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RESUMEN

Titulo del trabajo: Evaluacion de la cardiomiotomia graduada con funduplicatura anterior en el

tratamiento quirudrgico de la acalasia en el Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga”.

Introduccidn: El tratamiento de la acalasia puede ser médico, endoscdpico o quirdrgico. El estandar de oro
en la actualidad es la cardiomiotomia de Heller modificada, con procedimiento antirreflujo. En la clinica de
eso6fago del Hospital General de México, el tratamiento se ha estandarizado mediante la realizacion de
cardiomiotomia graduada (estrictamente medida) con funduplicatura anterior, tipo Dor con liberacion de
vasos cortos, por abordaje laparoscdpico, sin embargo, no existe ninglin estudio que describa la eficacia

de la técnica quirdrgica empleada, ni de los resultados obtenidos en nuestro hospital.

Objetivo: Conocer las caracteristicas demograficas y el perfil epidemioldgico de los pacientes con acalasia,
atendidos en la Clinica de Eséfago del Hospital General de México, y evaluar los resultados del tratamiento
quirurgico mediante la cardiomiotomia graduada y la funduplicatura anterior en la acalasia, en términos
de evolucion clinica postoperatoria y de la presencia de complicaciones médicas y quirdrgicas

peroperatorias y del seguimiento a largo plazo.

Disefio: Estudio descriptivo, longitudinal, observacional, en una cohorte de pacientes con diagndstico de

acalasia.

Material y métodos: Se identificaron un total de 54 pacientes con diagndstico de acalasia, atendidos en la
Clinica de Esofago del HGM, entre enero de 2010 y junio de 2014, de los cuales se incluyeron un total de
45 pacientes, ya que en 9 casos no fue posible obtener expediente completo para su escrutinio. Se utilizd

estadistica descriptiva e inferencial (software SPSS de IBM versién 22).

Resultados: Se estudiaron 45 casos, se realizé cardiomiotomia graduada con penrose de 8cm de longitud,
se realiz6 miotomia por arriba de UGE en todos los casos de al menos 6 centimetros y por debajo de la
UGE de al menos 2cm, con posterior funduplicatura tipo Dor en todos los casos. En 41 fue suficiente la
miotomia superior a 6 cms, en 2 se amplid a 7 cms y en otros 2 hasta 8 cms, para franquear por completo
la obstruccion. Por debajo de la UGE, en 42 pacientes la miotomia a 2 cm fue suficiente, en dos casos se

extendid a 3 cms y en un caso a 4 cms. La evolucidn postoperatoria fue satisfactoria en todos los casos, sin



necesidad de reintervencién en ningln paciente, con inicio de la via oral a las 53 hrs en promedio; con
estancia intrahospitalaria promedio de 6.73 dias. No se registraron complicaciones infecciosas. Todos los

pacientes egresaron por mejoria. No se registré mortalidad.

Conclusiones: Respecto de la técnica, este es el primer estudio en nuestro pais, en evaluar la realizacidon
de una cardiomiotomia graduada estrictamente medida con funduplicatura anterior tipo Dor, con
liberacidn de vasos cortos por laparoscopia. La morbilidad fue de 24.4%, sin embargo todos los casos se
resolvieron de forma satisfactoria y en ningln caso se requirié de reintervencion. La tasa de conversién
fue de 4.44%, similar a lo reportado en la literatura. No se registr6 mortalidad en nuestra serie. La
cardiomiotomia graduada (estrictamente medida) con funduplicatura anterior mediante abordaje

laparoscdpico, es una opcion eficaz y segura para el tratamiento quirudrgico de la acalasia.

Palabras clave: Acalasia, acalasia del eséfago, megaesodfago, cardioespasmo, cardiomiotomia de Heller,

disfagia, cirugia laparoscopica.



INTRODUCCION

La Acalasia es un trastorno motor primario del esdéfago, poco comun, de etiologia desconocida. Se
caracteriza por aperistalsis del cuerpo esofagico y ausencia de relajacién del esfinter esofagico inferior que
dificultan el vaciamiento esofégico y ocasionan una dilatacidn gradual del mismo."* Afecta a ambos sexos
por igual y se presenta a cualquier edad, pero con mayor frecuencia entre los 20 y los 50 afos. Su
incidencia es de 1 caso por 100, 000 habitantes anualmente. El cuadro clinico se caracteriza por presentar
disfagia progresiva de soélidos a liquidos, sensacion de opresién o dolor toracico y regurgitacion de
alimento sin digerir o parcialmente digerido; tiene un profundo efecto en el estado nutricional de los

pacientes, debido a la modificacién que induce sobre los habitos alimentarios. **

La manometria esofdgica es el estandar de oro para el diagndstico de acalasia, con una sensibilidad

1
cercana al 90%.

Hasta el momento, todos los tratamientos existentes son paliativos.”> El tratamiento quirlrgico ha
demostrado tener mejores resultados que cualquier otra forma de terapia para estos pacientes; desde el
nacimiento de la cirugia de minima invasidn, el tratamiento ha cambiado radicalmente ya que se ha
demostrado que es posible tener excelentes resultados utilizando técnicas laparoscépicas. La

cardiomiotomia de Heller asociado a funduplicatura es el procedimiento idéneo para estos pacientes.’



ANTECEDENTES

Historia

La Acalasia fue descrita por primera vez en 1672 por Sir Thomas Williams a la cual denomino
" H ” H . . ’ . .7 .

cardioespasmo”. A comienzos del siglo XX A. Hurst observo que existia una relajacién inadecuada del
esfinter esoféagico inferior (EEl) en combinacion con ondas peristalticas simultaneas generalmente de tono
bajo, lo cual conlleva a dificultad en el paso de los alimentos tanto sélidos como liquidos, a disminucién
del aclaramiento esofagico y con el paso del tiempo, a un fracaso de las estructuras musculares y la

consiguiente dilatacién del eséfago. *

En 1881 Mikulicz definié la enfermedad estableciendo indicios de que se trataba un problema funcional y
no mecanico. En 1913 Ernest Heller describié la primera miotomia esofagica, la cual realizo con longitud
de 8 cm en la cara anterior y posterior del eséfago. En 1918, De Brune, Groenveldt y Zaaijer describieron la
miotomia anterior que se realiza en la actualidad. En 1929 Hurt y Rake concluyeron que la causa de la
enfermedad era la falta de relajacion del EEl y la llamaron Acalasia que proviene del griego: falto de

relajacién. En 1937 se le adjudicd a Lendram el cambio de nombre. *°

En 1962 Dor dio a conocer la funduplicatura parcial anterior, un afio mas tarde Toupet describe la parcial

posterior. 6

Desde la década de los 60’s y hasta los 80’s se realizaron multiples tratamientos basados en dilataciones
neumaticas y miotomia con abordaje por toracotomia o laparotomia; Shimi realizé en el Reino Unido en
1991 la primer miotomia Heller por laparoscopia. En 1994 Paricha, describe la toxina botulinica para
reducir la presién del EEl. Hasta el momento ningln tratamiento es curativo, solo se han desarrollado

técnicas paliativas para la mejoria de los sintomas.*
Epidemiologia

Es un trastorno motor primario del eséfago; el término Acalasia significa “insuficiencia para relajarse”, y
describe el sintoma cardinal de este trastorno: la falta de relajacién del esfinter esofagico inferior (EEI),
que se asocia con aperistalsis del cuerpo esofégico. *’ De este modo, el esfinter produce una obstruccién
funcional del eséfago y provoca sintomas como la disfagia, la regurgitacion, el dolor toracico, pérdida de

peso, asi como una dilatacion esofagica que puede evolucionar a la presencia de megaeséfago. 8



Puede ser primaria (idiopatica) o secundaria (con una causa identificable). A ésta ultima variedad se le
conoce como pseudoacalasia y entre sus causas se mencionan a la enfermedad de Chagas, a la infiltracion
por amiloide y a las neoplasias por invasion tisular o como fenémeno paraneopldsico. *’ Es una
enfermedad degenerativa del sistema nervioso entérico que se caracteriza por la pérdida selectiva de

neuronas del plexo mientérico. °
Su incidencia es de 1 caso por 100, 000 habitantes anualmente. 3

Afecta a ambos sexos por igual y se presenta a cualquier edad, incluso en edades pediatricas, pero con
mayor frecuencia entre los 20 y los 60 afios. Actualmente se aprecia un aumento de la incidencia con la

. . . .7 1
edad sin diferenciacion en el sexo. **

Etiologia

Hasta el momento la causa no se encuentra bien establecida. Existen hipdtesis que se basan en la
alteracion, disminucién o pérdidas de células ganglionares inhibitorias de los plexos mientéricos del
es6fago; asociado a disminucion significativa en la sintesis de oxido nitrico (ON) y péptido vasoactivo
intestinal (VIP). Siendo estas sustancias principales moderadores de la relajacion del EEl. **°

Estudios sugieren que existe alteracion de las redes neuronales de las células intersticiales de Cajal (CIC),
se encuentran dispersas en el eséfago entre las células musculares lisas tanto longitudinales como
transversales como parte de las uniones sinapticas. Existe evidencia que sugiere que las estan involucradas
en la transmisidn inhibitoria muscular relacionadas con el oxido nitrico y el péptido vasoactivo intestinal
asi como el neuropéptido Y. ** La alteraciones en estas células condiciona un efecto sumatorio sobre la
perdida de VIP, neurotransmisor implicado en la relajacion del EEl; aun no esta aclarada la relacién de las
células de Cajal y el oxido nitrico por lo que continua su estudio. *°

No se conoce con precision el factor etioldgico que da lugar al proceso inflamatorio del EEl, se han

implicado factores genéticos, infecciosos y autoinmunes, como causa de inicio de la enfermedad. ™

Factores infecciosos: Como causa de acalasia secundaria principalmente esta la enfermedad de Chagas,
por infeccion del Trypanosoma cruzi, asi mismo se han reportado casos precediendo a la aparicion de esta
enfermedad de sindrome de Guillén-Barre, la poliomielitis 6 el virus de varicela-zoster (VVz). ** Estudios en

los ultimos afios han determinado la asociacion de la enfermedad con el virus de herpes simple (VHS) tipo



1, por expansion oligoclonal especifica de células T citotdxicas a nivel de la unidn gastroesofagica activadas
por este virus; que podria causar inflamacién del plexo mientérico y la destruccién neuronal. Sin embargo
no existe una clara relacién causal entre acalasia e infeccidn viral; se realizé PCR en el eséfago de los
enfermos de acalasia, sin mostrar existencia de replicacién viral. ****

Factores genéticos: Se ha observado causa genética en el 2% de los pacientes, se relaciona a
consanguinidad y se presenta en edades tempranas. En general se ha descrito transmisién autosémica
recesiva. En el sindrome de Allgrove (caracterizado por acalasia, insuficiencia adrenal resistente a ACTH y
alacrimia) se ha comprobado la ausencia de oxido nitrico en EEl, herencia autosémica recesiva y mutacién
del cromosoma 1213 (gen ALADIN). Se ha encontrado un considerable riesgo de presentar la enfermedad

. , 1
en pacientes con Sindrome de Down. *°

Factores autoinmunes: Su origen autoinmune se basa en tres determinantes: infiltrado inflamatorio de

células T, presencia de anticuerpos antimientéricos y aumento en la prevalencia de los antigenos HLA clase

13,15
Il

Se describe principalmente una asociacion con el antigeno DQW1 del sistema HLA Il que se encuentra

presente en aproximadamente 80% de los casos. '

Fisiopatologia

En la acalasia se presenta una disminucién del nimero de células ganglionares del plexo mientérico o de
Auerbach. Esta reduccion varia de unos pacientes a otros e incluso, en un mismo paciente, en los distintos
tramos del eséfago. La parte mds proximal esta practicamente libre de lesiones, y la mayor afectacion se
produce cerca de la unidn gastroesofagica. '° Esta reduccidon de células ganglionares parece estar en
relacién directa con el tiempo de evolucion de la enfermedad; asi, los pacientes con una historia mas larga
de disfagia muestran un menor nimero de células ganglionares en el plexo mientérico. Se ha observado
que la recuperacién de la peristalsis después del tratamiento es mas frecuente en los pacientes con una

clinica menos avanzada. **3
Se ha confirmado que el trastorno fisiopatolégico fundamental de la acalasia consiste en la alteracion de

los mecanismos nerviosos inhibitorios, mientras que la actividad colinérgica posganglionar excitatoria

permanece practicamente indemne. Asi, se han realizado estudios fisiolégicos como el de Dodds et al, en
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el que la administraciéon de colecistoquinina intravenosa en sujetos normales daba lugar a una relajacién
del EElI dado que las neuronas inhibitorias impedian la estimulacion directa del esfinter; sin embargo, en
los enfermos con acalasia se producia una respuesta paraddjica con contraccién del mismo, sugiriendo asi,

la pérdida de neuronas inhibitorias a nivel del plexo mientérico. ****

Las alteraciones del tejido nervioso en los pacientes con acalasia no se limitan a la inervacién intrinseca del
esofago. Kimura fue el primero en sugerir que lesiones en el Sistema Nervioso Central podrian explicar los
hallazgos clinico-manométricos observados en la acalasia; asi, examiné tejido nervioso de tres enfermos y

observé una degeneracidn de las células de nervio vago en el nticleo motor dorsal. ™

Histoldgicamente, la acalasia se caracteriza por una disminucién de las células del plexo de Auerbach y por
la presencia de un infiltrado inflamatorio en el que predominan los linfocitos T citotdxicos,
fundamentalmente CD3 y CD8, acompafiados de un nimero variable de eosinéfilos que liberan una
proteina (proteina eosinofilica catidénica, ECP) con propiedades citotdxicas y neurotdxicas, y que podria
estar implicada en las lesiones del plexo mientérico esofagico observadas en la enfermedad de Chagas.
También forman parte de este infiltrado inflamatorio los mastocitos, que podrian jugar un papel
importante en la etiopatogénesis secundaria de esta enfermedad, y la fibrosis de las neuronas del plexo
mientérico, aunque se desconoce si existe alguna relacion entre la magnitud del infiltrado y la destruccién

neuronal, 1013

Incluso durante el proceso inflamatorio inicial existe una pérdida selectiva de las neuronas inhibitorias
posganglionares que contienen péptido intestinal vasoactivo (VIP) y éxido nitrico (NO). Este ultimo, es un
importante mediador de la relajaciéon del EEl y, por lo tanto, la pérdida de neuronas que contienen el éxido

nitrico sintasa dan lugar a una ausencia de relajacién del esfinter. ™*

La pérdida de neuronas en el eséfago tiene su traduccion molecular. La dopamina actta en el EEl sobre
receptores D2 induciendo la relajacidon del EEI, mientras que la unién a los receptores D1 produce la
contraccion de la unién gastroesofagica. En los pacientes con acalasia se ha descrito una desensibilizacion
de los receptores D2 e integridad de los D1, dando como resultado un aumento del tono de la unidn

gastroesofagica. %%
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Cuadro clinico

La manifestacidn principal de esta enfermedad es una larga historia de disfagia la cual es progresiva, tanto
a solidos y en al menos dos tercios de los casos para liquidos, generalmente dura en promedio dos anos
antes de buscar atencién médica. La disfagia empeora con el estrés emocional, los alimentos frios y la
ingesta apresurada de los mismos. La severidad de la disfagia fluctua, en algunos pacientes alcanzan una
meseta y no empeora con el tiempo; en algunos pacientes es tan marcada que produce pérdida de peso

importante. “**

Las razones fisiopatoldgicas que explican la disfagia se atribuyen a tres principales razones, sensacion
visceral alterada, ausencia de peristalsis primaria y secundaria en respuesta a contenidos esofagicos

. .7 .7 s . s . . . . .z 11
retenidos y a una adaptacion de obstruccidn esofdgica crénica y su consiguiente dilatacion.

La regurgitacion de alimentos aparece en fases mds avanzadas de la enfermedad, es el segundo sintoma
. . . . o . 4 ..

en importancia ocurriendo en aproximadamente 60% de los pacientes. " Se presenta principalmente en

periodos postprandiales que obligan al cese de la ingesta, en casos que se presenta de manera nocturna se

asocia a tos y broncoaspiracidn; aunado a esto el paciente refiere dificultad para eructar debido a la

imposibilidad del EEI para relajarse cuando existe dilatacion gastrica. -

El dolor tordcico se presenta del 20 al 60% de los pacientes, es comun en pacientes jovenes o en estadios
iniciales de la enfermedad y suele disminuir con el curso natural de la misma; se desencadena por la
ingesta de alimentos, y generalmente se asocia a disminucidn de la misma con la consecuente pérdida de
peso. Las razones que explican el dolor incluyen: contracciones esofdgicas secundarias o terciarias,
distensidn esofdgica por dilatacion, dolor neuropatico relacionado con la neuropatia entérica y la irritacion

esofagica por restos de alimentarios retenidos y fermentados. '

La pérdida de peso es comun, ocurre sobre todo en las fases finales de la enfermedad y -suele ser de 5-

10kg, aunque existen casos excepcionales con importante pérdida de peso. 3

La pirosis se presenta del 30 al 40% de los casos, en fases iniciales de la enfermedad estos pacientes
pueden similar clinica de reflujo gastroesofagico, cuando aun no existe dilatacion esofagica. La causa de la

pirosis esta relacionada por la irritacion directa del eséfago por restos alimentarios o productos acidos

12



producidos por la fermentacién bacteriana, en un esdfago con vaciamiento alterado. Se reportan

aproximadamente 20% de pHmetrias alteradas en pacientes con acalasia. ***

Diagndstico

El diagndstico de acalasia se confirma con examenes paraclinicos, que incluyen una serie de estudios

radiolégicos, endoscdpicos y manométricos. '

Radiologia y esofagograma
La radiografia del térax, puede revelar un ensanchamiento del mediastino, niveles aéreos, y ausencia de
burbuja gastrica. En la fase temprana de la enfermedad se evidencia un eséfago sin dilatacidon y en la

15,1 s 4 . .
>17 Caracteristicamente, en los pacientes con acalasia se observa la

tardia un eséfago dilatado o tortuoso.
pérdida de la peristalsis primaria en los dos tercios distales del eséfago y la presencia de ondas terciarias
no propulsivas. Estas alteraciones motoras, originan movimientos erraticos del bario cuando el paciente
estd en decubito supino o hacen que el bario permanezca inmévil en un eséfago atdnico, conduciendo a
un deficiente aclaramiento esofagico. ™ En bipedestacién se produce un vaciado incompleto, con
retenciéon de alimentos y saliva, lo que genera un nivel heterogéneo aire-liquido en la parte superior de la

columna de bario. La altura de la columna de bario y el cronograma de su vaciamiento se han utilizado

como marcadores de |a eficacia del tratamiento de los pacientes con acalasia. *®

La disfuncion del esfinter esofagico inferior ocasiona una imagen de estenosis lisa en el eséfago distal que,
cladsicamente, se ha descrito como en forma de “pico de pdjaro”, y en fases avanzadas, conforme aumenta
la dilatacion esofégica, éste puede llegar a simular la imagen de un sigma, definiendo el eséfago sigmoide
como aquel con un didmetro superior a 10 cm y/o a aquel tortuoso en su trayecto hasta la union
gastroesofdgica. También pueden observarse diverticulos por pulsion, debido a la presién producida sobre

las paredes esofagicas. >**°
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Figura 1. Dilatacion del cuerpo esofagico e imagen en “pico de pajaro” de acalasia.

En la fluoroscopia puede observarse cémo el EEl se abre de forma intermitente, permitiendo el paso de
pequefias cantidades de bario, y es particularmente necesaria para el diagndstico de la enfermedad en sus
fases iniciales, cuando el eséfago no estd todavia dilatado, ya que las imagenes estaticas de las
radiografias pueden ser normales. En pacientes con acalasia vigorosa, la gran intensidad de las

contracciones puede originar que el eséfago adopte la “forma de sacacorchos”. %

Endoscopia

Esta exploracion permite excluir muchas de las enfermedades que imitan la acalasia y evaluar la mucosa
esofagica antes de las maniobras terapéuticas. Los hallazgos consisten en dilatacion y atonia del cuerpo
esofagico, un EEl plegado con aspecto de “roseta” por la convergencia de los pliegues de la mucosa, y
dificultad de apertura del cardias durante la insuflacion, que obliga a ejercer cierta presién para

atravesarlo. 1**°
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La mucosa esofagica es de aspecto normal, pero en ocasiones puede aparecer eritematosa, friable e
incluso superficialmente ulcerada tras la inflamacién por el estasis de los alimentos, lesiones causticas por

farmacos o candidiasis esofagica. **

La unién gastroesofagica debe evaluarse minuciosamente en busca de evidencias de neoplasias, asi como
el cardias y el fundus; pero a pesar de una adecuada exploracion, hay tumores infiltrativos que pasan
desapercibidos en la endoscopia convencional y las biopsias de la mucosa pueden ser negativas. Los
tumores de la unién gastroesofagica pueden simular una acalasia (“pseudoacalasia”) por compresiéon
extrinseca o invasion directa del plexo mientérico. ?* Este hecho esté descrito en el adenocarcinoma de la
unién gastroesofagica o del estdbmago proximal, pero puede ocurrir con tumores pancreaticos, de mama,
pulmdn o en el hepatocarcinoma. En este sentido puede ser de utilidad la ecoendoscopia, ya que permite
estudiar lesiones submucosas y ofrecer informacidn sobre el tamafo, grado de infiltracion y adenopatias
locorregionales. Otros tumores, generalmente el cancer de pulmén de células pequeiias, puede simular

una acalasia como efecto paraneoplasico mediante la secrecién de anticuerpos antineuronales. *”**

Figura 2. Imagen endoscépica con esfinter esofdgico inferior puntiforme y dilatacién del cuerpo del eséfago.

Manometria

El estandar de oro para el diagnostico de acalasia es la manometria ya que posee una sensibilidad, de
aproximadamente 90%. Es util en las fases tempranas de la enfermedad cuando el resto de pruebas son
negativas. Las caracteristicas tipicas de la manometria esofagica para el diagndstico de la acalasia son las

siguientes:
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- Relajacion inadecuada del EEl a las degluciones (relajacidon incompleta o ausente); sin embargo la
presencia de relajaciones completas, sobre todo en sus inicios, no descarta la enfermedad.

- Ondas peristdlticas simultdneas en practicamente todas las degluciones y habitualmente de bajo
tono.

- Aumento del tono basal del EEl, que en ocasiones puede ser normal.

La especificidad de la manometria no es del 100% y es importante destacar que el patrén manométrico de
la acalasia es indistinguible de lo ocasionado por la obstruccién mecanica del EEl que origina un cuadro
denominado “seudoacalasia”, que debe ser particularmente sospechado en ancianos o en pacientes con

clinica rapidamente progresiva. >"*>**

La presidn intraesofagica de reposo a menudo es mayor que la presion intragastrica de reposo, a la inversa
del patrén normal. Este aumento de la presidn seria atribuido a la retencién del alimento y a las

. , .. ., ;. 22
secreciones dentro del es6fago, ya que puede eliminarse con la evacuacion esofagica. ”

Entre el 50 y el 75% de los pacientes con acalasia presentan hipertonia del EEI (presién basal >45 mmHg
por encima de la presion intragdastrica de referencia) y hasta el 80% una relajacion incompleta o ausente
del EEl durante la deglucién, definida como aquella en la que no alcanza la linea base de presién
intragdstrica o es de escasa duracién (< 6 segundos). Por dificultades técnicas, no es posible pasar el
cardias con la sonda de registro y evaluar adecuadamente el EEl hasta en el 10% de los pacientes con
acalasia y, si se utiliza un método de registro manométrico convencional (sonda con orificios laterales),
hasta el 20% de pacientes presenta una relajacidn aparentemente normal del EElI durante la deglucién

132123 También como consecuencia de la lesién de la

generalmente breve que se considera un artefacto.
inervacién inhibitoria, los pacientes con acalasia no presentan las relajaciones transitorias del EEl que se
observan en sujetos sanos durante la distension gastrica. La hipertonia del EEl es un signo habitual,
aunque no imprescindible, para establecer el diagndstico de acalasia. Diversos estudios han determinado

que la especificidad de una presién residual del EEI mayor de 10 mmHg es cercana al 100%. >3

La aperistalsis es un hallazgo constante y con mucha frecuencia se observan trenes de 2-4 contracciones
repetitivas y de baja amplitud (10-30 mmHg) en respuesta a una Unica deglucidon y que, ademas, se
. e s e , . . . .. 23 .
registran de forma idéntica en todo el eséfago liso (contracciones isobaricas). Las contracciones

isobaricas se asocian a contracciones no oclusivas de la luz esofagica. En los pacientes mas evolucionados
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no suele observarse ningun tipo de actividad motora en respuesta a las degluciones y, a veces, es dificil
distinguir las contracciones esofagicas de artefactos respiratorios. La contraccién esofagica en el tercio
superior del eséfago (estriado) puede estar preservada y mostrar progresion peristaltica, ya que se origina

en la activacion secuencial de motoneuronas vagales centrales y no del plexo mientérico esofégico. >

Se han descrito hasta cuatro variantes manométricas del patrén motor cldsico de la enfermedad. La
variante madas conocida y aceptada es la denominada acalasia vigorosa, que se caracteriza por
contracciones aperistalticas del cuerpo esofagico de amplitud elevada (superior a 37 0 a 60 mmHg, segln

autores). 3

Se especula si esta variante vigorosa es realmente una forma inicial de acalasia cl3sica,
pero en la actualidad se acepta que su clinica y tratamiento son similares. Las otras tres formas son muy
infrecuentes (< 10% de las formas clasicas), corresponden a diagndsticos muy especializados, se
caracterizan por presentar un segmento aperistaltico muy corto o una relajacion deglutoria o transitoria
intacta y, probablemente, representan la expresién de la lesién incompleta de la inervacién motora

. el e . s . 11,15,21
inhibitoria esofagica. "*"*>
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Figura. 3 Manometria con hallazgos caracteristicos de acalasia.

Actualmente la manometria de alta resolucion ha superado las limitaciones de los sistemas manométricos
convencionales; las sondas disponen de multiples sensores de presidn dispuestos en proximidad uno de
los otros (alrededor de 1 a 2 cm). Estos sensores cubren un espacio que no estaba cubierto por la
manometria convencional, brindando de esta forma una continuidad espacial de la presion en todo el
esofago. Esto permite una valoracion simultanea del cuerpo y de los esfinteres esofagicos. Ademas para
una mejor aplicacion clinica, se adicionan sistemas de mapeos o “plotting” para expresar los datos

manomeétricos en colores y asi facilitar la interpretacion de datos. %3
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Tiene una alta sensibilidad y valor predictivo positivo para detectar alteraciones en la relajacién del EEl con
baja tasa de falsos positivos. Ademds ha permitido incrementar la sensibilidad de diagndéstico de acalasia
de un 52-69% a un 93-97%. A su vez ha permitido su clasificar la enfermedad segun el patrén de
presurizacién esofagica. En el consenso realizado en 2012 por el grupo internacional de manometria de

alta resolucion se clasifico la acalasia segun el patrdn manométrico en:

- Tipo | o Clasica: Aperistalsis sin actividad contractil y ausencia de relajacién del EEI. Existe poca
compartimentalizacién de las presiones esofagicas y el eséfago suele estar dilatado.

- Tipo ll: Acalasia con compresion: Existe presurizacion pan esofdgica en un eséfago no dilatado.
Puede existir acortamiento esofagico por contraccion de las fibras musculares longitudinales.

- Tipo lll: Acalasia espdstica: Asociada a ondas no propulsivas de gran amplitud en el cuerpo

1. 10,11
esofagico. %

La importancia del concepto de patrones mediante manometria de alta resolucidn radica en el interés
prondstico en cuanto a la evolucién de la enfermedad. Se ha descrito que el tipo | responde mejor a la
miotomia, el tipo Il responde a cualquier forma de tratamiento y el tipo Il tiene una respuesta pobre al
tratamiento quirdrgico o dilatacién ya que el espasmo muscular esofagico no mejora con el tratamiento

ablativo del EEI. %%

La manometria esofdgica también es de utilidad en el seguimiento del tratamiento de los pacientes con
acalasia. El efecto del tratamiento sobre la reduccién de la presidn media del EEl se ha propuesto como un
factor prondstico, y hasta un tercio de los pacientes (especialmente los menos avanzados) recupera

parcialmente la peristalsis en el es6fago liso después de un adecuado tratamiento. 2

Actualmente el concepto de distensibilidad del EEI es de especial interés en el tratamiento de la acalasia
ya que existe evidencia que muchos pacientes no mejoran sintomatolégicamente posterior a la miotomia,
aunque se logren disminuir a valores normales las presiones esfinterianas. El papel de la distensibilidad
esofagica es de suma importancia ya que el flujo del bolo alimentario por el EEl estd determinado no solo
por las presiones del esfinter sino también por la distensibilidad. En pacientes con acalasia una tasa de
distensibilidad bajo producida por la misma evolucién de la enfermedad puede ser la causa del fallo de

una miotomia. "*°
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Para medir la distensibilidad esofagica se esta utilizando en la actualidad el denominado dispositivo
EndoFlip (Endolumenal Functional Lumen Imaging Probe). Consiste en colocar a nivel esofagico una sonda
en el EEl con un balén en el canal distal, el cual se infla a un diametro maximo de 25mm a diferentes
volumenes. Una serie de electrodos a lo largo de la sonda son coordinados para mediar la impedancia del

eséfago.

En estudios recientes se demuestra que la distensibilidad del EEl se correlaciona fuertemente con la
respuesta clinica al tratamiento. El 92% de los pacientes con sintomas recurrentes evidenciaron una
distensibilidad alterada. No obstante, solo el 42% de estos pacientes tenia presiones esfinterianas
normales. Ademas, los pacientes con alteracién en la distensibilidad presentaron un retraso en el
vaciamiento esofagico. En un futuro préoximo esta técnica se podra sumar a los protocolos de control de
los pacientes con miotomia, aunque se necesita saber cual es la mejor conducta a seguir una vez

detectada una alteracién en la distensibilidad del EEI. "**

Tratamiento

En acalasia como enfermedad crdnica sin etiologia definida, el tratamiento es paliativo y ha de ser dirigido
al alivio de la sintomatologia disminuyendo el grado de obstruccidn del EEl con el menor numero de

acciones terapéuticas posibles. *°

El tratamiento se divide en invasivo y no invasivo. Este ultimo consiste en el tratamiento farmacoldgico. El

tratamiento invasivo incluye el endoscépico y el quirtrgico. *

TRATAMIENTO NO INVASIVO

Aungue un considerable numero de farmacos (nitritos de accion rapida o prolongada, bloqueantes de los
canales de calcio, agonistas B2 adrenérgicos, y los inhibidores de la fosfodiesterasa, como el sildenafil, y la
terbutalina) son capaces de reducir la presion de reposo del EEI, esta reduccion no siempre se acompafia
de mejoria clinica, lo que, unido a la frecuente aparicion de efectos secundarios (dolor de cabeza,
hipotensidn) restringe su utilizacion en la practica a dos grupos de farmacos: los nitratos y los bloqueantes
de canales de calcio. %’ La utilidad de estos agentes es muy variable: se ha descrito mejoria de los sintomas
en el 0-75% de los pacientes tratados con los bloqueantes de los canales de calcio y en el 50-85% de los

pacientes tratados con nitratos de accion prolongada. Por su limitada eficacia, los efectos secundarios, el
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hecho de tener que emplear la medicacién de por vida y la aparicion de taquifilaxia, se considera que solo
estdn indicados para uso temporal y en pacientes que no son candidatos a la dilatacién neumatica o

cirugiay, en los que no responden o rechazan el uso de toxina botulinica. *****

TRATAMIENTOS INVASIVOS
Tratamiento Endoscdpico

Las dilataciones esofagicas se realizan con el fin provocar una disrupcion en la musculatura del EEl y

resulta eficaz de forma inmediata en mas del 80% de los pacientes.

En general, se puede afirmar que menos de la mitad de los pacientes con acalasia que son tratados
inicialmente con una dilatacién, requerirdn un nuevo tratamiento en los siguientes cinco afios, y las
subsiguientes dilataciones con balones de 35 y 40 mm pueden mantener al paciente en remisién clinica

2324 | 3 ganancia terapéutica con mas de tres dilataciones es minima, por lo

hasta en un 86% de los casos.
gue se aconseja otra opcioén terapéutica, como la miotomia, que no se ve dificultada por las dilataciones
previas. Algunos autores realizan de rutina un estudio esofagogastroduodenal tras la dilatacion para
descartar la existencia de perforaciones, pero la mayoria no lo recomiendan salvo que exista sospecha

clinica. %

Se han identificado marcadores de buena respuesta con el fin de seleccionar mejor a los pacientes, siendo
factores predictores de buena respuesta la edad superior a 40 afios y la presion postratamiento del EEI <
10 mmHg, asi como su reduccién en mas del 50% de su valor inicial. Sin embargo los predictores de
recaida son: edad inferior a los 40 afios, género masculino, la anchura del eséfago, los tipo | y Ill de
acalasia con la manometria de alta resolucidn, el realizar una sola dilatacion, el tamarfio del balén inferior a
30 mm, la presion del EEl > 10-15 mmHg tras un afio de realizada la dilatacidn y el pobre aclaramiento de

la columna de bario tras el tratamiento. 2%
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Figura 4. Dilatacion Neumitica.

Las contraindicaciones de esta técnica son: una mala situaciéon cardiorrespiratoria y un importante riesgo
quirurgico, por la eventualidad de precisar una intervencidon en caso de perforacién. Algunos autores
sugieren que los pacientes con acalasia vigorosa, diverticulo epifrénico, hernia hiatal, malnutricién o mas
de una dilatacidn previa tienen mayor riesgo de perforaciéon; pero un estudio retrospectivo con 237
pacientes, donde 7 de ellos se perforaron, no demostré diferencias clinicas, manomeétricas endoscdpicas ni
radiolégicas en comparacién con los que no presentaron esta complicacién. 2

La complicacidén inmediata mas grave es la perforacion (1,9%, rango 0-16%), cuyo diagndstico precoz es
esencial; otras como el dolor tordcico (15%), el hematoma intramural, la fiebre, erosiones de la mucosa, la
neumonia por aspiracién son menos frecuentes, y generalmente de escasa gravedad. A largo plazo, la
complicacién mas importante es el reflujo gastroesofagico (<20%), que cuando aparece suele responder

bien a los inhibidores de la bomba de protones. 3%

Inyeccion de Toxina Botulinica

La toxina botulinica es una neurotoxina producida por la bacteria Clostridium botulinum. De los 7 subtipos

de toxina conocidos (A-G), el A es el que se utiliza mas habitualmente en el tratamiento de la acalasia. El
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mecanismo de accidon se basa en la penetracion de la toxina en las terminaciones nerviosas colinérgicas
impidiendo la uniéon entre la membrana de las vesiculas sinapticas y la membrana celular, lo que provoca
un bloqueo de la salida del neurotransmisor acetilcolina y una reduccidn de la presiéon del EEI
aproximadamente del 50%. Este efecto revierte tras varias semanas, lo que justifica el caracter transitorio

de la accidn terapéutica. 2%’

Dilataci6n esofagica

Inyeccion de toxina
botulinica en EEI

Figura 5. Inyeccidn de Toxina Botulinica

Este tratamiento se realiza mediante la inyeccién de 100 unidades de toxina botulinica a nivel del EEI v,
aunque la inyeccion del doble de cantidad no aporta ningun beneficio, existe un trabajo en el que se
obtiene una remision del 80% frente al 55% a los 12 meses en aquellos enfermos que reciben una primera

sesion de 100 unidades y una segunda con la misma dosis al mes.

De los enfermos que responden a una sesion con 100 unidades, el 70% responderan a una segunda, pero
su respuesta se reduce con las sucesivas inyecciones; sin embargo, menos del 20% responderan a una

segunda sesidn si la primera no fue efectiva. 2**
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El método es mas efectivo en las primeras semanas de tratamiento, pero se reduce significativamente
durante los meses siguientes. Asi, a los 6 meses, mas de la mitad presenta recurrencia clinica, y a los 12 un
20-30% sigue en remision. >

Dada la temporalidad en la accidn es necesario bien repetir el tratamiento o indicar otro diferente, tal

como la cirugia o la dilatacion con baldn. Es por ello que se suele emplear en pacientes de edad avanzada

con poca expectativa de vida y/o alto riesgo quirurgico.

Los efectos secundarios son leves, siendo el mas frecuente el dolor tordcico y, en menos del 1% los casos
aparece el reflujo gastroesofdgico. Otros mds raros pueden ser la esofagitis ulcerativa, la retencidon

. . . . 16,2
urinaria, el bloqueo cardiaco o la gastroparesia. ****

TRATAMIENTO QUIRURGICO

El tratamiento quirdrgico de la acalasia fue descrito inicialmente por Ernest Heller en 1913, el cual incluia
una miotomia anterior y otra posterior. Con el paso del tiempo se modificéd efectuandose Unicamente una
miotomia anterior. El abordaje puede ser transtoracico o transabdominal, ya sea de forma abierta o
laparoscdpica. Sin embargo desde la década de los 90’s con el auge de la cirugia de minima invasién se ha
recomendado el acceso por esta via, ya que se acompana de menor dolor post operatorio, estancia

hospitalaria mas corta y menos morbilidad. 2"*

Abordaje Quirdrgico Abierto

La miotomia esofdgica efectuada de forma abierta se considera un tratamiento efectivo, con resultados
satisfactorios a largo plazo, incluso tras 15 afos de seguimiento. Los trabajos mas trascendentes de
miotomia por laparotomia a mayor plazo de seguimiento son los publicados por Csendes et al y Ortiz et al.
El primer grupo demostré a un seguimiento a mas de 20 afos que las presiones esfinterianas se
mantuvieron por debajo de 10mmHg pero que la incidencia de reflujo gastroesofagico (RGE) evoluciond a
mas del 50% en una media de 23 afios de seguimiento. El segundo grupo evidencio similares resultados,
en un seguimiento mayor a 15 afios, las presiones esfinterianas se mantuvieron en 12mmHg y se evidencio
aumento del RGE al 24% en el largo plazo. Estos autores reportaron ademds un empeoramiento clinico a
muy largo plazo, indicando que la miotomia podria dejar de ser efectiva pasados los 10 afios de

seguimiento. 24,2628
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Cirugia Abierta vs Cirugia Laparoscopica

El primer estudio retrospectivo (1995) en donde se compararon igual nimero de procedimiento abiertos y
laparoscopicos demostré que tras la cirugia de minima invasidon se requeria menos analgesia, se
recuperaba antes el peristaltismo, se reducia la estancia hospitalaria (4 vs 10 dias) y se observaba una

rapida recuperacion de las actividades diarias (16 vs 30 dias).

En general diversos estudios demuestran resultados similares, por lo que hoy en dia gracias al desarrollo y
difusion de la cirugia laparoscépica, se considera la via de abordaje ideal para este tipo de pacientes ya
qgue en gran medida mejora la recuperacion del paciente, la incorporacién a sus actividades de forma

, . y fan 26,2
temprana asi como mayor satisfaccién estética. 627

Extension de la Miotomia

Algunos autores sugieren que la miotomia debe ser amplia, realizdndose en unos 5 a 10cm por encima de

la unién gastroesofagica (UGE), dependiendo del sintoma principal. Si predomina el dolor toracico se debe

aumentar la seccién de 10 a 12cm, pero si predomina la disfagia, 5cm son suficientes. No obstante, no es

infrecuente que se produzcan pseudodiverticulos epifrénicos si la extensién proximal es extensa y la
. - . . 812,17,27

submucosa no queda cubierta por un procedimiento antirreflujo.

Distalmente la miotomia debe llegar a 1-3cm por debajo de la UGE, para dividir las fibras oblicuas del

estdmago, ya que una causa comun de disfagia postquirtrgica es una extensién caudal corta. '

No existen estudios prospectivos que comparen directamente una miotomia mads corta con otra mas
larga. No obstante si el objetivo de la miotomia es el alivio de la disfagia, es légico pensar que una
miotomia mas larga proveera un mayor alivio de los sintomas, aunque el grado de evidencia es bajo en

este topico. 1’

Procedimiento Antirreflujo

A lo largo del tiempo se ha debatido la necesidad de realizar un procedimiento antirreflujo ya que algunos
autores no lo creian necesario. Sin embargo, el dilema de la necesidad o no de procedimiento antirreflujo
se comenzd a resolver a través del meta-andlisis realizado por Campos et al incluyendo mas de 3000
pacientes. Estos autores demostraron que aunque la tasa de mejoria sintomatica no estaba relacionada

con la realizacion de una nueva funduplicatura, la incidencia de sintomas de RGE postoperatorio era
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claramente mas alta que cuando no se realizaba la funduplicatura (31.5% vs 8.8%; p=0.001). Ademas, el
subanalisis de las publicaciones en los cuales se realizo un estudio pHmétrico, corroboré estos hallazgos.
La tasa de RGE cuando no se realizo funduplicatura era del 41.5% y del 14.5% cuando si se realizo

(p=0.01). *"*®

No existe hasta el momento consenso sobre el tipo de procedimiento antirreflujo a realizar. La
funduplicatura posterior (Toupet), prevendria de la reaproximacion de los bordes de la miotomia al fijar
los bordes de la misma. Pero al confeccionarla, se realiza mayor diseccién retroesofagica lo que
incrementaria el riesgo de disfagia post operatoria por angulaciéon de la UGE. *® Esta técnica no se
recomienda cuando existe dilatacién esofdgica por que puede significar un obstaculo al vaciado
esofagico. Por otro lado, la funduplicatura anterior (DOR) también previene la aproximacién de los bordes
de la miotomia, protege la mucosa esofdgica al apoyarse sobre la miotomia, evita posibles
complicaciones por fistulas o la aparicidon de pseudodiverticulos, preserva el espacio esofagico posterior y
es mas facil realizar. >*°

Rosetti et al, han demostrado que también es factible la realizacion de una funduplicatura de 360° tipo
Nissen con excelentes resultados (91.8% de satisfaccién con un seguimiento promedio de 84 meses), sin
que afecte el vaciamiento esofdgico y sin detectar reflujo gastrico patoldgico en ninguno de los pacientes.
No obstante en una publicacién Rebecchi et al, observaron en un ensayo clinico aleatorizado a 138
pacientes a los que se dividié en dos grupos, uno de 71 pacientes a los que se le realizo Heller + Dor y otro
de 67 pacientes que se efectud Heller + Nissen, que la recurrencia de la disfagia era mayor en el grupo con

26,27

funduplicatura tipo Nissen (2.8 vs 15% p<0.005). Ademas, no hubo diferencia significativa en cuanto a
la aparicién de RGE. Se considera entonces, que la eleccién del tipo de funduplicatura se realice por el
cirujano, tomando en cuenta, el procedimiento con el que este mas familiarizado asi como la necesidad de

cada paciente. %

Técnica quirurgica

En el Hospital General de México se ha estandarizado la técnica de la miotomia realizando una graduacion
estricta de la longitud de la misma, siendo esta graduada mediante un penrose de 8cm, se coloca sobre el
lecho quirlrgico, observando que se haya hecho 6cm por arriba de la UGE y 2cm en sentido caudal;

posteriormente a todos los pacientes se les realiza funduplicatura tipo Dor, con liberacién de vasos cortos.
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Se coloca al paciente en posicidon francesa. Se requiere anestesia general e intubacién endotraqueal. El
cirujano se coloca entre las piernas, orientado directamente hacia los monitores que se encuentran en
direccién de los hombros del paciente. El asistente de la cdmara y la instrumentista permanecen del lado
izquierdo del cirujano. Para el establecimiento del neumoperitoneo, se introduce trocar de 10mm con
optiview® bajo vision directa con lente de 0° que luego se cambia a 30° para la cirugia; se emplea CO2 para
el neumoperitoneo, se deben mantener presiones entre 12-15 mmHg. Los cuatro puertos restantes se

colocan bajo vision directa.

Debe lograrse una buena exposicién del area del hiato esofagico a fin de facilitar las maniobras
quirdrgicas. Para esto se emplea un retractor de higado (5 mm), el cual se introduce a través del puerto
subxifoideo. La diseccién se inicia con la seccidn del ligamento gastrohepatico frente al pilar derecho del
diafragma, hasta lograr la exposicién de la unidn eséfagogastrica (UGE). A continuacion se diseca el
ligamento frenoesofdgico y se crea una ventana retroesofagica empleando diseccion roma. Durante este
paso es conveniente guiar la pinza disectora (de preferencia roma) apoyandola sobre el pilar derecho del
diafragma, sin forzarlo, hasta lograr pasar al lado izquierdo por debajo del nervio vago posterior. Con esta

maniobra se minimizan las posibilidades de lesién esofagica.

Se coloca una rienda (penrose) a través de la ventana creada y se tracciona caudalmente el eséfago. Es
importante identificar ambos troncos vagales. Ambos nervios vagos permanecen adosados al esdfago
traccionados con el eséfago mediante el penrose. También conviene retirar la grasa que habitualmente

encontramos a nivel de la UGE en relacién al angulo de His (almohadilla fibroadiposa).
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Figura 5. Se muestra dilatacion esofagica previo a la zona de estenosis cardial.

La miotomia debera seguir el eje longitudinal del eséfago (cara anterolateral izquierda) y abarcar la cara
anterior del estdmago. Proponemos la cardiomiotomia graduada con el uso de penrose medido de 8 cm,
con corte 6 marca a dos cm de abajo a arriba lo cual coincide con la UGE, se coloca sobre el eséfago y se
marca con electrocauterio el limite superior de la diseccién que sera de al menos 6cm, se puede con el
mismo instrumento marcar toda la linea de diseccidn del eséfago, se realiza marca en la porcion gastrica lo
cual serd de 2 cm. Cabe mencionar que la diseccion tanto esofagica como gastrica en algunos casos podra
requerir sobrepasar los 6 y 2cm, con el fin de franquear adecuadamente la zona de estenosis, en 4 casos
de nuestra serie requirieron ampliar la diseccién y corte de las fibras hasta 7 y 8 cm, asi mismo en algunos

casos fue necesario ampliar el corte a nivel gastrico.
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Figura 6. Corte de Penrose medido de 8cm, con marca a 2cm de abajo a arriba (UGE)

De esta forma se garantiza la inclusién completa del esfinter esofagico inferior (EEIl). Es aconsejable
emplear diseccién roma en la separacion de las fibras musculares, se pueden emplear mecanismos de
energia (Enseal®) para la diseccion en base a la experiencia con el instrumento, hasta lograr que la mucosa

esofdgica protruya en un 50% del perimetro del eséfago.
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Figura 7. Se realiza medicion con penrose previo inicio de miotomia esofagica.

Figura 8. Marcaje de zona de diseccidon esofagica con electrocauterio.
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Figura 9. Diseccion esofagica.

Figura 10. Diseccion gastrica.
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Figura 11. Medicion de la miotomia, 6cm en porcion esofagica y 2cm en porcidn gastrica.

Una vez realizada la miotomia, se revisa cuidadosamente la mucosa expuesta por via endoscépica y
laparoscopica para asegurarse de que no exista perforacién y corroborar el sitio de la union EG y si la
miotomia estd completa. Si existiera perforacién se coloca de manera inmediata punto simple o en X con
poliglactina 910 (000). También se realiza prueba de azul de metileno 200 a 300cc, instilado mediante
sonda nasogastrica la cual se coloca a unos centimetros del inicio de la diseccién esofagica, se puede
emplear gasa y esponjear el eséfago con el fin de verificar si existe fuga de dicha zona. Luego se completa
el procedimiento realizando una funduplicatura de Dor con polyester 00, previa liberacion de vasos cortos,
gue consiste en aplicar pared anterior medial del fondo gastrico al borde izquierdo de la esofagomiotomia
reforzando el angulo de His y luego la pared anterolateral del fondo al borde derecho del eséfago y al pilar
derecho. Se verifica hemostasia y se retiran trocares bajo visién directa, evacuando el neumoperitoneo. Se

cierran puertos de manera habitual.
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Figura 12. Funduplicatura anterior Dor, fijacidn a borde izquierdo de esofagotomia.

Figura 13. Funduplicatura anterior Dor. Fijacion a borde derecho de esofagomiotomia y pilar derecho.
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COMPLICACIONES Y RECURRENCIA

La perforacién de la mucosa es la principal complicacién transoperatoria referida en la literatura, su
diagndstico debe establecerse lo mds tempranamente posible a fin de evitar consecuencias deletéreas en
la evolucion de estos pacientes. Con endoscopia transoperatoria se reduce el riesgo de pasar
inadvertidamente este tipo de complicacidn, ya que se han reportado casos de mediastinitis secundaria a

perforacidn esofagica en el postoperatorio de estos pacientes. ****’

Se ha reconocido que las cirugias que se realizan después de aplicaciones repetidas de toxina botulinica o
dilataciones endoscépicas, o cuando son reoperaciones, presentan mayor complejidad y mayor aumento
de complicaciones asociadas, debido a la dificultad para encontrar los planos adecuados de la diseccién.
Por esta razdn, la tendencia se inclina cada vez mds hacia un tratamiento quirdrgico temprano antes de

ofrecer a los pacientes otras opciones, sobre todo en casos con riesgo quirtrgico bajo. ***’

Las principales causas de falla posterior a cardiomiotomia reportadas son: miotomia incompleta (13%),
fibrosis de la miotomia (27%), disrupcién de la funduplicatura (13%), funduplicatura ajustada (7%) y

combinacién de fibrosis de miotomia con miotomia incompleta (20%). ***®

En un estudio realizado por Di Simone y cols en 1996 donde evaluaron a 129 pacientes con seguimiento
por mas de 20 afios, la disfagia secundaria a miotomia insuficiente y la recurrencia por cicatrizacion
temprana periesofdgica aparece antes de los 3 afios, el RGE anormal y sus complicaciones se hacen
presentes después de los 10 afios de postoperatorio. Por lo que la recurrencia en gran medida sera

determinada por realizar miotomia incompleta. *#?%%

34



JUSTIFICACION

La acalasia es un trastorno motor primario del eséfago, poco comun, de etiologia desconocida. Se
caracteriza por aperistalsis del cuerpo esofagico y ausencia de relajacion del esfinter esoféagico inferior que
dificultan el vaciamiento esofégico y ocasionan una dilatacion gradual del mismo; lo que afecta de manera

importante la calidad de vida de los pacientes.

La miotomia de Heller modificada con funduplicatura parcial anterior, por abordaje laparoscépico es la
técnica ideal para el manejo de la acalasia, con la cual es posible obtener un adecuado control de los
sintomas y satisfaccién a largo plazo en rangos aceptables, a pesar de que hasta una quinta parte de los
pacientes requieren realizarse procedimientos adicionales. El objetivo del tratamiento quirdrgico se basa

en la paliacidn de sintomas y mejoria de calidad de vida.

En la actualidad en el Hospital General de México, “Dr. Eduardo Liceaga”; no existe ningun estudio donde
se evalle la cardiomiotomia graduada por cirugia de minima invasién aunado a funduplicatura parcial

anterior y con seguimiento de los pacientes.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El tratamiento de la acalasia puede ser médico, endoscépico o quirurgico. Dentro del tratamiento
quirurgico, el estandar de oro en la actualidad es la cardiomiotomia de Heller modificada, con
procedimiento antirreflujo por via laparoscépica. En la clinica de eséfago del Hospital General de México,
el tratamiento se ha estandarizado mediante la realizacion de cardiomiotomia graduada (estrictamente
medida) con realizacién de una funduplicatura anterior, tipo Dor, idealmente por abordaje laparoscépico,
sin embargo, no existe ninguln estudio que describa la eficacia de la técnica quirdrgica empleada, ni de los

resultados obtenidos en nuestro hospital.

PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢Cuales son los resultados del tratamiento quirdrgico de los pacientes con acalasia en la Clinica de Eséfago

del Hospital General de México?

éLa medicion estricta de la cardiomiotomia y la realizaciéon de funduplicatura anterior impacta en la

eficacia de los resultados inmediatos y durante el seguimiento de los pacientes?

HIPOTESIS

Si el tratamiento de la acalasia en el Hospital General de México, mediante la realizacién de
cardiomiotomia graduada con de funduplicatura anterior tipo Dor, por abordaje laparoscépico, se hace
siguiendo las recomendaciones y guias internacionales existentes hasta el momento, entonces, los

resultados serdn similares a lo reportado en la literatura internacional.
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OBIJETIVOS

OBJETIVO GENERAL: Conocer las caracteristicas demograficas y el perfil epidemioldgico de los pacientes
con acalasia, atendidos en la Clinica de Eséfago del Hospital General de México, y evaluar los resultados
del tratamiento quirdrgico mediante la cardiomiotomia graduada y la funduplicatura anterior en la
acalasia, en términos de evolucion clinica postoperatoria y de la presencia de complicaciones médicas y

quirdrgicas peroperatorias y del seguimiento a largo plazo.

OBJETIVOS PARTICULARES:

1) Describir las caracteristicas demograficas y epidemioldgicas de los pacientes con diagndstico de

Acalasia, atendidos en la clinica de Eséfago del Hospital General de México.

2) Conocer el cuadro clinico y los estudios diagndsticos utilizados en estos pacientes.

3) Describir el tratamiento médico y quirdrgico previo, si es que lo hubiere, en estos pacientes.

4) Describir el tratamiento quirdrgico realizado en la Clinica de Esd6fago en estos pacientes, con

énfasis en la cardiomiotomia graduada y la funduplicatura anterior.

5) Evaluar los resultados obtenidos en funcién del tiempo quirurgico, sangrado transoperatorio,
necesidad de reintervencidn y/o conversion, presencia de complicaciones infecciosas (infeccién de herida
quirdrgica, abscesos), y la incidencia de complicaciones peri y postoperatorias como son neumotadrax,

sangrado, y necesidad de transfusién de hemoderivados

6) Conocer la evolucion postoperatoria, evaluada en dias de estancia posoperatoria, recurrencia
de la disfagia, presencia de reflujo gastroesoféagico patoldgico, y necesidad de reintervencion, dilataciones

endoscdpicas o cualquier otro procedimiento posterior.

7) Conocer la mortalidad del tratamiento quirlrgico de la acalasia en la Clinica de Eséfago.
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MATERIAL Y METODOS

TIPO DE ESTUDIO

Estudio descriptivo, retrospectivo, longitudinal, observacional, en una cohorte de pacientes con
diagndstico de acalasia, atendidos en del Hospital General de México, mediante revisidon de expedientes
de aquellos pacientes sometidos a tratamiento quirurgico en la Clinica de Eséfago.

UBICACION TEMPORAL Y ESPACIAL

Estudio realizado en la Clinica de Eséfago, Unidad 305, Servicio de Cirugia General, Hospital General de
México, “Dr. Eduardo Liceaga”. Se incluyeron aquellos pacientes sometidos a tratamiento quirurgico con
diagndstico de acalasia del 1 de enero de 2010 al 30 de junio de 2014.

CRITERIOS DE SELECCION DE LA MUESTRA

CRITERIOS DE INCLUSION:

Pacientes de ambos géneros, mayores de 18 afios, con diagndstico de acalasia, operados en la Clinica de

Eséfago en el Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga”, durante el periodo 2010-2014.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

Pacientes con expediente incompleto y/o no disponible para revisidn.

Analisis estadistico

Estadistica descriptiva e inferencial, mediante el uso de medidas de tendencia central y dispersion

(software SPSS de IBM versién 22).
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Consideraciones éticas

Este estudio esta sujeto a la legislacion Internacional y de México actual y obligatoria para la investigacion
médica en seres humanos y se apega estrictamente a las buenas practicas clinicas. Al ser un estudio
observacional retrospectivo, no requiere de consentimiento informado. La confidencialidad del paciente

se mantuvo en todo momento.
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RESULTADOS

Se identificaron un total de 54 pacientes con diagndstico de acalasia, atendidos en la Clinica de Eséfago del
HGM, entre enero de 2010 y junio de 2014, de los cuales se incluyeron un total de 45 pacientes, ya que

en 9 casos no fue posible obtener expediente completo para su escrutinio.

De los 45 casos incluidos, hubo 27 mujeres que corresponde al 60% y 18 hombres representando el 40%,

con una edad promedio de 47.13 afios (rango 19 a 77, DE 16.44).
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Grafico 1. Distribucidn por edad de casos.

Se calculé un IMC preoperatorio promedio de 22.07 (Rango 14.1 a 35.6, DE 4.81).
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Grafico2. Distribucion de la muestra de acuerdo a IMC.

De los 45 pacientes, se registraron las siguientes comorbilidades:

Ninguna

DM

AR

ALERGIAS
OBESIDAD
LITIASIS RENAL
MELANOMA

%
84.44%
2.2%
13.3%
6.7%
4.4%
2.2%
2.2%
2.2%

Tabla 1. Comorbilidades.
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Grafica 2. Comorbilidades.

Dentro de los antecedents de importancia se registrd la ingesta de alcohol y el habito tabaquico.

Tabaquismo 18 40%

15 33.3%

Tabla 2. Pacientes con antecedente tabaquico y alcohdlico.

En lo que respecta al cuadro clinico, el sintoma mas frecuente fue la pérdida de peso la cual se presentd
en el 100% de los casos, dicha pérdida ponderal se presentd de forma muy variable, con una media de

13,14 kgs (DE 8,6) por paciente (rango de 4 a 50).

Como parte de los sintomas de acalasia también se presentaron otros sintomas como lo son:

Disfagia en 44 pacientes (97.8%); dolor retroesternal en 36 pacientes (80%); regurgitacion en 31 (68.9%);

vomito en 23 pacientes (51.1%); y pirosis en 20 pacientes (44.4%).
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Grafica 3. Sintomas referidos.

El tiempo de evolucién promedio con el sintoma de disfagia fue de: 53.27 meses, con un rango de 3 a 480

(DE 90.93).

Dentro del protocolo diagndstico se realizd esofagograma en 26 casos (57.8%), manometria en 44 casos

(97.7%) y endoscopia en todos los casos (100%).
De los 26 casos (57.8%), con esofagograma, se presentd imagen en pico de pdjaro en 19 casos (42.2%),

contracciones no propulsivas en 13 casos (28.9%), estenosis cardial en 16 casos, (35.6%) con-dilatacién

esofdgica en 6 pacientes (13.3%), con un rango de 40 a 60.5 mm, con una media de 48.75 mm.
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Grafica 4. Hallazgos del ESFG.

Se indicd manometria en los 45 casos, en un caso no fue posible realizarla por obstruccién mecdnica.

Se analizaron los resultados de 44 casos (97.8%), reportandose en 35 casos ausencia de peristalsis
(77.8%), y en 18 casos contracciones no propulsivas (40%). Con una presion en reposo de EEl fue de 33.24
mmHg en promedio (rango 10-54), con una longitud promedio del EEl de 36.4 mm (rango 10-70) y un

porcentaje de relajacion del EEl promedio de 84.71% (rango 0 a 100).

Solo en 2 casos se realizé manometria de alta resolucién reportdndose como, Chicago | y IlI.

Presidn en reposo EEI

1 3 5 7 9 11 13 15 17 19 21 23 25 27 29 31 33 35 37 39 41 43

Grafica 5. Presidn en reposo del EEl por manometria.
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Grafica 6. Longitud del EEI expresada en la manometria.

Se realizé endoscopia en todos los casos (100%), con dilatacion esofagica en 43 casos (95.6%), resistencia

del EEl en 36 (80%) y esofagitis en 5 casos (11.1%).

Se analizé el tipo de tratamiento previo, si es que habian recibido donde se encontro:
Tratamiento médico previo: 7 casos (15.6%)

e Dilatacién savary 1 (2.2%)

e Dilatacion neumatica 5( 11.1%)

e Toxina0

e Farmacoterapia 1(2.2%)

Tratamiento previo

2%

B Dilatacion Savary

Ml Dilatacion neumatica

M Cirugia previa

O Farmacoterapia
69%

O Sin tratamiento médico
previo

Grafica 7. Distribucion de tratamientos previos realizados.
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Dentro de la muestra se encontrd que 7 pacientes habian recibido tratamiento quirudrgico previo (15.5%).
Ninguno de los casos respondié adecuadamente al tratamiento médico previo por lo que se programé

procedimiento quirdrgico en la clinica de eséfago.

De los 7 casos de recurrencia, 5 de ellos habian recibido tratamiento quirurgico en el Hospital General de
Meéxico fuera de la clinica de eséfago y 2 pacientes fueron operados fuera de la institucién. De estos en 6
casos fue necesario realizar nuevamente cardiomiotomia con funduplicatura anterior ya que habia sido
incompleta en el primer procedimiento. En un caso, se encontrd durante la reintervencion fibrosis firme
en UGE, solo se realizd desmantelamiento de funduplicatura previa, liberacion de fibrosis y re-

funduplicatura anterior, sin necesidad de ampliar o completar miotomia.

Funduplicatura abierta 300 meses Septiembre 2012

Heller + Dor 12 meses Diciembre 2010
Heller + Dor 2 meses Marzo 2010
Heller + Nissen 3 meses Febrero 2010
Heller + Dor 1 mes Agosto 2010
Heller + Dor + Plastia de hiato 5 meses Mayo 2013
Heller + Toupet 1 mes Noviembre 2012

Tabla 3. Relacién de reintervenciones.

Respecto del tratamiento quirdrgico, en los 45 casos (100%) se realizd cardiomiotomia graduada con
penrose de 8cm de longitud, con marca del mismo a los dos centimetros de abajo a arriba lo cual coincide
con la UGE, se realizé6 miotomia por arriba de UGE en todos los casos de al menos 6 centimetros y por

debajo de la UGE de al menos 2cm, con posterior funduplicatura tipo Dor en todos los casos.

De los 45 casos, en 41 fue suficiente la miotomia superior a 6 cms, en 2 se tuvo que ampliara 7 cms y en
otros 2 hasta 8 cms, para franquear por completo la obstruccién. El promedio de la longitud de la

miotomia por arriba de la UGE fue de 6.13 cms (rango 6-8). Por debajo de la UGE, en 42 pacientes la
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miotomia a 2 cm fue suficiente, mientras que en dos casos se tuvo que extender a 3 cms y en un caso a 4

cms, la longitud promedio de la miotomia debajo de la UGE fue de 2.08cm, (rango 2-4).

10
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Grafico 8. Longitud miotomia

En 44 casos el abordaje fue laparoscopico (97.7%), requiriéndose conversidn a procedimiento abierto en 2
casos (tasa conversion 4.44%); en ambos casos la causa de conversion fueron adherencias firmes con
incapacidad para realizar una diseccidn segura, presentandose en uno de estos perforacién gdstrica
advertida. En un caso se prefiridé abordaje abierto por tratarse de un paciente con antecedente de

multiples laparotomias por trauma abdominal previo.

El tiempo quirdrgico promedio fue de 182 min, (rango 120-315), con un sangrado promedio de 51.8 ml
(rango 5-170ml). No hubo necesidad de transfusién sanguinea transoperatoria, ni postoperatoria en

ningun caso.

Solo en 31 casos se realizé endoscopia transoperatoria (68.8%), esto debido a que no fue posible contar
con apoyo transoperatorio del servicio de Endoscopia Gastrointestinal en todos los casos. En el resto de
los casos se realizd prueba neumatica y con azul de metileno instilado por sonda nasogastrica, para

verificar la integridad de la mucosa esofdagica y descartar perforaciones no advertidas.
En los casos en los que se realizé estudio endoscopico transoperatorio, se reportaron en 24 casos paso

adecuado del endoscopio a través de la UGE (77.41%). Se detectd perforacién esofagica en 6 casos

(19.35%) y perforacion gastrica en 1 caso (3.22%).
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Grafica 9. Hallazgos endoscdpicos transoperatorios.

Dentro de las complicaciones transoperatorias se presentaron:

Sin complicaciones en 34 casos (75.5%)
Perforacion gastrica en 2 casos (4.44%), resuelto con cierre primario.

Perforacion esofagica en 8 casos (17.77%), resuelto con cierre primario.

Neumotdrax asociado a diseccidon esofagica en 1 caso (2.2%), se colocd sonda endopleural durante

transoperatorio.

Todas las complicaciones se resolvieron durante el transoperatorio.

Complicaciones transquirurgicas

Ninguna
Perforacién esofagica
Perforacion gastrica

Neumotorax
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Grafica 10. Complicaciones transquirurgicas.
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Se comparé la presencia de perforacién, entre aquellos pacientes que habian recibido o no dilataciones
preoperatorias, mediante prueba de Chi2 con ajuste de Fisher, sin encontrar una diferencia

estadisticamente significativa (p= 0.601, con OR calculado de 0.516).

Tambien se compard la presencia de perforacidn, entre aquellos pacientes con vy sin tratamiento
quirdrgico previo (prueba de Chi2 con ajuste de Fisher), sin encontrar tampoco diferencia

estadisticamente significativa (p= 0.172, con OR calculado de 0.301).

La evolucidn postoperatoria fue satisfactoria en todos los casos, sin necesidad de reintervencidn en ningun
paciente, con inicio de la via oral a las 53 hrs en promedio(rango 24 a 192) hrs; y una estancia
intrahospitalaria promedio de 6.73 dias (2-43 dias). La estancia prolongada se asocié a complicacidn
transoperatorio, por el inicio tardio de la via oral entre las 72 a 120 horas del postoperatorio en los casos
de perforacién. No se registraron complicaciones infecciosas. Todos los pacientes egresaron por mejoria.

No se registré mortalidad.

Dentro del seguimiento que se esta realizando hasta el momento en la clinica de eséfago se encontraron
las siguientes complicaciones:

e Disfagia transitoria (menor a 30 dias PO): 4 casos (9.1%)

e Pirosis occasional, sin evidencia endoscopica de esofagitis: 2 casos (4.5%)

e Vémito ocasional, sin alteracidon endoscdpica: 2 casos (4.5%)

e Dolor toracico transitorio: 1 caso (2.3%)

e Elresto se reporta asintomatico.
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Grafica 11. Sintomas en el seguimiento de pacientes.

Se registro peso y talla durante el seguimiento, con un IMC posoperatorio promedio de 24.51 (rango 17.04
a 36.51, DE 4.22). Se comparé el IMC preoperatorio contra el posoperatorio mediante prueba de T para

muestras relacionadas, encontrando una diferencia estadisticamente significativa, con una p=0.001.

Esta ganancia de peso posoperatoria fue de 6.49 kgs en promedio, la cual se presentd principalmente en

pacientes con bajo peso preoperatorio, la ganancia ponderal promedio fue de 7.97 kgs (Rango de 0 a

29.5).
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Grafica 12. Ganancia de Peso.

En 4 casos se reporté pérdida de peso, de estos 3 eran pacientes con sobrepeso u obesidad.
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Grafica 13. Ganancia de peso postoperatorio en relacién con el IMC preoperatorio.



En 19 casos se realizdé endoscopia de control (43.2%) durante el seguimiento donde se reporta lo

siguiente:

Cambios postfunduplicatura competente 18 casos
Gastritis crénica 7 casos

Gastritis erosiva 3 casos

Funduplicatura holgada | casos

Esofagitis por estasis 2 casos, la cual se habia documentado desde la endoscopia preoperatoria.
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DISCUSION

Desde la descripcidn original de la técnica de Heller en 1913, ha habido algunas modificaciones en la
misma, siendo la mas importante, la realizaciéon solo de la miotomia anterior; a partir de 1991, la
introducciéon de la cirugia laparoscépica en la acalasia, ha permitido al cirujano general la evolucion de
este tratamiento, constituyendo en la actualidad el abordaje por minima invasidn el estandar de oro. Asi
mismo la variedad de técnicas en funduplicatura (Nissen, Toupet, Dor) como procedimiento antirreflujo,

ha generado multiples opciones terapéuticas.

En el Hospital General de México dentro de la clinica de eséfago, el tratamiento se ha estandarizado en los
ultimos afnos, mediante la realizacion de una cardiomiotomia graduada lo que permite garantizar una
miotomia completa que resuelva de forma satisfactoria la disfagia caracteristica de esta enfermedad.
Adicionalmente, se realiza una funduplicatura parcial anterior tipo Dor, para prevenir la presencia de RGE

esperado tras la seccidn de las fibras del EEI, sin producir disfagia posoperatoria.

Dentro de las caracteristicas demograficas, la edad de presentacién fue similar a la reportada en la
literatura, siendo la edad promedio al momento del procedimiento quirurgico de 47.13 afos, y lo que se

>® A pesar de que en la

reporta a nivel mundial de 20 a 50 afios y en algunas series hasta los 60 afios.
literatura no se reporta mayor incidencia en algun género, en nuestra estudio, encontramos una mayor

proporcién de pacientes del sexo femenino (60%) dentro del grupo estudiado.

Respecto al cuadro clinico, el sintoma cardinal fue la disfagia, presente en el 97.8% de nuestros pacientes,
similar a lo reportado en la literatura, esta disfagia se manifiesta de forma temprana y progresiva, tanto a
sélidos como a liquidos y dura en promedio dos afios antes de que el paciente busque atencion médica.
212 En nuestra serie, el tiempo de evolucién promedio fue de 53.27 meses hasta recibir tratamiento
quirurgico, lo que puede explicarse por tratarse de poblacidon con bajos recursos econdmicos, y algunos
con poco acceso a atencion médica primaria, y en quienes la referencia a un tercer nivel se ve retrasada.
Otro sintoma presente en la mayoria de estos pacientes es la pérdida de peso; en nuestro estudio dicha
pérdida se presentd en el 100% de los casos, pero de forma muy variable, con una media de 13.14kg y con
un rango de 4 a 50kg; a diferencia de otras series, donde la pérdida de peso fue menos frecuente, todos

nuestros pacientes presentaron pérdida ponderal, lo que pudiera explicarse principalmente, por el mayor

tiempo de evolucién. Otros sintomas que también se han descrito en la literatura y que encontramos en
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nuestra serie fueron: Dolor retroesternal en 36 pacientes (80%); regurgitacion en 31 (68.9%); vémito en 23

11,12

pacientes (51.1%); y pirosis en 20 pacientes (44.4%).

El abordaje diagndstico de la acalasia debe realizarse con esofagograma, endoscopia y manometria con el
fin de descartar otras patologias previo a realizar procedimiento quirurgico. De acuerdo a Wellman-
Wollenstein y cols, el estudio inicial para el diagndstico debe ser un esofagograma con bario, el cual
demuestra la imagen clasica de dilatacidén esofdgica y estrechamiento del extremo distal en “pico de
pajaro”, que representa la ausencia de relajacion del EEI. > Con el progreso de la enfermedad, el eséfago
se dilata en forma masiva y se vuelve tortuoso o sigmoideo. En nuestro estudio se realizéd esofagograma
en el 57.8% de los casos, presentado la imagen cldsica de pico de pdjaro en el 42.2%; adicionalmente se
encontraron contracciones no propulsivas en 13 casos (28.9%), estenosis cardial en 16 casos, (35.6%)
con-dilatacidon esofagica en 6 pacientes (13.3%), con un rango de 40 a 60.5 mm, con una media de 48.75

mm.

El hallazgo manométrico de ausencia de relajacién del EEl inducida por la deglucién es el estandar de oro
para confirmar el diagndstico; ® se realizé manometria en el 97.8% de los casos, reportandose en 35 casos
ausencia de peristalsis y de relajacion del EEIl (77.8%), y en 18 casos contracciones no propulsivas (40%).
Con una presion en reposo de EEIl fue de 33.24 mmHg en promedio (rango 10-54), con una longitud
promedio del EEl de 36.4 mm (rango 10-70) y un porcentaje de relajacion del EElI promedio de 84.71%
(rango 0 a 100).

La endoscopia es Util para descartar causas de acalasia secundaria o pseudoacalasia. Caracteristicamente,
la apariencia del esdfago es atdnica y dilatada, con estenosis del EEl que no abre con la insuflacién, pero

812 En nuestros resultados se realizd

permite el paso del endoscopio cuando se aplica una presién elevada.
endoscopia en todos los pacientes, de los cuales el 95.6% presentd dilatacion esofdgica (43 casos),

resistencia del EEl en 36 casos (80%) y esofagitis en 5 casos (11.1%).

La cirugia de minima invasién ha demostrado ser el estandar de oro para este tipo de patologia. Roesch-
Dietlen vy cols., consideran en la actualidad, que la miotomia laparoscdpica es un procedimiento quirargico
seguro, eficaz y con buenos resultados, que resuelve entre 75 y 89% de los casos de disfagia con un indice
de complicaciones bajo (3.0-3.7%), con molestias posoperatorias minimas, estancia hospitalaria corta,

recuperacion rapida y disminucién importante de costos. *
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En la actualidad, se ha propuesto que el manejo quirurgico laparoscépico de la acalasia debe de ser el
tratamiento de eleccién de primera linea, incluso antes de usar otros métodos como la toxina botulinica o
las dilataciones, ya que se ha demostrado que los resultados de la cirugia en pacientes virgenes a
tratamiento son superiores, ademas de que el procedimiento es técnicamente mas sencillo y con menos

complicaciones. **?

Wellman-Wollenstein y cols, reportan como ventajas del abordaje laparoscépico sobre el toracoscépico,
por mejor control de la disfagia (93 versus 85%), menor estancia hospitalaria (48 frente a 72 horas) y
menor reflujo postoperatorio (17 versus 60%). > En nuestra serie se realizaron 44 casos por via
laparoscépica con conversion de dos casos por adherencias firmes con imposibilidad de realizar diseccién
segura, la tasa de conversidn reportada en la literatura es del 10.5% aproximadamente y solamente en un

caso se inicio el procedimiento via abierta por multiples antecedentes quirdrgicos abdominales.

La mayoria de los autores coinciden que la extension de la miotomia debe ser de 5 a 7 cm proximal a la
unién esofagogastrica. La extensién distal es mas controversial, ya que se ha demostrado que a mayor
longitud de la miotomia distal hay menor incidencia de disfagia. Estudios comparativos entre
procedimientos en donde la extensidn distal fue de 1.5 a 2 cm en un grupo y mayor a 3 cm en otro,
encontraron una frecuencia de reoperacion por disfagia de 17 versus 3%, favoreciendo al grupo de la

miotomia mas extensa. %"

En nuestro estudio se realiz6 miotomia graduada estricta, con penrose de
8cm de longitud, con marca del mismo a los dos centimetros de abajo a arriba lo cual coincide con la UGE,
se realiz6 miotomia en todos los casos de al menos 6 cm, como se explicé en los resultados 4 casos

requirieron amplitud a 7 y 8 cm con el fin de franquear de manera completa la obstruccion.

Se ha establecido en las series reportadas la necesidad de acompanar la miotomia de un procedimiento
antirreflujo, y aunque en la actualidad algunos cirujanos no lo emplean de manera rutinaria, esta
claramente demostrado que el indice de sintomatologia por enfermedad por reflujo gastroesofagico
aumenta de manera muy importante en los pacientes en quienes Unicamente se practica miotomia. 812
Hasta el momento no se ha logrado consenso acerca del mejor procedimiento antirreflujo. Como reportan
Garcia-Alvarez y cols, el procedimiento Dor, es aceptado en la mayoria de las series publicadas como el
procedimiento de primera eleccion por la facilidad técnica, menor tiempo quirdrgico y sus buenos

resultados. Existen reportes de otros autores como Moreno y cols, donde como experiencia inicial

realizaron funduplicaturas parciales (Dor y Toupet) en su centro sin embargo en el postoperatorio no
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resultaron efectivas para controlar el ERGE, por lo que desde hace 10 afios en su centro utilizan

funduplicatura completa tipo eséfago-gastropexia posterior. °

Las complicaciones transoperatorias que se registraron en nuestro trabajo son equiparables con las de la
literatura como reportan Zundel y cols. Asi como Moreno y cols. >® En nuestros resultados se reportaron
10 casos de perforacién durante la diseccidn, 8 esofagico y 2 gastricos, todos fueron advertidos y resueltos
con cierre primario.

De acuerdo con lo descrito en la literatura,”®*

se describen como factores de riesgo para perforacion
transoperatoria el antecedente de dilataciones neumaticas y/o endoscépicas preoperatorias, sin embargo,
en nuestra serie no fue posible demostrar esta asociacion, lo que pudiera explicarse por el tamafio de la

muestra.

Se registro un caso de neumotdrax asociado a la diseccidon esofagica manejado con sonda endopleural.
Todos los casos mostraron adecuada evolucidn y no registraron complicaciones infecciosas. Asi mismo no

se registro mortalidad en nuestra serie.

De acuerdo a lo reportado en series previas, las principales causas de falla posterior a cardiomiotomia
reportados son: miotomia incompleta (13%), fibrosis de la miotomia (27%), disrupcidn de la funcuplicatura
(13%), funduplicatura ajustada (7%) y combinacién de fibrosis de miotomia con miotomia incompleta
(20%). ***® En nuestra serie, la causa mas frecuente de falla fue la miotomia incompleta (85%) y solo en un
caso (15%) se reporté fribrosis de la miotomia anterior. Se realizé un analisis por subgrupos, observando
que la tasa de perforaciones fue mayor en aquellos pacientes con cirugia previa, sin embargo, esta

diferencia no alcanzd significancia estadistica, lo que puede explicarse por el tamafio de la muestra.

La evolucién postoperatoria fue satisfactoria en todos los casos, sin necesidad de reintervencién en ningin
paciente, con inicio de la via oral a las 53 hrs en promedio, Moreno y cols mencionan que la via oral puede
iniciarse 12 horas posteriors al procedimiento sin generar complicaciones y las estancia en su serie fue de

48 horas en promedio; ® en nuestro estudio la estancia intrahospitalaria promedio fue de 6.73 dias.
Dentro del seguimiento, solo 4 pacientes reportaron disfagia transitoria, con una duracién menor de 30

dias, y que resolvid espontaneamente, hasta el momento ningln paciente ha presentado datos clinicos

y/o endoscépicos de enfermedad por reflujo.
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La ganancia de peso fue de 6.49 kgs en promedio, la cual se presentd principalmente en pacientes con
bajo peso preoperatorio; por lo que se considera necesario emplear un régimen nutricional individualizado
con el fin de obtener aumento ponderal gradual y controlado. En 4 casos se reportd pérdida de peso, de

estos 3 eran pacientes con sobrepeso u obesidad.
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CONCLUSIONES

En nuestro estudio, encontramos que las caracteristicas demograficas son similares a lo reportado en la
literatura, en cuanto a edad y género de los pacientes, siendo la edad promedio de presentacion de 47
anos, y encontrando un discreto predominio del género femenino. El tiempo de evolucidon con la disfagia
en nuestra poblacidon fue mayor casi el doble que lo reportado en la literatura, a pesar de lo cual, la
mayoria no tenian tratamiento previo. La pérdida de peso también fue mayor en relacién a lo reportado
en la literatura. Se presentaron 7 casos de recurrencia, operados fuera de la clinica de eséfago, lo que
corresponde al 15.5% de nuestra muestra, siendo la principal causa de falla, la miotomia previa

incompleta.

Respecto de la técnica, este es el primer estudio en nuestro pais, en evaluar la realizacién de una
cardiomiotomia graduada estrictamente medida con realizacidon de funduplicatura anterior tipo Dor. La
morbilidad fue de 24.4%, siendo la complicacién mas frecuente la perforacion esofagica advertida (17.7%),
sin embargo todos los casos se resolvieron de forma satisfactoria y en ningln caso se requirié de
reintervencion. La tasa de conversion fue de 4.44%, similar a lo reportado en la literatura. No hubo

mortalidad en nuestra serie.

Con estos datos podemos concluir que la cardiomiotomia graduada (estrictamente medida) con
funduplicatura anterior mediante abordaje laparoscdpico, es una opcidon eficaz y segura para el
tratamiento quirdrgico de la acalasia, de acuerdo a los resultados obtenidos.

- La cardiomiotomia estrictamente graduada muestra resultados satisfactorios sin indice de
recurrencia y/o disfagia postoperatoria, alcanzando el objetivo quirurgico adecuadamente.

- Consideramos que la funduplicatura anterior tipo Dor es el procedimiento antirreflujo de elecciéon
para estos pacientes, ya que protégé la zona de diseccion y disminuye la presencia de disfagia
asociada a funduplicatura.

- Los casos de disfagia postoperatoria remiten en las primeras semanas del tratamiento quirurgico.

- Hasta el momento no se ha registrado ninguna recurrencia en la clinica de eséfago.

- Ningun paciente ha requerido tratamiento médico (dilataciones) posterior a cirugia.

- Llos estudios endoscépicos de control realizados hasta el momento muestran cambios

postfunduplicatura competente sin evidencia de recurrencia, ni de enfermedad por reflujo.
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La ganancia ponderal fue evidente en la mayoria de los pacientes mediante la comparacion de IMC
preoperatorio y postoperatorio, encontrando una diferencia estadisticamente significativa
p=0.0001.

En nuestro estudio no se encontrd asociacién estadisticamente significativa entre la perforacion
en el transoperatorio y el antecedente de dilatacion endoscépica previa y/o cardiomiotomia

previa.
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