alivio de la disfagia bueno o excelente en
89.8%, hubo recurrencia de la disfagia en 10.5%, aumento de la exposicién
acida esofagica en 12.5% de los cuales 6.7% fue por RGE patolégico y 5.7%
por aclaramiento tardio del reflujo fisiolégico. (3)

Aun cuando se realice un procedimiento antirreflujo adicional a la
esofagomiotomia, el reflujo gastroesoféagico es relativamente frecuente (hasta
43%), ya que al parecer la falla en el aclaramiento esofagico es el factor

patogénico mas importante. (14)

28



Valoracidon del resuitado del tratamiento para acalasia
El analisis critico de los resultados del tratamiento requiere una medicién
objetiva, ya que es probable que el uso exclusivo de los sintomas sea erroneo.
Se utilizan varias mediciones objetivas para valorar el éxito, siendo la
principal la  manometria esofagica, pudiendo también practicar una
centelleografia del tiempo de vaciamiento esofagico. Los mejores resultades en
la remision de sintomas se obtienen cuando la presién posoperatoria del EE| es

cercana a los 10 mmHg. (3)

Complicaciones de la acalasia

Estas se relacionan a la retencion y estasis en el eséfago. La irritacién
de la mucosa resulta en una esofagitis endoscopicamente evidente. Una
complicacion méas seria es la aspiracion del contenido esofagico. Casi 30% de
pacientes reportan accesos de tos nocturna; unos pocos desarrollan infiltrados
pulmonares por aspiracion, pero es una complicacién grave. La gravedad
aumenta por el hecho de que el contenido esofagico retenido alberga muchas
bacterias. (3,5)

Se ha reportado asociacion entre acalasia y carcinoma esofagico,
variando entre un 2 a 8% en las series de casos mas grandes con
seguimientos entre 15 a 28 afios, predominando el carcinoma de células
escamosas. Actualmente es aceptado que la acalasia es un factor de riesgo
para desarrollo de carcinoma escamoso, siendo mas probable su aparicion en
pacientes que no han recibido tratamiento o que éste no ha sido satisfactorio.
Esto sugiere que la estasis y la imitacion de la mucosa pueden ser factores
precipitantes para esta complicacién. (3,5,6)
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DELIMITACION DEL PROBLEMA

La acalasia es un trastomo primario de la motilidad esoféagica para el
cual se han propuesto numerosos tratamientos, que van desde medicamentos,
endoscopia terapéutica y cirugia. En la actualidad el tratamiento de eleccién es
la cirugia, siendo la piedra angular la miotomia esofégica. Se han desarrollado
varias técnicas quirlrgicas para esta patologia, siendo en un principio motivo
de controversia los abordajes toracicos versus abdominales; en la actualidad
éstos Ultimos han predominado debido a la facilidad de realizar procedimientos
antirreflujo adicionales y la controversia actual es acerca de la supremacia de
la cirugia abierta versus laparoscopica. En la literatura médica mundial hay
reportes alentadores sobre el uso de los abordajes laparoscopicos como
método de eleccion para el manejo de esta patologia, sin embargo los reportes
a més largo plazo se obtuvieron con cirugias abiertas alcanzando muy buenos
resultados. En nuestro medio no se ha realizado un estudio de los resultados
de la cardiomiotomia esoféagica tanto abierta como laparoscopica, por lo que en
esta investigacion se analizaran todos los aspectos de ambas modalidades
terapéuticas con el fin de determinar si uno de estos procedimientos es
superior al ofro en nuestra practica y comparar resultadoes con los de la

literatura mundial.
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HIPOTESIS

La cardiomiotomia esofagica abierta ofrece tan buenos resultados como
la laparoscopica para el tratamiento de la acalasia, y el indice de
complicaciones es similar a lo reportado en la literatura. Consideramos que las
complicaciones son méas graves en el abordaje laparoscopico, pero en
ausencia de complicaciones la recuperacién es mas rapida con este tipo de

procedimiento.

OBJETIVO GENERAL

Comparar los resultados entre la cirugia abierta versus laparoscopica en
la cardiomiotomia esofagica como tratamiento de la Acalasia en el Servicio
de Cirugia General del Hospital Judrez de Meéxico, tomando como
parametros los sintomas pre y posoperatorios, los estudios pre y
posoperatorios realizados, el tratamiento precperatorio en los casos dados,
el tipo de procedimiento efectuado (abierto versus laparoscopico), las
complicaciones tanto tempranas como tardias inherentes a cada

procedimiento incluyendo la mortalidad de cada uno de ellos.
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MATERIAL Y METODOS

Se revisaron los expedientes clinicos de pacientes con diagnéstico de
Acalasia atendidos en el Servicio de Cirugia General del Hospital Juérez de
Meéxico en el periodo comprendido entre enero de 1997 y diciembre del 2004,

acumulando la experiencia de siete afios de tratamiento.

Criterios de exclusién

Expedientes con datos incompletos, pacientes pediatricos (menores 16
afos), pacientes operados fuera de nuestra institucion, pacientes pendientes

de tratamiento quirtrgico.

Variables

Se determiné el nimero de cardiomotomias esofagicas realizadas en
este periodo de acuerdo al tipo de abordaje para evaluar los resultados de la
cirugia abierta versus laparoscopica.

Se determinaron edad, sexo, sintomas preoperatorios asociados a la
patologia, estudios preoperatorios realizados, tipo de tratamiento preoperatorio
en los casos dados, tipo de abordaje, tipo de funduplicatura adicional,
complicaciones del procedimiento, tiempo operatorio, sangrado, dias de
estancia hospitalaria, persistencia de sintomas en el posoperatorio, resultado
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de estudios posoperatorios, mortalidad de cada uno de los procedimientos,
numero y causa de reoperaciones tempranas y tardias.
Se definieron los resultados del tratamiento de acuerdo a la siguiente
escala:
1. Excelente: remision de todos los sintomas preoperatorios asociados a la
acalasia.
2. Bueno: sintomas similares a los preoperatorios de manera intermitente,
que ceden de manera espontanea. -
3. Regular: sintomas similares a los preoperatorios que ceden con
farmacos.
4. Malo: persistencia de sintomas preoperatorics que no ceden con

farmacos.

Se recabaron los datos mediante una hoja de recoleccion de datos
elaborada en el programa Microsoft Excel 2003 para Windows XP Professional.
El disefioc del estudio fue longitudinal, retrospectivo, comparativo, no
experimental, clinico, replicativo, y para el andlisis de las variables se utilizd

estadistica descriptiva.
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RESULTADOS

Se revisaron los expedientes de 29 pacientes con diagndstico de
acalasia, de los cuales se eliminaron ocho: cinco de ellos por no haber sido
operados, dos mas en quienes se demostrd neoplasia maligna de la unién
gastroesofagica y uno por ser menor de edad (8 arios).

De los 21 pacientes que se incluyeron, 13 fueron mujeres (61.9%) y 8
hombres (38.1%), con una relacién mujer-hombre 1.6:1. El promedio de edad
fue de 37.8 arfios con un rango de 18 a 75 afios al momento del diagndstico. El
tiempo promedio de evolucion al momento de la valoracién inicial fue de 20.6
meses con un rango de 2 a 72 meses.

El sintoma predominante fue la disfagia tanto a sélidos como a liquidos
en 21 pacientes (100%), pérdida de peso en 18 (85.7%) con un promedio de
6.2 kg (rango de 0 a 30 kg, un paciente amerité manejo con nutricion parenteral
total por desnutricion grave) , seguido del dolor retroesternal en 16 pacientes
(76.2%), regurgitacién en 14 pacientes (66.6%) y tos/disnea noctuma en
3 pacientes (14.2%, uno de ellos con cuadro grave de neumonia por
aspiracion). (Figura 1)

Figura 1. Frecuencia de Sintomas
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En cuanto a los estudios preoperatorios, se realizd manometria
esofégica en 21 pacientes (100%), constituyendo el método diagnéstico de
eleccion; la presion promedio de reposo del EEI fue de 40.14 mmHg con un
rango de 32.5 a 98 mmHg. En todos los pacientes se encontraron relajacion
incompleta del EEIl y ondas simultaneas en el cuerpo esoféagico.

La endoscopia digestiva superior se efectué en el 100% de pacientes
siendo el hallazgo principal la dificultad para el paso del endoscopio en la unién
gastroesofagica en 21 pacientes (100%), dilatacion esofagica en 10 pacientes
(47.6%), esofagitis en 5 (23.8%), eséfago sigmoideo en 4 (19%), diverticulo
epifrénico en 1 paciente (4.7%) y hernia hiatal tipo | en otro paciente (4.7%).

El esofagograma con bario se efectué en 13 (61.9%) de los 21
pacientes. En todos los estudios hubo imagen en "pico de ave" (100%); otros
hallazgos de importancia fueron: dilatacion esofagica en 12 casos (57.1%),
tortuosidad del eséfago en 5 casos (23.8%), retencién del medio de contraste y
nivel hidroaéreo en 3 casos (14.3%).

De los pacientes que recibieron tratamiento preoperatorio (n=6, 28.6%),
tres fueron manejados con blogqueadores de los canales de calcio (sdlo uno de
ellos refii6 mejoria transitoria de la disfagia durante 3 semanas Yy
posteriormente recayé y abandond este tratamiento); otros tres recibieron
dilataciéon neumatica variando entre 2 y 5 sesiones con un promedio de 3.33
sesiones cada uno, con mejoria de los sintomas entre 3 y 20 semanas.
Finalmente, todos ellos recibieron tratamiento quirirgico por persistencia de
sintomas.
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De los 21 pacientes que recibieron tratamiento quirtirgico, cuatro de ellos
fueron con técnica abierta (19%) y 17 por laparoscopia (81%). Todos los

abordajes fueron abdominales. (Figura 2)

Figura 2. Porcentaje de Procedimientos
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De los abordajes laparoscopicos s6lo uno (4.76%) se convirtié a cirugia
abierta, siendo el motivo adherencias posquirtrgicas que dificultaron la
diseccion del sitio quirtrgico por una laparotomia previa. La longitud promedio
de la miotomia esofagica fue 6 cm en la técnica abierta versus 5.6 cm en la
laparoscépica. En cuanto a la miotomia gastrica promedio, fue de 2.3 cm en la
técnica abierta versus 2.1 cm en la laparoscépica. En todos los casos se realizé
una funduplicatura adicional a la miotomia, siendo el procedimiento més usado
la funduplicatura tipo Dor (n=13, 61.9%); el procedimiento de Toupet se

efectud en 5 casos (23.8%), Nissen en 3 casos (14.3%). (Figura 3)



Figura 3. Funduplicaturas complementarias
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El tiempo quirurgico promedio fue 131 minutos para la técnica abierta
(con rango de 90 a 180 minutos) versus 178.5 minutos para la laparoscopica
(con rango de 90 a 305), con sangrado promedio de 215 ml para la primera
(con un rango de 20 a 400 mi) y 65 ml para la Ultima (con rango de 10 a 150
ml). La estancia hospitalaria promedio fue 7.75 dias en pacientes operados con
técnica abierta (rango de 3 a 17 dias) versus 4 dias en operados por
laparoscopia (rango de 2 a 8 dias). Las causas principales de estancia
prolongada fueron: neumonia nosocomial en un paciente, ayuno prolongado

por perforacion esoféagica o gastrica en cinco pacientes. (Tabla 2)

Tabla 2. Comparacién en tiempo quinirgico, sangrado y estancia hospitalaria

CIRUGIA CIRUGIA
PARAMETRO ABIERTA LAPAROSCOPICA
Tiempo Quirtirgico en minutos 131 1785
Sangrado en mi 215 85
Dias de Estancia Hospitalaria 7.75 4
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Las complicaciones transoperatorias se presentaron en cinco pacientes
(23.8%); con la técnica abierta se presentd solamente un caso de perforacion
esofégica advertida (4.8% del total de pacientes y 25% del grupo de cirugia
abierta). Los otros cuatro casos correspondieron a la cirugia laparoscoépica
(19% del total de pacientes y 23.5% del grupo de cirugia laparoscdpica),
ocurriendo 2 perforaciones esofagicas y 2 perforaciones gastricas.
(Figura 4) Todas estas complicaciones se resolvieron en el momento de la
operacion mediante cierre primario de las lesiones con puntos interrumpidos de
sutura absorbible (acido poliglicélico), evolucionando de manera satisfactoria.
Ninguno de estos pacientes requirié reoperacion. Entre los pacientes a quienes
se efectuaron dilataciones neuméticas previo a la cirugia (n=3, 14.2%) uno de

ellos sufrié perforacion esofagica constituyendo el 33.3% de este subgrupo.

Figura 4. Complicacion Transoperatoria
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Entre las complicaciones posoperatorias de la cirugia abierta
(n=1, 4.8%) se presenté un caso de neumonia nosocomial que remitio con

manejo médico y fue la causa de mayor estancia hospitalaria en este grupo ds



pacientes. Con la cirugia laparoscopica se presenté un caso de infeccion de
herida quirargica (n=1, 4.8%) que remitié tras una semana de tratamiento con
antimicrobianos de manera ambulatoria.

La mortalidad global fue cero en este periodo de estudio tanto para la
cirugia abierta como para la laparoscdpica.

La evaluacién de los sintomas posoperatorios se hizo cuando cada
paciente cumplié 6 meses de operado, ya que posterior a este periodo algunos
de ellos se ausentaron de sus citas. Se presentd disfagia persistente a
alimentos sdlidos en dos pacientes (9.6%) operados por laparoscopia (uno con
funduplicatura tipo Dor y otro con Nissen; el primero fue reintervenido por via
laparoscopica por persistencia de disfagia y dolor retroestemal, y el Gltimo no
acepté reintervencién quir fue manejado con una sesién de dilatacion
neumatica posoperatoria con la cual cedié la disfagia). (Figura 5) Un paciente
(4.8%) operado con técnica abierta manifesté pirosis que remitié con manejo a
base de inhibidores de la bomba de protones y procinéticos de manera

temporal.

Figura 5. Persistencia de Disfagia Posoperatoria
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En nuestro medio no se realizé de manera rutinaria algun tipo de estudio
en el posoperatorio, siendo éstos reservados para los pacientes con sintomas
persistentes, por lo que no pueden emplearse como parametro de referencia en
la comparacion de los resuitados entre ambos procedimientos quirdrgicos.

El resultado global subjetivo del tratamiento fue el siguiente. Para la
cirugia abierta hubo un paciente (4.8%) que refiri6 excelente resultado de
acuerdo a la clasificacién anteriormente mencionada, dos més (9.6%) refirieron
resultado bueno y otro (4.8%) regular. Para Ia cirugia laparoscopica 3 pacientes
(14.4%) manifestaron excelente resultado, otros 10 (48%) buen resuitado, dos
mas (9.6%) refirieron resultado regular y en dos casos (9.6%) presentaron

sintomas persistentes que arrojaron un mal resultado.

Resultado Global del Procedimiento Quinirgico
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CONCLUSIONES

La acalasia es un trastomo primaric de la motilidad esofagica
relativamente raro, pero con consecuencias devastadoras para la salud. de
quien la padece si no se maneja adecuadamente. En la poblacién analizada
hubo predominio_de mujeres en una proporcién 1.6:1, reportando la literatura
médica mundial igual afeccién en ambos sexos. La edad promedio al momento
del diagnéstico fue 37.8 arlos, siendo aceptado un rango entre la tercera y
quinta décadas de la vida, asi como el tiempo de evolucion al momento del
diagnostico que en nuestros pacientes fue 20.6 meses en comparacion con 2
anos. (3,4,5,6,7,9,10;11)

El orden de- frecuencia de sintomas preoperatorios fue similar a los
estudios revisados, siendo el sintoma cardinal la disfagia en 100% (vs. 82-
100%), pérdida de peso en 85.7% (vs. 60%), dolor retroesternal en 76.2% (vs.
30-40%), regurgitacion en 66.6% (vs. 60.90%), tos o disnea nocturna en 14.2%
(vs. 30%) con 4.8% de complicaciones broncopulmonares graves (vs. 10%). Es
importante hacer un interrogatorio dirigido a sintomas respiratorios en este tipo
de pacientes; ya que tal vez el médico o el paciente les den poca impartancia o
no los relacionen a la enfermedad. ((3,4,5,6,7,8,9,13,18)

Se menciona en la literatura médica que el estandar de oro para
diagnéstico de acalasia es la manometria esofagica. En nuestros pacientes se
realiz6 manometria en el 100% de ellos teniendo en todos los hallazgos tipicos
de la enfermedad: aperistalsis del cuerpo esofagico, relajacion incompleta del
EEl, hipertonia del EEl y aumento de la presién basal del esdéfago.
(3,4,5,6,7,8,9)
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La endoscopia se efectud en 100% de los pacientes tal como se sugiere
en la literatura, siendo adecuada para diagndstico diferencial aun cuando los
estudios radioldgicos sean tipicos. Los resultados fueron similares a otros
reportados. (3,4,5,6,7,8) El principal hallazgo fue la disminucion concéntrica
del calibre a nivel del EEl que dificultdé el paso del endoscopio (100%),
dilatacion esofagica en 47.6%, esofagitis en 23.8%, eséfago sigmoideo en
19%, diverticulo epifrénico en 4.7%, hemia hiatal agregada en 4.7%.

El esofagograma con bario se realizd en solo 61.9% de los casos,
teniendo los hallazgos tipicos, en orden decreciente, como son imagen en “pico
de ave", dilatacién esofagica, eséfago sigmoideo y retenciéon del medio de
contraste con nivel hidroaéreo, diverticulo epifrénico. Debid realizarse en todos
los pacientes ya que es uno de los métodos diagnésticos en todo paciente con
disfagia esofagica, (3,4,5,6,7,8,9) aunque hay estudios que sefalan que estos
hallazgos no se correlacionan con la intensidad ni el nimero de sintomas. (13)

El 28.6% de los casos recibi6 tratamiento preoperatorio, la mitad de ellos
farmacolégico con pobres resultados a corto plazo que motivaron el abandono
de los medicamentos; la otra mitad fue manejada con dilataciones neumaticas
con mejoria de los sintomas entre 3 y 20 semanas. Ninguno de los dos
manejos fue eficaz a largo plazo en el alivio de los sintomas, tal como se ha
descrito en la literatura, (3,4,5,6,7,9,22,23,24,30) lo que motivé su referencia al
Servicio de Cirugia para tratamiento definitivo,

En cuanto al manejo quirlrgico hubo predominic de los procedimientos
laparoscépicos (81% vs. 19%), con un indice de conversién a cirugia abierta

del 4.76%. La longitud de la miotomia esofégica y gastrica fue satisfactorio para



ambos grupos, con promedio de 6 cm y 2.3 cm respectivamente en la abierta,
y5.6cmy 2.1 cm en lalaparoscopica.

A todos los pacientes se les realizo funduplicatura complementaria, con
la siguiente proporcion de éxito para alivio de disfagia y ausencia de
regurgitacién  posoperatoria respectivamente: Dor 10/11 y  9/11,
Toupet 5/5 y 5/5, Nissen 2/3 y 3/3, Thal 2/2 y 2/2. Se refiere en los estudios
con mayor seguimiento que la adicion de una funduplicatura tipo Dor tiene
resultados satisfactorios en 70% de pacientes después de 5 afios y que en
caso de estenosis posoperatoria de la unién gastroesofagica puede emplearse
la dilatacién neumatica con buenos resultados. (19)

El tiempo quirirgico fue 1.36 veces mas para el procedimiento
laparoscopico, es sangrado fue 3.3 veces mayor en la cirugia abierta, los dias
de estancia hospitalaria 1.9 veces en la cirugia abierta. Se han descrito las
ventajas de los abordajes de minima invasion en cuanto a sangrado, estancia
hospitalaria y retorno a las actividades cotidianas. (11,12,19,21,22,26,28,29)
El paciente con mayor estancia hospitalaria fue operado con cirugia abierta,
sufrié perforacién esofégica y durante su hospitalizacion desarrollé neumonia
nosocomial, lo que hizo su estancia mas larga; se recuperd satisfactoriamente
y el resultado de la cirugia a largo plazo es satisfactorio.

Las complicaciones transoperatorias se presentaron en 23.8% de los
pacientes, todas ellas por perforacién de la unién gastroesofagica. Hubo una
relacién de perforaciones 4:1 para la cirugia laparoscépica tomando en cuenta
al total de pacientes. Por subgrupo, el 25% de las cirugias abiertas tuvo
perforacion versus 23.5% de las laparoscopicas. Este porcentaje es elevado,
ya que se acepta en general una incidencia de 5%. (3,4,6,7,12,26). De los
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cinco pacientes perforados sélo uno habia recibido dilatacion neumética en 5
ocasiones. El riesgo de perforacion en pacientes dilatados previamente fue
33.3%. Ningun paciente fue reoperado por perforacion.

Las complicaciones posoperatorias fueron de 9.6%, un caso de
neumonia nosocomial en cirugia abierta y una infeccién del sitio quirurgico
superficial en cirugia laparoscapica.

La morbilidad global fue 33.3% (9.5% cirugia abierta y 23.8% cirugia
laparoscopica), y la mortalidad 0%, aceptable de acuerdo al nimero de
complicaciones.

El seguimiento en nuestro grupo de pacientes fue a un plazo méximo de
6 meses en general, con rango de 6 a 28 meses. El problema més importante
fue la disfagia persistente en 2 pacientes (9.6%) que ya se comentaron
previamente. Otro paciente operado con técnica abierta presento pirosis y
regurgitacién posoperatoria intermitente que cedid satisfactoriamente con
farmacos.

El resultado global subjetivo de los procedimientos quirirgicos fue
excelente/bueno en 16 casos (76.2%). Para el subgrupo de cirugia abierta fue
excelente/bueno en 75% de los casos y para el de cirugia laparoscopica en
61.9%. Estos resultados a mediano plazo coinciden con algunos estudios
en los que se refiere disfagia posoperatoria en 11% y dolor retroesternal
en 31%. (11)

No se realizé de manera rutinaria algin estudio de gabinete para evaluar
la eficacia de los tratamientos, por lo que en ese aspecto no es posible hacer
comparaciones entre los subgrupos.

Para concluir podemos mencionar las siguientes consideraciones:



nuestra poblacién es similar en caracteristicas a la de otros estudios

los sintomas encontrados son similares en porcentaje a los reportados
en la literatura

nuestros pacientes fueron estudiados de manera satisfactoria antes de
ser operados

los tratamientos preoperatorios no ofrecen resultados satisfactorios
(farmacoterapia, dilatacion neumatica)

los resultados globales fueron mas satisfactorios con el procedimiento
abierto que con el laparoscépico

la morbilidad de la cirugia abierta fue menor que la de la laparoscopica,
pero las complicaciones de la cirugia abierta fueron més graves

la cirugia laparoscopica ofrece ventajas como sangrado y estancia
hospitalaria menores

se debe enfatizar a pacientes y médicos sobre la importancia del
seguimiento a mas largo plazo en este tipo patologia, ya que sélo el
paso del tiempo nos dejara esclarecer las diferencias en eficacia enire la
cirugia abierta versus laparoscépica y entre varias técnicas de
funduplicatura adicionales al procedimiento de esofagomiotomia.

El andlisis critico de los resultados del tratamiento requiere una medicién
objetiva (manometria esofégica), ya que es probable que el uso
exclusivo de los sintomas sea erréneo. Los mejores resultados en la
remisién de sintomas se obtienen cuando la presién posoperatoria del

EEIl es cercana a los 10 mmHg.
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