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MARCO TECRICO
INTRODUCC?ON

La acaIaSIa es un trastorno motor primario del esofago el cual tiene como
caracteristicas principales: 1) la falta de relgjacion del esfinter esofagico inferior (EE!),
acompafiado de una falta de peristalsis efectiva en el cuerpo del eséfage.  Sir Thomas
Willis fue la primera persona que se cree reporta un caso de acalasia en 1674, donde
describe su experiencia al dilatar el es6fago con huesos de ballena en un paciente que
experimentaba disfagia y un eséfago dilatado. En 1927, Arthur Hurst acufié el términe

acalasia = Chafasis {relajacion) v a (faita de) y desde entonces se maneja el mismo -~ -

término. !

No se conece una causa como fal, sin embargo se han establecido los cambios
histologicos que conllevan a las manifestaciones clinicas, y estas recaen en una
inflamacion del plexo mientérico, dando como resultado final una pérdida de células
ganglionares y fibrosis del mismo. Esta- destruccion probablemenie debida a un
mecanismo autoinmune, basado a que se encuentra un infiltrado de linfocitos T‘quek
involucra el plexo mientérico.  Otros estudios realizados para demostrar la etidfogia de ta
acalasia, muestran una disminucién en la produccion de oxido nitrico; éste Gitimo se sabe
muy bien es un componente esencaa[ para la relajacion del masculo liso, incluyendo et
EEL :

Desde la primera vez que se describid {a acalasia hace mas de 300 afios, el
fratamiento ha evolucionado de una forma sorprendente desde el menos invasivo con
medicamentos hasta el quiriirgico, los cuales discutiremos a detalle,

EPIDEMIOLOGIA”

No se ha podido estudiar por completo, dado la rareza de la enfermedad y la tasa

" de casos no reportados, con una presentacion insidiosa como veremos més adelante,
. tiene una incidencia reportada en los EU de 0.5 a 1 por 100,000 hab. A pesar de gue

puede ocurrir a cualquier edad, tiene un pico de incidencia a los 30 y 60 afos y siendo
casi imposible antes de la sequnda década de la vida 2, sin una preferencia de género en
particular. Tabla 1. :

Se han reportado casos aislados de acalasia familiar pero estos representan fan
solo el 1% dentro de la literatura y mucho menos parece tener un patrén mendeliano > el
Sindrome de Allgrove o “triple A” por presentar acalasia, alacrima y resistencia a Ia
ACTH, aunado de forma esporadica con alteraciones esqueléticas, disfuncién cerebelary
deterioro neurol6gico el cual ocurre en la segunda o tercera década de la vida, al realizar
un analisis genético de estos pacientes, encontramos una mutacnon del gen AAAS en el
cromosoma 12g13.
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A pesar de que la acalasia tiene un riesgo demostrado de cancer de esofago,
estudios indican que no disminuye la sobrevida, iemendo una media a {a edad de 80
afios, lo cual sugiere una frecuencia baja de cancer *

Tabla 1,

B Hombres -

ETIOLOGIA Y PATOGENENIA

‘Hasta ahora, no se sabe con certeza cudl es la eticlogia de la acalasia asi como
tampoco se ha podido comprender por completo la patogenia de la misma, sin embargo
en cuanto a la causa se fienen 3 teorias en las que se basa su estudio como lo son el
genético sugerido por clertos casos en los gue existe relacion familiar, el Infeccioso y por
altimo el autoinmune los cuales describiremos con mas defalle.*

Estudios de inmuno histoguimica, demuestran un infiltrado inflamatorio, marcado
por un aumento de céiulas T cititoxicas, lo cual hace surgir la hipétesis de una etiologia
infecciosa o auto-inmune. La enorme similitud que existe con la acalasia secundaria a
enfermedad de Chagas, la cual es debida al Triypanosoma cruzi, apoya a la eficlogia
infecciosa. . £l herpes virus simple tipo 1. tipo 2, polio virus, papiloma virus y el de
sarampién ‘han sido propuestos como factor eticlogico de la acalasia primaria

deéencadenando la respuesta inflamnatoria, sin embargo no se ha podido demostrar por

microscopia elecirénica ni por amplificacion de reaccion en cadena de la polimerasa.

El herpes virus simple {HVS), ha sido propuesto como el mas factible, y esto
basado en sus caracteristicas neurotrépicas en enfermedades como la paralisis facial o
neuritis trigeminal, como Castaglinolo et al, ‘demostraron la existencia de células
mononucleares con inclusiones citoplasmaticas en tejido del EEl, especulando con ésto
que el HVS podria ser el gatilio de la respuesta inflamatoria que termina en la acalasia °.




.

Ciertas clases de antigenos del complejo mayor de histocompatibilidad (CMH) tipo
Il, como el HLADQw1, HLA-DQB1 y HLA-DRB1 se han asociado a la acalasia ®', este tipo
de de CMH se ha encontrado asociado a enfermedades autoinmunes como la artritis
reumatoide, a enfermedades post infecciosas como artritis post gonocdcica a la clase | del

- CMH. Otro hallazgo interesante que mantiene a flote la teorfa auto inmune es la

presencia de auto-anticuerpos hacia el plexo mientérico en la sangre de un 38 a 64% en
contraste con un 0 a 6% de controles sanos®".

Se podria definir que la via comin de patogenia, es una inflamacion progresiva de
las células ganglionares del plexo mientérico de Auerbach, que en condiciones normales
secretan péptido intestinal vasoactivo {VIP) y oxido nitrico {NO} para Ia relajacion del
musculo lise; o anterior resulta en una falta de relajacion del EEl y la falta de peristalsis
del cuerpo esofagico posterior a la deglucion V. Basado en la obsewvacion y modelos

animales, se dice gue el primer paso en la acalasia es la falta de relajacion del EEl y que

esto lleva al esofago a la dilatacion proximal, y con esta elongacién secundaria del cuerpo
esofagico, la pérdida de la peristalsis'™. Si nos basamos en Little et al, que demostraron
en un modelo felino, al cerrar artificiaimente la unidn gastroesofégiéa, existia una
dilatacion proximal con pérdida ‘de la peristaisis la cual era reversible después de su
tiberacion ', de la misma forma Parrilla et al, demostraron la restitucién de la peristalsis
después de n’ttotomla en pacientes que cursaban con datos clinicos de menor tsempo de
evolucién ™

Ahora bien, si hablamos de la disfuncién del EEI, es interesante saber que solo el
50% de los pacientes con acalasia presentan un EE! hipertenso °. Tabla 2. Con.lo -
anterior surge el dilema de si de verdad el principal factor para la dilatacién y la falta de

" peristalsis es secundaria a una obstruccion distal esofagica.

Tabla 2

Tono del EEl

# Hipoienz
# Normatanss

# Hipertenso

Por lo anterior la fisiopalologia de la acalasia se encuentra en terrenos oscuros
alin -en nuestros dias; con la evolucion de la enfermedad, se presentan dlceras y
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engrosamiento fibroso por la inflamacion crénica secundaria a la retencién y fermentacion
de la comida dentro de la luz esofagica; histologicamente identificamos una neuritis
ganglionar que con el tiempo la fibrosis resultante, remplaza al plexo mientérice, por lo
anterior existe una marcada disminucién de fibras nerviosas con los neurotransmisores
carrespondientes las cuales. son remplazadas con fibras de colagena . Identificando
una degeneracion walleriana dentro del vago y el nicleo motor dorsal las cual como se

-sabe, no regeneran; lo que hace que el tratamiento de la acalasia sea de un caracter

paliativo™.
DIAGNOSTICO

Los pacientes, presentan tipicamente un cuadro progresivo de disfagia la cual es

el sintoma cardinal, fa mayoria tienen mas de dos afios de evolucidn, primero a sblidos y

posteriormente a los liquidos, inclusive cambiando habitos, ingiriendo varias comidas de

' poca cantidad y evitando los alimentos soélidos, con frecuencia se confunde con reflujo
gastroesofégico hasta un 69% de los pacientes tienen historia con éste diagnéstico.

A pesar de no ser la causa de la enfermedad regularmente se encuenira
acompaﬁadak de reflujo gastroesofagico, hasta enun 76% y un 52% se quelan de pirosis;
ahora bien, las molestias no sen producidas por un reflujo per sé, sino al estancarniento
de comida fermentada en el esofago dilatado, provocando halitosis ¥y en algunas
personas, microaspiraciones nocturnas que provocan tos cronica, neumonias de
repeticién, o cualquier ofro sintoma atipico del reflujo . Por lo anterior, los
medicamentos inhibidores de la secrecion de &cido no mejoran las molestias.

El dolor retroestemnal se presenta hasta un 41%, el cual en algunas series se -
considera el sintoma pradominante’®, sensacién de malestar después de ingerir la
comida, inclusive adoptando maniobras como, “levantar los brazos después de comer”,
por la retencion escfagica de la comida, es comuin regurgitacién de alimento no digerido al
adoptar el decibito; la pérdida de peso no mayor al 10% en un 35% de los pacientes y
esto secundario a miedo para comler aunado a fa falta de vaciamiento esofagico.

£n pacientes mayores de 55 afios, a que tienen una progresion clinica de menos ‘
de 6 meses, pérdida de peso mayor del 10%, es de vital importaricia descartar

" pseudoacalasia: dentro de las cuales el hacer el diagnostico diferencial con una neoplasia
‘afecta la sobrevida del paciente.

El estudio paraclinico de eleccion para 1a mayoria de pacientes con disfagia es un
esofagograma, accesible y de bajo costo que evidencia una peristalsis ineficaz, con los
datos patognomonicos de un esdfago dilatado con “pico de pajarc” a nivel EEL Fig. 1 ay
b. Encontrando una dilatacion aproximada menor de 4cm-en 30%, de 4 a 6cm en el 50%
y mayor de Scm en el 16%, cabe mencionar que la presencia de un eséfago sigmoideo, lo
cual nos habla de un esfadio avanzado de la enfermedad lo encontramos en un 4% y con
hernia hiatal en el 8% con figer predominio en personas mayores de 50 afios %

prEte



La manometria, es esencial y requerida para poder hacer el diagnostico, siendo el
estandar de oro; ios hallazgos mas importantes son la falta de relajacién del EEI después
de la deglucion lo cual se ve en un 87% y la falta de peristalsis progresiva. La presion del
EEI se encuentra fipicamente elevada, mayor a 40mmHg, aunque puede ser normal; la
actividad motora del esdfago representada con amplitudes pequefias no progresivas y
simultaneas; espcfédicamente se puede encontrar acalasia ‘vigomsa” y esto secundario a
contracciones con amplitudes mayores de los 40 mmHg. Fig 277,

5

3 ¥ [

Se tenia pensado que los pacientes con acalasia vigorosa, probablemente, eran
fos que experimentaban dolor torécico como sintoma predominante, sin embarge como lo
- analizamos en la tabla. 1, no existe tal asociacién ya que no hay diferencia en la historia
natural de la enfermedad en las dos entidades, lo cual reta al estudio de 1a fi s;apatolpogla
para explicar la causa de la acalasia.

B
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Caracteristica . Dolor foracico Sin dolor toracico ! Valor p |

' Penetté S, Ffsicﬁél/a PM, Galvani C, et al; Achalasia and chest pain, Effect of
{aparoscepic Heller myofomy. J Gastroinfest Surg 7:595-598, 2003

La endoscopia, es necesaria para descartar {a pseudoacalasia y poder evaluar la
ariatornia con mejor precision, los hallazgos caracteristicos incluyen: dilatacion esofagica,

" con la falta de apertura del EE! con la insuflacién de aire, Fig 3, aunada a una minima
resistencia al paso del fibroscopio por la union gastroesofagica. Habitualmente
encontrando restos alimentarios en el eséfago. Los pacientes con acalasia tienen un

 riesgo de presentar una neoplasia esofdgica de hasta 16 veces mayor que la poblacién en

general, por lo cual la endoscopia tiene la veniaja de poder fomar biopsias de las dreas de
interés; si a pesar de esto existe duda de una neoplasia oculta, se puede ayudar de el
ultrasonido endoscopico y tomografia computada para una completa evaluacion '°,

Fig. 3

-
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- PSEUDOACALASIA

Es importanie hacer mencién de la pseudoacalasia, ya que ésta es un trastorno
motor del esdfago que frecuentemente es imposible de diferenciar de la acalasia primaria

o idiopética, ya que la forma de presentacion es igual, sin embarge la causa es.

secundaria a otra patologia como veremos a continuacion,

Lo mas importante, es tener siempre el diagndstico presente, ya que no solo el

~ cuadro clinico es parecido, los estudios de imagen son jguales con “ef pico de pajarc” en

el esofagograma, en la manometria de igual forma un EE! hipertensa que no relaja y la
falta de peristalsis en el cuerpo por la dilatacion secundaria. Interesante Qgilvie en 1947

‘ fue el primero en desgribir un cuadro clinico casi idéntico al de la acalasia idiopatica, en el
que la causa era un tumor de esdfago distal, posteriormente Park en 1952, y Asherson en

1953, describieron pacientes con aparente “cardioespasmo” que terming siendo un cancer
de estémago

Ahora bien, imaginen el escenario en el que tratamos un cancer esofagico con
dilataciones neumaticas, no solo seria inefectivo, sino deletéreo para la sobrevida del
paciente. A continuacion se enumeran las causas mas frecuentes de pseudoacalasia
{Tabla 3.) en una de las series mas grandes publicadas hasta nuestros dias con 269
pacientes, quedando con una incidencia aproximada del 3% de todas las acalasias™

Porcentaje de Distribucién

Tabla 3. Tumor primario: Céancer de la unidn esofagogastrica, Metastasis: pulmdn y mama, Lesiones
benignas: amilcidasis, tumores del mesenquima, complicacicnes: postoperados de Nissen, Enfermedadesde

" SHNC: mislomeningocele, Sx Arngld-Chiari, linfoma.

En miltiples publicaciones se menciona que, en comparacion con los pacientes
con acalasia primaria, los pacientes con pseudoacalasia tienden a ser de mayor edad, un

“menor tiempo de evolucién, v par dltimo pérdida de mas del 10% de su peso ¥, sin




embargo Sandler et al, calcularon un valor predictive no mayor del 18% para cualquiera ,«
de estas 3 variables %, »

Desafortunadamente como veremos a continuacion hacer el diagnostico diferencial
llega a ser un verdadero problema, empezamos con la manometria que practicamente no
puede hacer ninguna diferencia ya que los resultados son practicamente iguales en
ambos, por imagen las medidas en el esofagograma de dilatacion no influyen en el
diagnostico; Kahrilas et al, encontraron en la endoscopia con biopsia una sensibilidad del
B6% para malignidad por lo gue muchas veces una segunda endoscopia con multiples
biopsias no es una mala decision en pacienites con sospecha de lesién matigna.

Los estudios que pueden ayudar a diferenciar con mas sensibilidad, son la
tomografia en donde la evaluacion de adenopatia y engrosamiento del esofago mayor de
1cm o estémago incrementan la sospecha, y dirigir la toma de biopsias aumenta la
sensibilidad, ahora la introduccion de la endoscopia con sonda de ultrasonido a pesar de
no haber estudios metodolégicos comparativos si existen reportes en los que es mejor
que la tomografia para tal diferenciacion .

- Por ditimo se han reportado las pruebas terapéuticas, en donde la administracion
de hormonas o farmacos reducen la presion del EE, la cual se alcanza solo en paciéntes
con acalasia primaria , a pesar de lo anterior en miitiples ocasiones, se flega 'al
diagnostico hasta el momento de la laparotomia. )

COMPLICACIONES DE LA ENFERMEDAD

La esofagitis tiende a ser importante, secundaria como se menciond por la
retencion de alimento fermentado en el esdfago, y en algunos casos por infeccion, dentro
de las que destacan la candida albicans. Diverticulos epifrénicos secundarios af aumento
de presion infraesofagica, y una de las mas temidas, el desarrollo de cancer de células
escamosas probablemente secundario a una irritacién crénica, es importante - el
»s'eguimiento endoscopico, con especial énfasis en pacientes en fos gue empeora la
disfagia, o una evolucion de mas de 15afos desde el primer sintoma; la incidencia de

‘ cancer en pacientes con acalasia, varia de un 0.3 al 30% y esto dependiendo del tiempo
que se tenga con la enfermedad **?%; Meijssen et al, monitorearon a 195 pacientes
realizando endoscopia en aquelios con mas de 10 afios de diagndstico encontrando
cancer de células escamosas en 3 pacientes equivalente a un1.5%, 33 veces mas que la
poblacién general. Brucher et al, reportaron una incidencia de céancer de 3.2% en 124
pacientes con una media de seguimiento de 5.6 afios; el cancer se desarrolié entre los 18
y-42 afios después de -haber hecho el diagnostico de acalasia *®.  Ahora bien el
tratamiento de la acalasia, también incrementa el riesgo de cancer yva que tanto la
miotomia como las dilataciones rompen la barrera antirreflujo desarrollando un sséfago de
Barret de un 38 — 60% de pacientes post miotomia %; lo cual se ha reducido a un 8% con
funduplicaturas parciales 2. Como sabemos el eséfago de Barret tiene un riesgo anual
-del 0.5% para desarrollar adenocarcinoma, ‘

[
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TRATAMIENTO -

Como vamos a revisar en los siguientes parrafos, no existe el tratamiento ideal
para la acalasia, puesto que no hay alglin método que regenere las células ganglionares
. del es6fago y con esto devolver la peristalsis y el adecuado tono y su funcién al EEL, por -

~ lo gue inclusive Ja miotomia de Heller modificada, ia cual se cons;dera el estandar de
tratamiento es de caracter pahatlvo '

TRATAMIENTO MEDICO

Hasta ahora los nitratos y los blogueadores de calcio han demostrado varios
grados de eficacia, va que presentan una mejoria de los sintomas . en su mayoria
transitorios, y limitados en acalasia temprana, aunado a los efectos adversos de estos
medicamentos perse que incluyen edema periférico, mareo, cefalea, hipotension.
' Recientemente, el sildenafil, un inhibidor de 5-fosfodiesterasa ha demostrado refgjar el -
EEIl; el mecanismo de accion involucrado, aumenta el oxido nitrico dentro del EEL al igual
gue los medicamento anteriores, tiene una accion aproximada de 2-8hrs dependiendo de
la tasa de absorcion, por lo que se prescribe de forma ocasional y sobretodo mientras
espera turno quirtrgico para la miotomia. '

La nifedipina es uno de los calcio antagonistas gque mejor se han estudiado, y qué
tiene una presentacién sublingual lo gue favorece su utilidad, al demostrar que su maximo
efecto lo consigue de 20 a 45 min, por lo que se recomiendan dosis de 10-35mg-
sublingual 30 min antes de los alimentos, consiguiendo una eficacia variable que vadel 5
al 75%, aunado a lo anterior podemos encontrar una serie de efectos adversos que se
presentan hasta en un 30% de los pacientes, motivo por el cual se limita su uso *

El isosorbide sublingual, presenta una eficacia que va del 53 al 87% con una dosis

recomendada de 5mg 10 a 15 min antes de los alimentos, Bortolotti et al, compard estos 2

medicamentos dandole una ligera vemaja al 1sosorbtde con una eficacia de §5% versus el
49%. de la nifedipina ¥’ : :

Sin embargo la mayoria no presenta buencs resultados a largo plazo, motivo por
el cual quedan como Gltimo recurso después de las dilataciones neumaticas o en el
intervalo en el que se programa el procedimiento qulrurgmc)

-

TOXINA BOTULINICA

Este farmaco se utilizé por primera vez por Pasricha y colaboradores, inhibe la
contraccion muscular, al blogquear la liberacion de acetilcolina en las terminales nerviosas
pre-sinapticas, el tratamiento con este farmaco involucra un procedimiento ya que debe
de inyectarse alrededor (4 cuadrantes) de la unién gastroesofagica via endoscopica 2 Al
inici6 se pensé serfa un éxito, sin embargo los resultados a largo plazo fueron
desalentadores.  Zaninotto st al. Publicaron un ensayo clinico controlado comparando
. botox con Heller modificado; a 6 meses con resuitados semejantes, sin embargo a 2 afios,
el 87.5% del grupo con miotomia se encontraba asintomatico a diferencia de tan solo el
34% del grupo tratado con botox {p=0.05). Aunado a lo anterior, se demostré que




‘aumentaba la dificultad quirdrgica para hacer una miotomia posterior aumentando la
‘morbilidad de la cirugia y los resultados en cuanto a mejoria de los sintomas a largo
plaro; y lo anterior secundario a que la intensa reaccién inflamatoria dificultaba encontrar
el correcto plano para fa miotomia. " Por lo anterior se reserva para pacientes en los que
se encuentre contraindicada la miotomia.

DILAT?\CIONES NEUMATICAS

Las dilataciones neumaticas se flevan a cabo ya sea por endoscopia o guiadas por
fluoroscopia, insuflando balones de polietileno, empezando a una presion de 30mm.y
progresivamente ir aumentando la presion hasta legar a 40mm; teniendo como resultado
el estiramiento hasta fracturar las fibras musculares circulares, los pacientes
“habitualmente se encuentran sedados se deben vigilar aproximadamente 6hrs para
monitorizar al paciente. Dentro de las complicaciones mas importantes se encuentra la
-perforacion esofagica con un riesgo aproximado del 2%, la mayoria de los autores a un
afo reportan un éxito hasta del 70% para este tipo de tratamiento; Dobrucali et al®®,
reportaron a largo plazo (5 afios) un porcentaje del 54% de pacientes asintomaticos, en
comparacion con Junginger et al® | reportaron en pacientes post- miotomia de Heller -
modificado un periodo libre de enfermedad de 88 meses en el 96% de sus pacientes; de
igual forma Bonavina et al, reportd una eficacia del 94% en 64 meses, lo cual favorece a
la miotomia como tratamiento a largo plazo.

Existen pocos estudios con un buen nivel de evidencia, de fos que destacan es un
“ensayo clinico controtado entre Heller y dilataciones, con un seguimiento a 62 meses que
demostrd un 95% de éxito en pacientes posterior al Heller modificado, versus un 65% en

‘el grupo de las dilataciones, descrito por Csendes et al ™.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Antes de la infroduccidn def abordaje con minima invasién, la mictomia de-Heller
modificado se realizaba rutinariamente via toracotomia izquierda; a principios de los
noventas se -desarrollaron las técnicas de minima invasion; los beneficios mas .
‘Emportantes‘ de este tipo de abordaje son, menor estancia hospitalaria, mejor manejo del
dolor, una cicatriz mas esiética, sin afectar los resultados en cuanto a los resultados con
la disfagia . Varios factores a mediados de los noventa hicieron posible un cambio del
abordaje ‘ toracoscopico al laparoscopice; primero, e aumento del ndmero de
funduplicaturas 'laparoscopicas, con el mejor conocimiento del hiato esofagico, ‘la
demostracion de que la extension de la miotomia al estémago mejoraba la disfagia®’, y
paré terminar el indice de reflujo por via toracoscépica era de hasta un 60%. Agregando
que no se necesita intubacion endotragueal con tubo doble lumen y un sello pleural en el
tgrax, con tiempos guirirgicos menores, asf como la estancia hospitalaria sin dejar atras

los mejores resulitados con la disfagia y el refiujo, hacen al abordaje {aparoscopico el idea -
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MiOTOMiA LAPAROSCOPICA (TECNICA)

El paciente se coloca en posicion de litotomia modificada, se realiza
neumoperitoneo por medic de una aguja de Veress, llevandolo a una presién de
15mmHg, se recomienda la utilizacion de un lente de 30°, colocando 4 puettos bajo vision
directa; el primero para la camara 10-1 2mm umbilical, un segundo puerto de 5mm para el
refractor de higado subcostal derecho, tercero de 5mm para la mano izquierda del
cirujano subxifoideo, cuarto de 10mm subcostal izquierdo linea medio clavicular para la |
mano derecha del cirujano y por ditimo, uno de 5mm en linea axilar anterior para
traccionar el estomago. Fig 4.

Fig.4 ; ' Fig. 5

Es importante no olvidar que los sitios de insercion de los trocares cambian
con la insuflacion, por fo tanto se recomienda su colocacion después de realizar el
neumoperitoneo y no marcarlos antes del mismo.

TECNICA QUIRURGICA

Es importante la retraccion del segmento lateral hepatico, para exponer fa parte a
incidir que es la pars lucida del epiplén menor, usando el bisturi armonico hacia arribay a
la derecha del esdfago del paciente, con esto, vamos a exponer el pilar derecho del hiato;
para la diseccién, se puede legar a requerir la divisidn de las rama hepatica del vago asi
como una rama de la arteria gastrica izquierda que irriga al segmento lateral del higado.
Fig. 6 Morton JM, Bowers SP, Lucktong TA, et al: Gallbladder function before and after
fundoplication. J Gastrointest Surg 6:806-810; discussion810-811, 2002
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- Fig.6 Fig. 7

Se divide el peritoneo que rectibre el pilar derecho con &l bisturi arménico, y una
diseccion roma, se moviliza la porcidn inferior del pilar izquierdo del diafragma hasta el
apex del hiato, se identifican los vagos anterior y posterior, el primero se encuentra sobre

el esofago y el posterior en el tejido laxo adyacente al esdfago; después de identificarios,

ef esbfago y el vago posterior se retraen hacia la izquierda del paciente para facifitar 1a
diseccion Fig 7. ‘

s

Fig.8 ‘ ‘ Fig. 9

Se hace fraccién de la unién esdfago-gastrica hacia arriba, para exponer la parte

“inferior y medial del pitar izquierdo del diafragma y es disecado en su totalidad de forma
" roma Fig. 8

De igual manera se diseca la parte superior para juntarias y terminar de liberar el

pilar {zquierdo diafragmatico. con esto se da por terminada la diseccion dél hiato -

: esofagica. Se pasa un penrose de 18cm de longitud para poder traccionar el eséfago sin

~ lesionarlo, para peder fiberar las pocas adherencias laxas restantes, ademas que esta

misma traccién nos servird para fijar el eséfago mientras se realiza la miotomia.




Tedricamente la diseccidn del hiato, destruye al menos la mitad del anclaje de la
membrana frenoesofagica, sin embargo en especial en las personas de edad avanzada
tienen una hernia hiatal concomitante la cual debe de ser reducida, de igual forma se
realizara un procedimiento anti-reflujo para evitar sintomas posteriores. '

Se pasa una sonda de Hurst de 60f para realizar la mioctomia, en el eséfago
sigmoideo puede no ser posible pasario ya que existe el riesgo de perforacion, y serd mas
seguro ayudarse de la esofagoscopia para dejar una guia sobre la cual se pasara el
dilatador de Savary. El bisturf arménico, se utilizard para dividir el tejido laxo graso sobre
fa union esdfago-gastrica; Se inicia la miotomia en la pared anterior del eséfago, las
fibras musculares fongitudinales se separan y con esto exponemos la capa muscular
circular, Ja cual puede fracturarse por medio de dos disectores tipo Maryland; 1o anterior
hace que se exponga la submucosa, la adecuada identificacion del plano enfre la
submucosa y la muscular propia es critica para el éxito de ia ‘miotomnia, algunos grupos
-recomiendan la diseccion con agua inyectando solucién salina, aunque a veces esfo
puede ser p‘erj;udicial; la miotomia debe de extenderse unos 6§ cm en el es6fago y unos 2
cm hacia el estémago como se discutird mas adelante para una adecuada respuesta post
quirdrgica. . El electrocauterio puede utilizarse para este paso, con mucho cuidado de no

“hacer un dafio térmico a la submucosa con perforacion tardia; inclusive, se recomienda
no utilizar el cauterio para la hemorragia, la mayoria se controlan con simple compresion.
Fig. 10, Fig. 11. '

Fig.10 Fig. 11

La miotomia extendida hacia el estomage, se identifica cuando las fibras
musculares se orientan de forma oblicua y al encantrar vasos horizontales submucosos
nos confirman la localizacion gastrica de nuestra miotomia. Si se Hegaran a lesionar estos
- vasos se sugiere controlar la hemorragia con clips y no cauterizarlos.

Después de haber terminado la mioctomia, se recomienda la realizacién de una
endoscopia, primero verifica la longitud de la miotomia y por otra parte asegura la
integridad esofagica, con la insuflacion esofagica mientras intra-abdominaimente se
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encuentra sumergido en solucién salina, teniendo las dos imégenés en pantalla y con el
paciente en Trendelenburg. Fig. 12

|
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Fig.12 Fig. 13

Posteriormente se procede a cerrar ioé pilares diafragmaticos con puntos simples
de material no absorbible del 06 1, Ia sutura se recomienda de una longitud de 18<;m para
su adecuada movilizacién. Fig. 13 '

Para terminar, se realizara un tipo de funduplicatura parcial ya sea tipo Dor ©
Toupet la que el grupe quirargit:o se encuentre familiarizado para con esto disminuir el
‘reflujo; el primero una funduplicatura parcial anterior, se inicia colocando un punto en la
pared anterior del estdmago sobre la curvatura mayor hacia el pilar izquierdo del
diafragma y al borde izquierdo de la miotomia; con material de 0 6 1 no absorbible, el
“.segundo punto del borde del fundus géstrico al borde dereche de la miclomia y
terminando en el pilar derecho del diafragma con unos 6cm de separacion del punto
anterior; para de esta forma colocar un tercer y Uitimo punto en medio de los dos previos
tomanda el vértice de la miotomia Figs. 14,15y 18

Fig.14 . Fig. 15
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Fig. 16

Tiene como ventaja gue, si se hizo una micro perforacion inadvertida, ésta gueda
cubierta con un parche de serosa, aparte de que al no realizar una diseccidn posterior se

lastima menos la membrana frenc: esofagica y tedricamente debe de presentar menor o

porcentaje de reflujo al no destruir una barrera natural.

Por otro lado, se encuentra la funduplicatura parcial de Toupet, la cual es una
funduplicatura parcial posterior de 270°, en donde el fundus del estémago es llevado
alrededor del esofago y asegurado al pilar derecho del diafragma asi como al borde de la
miotomia ipsilateral, y de la misma forma la parte anterior del fundus at pilar izquierdo y el
borde ipsilateral de’ la miotomia, de esta forma se dice que la miotomia se mantiene

_“abierfa” y previene la recurrencia. Fig. 17 774"

Fig. 17
MANEJO POST QUIRURGICO

Tipicamente, los pacientes reciben dieta liquida el mismo dia de la cirugia por la
iarde, puede avanzarse la dieta al dia siguiente y egresarse del hospital; es imporiante
tratar la nausea con antieméticos de forma agresiva para evitar el aumento d presion a -
este nivel; se recomienda no realizar esfuerzo por 4-6 semanas, la mayoria de los
pacientes regresa a sus actividades cotidianas en 1-2 semanas y una dieta normal en 2-6




semanas. En algunos centros la reahzacuon de un estudio contrastado antes de inicio de
dieta es de rutina.

~ CONTROVERSIAS EN CUANTO AL TRATAMIENTO -
LONGITUD DE LA MIOTOMIA

L a longitud exacta de la miotomia, ha sido cuestlon de debate, y miltiples estudios
han mostrado una correlacién entre la longitud de la miotomia y ia persistencia o
recurrencia de los sintomas. La primera observacion se hizo dentro de los pacientes que
se realizaba la miotomia con un abordaje toracoscépico en donde la miotomia se extendia
en los mejores casos 0.5cm hacia el estdmago; estos pacientes presentaban un
porcentaje de hasta un 27% de disfagia **, de la misma forma Ramacciato et al,
compararon resulfados entre faparoscopico con 2¢m hacia ef estémago y toracoscopico
con tom hacia el estomago, enconfrando que el grupo bajo toracoscopia presentaba mas
disfagia post operatoria de forma significativa 37.5% VS 5.8% respectivamente cott.una
p= 0.04, aunado a lo anterior con una presion basal del EEl de 15. SmmHg toracoscopico y
de 10. SmmHg el laparoscop«co conh una p= 0. {)001

Oelschiager BK et al, iievaronv la miotomia hasta 3 cm hacia el estdmago,
comparéandolo con miotomias de 1.5 cm con una mejoria estadisticamente significativa
con un nlmero menor de episodios asi como menor severidad de disfagia con una p=

0.001 *. Sin existir diferencia en cuanto a sintomas como _pirasis, regurgitacion y dolor
toracico con p=.36, .19 y .71 respectivamente, aunado a lo anterior Ia pHmetria tampoco
enconiro alguna diferencia. :

PROCEDIMIENTOS ANTI-REFLUJO

En la actualidad, no existe ninguna duda que después de una miotomia de Heller
modificado para pacientes con acalasia es imperative la realizacién de una funduplicatura
de tipo parcsal disminuyendo con esto, la enfermedad por reflujo gastro- esofagico (ERGE
post-operatorio de un 40% hasta un 10%.

Esta demostrado que en pacientes con acalasia disminuyen los quamioreceptores
encargados de percibir el acido en el eséfago, por tal motivo no lo perciben *, ésta
probablemente sea ia razén por la cual en algunas series no lo reportan con la magnitud
gue en realidad existe, y a pesar de ser silente en cuanfo a sintomas, causa esofagitis
importante con {odas las secuelas correspondientes, esofagitis, estenosis; enfermedad de
Barret y adenocarcinoma; los que defiender la no - realizacién de ‘fuad,upﬁc&tura,k
mencionan un menor tiempo guirdrgico, menor morbilidad del procedimiento y que en fa
actualidad los medicamentos antisecretores pueden controlar ef reflujo de forma optima;
sin embargo recientemente Richard’s et al*®, en un estudio prospectivo aleatoric doble
ciego comparande Heller modificado con Heller modificado y funduplicatura tipo Dor,
demostrd una incidencia de ERGE de 47.5% vs tan solo un 9.1% y una p=.005, con una
exposicion al acido mayor, a pesar de no haber diferencia en la presion del EEl, y un
tépico interesanie es gue en el post operatorio los pacientes presentaron la misma
incidencia de disfagia, con una diferencia de tiempo quirGrgico no significativa, lo cual nos
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Heva a proponer un método de funduplicatura parcaa] de rutma en pacientes pos operados
de Heller modificado por acalasia.

TIPO DE FUNDUPLICATURA

Por la naturaleza de la falta de peristalsis propulsiva en la acalasia, se encuentra

. contraindicado la realizacién de una funduplicatura total de 360 grados; Ia ventaja de la

funduplicatura tipo Dor, técnicamente es sencilla, ho necesita una diseccién posterior y

puede sellar una perforacién esofagica inadvertida; la funduplicatura tipo Toupet mantiene

" los bordes de la miotomia separados, lo cual fe¢ricamente previene un érea de fibrosis

gue se ha demostrado es causa factible de recurrencia de disfagia “un estudio

retrospectivo ‘compard los dos tipo de funduplicatura en donde se enconttd un menor

indice de refiujo, a favor de la tipo Dor’, se necesita un estudio de mayor nivel de
evidencia para poder decidir cuél es ia mejor. : ‘ ‘

ESOFAGO SIGMOIDEQ - -

El megaesofago, representa un estadio tardic en la historia natural de {a acalasia,
la combinacion de una falta de peristalsis acompafiado de un EEI hipertensc confieva a .
una dilatacion importante del eséfago, en afios anteriores se tenia como dogma una
esofagectomia para este tipo de pacientes, actualmente las ventajas de la cirugia de
minima invasién, ha invitado a realizar algunos estudios en donhde se recomienda a la
- miotomia como primer opcion terapéutica, ya que tiene una ventaja en la morbimortalidad
comparado con los pacientes llevados a esofagectomia, Patti et al 4 realizaron una
mictornia de Heller modificado en pacientes con diametro de esofago mayor de 6cm con
una forma sigmoidea de! mismo, los cuales no reportaron una mayor dificuitad del
procedimiento, tampoco en las complicaciones y si un éxito del 92% en cuantc a los |
sintomas se refiere, de igual forma Mineo y Pompeyo, reportd 14 pacientes con esoéfago
sigmoideo, post operados de miotomia de Heller modificado con un seguimiento a largo
plazo de 85 meses obteniendo una mejoria de los sintomas de un 72%, y lo.mas
importante ningln paciente requirld de esofagectomia con una disminucion del reflujo y
de la disfagia con una p=:002 y p=.001 respectivamente y con resultados equiparables a
la acalasia sin eséfage s:gmosdeo demostrando una reduccion dei diametro, en un
promedao de 1cm en 24 meses.

COMPLICACIONES

L.as complicaciones temnpranas, se han reportado con una incidencia hasta un 3%
. afortunadamente son poco comunes, dentro de las que con mayor frecuencia se
presentas de forma iniraoperatoria estan: la perforacién esofagica de un 0 hasta el 7% en
centros de bajo volumen *"“®, neumotérax, - hemorragia, absceso intraabdominal; si se ‘
iogra identificar la perforacion a esta altura, se afrontan los bordes de la mucosa con
material absorbible y se recomienda realizar la funduplicatura parcial anterior para de esta
forma mantener sellada con un parche de serosa, y con esto se tienen buenos resultados,
por esto la mportancca de la endoscopia transoperatoria - y no dejar perforaciones
inadvertidas. .
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El Neumotorax se desarrolla mientras se realiza la diseccion del hiato, provocando-
un defecto en la pleura, si se identifica dentro de la cirugia, se debe de cerrar el defecto,
rara vez ocasiona problemas ventilatorios, si es asl se debe de reducir el neumoperitoneo
 a una presidn de 10mmHg, v si no se resuelve el problema se debe colocar un tubo de
pleurostomia. Si se descubre de forma tardia y es menor del 10% con 02 suplementario
es mas que suficiente, ya que el bidxido de carbono se reabsorbe de forma rapida.

Las complicaciones tardias dentro de las més importantes que afectan la calidad
de vida es la persistencia o recurrencia de la disfagia, y el reflujo gastro. esofagico -
{ERGE), la disfagia se puede encontrar relacionada a: 1) una mictomia incompleta, 2}
cicatriz peri hiatal importante, 3) alteracion en la. motilidad persistente, 4) estenosis -
péptica, 5) desarrolic de una neoplasia; por io que la evaluacion de la disfagia post-
quirdrgica debe de ser exhaustiva va gque existe diferencia en el tratamiento y la
progresion de la enfermedad a tratar, como revisaremos con mayor atencién en parrafos
posteriores, ahora bien dentro del abordaje siempre se debe de realizar de forma
complementaria una endoscopia, esofagograma, ultrasconido endoscopzco (USE) y re;}etu’
fa manometna ‘

-La causa mas frecuente de disfagia es la mictomia incompleta; Zaninottc et at **,
reportaron una incidencia del 8.8% de 113 pacientes post operados de miotomia de Heller
modificado, en los cuales se demostré que la causa de la disfagia era una miotomia
incompleta distal en 7 de ellos, 1 por miotomia incompleta proximal y el Gltimo atribuido
por un megaesofago en este estudio, la mayoria de los pacientes fueron llevados a
dilataciones neumaticas con balones de 35 y 40mm, de éstos el 85% reportd de evolucion
satisfactoria de la disfagia, el resto fue sometido a una nueva miotomia.” Asi mismo Patti
‘et al . encontrd que la mayoria de sus fallas en la miotomia de Heller modificado se
debian a una miotomia incompleta. recomendando que el primer paso para solucionar {a
. disfagia en pacientes post operados de Heller son ias dilataciones neumaticas, ;sera esto
adecuada?.

Como o discutimos de forma temprana, el ERGE es menos comiin en nuestros
dias ya que Ia funduplicatura es parte de la miotomia de Heller modificado para pacientes
con acalasia, ain asi existen grupos que no la hacen, aparentemente para disminuir la
disfagia post guirdrgica, sin embargo se ha demostrado que existe ERGE a pesar de ser
no sinfomatico y que éste condiciona cambios metaplasicos y dlsplasacos en los pacientes
mciuswe plede llegar a ser una causa de disfagia post operatoria.

MIOTOMIAS FALLIDAS

Hasta ahora, se tiene bien descrito y demostrado, que el mejor tratamiento a
largo plazo de la acalasia es la mictomia de Heller modificado, el abordaje aunque en
debate, con preferencias tendientes hacia el laparoscopico sobre el toracico, por las
ventajas descritas en cuanto a la intubacion selectiva, mejor. exposicion para la miotomia,
fa utilizacién de sonda endopleural y una recuperacion mas réapida. ‘




Es bien sabida la aceptacién a nivel mundial de la miotomia, como el manejo inicial
" de la acalasia, y con esto una relacion positiva con el nimero de pacientes que presentan
falla al tratamiento  quirdrgico, con recurrencia o persistencia de los sintomas; es
- importante mencionar que aunado a la aceptacién, muchos centros empiezan a
“estandarizar la miotomia de Heller modificada laparoscépica, y como cualquier
procedimiento en cirugia, la curva de aprendizaje juega un papel importante en el éxito del
procedimiento, y esta no es la excepcitn; enfatizando que el hecho de que aumenta el
“nGmero de fallas, no significa que disminuya la tasa de éxito del procedimiento ** ',

"En respuesta a ese numero creciente de pacientes que fallan al tratamiento
qulrurgnco es imperativo saber qué hacer ante tal escenario, obligando a la realizacion de
estudios de mejor nivel de ewdencra para poder determinar rutas crmcas y algoritmos de
manejo.

Causa de falla a miotomia Heller modificada
2% V

10%

B Miotomia corta

W Cicatrizacidn dela mmtomla
40%
8 Funduphcatura agretada

& ERGE {mal diagn'ésticol
 £RGE ( complicaciones)

274
‘ o # Desarrollo de Neoplasia

30%

- Antes de empezar con las opciones terapéuticas es importante analizar cudles son
las principales causas de falla de la miotomia de Heller medificada, dentro de este grupo
enconframos como las mas importantes las siguientes %55

1.~ Funduplicatura apretada

2.-‘Longz’tud da miotomia y extension gastrica
3.~ Cicatrizacién de Ja miotomia

4- ERGE (Complicacianes)

5.~ Desarrolic de una neaplasia

&.~ Diagnastics incorrecta (ERGE)




A pesar de las miltiples causas de falla al fratamiento quirtrgico de la acalasia, se
llega a un acuerdo después de varias revisiones, que en la mayoria de las ocasiones es
debida primero, a un error en la técnica, haciendo miotomias cortas o sin extension
. gastrica, 1a longitud de la miotomia con 8cm en el lado esofagico, y muy importante 1a
extension hacia el estémago de la misma, con un minimo de 2cm y en algunos articulos
hasta 3cm, argumentando que hace diferencia en cuanto a la persistencia de la
sintomatologia; como se ha demostrado en varios estudios ** -5 %% y la segunda,
. inherente posterior a la miotomia, que es la cicatrizacion de los bordes, con bandas de
fibrosis, dado la naturaleza del proceso de cicatrizacion, esta causa de falla, se relaciona
con el tlempo entre la cirugia base y la recurrencia de los sintomas; después describimos -
al ERGE como parte importante, primero con el diagnéstico Incorrecto de la acalasia,
confundiéndola con un ERGE severo, y realizando una funduplicatura tipo Nissen,
haciendo mas apretada la unién eséfage gastrica y por-supuesto con sintomatologia
persistente, y en segundo lugar, la presencia de ERGE patoldgico debido a la mictomia,
con inflamacién por esofagitis persistente hasta terminar con una estenocsis péptica o un
anillo de schatzki, ésta fftima presentandose con un intervalo de tiempo méas amplio entre
la cirugia y la recurrencia de ios sintomas.

Aungue con mucho menor frecuencia gue las anteriores el desarrollo de neoplasia
siempre debe ser un diagnostico a descartar, ya que como se menciond al inicio, es un
factor de riesgo demostrado para el desarrollo de cancer, de aqui ifa importancia de un
abordaje completo de los pacientes con recurrencia, sobre todo en aquellos con un tiempo
mayor. a 10 afios; no se debe de olvidar, a pesar de todo el armamentario tecnolagico de
hoy en dia, gue existe un pequefio porcentaje de pacientes en los que no se identifica una
causa de la falla a la miotomia, en donde la mayoria es atribuible a la evolucién de la
enfermedad *.

La evaluacion de un paciente con falla al fratamiento quirdigico,
independientemente de gue no se ha podido identificar una relacion fidedigna entre los -
resuftados de {a evaluacion pre operatoria y la 'sinftomatolcgia, debe comprender los
mismos estudios que en un principio; la realizaciéon de un esofagograma y la medicion del
area estenotica, ia endoscopia con toma de biopsia y la manometria valorando- presiones
del EE] y la peristalsis del cuerpo del esofago, pueden orientar hacia la causa, y mucho
mas importante poder hacer el diagnostico diferencial con una neoplasia, que como se
mencioné con anterioridad la incidencia se encuentra aumentada en estos pacientes, por
lo gue no esta de sobra realizar una tomografia axial para dar mas valor objetivo a nuestro
diagnostico

‘La decision final para someter al paciente a una nueva miotomia y revisar la
cirugia previa se basa en una combinacion de la nueva presentacion clinica y del
resuitado de los estudios antersores

Desafortunadamente las opciones terapéuticas son pocas y se reducen a tan
simples como medicamentos, inyeccidon de toxina botulinica, dilataciones endoscopicas,
~hasta rehacer ta miotomia o la esofagectomia con ascenso gastrico o interposicion de
colon.
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Los médicos que realizan endoscopia, argumentan con razén, que el realizar
dilataciones en un esdfago previamente miotomizado, incrementa el riesgo inherente de
perforacion. esofégica; sin embargo como lo menciona Guardino et al’’, no existe tal
aumento en la perforacion durante dilataciones endoscopicas, sin embargo los resultados
no son tan satisfactorios en cuanto a resolucién de los sintomas, como en pacientes sin
miotomia, variando dependiendo de la serie con un éxito que va de un 30 a 80%™ , existe
la recomendacién de no dilatar a los pacientes post operados de Heller hasta después de
4 meses de la cirugia lo que reduce el riesgo de perforacion de forma significativa.

Annese et al®; presentan a la toxina botulinica como una alémativa para
pacientes que fallaron a la miotornia, pero sus resultados contindan siendo transitorios y
en un porcentaje ligeramente menaor que los pacientes virgenes a tratamiento quirdrgico,

'sin embargo es una afternativa factible en pacientes que tampoco responden a
dilataciones neumaticas, después de una miotomia fallida responden hasta un 80%. de
igual forma por periodos corfos, y el costo slevade con el nlimero de repeticiones del
procedimiento, 1o hace no ser de eleccién; por tal motivo, se han empezado a reporiar
estudios en donde los pacientes que fallan al tratamiento quirtrgico, son sometidos a una
re-operacion, y aungue no se encuentra bien analizado se empiezan a dar reportes de
resultados comparabies con la miotomia de primera vez®>84%5, :

Con la reoperacion a base de una nueva miotomia disminuimos el nimero de
pacientes que son sometidos a esofagectomia de forma innecesaria, no debemos de
olvidar este tipo de cirugia, ya sea con ascenso gastrico o con interposicion colénica; la
cual se encuentra reservada. para aquellos casos con acalasia terminal, en donde el
esofago se encuentra muy dilatado en la mayoria superando los 7cm, y que la miotomia -
no soluciond los problemas, mientras que e} paciente persiste con sintomatologia y
dismintyendo de peso; si bien es una cirugia que conlleva un aumento en la morbi-
mortalidad por el procedimiento, ya que se trabaja en un area manipulada y es dificil
rodear el esofago por la cicatrizacion previa, estd bien demostrado ser una alternativa
factible para este tipo de pacientes con una mejoria de los sintomas en un buen
porcentaje™® %, ‘

Por o menos el 91% de los pacientes postoperados de Heller modificado abierto o
laparoscopico presentan excelentes resultados, dejando un 10% y en algunas series
hasta un 18% de pacientes que continian con molestias ™°7'; a grandes rasgos,
podemos englobar a los pacientes en 2 grupos; Tipo 1. cuando existe persistencia o
recurrencia temprana de los sintomas, en los cuales en la mayoria de los casos al
analizar las reoperaciones, se ha encontrado la miotomia incompleta, a la falta de
exiensién gastrica como el factor predominante como causa de falla, y dejando al Tipo 2:
con los pacientes que presentan recurrencia de los sintomas después de un largo tiempo,
donde la causa es una fibrosis de la miotomia o una progresién de ia enfermedad
teniendo como resultado un eséfago sigmoideo 2.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

- La falla al tratamiento quirdrgico de la acalasia, la vamos a definir coma 1a
persistencia o recurrencia de los sintomas, cualquiera que comprenda a la disfagia, el
dolor toracico, y el reflujo gsofagico; a pesar de que este Ulimo guede como secuela de la
miotomia, ¢ bien sea secundario al estasis de los alimentos retenidos por una ohstruccion
distal.. ,

"A la fecha no hay una estrategia delineada o estandarizada para el manejo de
estos pacientes, y esto secundario a que la acalasia es una enfidad muy poco frecuente,
sin olvidar que la miotomia de Heller modificada tiene una tasa de éxito superior al 90%
en todas las series, deja un nimero de individuos muy pequefio, que recaen en la
enfermedad; haciendo dificil poder realizar estudios con un alfo nivel de evidencia y
comparar los resultados, por lo tanto cada centro realiza el procedimiento - con. el que
tenga mayor experiencia y mejores resultados.

Lo que se intentard responder es si la reoperacion del Heller medtﬁcado fallido por
acalasia, con abordaje toracice, es una opcion factible y exitosa.

OBJETIVOS

» Describir la técnica quirirgica, de la reoperacién de una miotomia de Heller
modificada fallida, con abordaje toracico.

% Analizar las complicaciones {ransoperatorias y posoperatorias, de los pacientes re
~ operados de una miotomia de Heller modificada fallida, con abordaje toracico.

Tratar de identificar a través de los hallazgos transoperatorios la causa de
Tecurrencia o pers:stencta de los smtomas de acalasia, después de una miotomia
de Heller modificada.

A4

> Investigar ja sintomatologia actual de los pacientes reoperados de miotomia de
Heller moedificada fallida con abordaje toracico, con base en el indice de Eckardt.

 JUSTIFICACION

Ya que se tiene el diagnostico, v se ha decidido volver a intentar un nueva
mictomia, surgen una serie de preguntas interesantes de las cuales no hay consenso en
la repuesta; por ejemplo: ¢Cual es el mejor abordaje? , £n algunos reportes el abordar la
union esbdfagogastrica por la misma cavidad, aumenta el tiempo quirtrgico, la hemorragia-
transoperatoria y el porcentaje de perforaciones inadvertidas, motivo por el cual el abordar .
por una segunda cavidad, fue en 1a mayoria de los casos es el térax, ayuda a identificar -
los planocs de diseccion de una manera mas facil y ordenada, en tejido virgen, sin
enfrentarse a las adherencias firmes y fibrosis por la cirugia previa.




; En nuestra institucion, se ha decidio abordar a este tipo de pacientes con falla a la
miotomia de Heller modificada de forma transtoracica, hasta ahora de forma abierta por
una toracotomia postero-lateral como veremos mas adelante, sin embargo en los Gltimos
afios, se han reportado series aunque pequefias con buenos resultados en 90% de los
pacientes reoperando a los pacientes con un abordaje laparoscopico’™.

Al final después de una reoperacion dependiendo de la serie, se vuelve ancontrar .
una falla a la cirugia, que va del 10 al 20%% | estas cifras aunque con una tasa de éxito
ligeramente mas baja que en la cirugia indice, se encuentra por arriba de cualquier ofro
tipo de tratamiento pafiativo para la acalasia que no respondié a un Heller modificado ia
primera vez; lo cual nos hace pensar que la reoperacion sigue siendo un brazo importante
para el tratamiento de pacientes que no responden a una primer miotomia; se necesitan -
estudios con mayor nivel de evidencia para poder llegar a un consenso, armar una ruta
critica y estandarizar el tratamiento- de éstos pacientes. C

- METODOLOGIA

.

Se revisaron los expedientes de todos los pacientes que habian sido recperados,

_ por una miotomia fallida, por medio de un abordaje toracico, dentro del Instituto Nacional

de Ciencias Médicas y de la Nutricién Salvador Zubiran en un periodo de 10 afios.

Los pacientes fueron evaluados de forma integral, con la realizacién de una
manometria y tomando como criterios diagnésticos: la presién del EEI elevada, mayor a
40mmHg, la actividad motora del esofago con amplitudes pequefias no progresivas y
simultaneas, .la-falta de relajacion del EE; esporédicamente se puede encontrar una
acalasia “vigorosa”, después son sometidos de igual forma a un esofagograma para de
esta forma evaluar la anatomia y dilatacién del eséfago; se realiza una endoscopia, para
sacuelas de la enfermedad, como la estenosis o presencia de esofagifis, y con especial
atencién en estos pacientes, la foma de biopsias, ya gue siempre debemos de Hacer el
diagnéstice diferencial con un carcinoma de eso6fago, por lo que se realiza una tomografia
complementaria, y poder descartar datos indirectos de una neoplas;a

Este es un estudio observacional descriptivo, en el que se busca mostrar con
precision si el abordaje toracico, para una reoperacién de una miotomia de Heller
modificada failida, se puede recomendar €omo una opcion terapeutlca para este tipo de
pacientes.

Se realizo un cuestionario, a todos los pacientes reoperados de miotomia de Heller
modificada failida, con un abordaje toracico, en donde se preguntara en base a la escala
de “Eckardt”, y saber el estado actuai de los pacientes en cuanto a su sintomatologia, asi
como el peso, para comparar su IMC, con el de antes de la cirugia, y de forma indirecta
saber si nuestra intervencion, ha tenido buenos resultados. '




TECNICA QUIRURGICA

En la serie que'presentam’os. la totalidad de nuestros pacientes fueron operados.
por la cavidad abdominal en la primer miotomia, motive por el cual se decide, reoperar por
una cavidad alterna, en este caso &l torax abordando al eséfago en su parte posterolateral
izquierda y por consiguiente la miotomia se realiza en esta paﬁe de la pared esofagica.

- La relacién de costo — eficacia de Ea utilizacion de una endoscopia trans operatona '
cantinua siendo controversial ™ ®, por lo gue en nuestra sede solo se pasa una sonda de
hurst. calibre 52 fr para ayudar a exponer las fibras y encontrar el plano con mayor
facilidad, sin embargo si se tiene la duda de la adecuada {ocalizacidn de la unién esdfago
gasfrica es imperativo Ia utilizacion del endoscopio, ya que es parte fundamental para el
éxito del procedimiento.

Se coloca al paciente en posicion dectbito lateral derecho, realizando una incision
posterolateral para entrar en el séptimo espacio intercostal Fig 18. La utilizacion de un
fubo endotr&'queaf doble lumen facilita la exposicidn con la obstruccion del pulmoén
izquierdo.

Fig 18.

B Se abre la pleura de forma longitudinal y colocando un-separador automatico,
procediendo al corte del ligamento pulmonar por diseccidén cortante en el mediastino
posterior, se solicita el colapso del pulmdn para una mejor exposicion y asi, continuar la
diseccion del esdfago de forma circunferencial separandolo de las estructuras vecinas y
e pasa un penrose para su movilizacion, se liberan adherencias y realiza una pequefia
incision en el diafragma para poder facilitar la miotomia hacia el estémago fig. 19 ay b.
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Fig. 19 a ‘ Fig. 19 b

En este momento se toma enfre los dos dedos indice y pulgar para palpar el
esofago y con esto podemos comenzar con la miotomia, iniciando sobre la superficie
anterolateral del esdfago respetando los nervios vagos, se cortan las dos capas
musculares tanto la longitudinal como la circular con bisturi hasta exponer la mucosa
esofagica. Fig 20 a, b, c. » . '

Fig. 20a ~ Fig. 20b

~ La miotomia se extiende unos 6 — 8cm de forma proximal Fig 21y minimo 1.5cm
{recomienda 2} hacia el estémago Fig 22, asegurando el paso por la unidn esdfago
gastrica, teniendo como limite la localizacion de las venas que corren de forma transversa
de la submucosa del estémago. \




Fig. 20c 2 , Fig.21

Fig22 ' Fig. 23

Posteriormente el musculo es disecado sobre la mucosa de forma roma, para
mantener. los bordes separados con un minimo de 180 gradoes, vy de esta forma prevenir fa
reaproximacion a través del tiempo y con esto la sintomatologia. Fig24 ay b
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_Fig. 24a : Fig. 24b

Cuando se libera la fraccidon esdfagica la unidn esofagico-gastrica regresa al
abdomen, se clerra el diafragma con material no absorbible, se cierra con un surjete

continuo la pleura, dejando un tubo pleural posterlor que en genera! se’ puede refirar al dia
siguiente. Fig. 25ayb
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Fig.25b - - Fig 25¢.

La parte crucial que cuidamos durante el procedimiento es la exposicion de la
- unidn eséfago-gastrica, con la extension de la miotomia 8cm en el eséfago y minimo 2em
en el estémago a pesar de en algunas ocasiones ser dificil la identificacion del plano a
nivel gastrico. ' '

A los pacientes en el postoperatorio, 24hrs después se les realiza un- estudio
contrastado con matetial hidrosoluble para estar seguro de que no existe alguna lesion
inadvertida y poder iniciar la dieta.

COMPLICACIONES DE LA REQPERACION

~ La esofagotomia o gastrotomia inadvertida, se presenia con mayor frecuencia en
pacienies reoperados, ya que la identificacién del plano cotrecto es mucho mas dificil por
la cicatrizacion y areas de fibrosis, y Hega a ser hasta en la cuarta parte de los
procedimientos™; Sin embargo es importante resaltar que este evento no afecta el
prondstico -de la cirugia, siempre y cuando se realice el diagnostico durante el
procedimiento y se repare de forma primaria; la avulsion de la capsula esplénica tanbién
aumenta sin embargo en la mayoria se puede resolver con algun tipo de esplenorrafia sin
flegar a la esplenectomia; las atelectasias y neumonia post operatoria se presenta sin
estar relacionada al tipo de abordaje, abdominal o toracico, y se resuelve con antibisticos
e inclusive de forma ambulatoria, no olvidar la fisioterapia pulmonar sobre todo cuando se
aborda por torax.




La infeccidn de Ia herida en menos del 2% de los pacientes, y las relacionadas con
catéteres venosos

Se puede presentar una hernia para esofaglca en un 1% de los pacientes, que por

- lo general debe de repararse de forma inmediata, ya que tiene el posible riesgo de -

encarcelarse o estrangularse por lo que se le debe de dar fratamiento urgente.
EVALUACION DE LA CIRUGIA

Existen series de casos aunque con pocos pacientes, se reportan con buenos
resultados en cuanto a la mejora de la sinfomatologia independientemente del sintoma .
predominante y por supuesto de la calidad de vida después de una reoperacian

Lamentablemente es complicado analizar los resultados a largo plazo de manera
objetiva, y esto en consecuencia de que la mayoria de los pacientes presenta una mejoria
importante en la calidad de vida, en cuanto a sinfomas; lo que hace que dejen de asistira
sus visitas de control 0 que no admitan ser sometidos a estudios de gabinete, que en
nuestro medioc suelen tener costos elevados, como seria la manemetria, phmetria-y -
endoscopia. Por tal motivo. se analizaran los resultados en cuanto a la mejora de la
sintomatologia, realizando un cuestionario calificado respondido por el paciente, si gunendo :
la metodologfa del indice de Eckardt, que en este caso fue modificado teniendo 5 puntos
para severidad y 5 puntos para: frecuenma la suma de éstos nos dard la cifra final en
cuanto a la disfagia’ . Apéndice 1

Es interesante al evaluar los restitados, en el subgrupo de pacientes donde la
recurrencia o persistencia de los sintomas, es debida a una miotomia incompleta, sin
adecuada extensidon gastrica, existe una mejoria evidente, con una satisfaccion mas alta
del paciente ante fa cirugia a diferencia de las ofras causas &

No solo se debe evaluar el éxito de la cirugia los primeros meses después de la
misma, es bien sabido que si se presenta ERGE, a pesar de no tener sintomatologia, la
inflamacion recurrente puede provocar estenosis pépticas importantes por lo gue se
. recomienda un seguimiento minimo una vez por afio independientemente de que presente
© no sintomatologia por la acalasia, ya que se podria prevenir con fa administracién de
inhibidores de fa bomba de protones "> ‘

RESULTADOS

Se estudiaron en total 18 pacientes, sin embargo 4 de ellos fallecieron por causas
diferentes a la enfermedad sus complicaciones; éstos cuatro pacientes tuvieron un
seguimiento bi-anual-en donde de forma retrospectiva en el expediente se menciona que
continuaban sin manifestaciones clinicas de disfagia; se hara el analisis de los 14
pacientes a los que ‘se les pudo reafizar el cuestionaric y que se encuentran con vida;
‘donde el 93% (n=13) del sexo femenino y 7% (n=1) del sexo masculino. La media de
edad fue de 36 afios con un rango entre 22 y 48 afios. Todos los pacientes presentaban
_disfagia, previo al primer evento quirirgico con una duracion variable de esta (Ver Tabla
5). Un 35.7% (n=5) de los pacientes cursaba con dolor toracico y un 42.8% (n=8) con




sintomatologia de reflujo gastroesofagico, asaciado a la disfagia. Solo 2 pacientes
cursaron con las 3 manifestaciones clinicas previamente mencionadas de forma
concomitante. Para confirmar el diagnéstico de acalasia previo al primer evento
quirﬁrgico, al 64% (n=9) de los pacientes se les realizé manometria; al 86% (n=12) se les
‘realizé esofagograma:; al 14% {n=2) se les realizé pHmetria; y al 100% {n=14) se les
realizd endoscopia. Todos los pacientes fueron operados fuera del INCMNSZ (ver Tabla
5} y referidos al mismo por la recurrencia y/o persistencia de la sintomatologia. '

Tabla 5. Caracteristicas de {os pacientes y cirugia realizada.

“PACIENTES Duracionde -Pérdida de peso - Tratamientos Cirugia inicial

la disfagia {kg) previos
_{meses)

9 190 30 Ninguno H*’—‘LLERAB!ERTO ,

11 12 1 Dilataciones (3) HELLER
. LAPAROSCOPICO

HELLER-TOUPET

ABIERTO ,

;;:HELLER-&MSSEN S
- ABIERTO .

La forma de presentacion clinica de la falla del tratamiento quirdrgico realizado fue
la recurrencia de la disfagia en todos los pacientes. Ninguno presenté dolor toracico sin
embargo un 20% {n=3) presentaron sintomas de reflujo. Es importante aclarar que estos 3
pacientes no-hablan tenido tal manifestacion previa a la cirugia y de los cuales 1 requirid
la realizacién de una funduplicatura parcial, y los otros 2 pacientes se conirolan con
fratamiento médico. El tiempo entre la primera cirugia y la recurrencia de los sintomas fue
~ variable, con una media de 30 meses con un rango de 1 mes hasta 216 meses. Al 60% de
los pacientes se les dic tratamiento paliativo con dilataciones yfo medicamenio
(isosorbide), 50% (n=7) y 14% (n=2) respectivamente. Sin embargo, en ningin caso fue
efectivo. El isosorbide fue abandonado por efectos secundarios como hipotension,
cefalea, nausea y vomito asi como un alivio transitorio de la sintomatologia.
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El protocolo de estudio al ifegar al INCMNSZ incluyd manometria, esofagograma,
endoscopia y tomografia axial computarida con contraste via oral para de esta forma
hacer el diagnédstico de recurrencia de acalasia descartando cualquier ofra etiologia de

" pseudoacalasia. Después de hacer el diagnéstico todos los pacientes fueron sometidos a
una nueva miotomia estfago-gastrica por abordaje toracico cuyas vanables quirdrgicas
se exponen en la tabla 2.

Tabla 6.
PACIENTES  Tismpo entre las Cirugia realizada Tiempo Hemorragia Estancia
: ’ " 2 cirugias gquirdrgico {mhy intrahospitalaria
(meses) thr) . [dias}

2 36 HELLER T+ - 3 200 14
BELSEY

En 6 pacientes se produjeron perforaciones de la mucosa esofagica {43%) y en
uno hubo una laceracion gastrica. durante la diseccién (6.6%). Todas se identifi caron y
repararon en el momento de la cirugia sin repercusiones posteriores.

Como complicaciones se documenté una neumonia intrahospitalatia, que
respondié a tratamiento antibiético, alargando el tiempo de estancia intrahospitalaria, sin
dejar secuelas.

Se establecieron como causas probables de falla de la primera mictomia; 1)
mictomia corta por falta de extension gastrica, 2) fi brosm y adherencias firmes a nivel de
la miotomia (Tabla 7).

Al exponer las causas, podemos mostrar que los pacientes en os que recurrieron
los sintomas en un periodo menor de 4 meses, la causa de la miotomia fallida fue una
miotomia corta (sin extension gastrica), a diferencia del resio en donde predomlno ia
fibrosis y la formacidn de adherencias sobre [a miotomia previa.
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Tabla 7.- Causas de miotomia fallida

‘Causas de miotomia fallida

© 8 Miotomiacorta
i Filyrasis

& Fibrosis- mictomia corta

De los 14 pacientes operados, un pacienie persistié con disfagia y'sintomas de
reflujo, por lo que amerité esofagectomia, la cual se realizdé sin complicaciones
restableciéndose el tracto gastroiniestinal con un ascenso gastrico, actuaimente !a§
paciente asintomatica y tolerando la via oral adecuadamente, ' "

Para evaluar los resultados de manera indirecta comparamos el indice de masa
corporal de nuestros pacientes antes de la miotomia de Heller modificada con abordaje .
“toracico, y posteriormente hasta el mes de Octubre de} 2008, en donde en el 100% de los|
pacientes aumenté su IMC, lo cual nos dice que mejoré su ingesta alimentaria.
Ver Tabla 8. '




| Diferencia de iMC

e

B IO Pre-x
5 IMIC pos-Ox

T 104y 4y

13 14

No. Pacientes

Los pacientes llevan un seguimiento anuai, sin embargo no todos asisten a sus
‘consultas por permanecer asintomaticos; se tiene un seguimiento en promedio de 77.5
meses en un rango de 5 a 268 meses, de los cuales el 71% {n=10) tiene un segwm;ento
mayor a 2 afios. Ver Grafico 3. :

Los 14 pameﬂtes fueron localizados y se les practicéd una encuesta en base al
indice de Eckardt, para saber la situacion clinica actual, lo cual se expresa en ia tabla 3.
La disfagia se evalud de la siguiente forma: 5 puntos para frecuencia  0... NUNCA,
.. MENOS 1/SEM, ... 1dia/SEM, 3... 2-3 dias/SEM, 4... 4-6 dias /SEM, 5.
tARIO mas'5 puntos para severidad: 0... NUNCA, 1... LEVE, 2... Requiere tomar
squxdos después de la comida, 3...Requiere cambio de dieta, 4.. Evita comer solidos vy
5... Incapacidad para 1ragar con un minimo de 0 y maximo de 10. Las regurg:tacaones
de O a 3.(0.- Nunca, 1.- Leve 1/SEM, 2.- Moderada 4/SEM , con cambios de posicion
comidas abundantes y 3.- Severo, diario) si presentan pirosis de 0 a 3 ( O.-NUNCA, 1-
MINIMO con comidas abundantes, 2.-MODERADO se controla con medicamentos y 3.-
SEVERO, Interflere con la vida diaria) y por Gltimo el dolor toracico { 0.- NUNCA, 1.-
MINIMO, episddico no requiere tratamiento, 2.- MODERADO, requiere tratamiento
‘médico y 3.- SEVERO, interfiere con la vida diaria, no mejora con medicamento).
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Tabla 9. Seguimiento en meses

Pacientes Reoperados por Toracotomia

200
150
o e BARSRS SGUINBIENTO
oo ‘
50
o ’ g,
a _ g

1 2 3 & 5 & 7 8 9 10 11 1% 13 14

Tabla 10. Manifestaciones clinicas actuales

Pacientes indice Ekcardt Regurgitaciones Dolor toracico Pirosis

. 0
Disfagia 1-3 leve, 4-7 moderada (cambios en el habito alimenticio), 8-10 amerita

tratamiento intervencionista.




Como podemos ver en la tabla 10. el 58% (n=8) practicamente se
encuentra sin disfagia, el otro 42% (n=6) permanece con un indice de Eckardt para la
disfagia de 1 — 3, con una intensidad leve y frecuencia intermitente y solo a ciertos
alimentos, sin modificar el habito alimentario; lo cual es bastante aceptable. ~ De los 14
pacientes post operados, dos presentaron regurgitaciones, de los cuales uno se pudo
controlar médicamente con un inhibidor de bomba de protones acompafado de.
procinético y el segundo amerité una nueva intervencién quirirgica de forma abdominat
con una funduplicatura parcial tipo Toupet, actualmente ambos sin manifestaciones

clinicas.

CONCLUSIONES

Los resultados de la reoperacion en acalasia después de una miotomia de Heller
modificada independientemente del abordaje, contindan siendo superiores a cualquier
otra forma de tratamiento paliativo de la acalasia.  Cabe mencionar que la serie =
préseatada es con pocos pacientes, motivo por el cual no se puede depender de estos
resultados para normar conductas, sin embargo el seguimiento de fa serie es enel 86%
por mas de un afia lo que le da mas fuerza;, es imperativo analizar cada caso y de
acuerdo al paciente tomar la mejor decision para su tratamiento.

Cambiar el abordaje de la cirugia previa, a una cavidad diferente, {de abdomen a
torax y viceversa), nos da un acceso mas facil al esofago distal y al cardias géstrico,
dandonos una mejor exposicién del campo quirdrgico haciendo posible la revision, y en
muchos casos encontrando la causa de falla de la cirugia previa, reduciendo el tiempo
quirirgico y la morbifidad del procedimiento.

La reoperacion de Heller modificada por abordaje toracico es seguro y eficaz para
el tratamiento de la recurrencia y / o persistencia de los sintomas producidos por acalasia,
esto en manus y en centros con experiencia, ya que los resuliados en general son
satisfactorios, aungue probablemente un poco menor en comparacion con pacientes
operados por primera vez, sin embargo, casi la tolalidad de los pacientes se encuentran
satisfechos con lfa cirugia, y esto en consecuencia de que si bien no desaparece en un
100% la sintomatologia mejora la severidad y frecuencia, y con esto, mejora de forma
proporcionalmente positiva la calidad de vida del paciente, que al final es lo mas
importante; sin dejar de mencionar que la cirugia en si, presenta una morbilidad aceptada
para el procedimiento, tomando en cuenta que haklamos de una toracotomia,
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APENDICE 1
INSTITUTO NACIONAL DE LA NUTRICION SALVADOR ZUBIRAN
CUESTIONARIO DESINTOMAS PARA PACIENTES POST-OPERADOS DE ACALASIA

1.~ NOMBRE

2-REGISTRO,

3-TELEFONO, CEL

4.~ SE ENCUENTRA SATISFEGHO POR EL PROCEDIMIENTOREALIZADG POR EL TORAX?

5.- ACTUALMENTE TIENE ALGUNA DIFICULTAD PARA TRAGAR; + =

0. NUNCA . ) 0... NUNCA

1... MENCS 1/SEM 1 LEVE

2.1 dia/SEM 2... Requiere tomar liquidos después de |
cornida ’ -

3... 2-3 dias/SEM 3...Requiere cambio de diela

4... 4-8 dias ISENM | ’ ) 4., Evita comer sdlidos

5.  DIARIO - 5... Incapacidad ;Qara tragaf
6.- PRESENTA REGURGITACIONES V '

0.~ Nunca

1~ Leve 1/5EM

2.- Msdérada 4/SEM | con cambios de posicién comidas abundantes

3.« Severo, diario
7.- PRESENTA PIROSIS

O,—NUNCA ’

1.-MINIMO con comidas abundantes

2’-MODERADG se controla con medicamentes

3.- SEVERD, Interfiere con la vida diaria
8.- PRESENTA DOLOR TORAGICO,

0.~ NUNCA

1.~ MINIMO, episédico no requiere tratamiento
2~ MODERADO, requiere tratamiento medica

3.~ SEVERQ, interfiere con fa vida diaria, no mejora con medicamento
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