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RESUMEN

Antecedentes: La acalasia es un trastorno motor primario del es6fago que se
caracteriza por la ausencia de peristaltismo y falla en la relajacidon del esfinter
esofagico inferior. La incidencia a nivel mundial es de aproximadamente 1 por
cada 100.000 personas al afio y la prevalencia es de 10 por cada 100.000,
puede ocurrir a cualquier edad, la frecuencia aumenta con la edad. Algunos
estudios muestran que la acalasia en adolescentes, 15 afos es rara,
estimandose una cifra alrededor del 4%.

Planteamiento del problemay justificacion.

La acalasia es una alteracion poco frecuente de la motilidad primaria del
esofago en la edad pediatrica, la mayoria de las veces subdiagnosticadas ya
que puede presentarse con manifestaciones clinicas diversas tales como,
disfagia, regurgitaciones, vomitos, pérdida de peso y precordialgia. La forma
clasica se manifiesta por disfagia importante, expulsién del contenido del
alimento, halitosis, detencion de peso y talla etc. Con estas manifestaciones y
ante la sospecha de esta patologia se debe de solicitar a la brevedad pasible
serie esofago-gastro-duodenal (SEGD), asi como estudio de endoscopia, sin
embrago, el estudio que marca la pauta diagnostica definitiva es la manometria
esofagica y actualmente la manometria esofagica de alta resolucion en donde
comprueba la falla en la relajaciéon del esfinter esofagico inferior. La baja
prevalencia e incidencia de esta patologia hace que existan pocas
publicaciones al respecto de acalasia en nifos. El Instituto Nacional de
Pediatria al ser un centro de tercer nivel y de referencia de todo el pais, en el

Servicio de Gastroenterologia y Nutricion se diagnosticaron pacientes con



acalasia, es por tal motivo que nos vemos en la obligacion de dar a conocer
nuestra experiencia y casuistica.

Objetivo: Describir las caracteristicas demograficas, clinicas, imagenes
radiolégicas, endoscopicas y los hallazgos de manometria, el tipo de
tratamiento y complicaciones, en nifios diagnosticados con acalasia en el
Instituto Nacional de Pediatria desde el 1 de enero de 2000 al 1 de Abril del
2014

Materiales y métodos: se realizara un estudio descriptivo, observacional,
transversal, retrospectivo, a todos los pacientes con diagndstico de acalasia en
el Instituto Nacional de Pediatria, desde el 1 de Enero del 2000 hasta el 1 de
Abril del 2014.

Andlisis estadistico: se utilizara el programa SPSS v 21.0. Se realizara
estadistica descriptiva. Para las variables cualitativas se utilizaran las
frecuencias y proporciones; para las variables cuantitativas: se empleara las

medias, medianas y desviaciones estandar.



PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢, Cuadles son las caracteristicas demograficas, clinicas, imagenes radiolégicas,
endoscopicas y los hallazgos de manometria, el tipo de tratamiento y
complicaciones, en nifos diagnosticados con acalasia en el Instituto Nacional

de Pediatria desde el 1 de enero de 2000 al 1 de Abril del 2014

MARCO TEORICO

ACALASIA

La acalasia fue descrita en 1672 por Sir Thomas Willis"”, definida en 1904
como cardioespasmo por Von Mikulizci? y finalmente llamada acalasia en
1930 por Hust y Rake.?®

Para entender la acalasia es importante conocer la anatomia normal del
esofago.

MORFOLOGIA ESOFAGICA

El eséfago es un tubo muscular, cuyo objetivo primordial es el conducir el bolo
alimenticio desde la faringe hacia el estbmago; en el recién nacido tiene una
longitud aproximada de 10cm, a los 2 afios puede alcanzar los 16¢cm; ya en la
edad adulta mide entre 20 a 25cm, se encuentra formado por dos esfinteres:
superior e inferior y por el cuerpo del eséfago.

A continuacion se describiran las caracteristicas anatomicas de cada uno de
los elementos que forman parte del eséfago.

ESFINTER ESOFAGICO SUPERIOR (EES)

Se encuentra conformado por musculo estriado, por la fibras horizontales del

cricofaringeo y por una pequefia parte del musculo constrictor inferior de la



faringe, su longitud es de aproximadamente de 2 a 4 cm, estos musculos estan
inervados por el nervio vago, por la rama laringea recurrente. El esfinter
superior permanece cerrado ténicamente, debido a la descarga neural que se
produce en forma continua, solo se relaja en forma transitoria en respuesta a la
deglucion, posterior a este mecanismo vuelve a su estado de contraccion.
ESFINTER ESOFAGICO INFERIOR (EEI)

Es considerada una zona de alta tensién, esta estructura estd conformada de
musculo liso, con una longitud de 2 a 4cm, el esfinter inferior del esofago se
encuentra abrazada por el diafragma; como se conoce este es el componente
principal de la barrera antireflujo; se han descrito que las presiones en reposo
pueden oscilar entre 10mmHg hasta los 45 mmHg.

Al comenzar la deglucion se ha observado que el EEI se relaja rapidamente,
por la descarga neural, permaneciendo de esta forma hasta que la onda
peristaltica primaria alcance el final del es6fago y el material ingerido ingrese al
estbmago, inmediatamente al paso del alimento se produce el cierre del EEI,
para evitar el reflujo gastroesofagico; los mecanismos de relajacion del esfinter
como respuesta a la deglucién, aun no son muy bien conocidos, pero existen
teorias que indican que las respuestas de contraccion y relajacion podrian

estar mediada por los nervios simpaticos o parasimpaticos.

CUERPO DEL ESOFAGO

El esdéfago sigue siendo considerado como un tubo vacio, se encuentra
formada por 2 capas de fibras musculares, la longitudinal externay la circular
interna; en la parte proximal a 4 - 5¢cm del inicio del es6fago se encuentra la

zona de transicion, en dicho sitio se produce el cambio de musculo estriado a



musculo liso; la parte distal del es6fago por lo tanto se encuentra conformado

entre el 50 a 60% de musculo liso, junto con el esfinter esofagico inferior. .

El eséfago al tener una parte localizada en el térax y una pequefia parte en la
cavidad abdominal presenta estrecheces fisiolégicas en su trayecto, estos sitios

son:

1. Estrechez cricoidea se localiza en el inicio del est6fago, a la altura del
cartilago cricoides, a nivel de la 6ta vértebra cervical.

2. La Broncoadrtico, encontrandose a nivel del arco aortico y del bronquio

izquierdo, en proyeccion de la 4ta vértebra toracica

Por ultimo la diafragmatica, se encuentra a nivel del diafragma en

proyeccion a la 10ma vértebra toracica “®©MEE100

DEFINICION

La acalasia es un trastorno motor primario del esofagico que se caracteriza por
la ausencia de peristaltismo y alteracién en la relajacion del esfinter esofagico
inferior. (213

EPIDEMIOLOGIA

La mayoria de los estudios revisados son retrospectivos'™ e indican que la
incidencia es de aproximadamente 1 por cada 100.000 personas al afno y la
prevalencia es de 10 por cada 100.000. No existe diferenciacion en el sexo,
puede ocurrir a cualquier edad; se va observado que el diagnéstico antes de
la segunda década es rara"”; la incidencia aumenta con la edad, llegando a un
pico maximo en la séptima década, un segundo pico de menor intensidad se

presenta entre los 20 a 40 anos; sin embargo, existen estudios donde

muestran acalasia en menores de 15 afos hasta en un 4%"®. Existe la acalasia



secundaria, que puede estar asociada a enfermedad de Chagas causada por
Trypanozoma cruzi."”

FISIOPATOLOGIA.

Los mecanismos responsables de la pérdida selectiva de neuronas inhibitorias
en el plexo mioentérico, y de la disfuncion anormal del EEI hasta la actualidad
no estan bien establecidas."®

Sin embargo, la regulacion neuronal del tracto gastrointestinal depende del
sistema simpatico, parasimpatico y del sistema neuronal postganglionar
entérico (no adrenérgico no colinérgico), es importante saber cuales son los
diferentes neurotransmisores que intervienen en la motilidad intestinal; las
terminaciones nerviosas del sistema simpatico secreta acetilcolina cuya funcion
es de estimular a las fibras musculares longitudinales del es6fago produciendo
contraccion de las mismas e impulsando el bolo alimenticio hacia el estomago.
En cambio en la parte distal de la onda motora del es6fago actua el 6xido
nitrico (ON) el cual es el principal neurotransmisor inhibitorio del sistema no
adrenérgico no colinérgico"?, este elemento va a producir relajacion de las
fibras musculares circulares, permitiendo el paso del bolo por el eséfago; otro
nuerotrasmisor es el péptido intestinal vasoactivo (VIP) cuya funcién primordial
es de inhibidor de las fibras musculares, este no es tan importante como los
anteriormente descritos.

Se ha descrito que el 6xido nitrico se sintetiza de la L-arginina a través de la
enzima 6xido sintetasa;*” sobre este tema existen algunos estudios, entre los
mas importantes se encontraron los realizados por Mearin y cols,*” donde

analizaron las biopsias de tejidos tomados en la unién eséfagogastrica de



pacientes diagnosticados de acalasia; descubriendo que en este tipo de
pacientes la enzima ON sintetasa tenian ausencia completa de su actividad.

Otros estudios inmunohistoquimicos de anticuerpos monoclonales dirigidos en
contra la ON-sintetasa,® sacaron como conclusiones que la deficiencia de la
actividad de la enzima no se patognomoénica de acalasia, pudiéndose también
encontrar en pacientes con enfermedad de Hirschsprung y con estenosis

pilérica hipertrofica.

ETIOPATOGENIA

Sobre las posibles causas de acalasia, existen diferentes estudios realizados,
donde llegaron a concluir que es de causa idiopatica, sin embrago, arrojaron
algunas hipdtesis que pudieran intervenir en la produccién de acalasia; como
son: hereditarias, neurodegenerativas, genéticas, infecciosas y por
mecanismos autoinmunes.

Existen dos hipotesis que son las mas aceptada, las que sugiere que la
acalasia podria estar ligada a factores virales y autoinmunes, los que
conllevarian a producir autoanticuerpos, y estos a su vez provocarian
inflamacion cronica y destruccion posterior de las neuronas inhibidoras

produciendo como resultado final acalasia.®®
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Se mencionan en investigaciones de histoquimica de biopsias de eséfago de
pacientes con acalasia, la existencia de infiltracion de los ganglios
mioentéricos con linfocitos CD3/CD8 positivos, anticuerpos IgM, y pruebas de
complemento,® ©® también se encontréo HLA (DQA1 x 0103 y DQB1 alelos x
0603),°"® por estos resultados obtenidos, llegaron a concluir que la acalasia
se trate de un probable mecanismo autoinmune; donde la infeccidn viral podria
relacionarse como la principal causa.®®?¢"

HISTOPATOLOGIA

Como ya se explicé anteriormente, las biopsias muestran una respuesta
inflamatoria importante, cuyos reportes indican la presencia de linfocitos T
citotéxicos CD3/CD8 positivos, con numeros variables de eosindfilos y células
cebadas, acompafado con pérdida de las células ganglionares vy
neurofibrosis. ¢2©

Es importante indicar que estos cambios en los tejidos de esofago se
presentan cuando la enfermedad esta suficientemente evolucionada, se
desconoce los cambios histoldgicos en etapas tempranas de acalasia.®
PRESENTACION CLINICA

Los signos y sintomas mas importantes implicados a esta patologia,

independiente de la edad, se describen en el siguiente cuadro.

SINTOMA O SIGNO FRECUENCIA
Disfagia para sdlido 100%
Disfagia para liquidos 97%
Pérdida de peso 30-90%
Dolor de pecho 17-95%
Regurgitacion 59-64%
Tos nocturna 11-46%
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El sintoma mas llamativo por lo que acuden la mayoria de los pacientes es la
disfagia, se ha demostrado que al principio es a liquidos, evolucionando con el
tiempos a solidos, otros signo que se acompafa es la pérdida de peso como
consecuencia de la disfagia. ®¥®0¢

DIAGNOSTICO

Se puede sospechar de acalasia cuando aparecen los signos y sintomas
anteriormente descritos, sin embargo, no son patognomonicos de esta
enfermedad, también se pueden encontrar en patologias mas frecuentes como
por ejemplo la enfermedad por reflujo gastroesofagico. Por estas razones el
diagnostico muchas veces se retrasa por 2-3 anos desde que el paciente
comenzob con los sintomas. ©®

Existen diferentes métodos imaginolégicos que nos puede llevar a sospechar
y/o confirmar que se trate de acalasia, estos los describimos a continuacién
ESOFAGOGRAMA

El esofagograma es una técnica que se realiza con medio de contraste, siendo
el bario el mas utilizado; este estudio es a menudo el primero realizado a los
pacientes con disfagia y con sospecha de acalasia. Cuando se observa el
esofago dilatado sobre todo en su parte distal, (por encima de la union gastro-
esofagica) acompafiado de ausencia de peristaltismo y estrechamiento en el
esfinter esofagico inferior que impide el paso normal del medio de contaste
(signo descrito como “pico de pajaro”), es mucho mas acertado que se trate de
acalasia,

Si bien estos resultados pueden ser especificos de acalasia, ninguno de estos

signos radiologicos se encuentran presentes en etapas tempranas de la
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enfermedad, por lo consiguiente, un esofagograma normal con bario no

descarta acalasia. ®®

e Dilatacion del esoéfago
proximal(ausencia de ondas peristalticas)
o Estrechez de la unién

gastroesofagica “forma de pico, o en cola
de ratén”

ENDOSCOPIA

Este método invasivo es muy importante ya que la evaluacién endoscopica del
esofago y el estbmago se recomienda en todos los pacientes con probable
acalasia, para asegurar que no es una enfermedad maligna que esté causando
las diferentes molestias gastrointestinales al paciente. En la endoscopia, se
puede observar al eséfago muy dilatado, acompafado de algunos signos
endoscopicos indirectos como son la acumulacion de restos de alimentos y
saliva; a nivel mas distal se observa que el EEI tiene la apariencia de estar
apretado (fruncido), sin embargo, al tocarlo o con una ligera presién se abre
permitiendo el paso del endoscopio; cuando se sospecha de acalasia y el
estudio endoscopico se encuentra normal no deberiamos dar por descartada
la enfermedad, ya que segun estudios realizados, muestran que hasta en el
40% de los pacientes con acalasia pueden tener un estudio endoscopico

normal.“?
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Esfinter esofagico
inferior cerrado o
fruncido.

Presencia dentro de
Ia luz esofagica de
abundantes _
secreciones y restos
de alimentos..

MANOMETRIA
Para el diagndstico certero de acalasia, la manometria esofagica se considera
el estandar de oro, sobre las otras pruebas; la manometria es un método
electrofisiologico donde se dibujan las diferentes alteraciones en la motilidad
esofagica; cuando se encuentran ausencia de peristaltismo en el cuerpo
esofagico, un EEI hipertensiva (presion en reposo 45 mmHg) y mala relajacion,
es diagndstico de acalasia, Sin embargo, el 50% de los pacientes que tienen
diagndstico clinico de acalasia no tienen el EEI hipertenso,“” aunque, para
catalogar de acalasia se menciona que el EEl debe tener alteracion en la
relajacion. 23

Formacion de las diferentes ondas

¢ Inicio de las ondas con la deglucion en
EES

e En el cuerpo del es6fago
las ondas conformen van a la parte distal
mas grandes y pronunciadas

e Termina el trazo en el EEI
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Como se describio anteriormente la manometria es el patrén de oro para el
diagnostico de acalasia, es importante saber fisiologicamente como dibuja las
diferentes estructuras del esofago.

ESFINTER ESOFAGICO SUPERIOR

Por los elementos musculares que conforman el esfinter esofagico superior
hace que el esfinter tenga forma de hendidura, donde la lamina cricoides es
anterior y el musculo cricofaringeo forma las paredes laterales y posteriores;
estas diferentes inserciones de los musculos hacen que la presion sea
asimétrica; con valores mayores de presion en la porcion anterior y posterior “.
En este esfinter la evaluacion manométrica es complicada, por ser una region
anatémica corta y compleja, por esta razon la presién se puede modificar
dependiendo del movimiento del catéter, del tamafio del aparato que usamos
para la medicion, etc.””

A pesar de estas complicaciones, se admite que la presion basal del esfinter
oscila entre 80 a 120mmHg en el plano anteroposterior y de 30 a 50 mmHg en
el plano lateral.

La deglucién es el principal factor modificador de la presion del EES,
induciendo a que se relaje y deje pasar el alimento. La relajaciéon se produce
por la elevacion de la laringe asociada a la deglucién, procediendo a la
apertura del EES en 0,1 segundos. El diametro y la duracién de la apertura

aumentan segun la cantidad de volumen deglutido. “®
CUERPO ESOFAGICO

En el cuerpo esofagico, ocurren los siguientes procesos: la peristalsis primaria
en el esdfago se inicia cuando comienza la deglucion, la onda peristaltica

progresa distalmente a una velocidad de 2-4 cm/s. También se encuentra
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ondas peristalticas secundarias las que se pueden formar a cualquier altura del
esofago en respuesta a la distension del lumen por los alimentos. El efecto
mecanico de la onda ya sea esta primaria o secundaria es el exprimir el
esdfago.“”

La amplitud, duracién y velocidad de propagacion de la onda peristaltica
primaria aumenta al descender de segmento esofagico.

La amplitud normal de la onda peristaltica también esta sujeta a controversias,
aunque se puede estimar que una amplitud de 40 a 120 mmHg en el tercio
proximal es normal, esta disminuye en el tercio medio, para aumentar
nuevamente la presion en el eséfago distal, llegando hasta 150 mmHg.“?
ESFINTER ESOFAGICO INFERIOR

Fisiologicamente, esta zona del esoéfago es asimétrica, mide entre 2 y 4 cm de
largo, la presién es alta en este sitio, esto se le atribuye al engrosamiento de la
capa circular de la muscularis propia, como a la crura derecha del diafragma
que lo rodea.“?®?

Como resultado de la relacion diafragmatica con el EEI, la presién normal
varia de 15 £ 11 mm Hg al final de la espiracién a 40 £ 13 mm Hg al final de la
inspiracion. ©"

La relajacion del EEI comienza desde el instante que se inicia el mecanismo de
la deglucién, también se le atribuye a la distensidén esofagica y a la relajacién
transitoria del EES

Los investigadores Shi y cols. en estudios realizados sobre la relajacion del
EEI, concluyeron que el mejor método para evaluar la relajacién del EEI, es la
presién media de relajacion.®® Empleando los valores de la percentil a 95 (12

mmHg) como el limite superior normal, este parametro otorgado por los
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investigadores demostro tener una sensibilidad y valor predictivo positivo de

92 y 88%, respectivamente, para el diagndstico de acalasia. ¥

MANOMETRIA NORMAL, COMPARACION CON ACALASIA

presidn degusion degcion
mmig
75 4

e Relajacion total del EES

e Peristalsis distal ausente

e Relajacion incompleta del EEI
(presion residual >8mmHg)

e Presion de reposo del EEI

(>45mmHg). cuerpo "n“w:u“ _J N‘ —/\\

75 ‘
|
B
I
[ l . =
ALl
T - =R
0 10 0 10
segundos segundos
nomal acalasia

MANOMETRIA DE ALTA RESOLUCION

Se han descubierto diferentes tipos de acalasia, por lo consiguiente se diviso la
necesidad de crear nuevos instrumentos para el diagndéstico; en la actualidad
se cuenta con la manometria de alta resolucion con impedancio intraluminal
multicanal. .

Para clasificar los diferentes tipos de acalasia, existe un consenso en la
clasificacion de Chicago, en la cual refleja los diferentes subtipos de acalasia,

los mismos que presentan con diferentes y diversos perfiles sintomaticos,



17

ademas muestra que depende del subtipo de acalasia para la respuesta al
tratamiento.
Los subtipos de acalasia estan asociados con la relajacion anormal del EEIl y
se clasifican con base al patron de la contraccion del cuerpo esofagico y la
presurizacion, a continuacién los describimos:

a) tipo |, peristalsis ausente;

b) tipo Il, la acalasia con la presurizacion panesofagica en el 20% o mas;

c) tipo lll, espastica acalasia (con peristaltismo anormal y contracciones

prematuras en el 20% o mas).®®

Estas subclasificaciones de acalasia como la mencionamos son utiles para
predecir la respuesta al tratamiento.
Los investigadores para realizar esta subclasificacion de acalasia se apoyaron
en tres estudios retrospectivos.®®
El primer estudio analiz6 99 pacientes con acalasia que se sometieron a la
dilatacion con balén, miotomia de Heller, y / o inyeccién de Botox.®”
El segundo estudio analizé 246 pacientes con acalasia, que se sometieron a
miotomia de Heller-Dor a los cuales se les dio seguimiento.®®
El tercer estudio analizé6 51 pacientes con acalasia, 45 de los cuales fueron
sometidos a dilatacion neumatica.
En cada estudio, se evalud los sintomas pre-tratamiento; segun los resultados
arrojados, observaron que el dolor de pecho puede ser el sintoma mas comun
en los pacientes con acalasia tipo lll (espastica). Al analizar la respuesta al
tratamiento realizado, los resultados fueron consistentes donde indican que

en los pacientes con acalasia tipo Il tienen las mejores respuestas al
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tratamiento, sin embargo, en los pacientes con diagnodstico de acalasia tipo I,
mostraron tener la peor respuesta al tratamiento.
Otro parametro que se evalud fue la respuesta al tratamiento, ya sea con
dilatacién, miotomia, y / o Botox, concluyeron que los pacientes con acalasia
tipo | pueden tener mejor respuesta a miotomia (en comparaciéon con la
dilatacion o la inyecciéon de Botox) como tratamiento inicial. ©*
Existen muchas ventajas al realizar a los pacientes la manometria de alta
resolucién: dentro de las cuales podemos rescatar las siguientes :

1. Es un procedimiento simplificado, establecido, con mejoria en la

localizacion de los esfinteres esofagicos

2. Se eliminan los artefactos en movimientos .

3. Podemos realizar una interpretacion simplificada de los datos.

4. Tenemos la capacidad para analizar en una forma mas sofisticada la

funcion esofagica.

NORMAL TIPO 1 TIPO I TIPO 1lI

Se han descrito diferentes formas de tratar la acalasia, ya sea mediante el uso
de medicamentos o por medios quirurgicos, sin embargo, la terapia se centra
en la relajacion o interrupcion mecanica de la presion que ejerce el EEI,
ademas, de aliviar los diferentes sintomas, mejorar el vaciamiento del eséfago

y evitar que evolucione a megaesofago.©”
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MEDICACIONES EN LA ACALASIA
Anteriormente se utilizaban diferentes medicamentos para el alivio de los
sintomas como son los relajantes tradicionales del musculo liso,®® los

antagonistas de los canales de calcio ©

y donantes de o6xido nitrico
(sildenafil)® estos se utilizaron como un intento por facilitar la relajacion del
EEI y/o aumentar el peristaltismo del eséfago; su accién de relajacion es en
forma transitoria,®®® con el uso de esta medicacion los pacientes presentaban

6768 por lo

efectos secundarios como cefalea intensa, hipotension y taquifilaxia,’
que actualmente se encuentran en desempleo.

Se encontraron dos estudios aleatorios controlados con placebo, donde en
conclusién mostraron que los pacientes persistian con los sintomas.® En

definitiva tienen efecto transitorio con alta recurrencia de los sintomas.

INYECCIONES CON TOXINA BOTULINICA (BT)

Las inyecciones de BT se ha practicado ampliamente con excelentes
respuestas inmediatas; en los pacientes tratados con este método se observa
gran mejoria de los sintomas a las 24 horas pos inyeccién (éxito de> 90%).
Desafortunadamente, la duracion del efecto en el 50% de los pacientes tiene
una media de 6 a 9 meses de duracién, el otro 50% el efecto de la toxina
botulinica es hasta el afio.”"""? | a accion de la TB es inhibir la liberacion de
acetilcolina de las terminaciones nerviosas, lo que produce relajacion de los

musculos lisos.™

Existen evidencias en donde se menciona que al tratar la acalasia primero con
BT, esto se asocia con una mayor dificultad de realizar esofagomiotomia en

una etapa posterior.®
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Colocacion de la toxina botulina
en el EEI, se debe colocar en los

cuatro puntos cardinales

DILATACIONES CON BALON

El principal objetivo al realizar este método , es la ruptura de la capa muscular
propia del EEIl. Se recomienda realizar la dilatacion del EEl con balén

neumatico con un globo rigido, se ha demostrado ser mas eficaz y barato."”®

Cuando se realizan dilataciones neumaticas del EEI con visualizacién directa,
se observo que existe mejoria en la remision de los sintomas y disminucién en

las complicaciones clinicas. ™

Las complicaciones de la dilatacion neumatica del EEI es la perforacion con
una frecuencia del 2% y 6%;®" otra complicacién en el tiempo es la falta de
durabilidad del procedimiento, en comparacién con el tratamiento quirtrgico.®”

Al realizar una revision en Cochrane que incluyé 6 ensayos aleatorizados vy
controlados con 178 pacientes, donde se evalud la recurrencia de los sintomas
después de la dilatacion esofagica endoscopica frente a la inyeccion de toxina
botulinica(EBTI), al primer, sexto y doce meses después del tratamiento.
Concluyeron que el 30% de los pacientes sometidos a dilataciéon

experimentaron recurrencias de los sintomas y el fracaso total del tratamiento
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a los 12 meses, en cambio, los pacientes que fueron sometidos a BT,
presentaron el 74% de sintomas recurrentes.®

En otra revision sistematica y de meta-analisis de 105 articulos, donde
estudiaron a 7.855 pacientes con acalasia los que fueron sometidos a
tratamiento endoscopico con dilatacion esofagica vs  EBTI, segun los

resultados mostraron que el alivio de los sintomas fue mejor para la dilatacion

83)

que para EBTI y la necesidad de procedimientos posteriores fue reducido.

Se produce la ruptura de las fibras
Musculares, la complicacion mas

Frecuente es la perforacion

MIOTOMIA DE HELLER

El objetivo principal de la esofagomiotomia o miotomia de Heller es dividir el
EEI desde la serosa hasta la mucosa, esto procedimiento produce destruccion
completa de las capas musculares. Se realiza una incision longitudinal en el
lado gastrica aproximadamente 2 cm de la parte distal a la union
gastroesofagica y se extiende 7 cm por encima de la unién.

El procedimiento descrito se esta llevando a cabo durante los ultimos 20 aios,
es un meétodo seguro y con mucho mas éxito si lo realizan por
laparoscopia,®®* actualmente es mucho mas facil realizarlo porque cuenta con

asistencia de equipo de orientacién y un brazo de robot.®
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Al revisar estudios, se encontr6é que a largo plazo la miotomia quirdrgica puede
dar alivio sintomatico en el 80% a 85% de los pacientes, con una evolucién a
10 afios.®"®®

Cada vez hay mas evidencias que cuando se realiza la miotomia por via
laparoscopica, se reduce el porcentaje de complicaciones y el periodo de
hospitalizacion del paciente se reduce.®

Se ha demostrado también que en aquellos pacientes con dilatacién severa del
esofago, tiene una mayor probabilidades de requerir ser reintervenido con
esofagectomia; aunque la mayoria de estos pacientes (90%) no la

requieren, e

sin embargo, en estos pacientes el 50% puede desarrollar
enfermedad por reflujo gastroesofagico.®?

Los diferentes estudios muestran que al tratar la acalasia con miotomia de
Heller con funduplicatura de Dor disminuye a largo plazo la posibilidad de
presentar reflujo gastroesofagico en comparacién con miotomia de Heller con
funduplicacion de Nissen. ¥

NUEVOS TRATAMIENTOS

Dentro de estos nuevos tratamientos para la acalasia se encuentran los stents
los mismos que han sido evaluados prospectivamente en 75 pacientes, a lo
largo de un periodo de 13 anos. Segun los resultados obtenidos muestran que
el porcentaje de curacion en un periodo de hasta de 10 afos fue del 83%; no
presentaron ningunas complicaciones severas como perforaciones o muerte
asociadas al tratamiento, sin embargo, se reporté que la migracién del stent se

produjo en el 5% de los pacientes, el reflujo gastroesofagico en el 20% y dolor

en el pecho en el 38,7% de los pacientes. ©¥
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En estudios recientes, 2 grupos de investigadores les realizaron a los pacientes
con acalasia, miotomia endoscopica, un grupo publicd su experiencia en 17
pacientes, en los cuales se obtuvieron buena respuesta clinica al tratamiento,
sin complicaciones significativas en seguimiento a corto plazo.®®
COMPLICACIONES

Dentro de las complicaciones observados en los pacientes mostré que la
perforacion por dilatacién por endoscopia neumatica con globo rigido es de
aproximadamente 2%, en la miotomia laparoscopica las complicaciones fue
alrededor del 6% y la muerte en el 0,1%.°"

En publicaciones revisadas, analizaron el tratamiento para la acalasia, donde
se evaluaron 4 estrategias: (1) Miotomia de Heller por laparoscopia y
funduplicatura parcial, (2) dilatacibn neumatica, (3) inyeccion de toxina
botulinica, y (4) miotomia de Heller toraxcopia. El objetivo fue evaluar las
complicaciones de estas técnicas, los resultaron obtenidos mostraron que al
realizar la miotomia de Heller laparoscépica con fundoplicatura fue el mejor y el
mas utilizado método por menor riesgo de mortalidad operatoria, la misma que

fue del > 0,7%.®
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La acalasia es una alteracion poco frecuente de la motilidad del es6fago en la
edad pediatrica; de etiologia desconocida, en los pocos estudios realizados se
demuestra que la incidencia y prevalencia son bajas

Se presenta con amplia variedad de sintomas gastrointestinales, es por esta
razon que los nifos son subdiagnosticados en etapas tempranas de la
enfermedad; sin embargo, se debe sospechar cuando presentan disfagia,
regurgitaciones, vomitos, pérdida de peso y precordialgia; sin embargo, estos
sintomas aparecen cuando la alteracion esofagica se encuentra en etapas
avanzadas.

Ante la sospecha de acalasia se debe de realizar una bateria de examenes
desde los menos invasivos como son la serie esofago-gastro-duodenal
(SEGD), la panendoscopia y la manometria esofagica, siendo esta ultima el
estandar de oro para el diagnéstico de acalasia, las otras pruebas
mencionadas nos ayudan a descartar otras posibilidades diagndsticas y/o a
confirmar la acalasia cuando no es posible realizar la manometria, ya que este
estudio requiere colaboracion del paciente.

No existen estudios mexicanos que hayan descrito la presentacion clinica, los

métodos diagndsticos y terapéuticos en nifios con acalasia.
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JUSTIFICACION

En los ultimo afios la patologia funcional digestiva ha demostrado un interés
creciente, sobre todo las patologias del es6fago, en la antiguedad se creia que
simplemente era un érgano de paso de los alimentos; en la actualidad, es un
organo muy importante en el bienestar del hombre ya que su mal
funcionamiento va a causar multiples consecuencias a nivel fisico como
psicoldgico; la muy baja prevalencia e incidencia de acalasia en nifios hacen
que existan muy pocos estudios publicados en el mundo, al igual que en
Meéxico. El Instituto Nacional de Pediatria al ser un centro de tercer nivel y de
referencia de todo el pais, en el Servicio de Gastroenterologia y Nutricion se
diagnosticaron pacientes con acalasia, es por tal motivo que nos vemos en la

obligacidn de dar a conocer nuestra experiencia, y casuistica.
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OBJETIVO PRIMARIO
Describir las caracteristicas demograficas, clinicas, imagenes radiolégicas,
endoscopicas y los hallazgos de manometria, el tipo de tratamiento y
complicaciones, en nifos diagnosticados con acalasia en el Instituto Nacional
de Pediatria desde el 1 de enero de 2000 al 1 de Abril del 2014
OBJETIVOS ESPECIFICOS:

e Caracteristicas de imagenes mas frecuentes en nifos con acalasia.

e Describir el tratamiento mas frecuente en nifios con acalasia.

e Conocer cuales son las complicaciones posquirurgicas mas frecuentes

en ninos con acalasia.

MATERIALES Y METODOS

Tipo de estudio:

Descriptivo, observacional, transversal, retrospectivo

Poblacion de estudio:

Todos los pacientes con diagnostico de acalasia en el Instituto Nacional de
Pediatria

Poblacion eleqgible:

Todos los pacientes que fueron diagnosticados y tratados de acalasia en el
Instituto Nacional de Pediatria entre el 1 de Enero del 2000 hasta el 1 de Abril
del 2014.

Criterios de inclusion

e Cualquier sexo.
e Menores de 18 afos

o Diagnosticados de acalasia por manometria.
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Criterios de exclusion:

e Pacientes con expedientes incompletos

Tamano de muestra:

Como se indicd esta patologia no es tan frecuente en la edad pediatrica, con
una prevalencia e incidencia baja, por lo que no se calcul6 tamafo de la
muestra, se incluiran a todos los niflos con diagnostico de acalasia.

Descripcion del estudio

Todos los pacientes que fueron diagnosticados de acalasia y recibieron
tratamiento en el Instituto Nacional de Pediatria, 1 de Enero del 2000 hasta el 1
de Abril del 2014., para este trabajo de investigacion se solicitara en la oficina
de archivo el listado con los numeros de expediente de todos los pacientes que
fueron diagnosticados de acalasia; posterior se revisaran los expedientes, se
anotaran en las hojas de recoleccidon de datos, luego se anotaran en el
programa de SPSS v 21.0 las siguientes variables: edad, sexo, antecedentes
de acalasia en la familia, edad en la que se diagnosticé de acalasia, sintomas,
examenes realizados,(SEGD, endoscopia, manometria), tratamiento recibido
(medicamento o quirurgicos), y las complicaciones después de 6 meses del
tratamiento; después de tener toda la informacion se realizara los respectivos
cruces de variables, se obtendran los resultados, iniciaremos la discusion y

terminaremos realizando las conclusiones.
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VARIABLES

VARIABLES
EDAD

VELOCIDAD
DESNUTRICION
MENORES DE
MESES

VELOCIDAD
DESNUTRICION
MAYORES DE

MESES

SEVERIDAD
DESNUTRICION
AGUDA EN MENORES
DE DOCE MESES
SEGUN GOMEZ
SEVERIDAD
DESNUTRICION
CRONICA EN
MENORES DE DOCE
MESES SEGUN
GOMEZ
SEVERIDAD
DESNUTRICION
AGUDA EN MAYORES
DE DOCE MESES
SEGUN WATERLOW
SEVERIDAD

DE

DE

DE

DEFINICION CATEGORIA ESCALA
Edad en meses en | Cuantitativa Meses

que el paciente fue | discreta

diagnosticado de

acalasia

Sexo al que | Cualitativa Masculino
pertenece el | dicotébmico Femenino
paciente  cuando | nominal

fue diagnosticado

de acalasia

Estado nutricional | Cualitativa Normal
en los pacientes | politbmica nominal Aguda
cuando fueron Cronica
diagnosticados de

acalasia

Estado nutricional | Cualitativa 1. Normal
en los pacientes | politdbmica nominal Aguda
cuando fueron Cronica
diagnosticados de

acalasia

Estado nutricional | Cualitativa Leve

en los pacientes | politdmica nominal Moderada
cuando fueron Severa
diagnosticados de

acalasia

Estado nutricional | Cualitativa 1. Leve
en los pacientes | politbmica nominal Moderada
cuando fueron Severa
diagnosticados de

acalasia

Estado nutricional | Cualitativa 1. Leve

en los pacientes | politdmica Moderada
cuando fueron | nominal Severa
diagnosticados de

acalasia

Estado nutricional | Cualitativa 1. Leve
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DESNUTRICION

CRONICA EN
MAYORES DE DOCE
SEGUN

MESES
WATERLOW
DISFAGIA

VOMITOS

REGURGITACION

DOLOR
RETROESTERNAL

TIEMPO DE

EVOLUCION DE LA
ACALASIA

HALLAZGOS SEGD EN
EL CUERPO DEL
ESOFAGO

HALLAZGOS SEGD EN
EL ESFINTER
ESOFAGICO INFERIOR

HALLAZGOS
ENDOSCOPICOS EN
CUERPO ESOFAGICO

en los pacientes | politdmica 2. Moderada
cuando fueron | nominal 3. Severa
diagnosticados de
acalasia
Dificultad para | Cualitativa Si
deglutir o tragar | dicotémica No
los alimentos. nominal
Salida del | Cualitativa Si
contenido gastrico | dicotomica No
con esfuerzo nominal
Salida del | Cualitativa Si
contenido géstrico | dicotémica No
sin esfuerzo nominal
Cualitativa Si
Molestia en la | dicotdmica No
parte posterior del | nominal
térax.
Tiempo en meses | Cuantitativa Meses
desde que | discreta
comenzo los
sintomas, hasta el
diagnéstico de
acalasia.
Prueba con medio | Cualitativa 1. Normal
de contraste, politdmicas Esofago dilatado
donde se visualiza | nominal No se realiz6
esotfago, estdbmago
y duodeno.
Prueba con medio | Cualitativa 1. Normal
de contraste, politémicas EEIl en punta
donde se visualiza | nominal No se realiz6
esofago, estbmago
y duodeno.
Estudio donde se | Cualitativa Normal
visualiza en forma | politédmicas 2. Restos de alimentos
directa el tubo | nominal en eso6fago
digestivo. 3. No se realizé.
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HALLAZGOS

ENDOSCOPICOS EN
EL ESFINTER
ESOFAGICO INFERIOR

HALLAZGOS EN
MANOMETRIA

PRESION DEL
ESFINTER ESOFAGICO
SUPERIOR

AMPLITUD EN EL

CUERPO
ESOFAGO
VELOCIDAD EN EL
CUERPO DEL
ESOFAGO
PRESION DEL
ESFINTER ESOFAGICO
INFERIOR
RELAJACION DEL
ESFINTER ESOFAGICO
INFERIOR

INYECCIONES
TOXINA BOTULINICA

CON

DILATACIONES
Y:\Ne]\'

CON

MIOTOMIA DE HELLER

Estudio donde se | Cualitativa 1. Normal
visualiza en forma | politémicas 2. EEIl cerrado
directa el tubo | nominal 3. No se realizd
digestivo.
Estudio que mide | Cualitativa 1.- normal
las presiones del | politbmicas 2.- anormal
EES, EEI y los | nominal
movimientos
musculares del
esoéfago durante la
deglucién
Valorada por la | Cuantitativas 1. Medicién en mmHg
manometria continuas
Valorada por la | Cualitativa 1. Normal
manometria politbmicas 2. No amplias
nominal 3. Norealizada
Valorado por la | Cualitativa 1. Normal
manometria politdmicas 2. No propulsivas
nominal 3. No realizada
Valorado por la | Cuantitativa 1. Medicién en mmHg
manometria continuas
Valorada por la | Cuantitativas 1. porcentaje de
manometria continuas relajacion
Neurotoxina que | Cualitativa Si
relaja el musculo dicotdmica No
nominal
Produce ruptura | Cualitativa Si
de los mausculos | dicotémica No
del EEI. nominal
Ruptura muscular | Cualitativa Si
desde la serosa | dicotdmica No
hasta la mucosa | nominal

del EEL
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FUNDUPLICATURA
POSMIOTOMIA DE
HELLER

COMPLICACIONES
MIOTOMIA CON
FUNDUPLICATURA DE
NISSEN

COMPLICACIONES
MIOTOMIA CON
FUNDUPLICATURA DE
DOR

COMPLICACIONES
MIOTOMIA CON
FUNDUPLICATURA DE
THAL

COMPLICACIONES
MIOTOMIA CON
FUNDUPLICATURA DE
TOUPET

Técnica utilizada | Cualitativa 1. Nissen
para aumentar el | dicotdmica 2. Dor
tono del EEI y | nominal 3. Tahl
evitar reflujo 4. Toupet
gastrico
Patologias que se | Cualitativa 1. Asintomatico
presentaron politémica 2. Reflujo
después del nominal gastroesofagico
tratamiento de Pirosis
acalasia Sangrado
Gastritis
Patologias que se | Cualitativa Asintomatico
presentaron politémica 2. Reflujo
después del nominal gastroesofagico
tratamiento de 3. Pirosis
acalasia Sangrado
5. Gastritis
Patologias que se | Cualitativa Asintomatico
presentaron politdmica 2. Reflujo
después del nominal gastroesofagico
tratamiento de 3. Pirosis
acalasia Sangrado
Gastritis
Patologias que se | Cualitativa Asintomatico
presentaron politémica 2. Reflujo
después del nominal gastroesofagico
tratamiento de Pirosis
acalasia Sangrado

Gastritis
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Andlisis estadistico:

Para el analisis estadistico se utilizara el programa SPSS v 21.0. Se realizara
estadistica descriptiva. Para las variables cualitativas se utilizaran las
frecuencias y proporciones; para las variables cuantitativas: se empleara las
medias, medianas y desviaciones estandar.

Presupuesto

No se requiere un presupuesto ya que el presente trabajo de investigacion es

retrospectivo donde solo se utilizaran los expedientes clinicos.

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

ACTIVIDADES MESES
Febrero Marzo Abril Mayo Junio Julio
Revision
bibliografica
Elaboracién

marco tedrico

Presentacion al

comité de ética

Solicitud de

expedientes

Recoleccion y

analisis de datos

Conclusiones y

recomendaciones

Presentacion
de la tesis
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RESULTADOS

Se incluyeron 8 pacientes, 3 (37.5%) fueron hombres y 5 (62.5%) mujeres, con

una relacion de 2:1

Grafico 1, distribucidn por sexo

Las edades en meses que oscilaban entre 9 meses a 192 meses, con edad
promedio de 87 meses (7 anos), en ninguno de los pacientes tenian

antecedentes familiares de acalasia.

Grafico 2, distribucion de edad
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El tiempo en meses entre la aparicion de los sintomas y el diagnéstico de

acalasia fue de 2 meses hasta los 24 meses, con un promedio de 11.7 meses.

Grafico 3, tiempo de diagndstico

20 //
15 MESES

! DIAGNOSTICO
10 /

5 /

30

25

Dentro de la sintomatologia principal por la que acudieron los pacientes, se
encontré que 4 (50%) presentaron vomitos, 50% disfagia; como sintoma
secundario de consulta se encontr6 la pérdida de peso, sin embargo, al ser un
sintoma inespecifico se revisoé la valoracion nutricional de cada paciente en el
momento del ingreso, donde se encontré 1 nifio menor de un afo con
desnutricion cronica de intensidad severa segun la escala de Gémez, y 7
(87.5%) nifos mayores de un afo, de los cuales 1 (14.2%) presentd
antropometria normal, 3 (42.8%) desnutricion aguda, (2 con intensidad leve y 1
severa) y 3 (42.8%) desnutricion crénica segun la escala de Waterlow, (1 de

intensidad leve y 2 de intensidad croénica)

Tabla 1. sintomas principales

Sintomas Numero Porcentaje
Vomitos 4 50%
Disfagia 4 50%

Pérdida de peso 7 87.5
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Grafico 4. valoracion nutricional
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En cuanto a la SEGD y la panendosocopia realizada se encontro lo siguiente:

La SEGD se realizdé a todos los pacientes, en 7 (87.5%) el cuerpo esofagico
presentod dilatacion sugestiva de acalasia, y 1(12.5%) se reporté normal; el
esfinter esofagico inferior se mostrd con caracteristicas de estenosis (cola de

ratén) en 7 (87.5%), mientras que en 1(12.5%) no hubo alteraciones.

La panendoscopia se la realizé a los 8 pacientes, donde se encontré que en el
100% el cuerpo esofagico se encontraba dilatado con poca motilidad, ademas
en igual porcentaje el esfinter esofagico inferior se mostré puntiforme, el mismo

que se abria al tocarle.

Tabla 2, Exdmenes complementarios
Resultados NUmero porcentaje

Normal 1 12.50%
dilatacion esofégica 7 87.50%
EEl estenosis 7 87.50%
ZANENIblekiee] A dilatacion esofagica 8 100%
EEI puntiforme 8 100%
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La manometria esofagica convencional, que es el estandar de oro para el
diagnostico de acalasia, se realizoé a los 8 (100%) de los pacientes, donde se

evidencié anormalidad manométrica compatible con acalasia en el 100%.

Se reportd que en 2 (25%) pacientes la presion del esfinter esofagico superior

fue normal, en el resto no fue medido.

En relacién a las ondas peristalticas generadas en el cuerpo del eséfago, la
manometria mostré que en el 100% de los pacientes las ondas fueron no
propulsivas; al medir la amplitud de las ondas, fueron no amplias en los 8

pacientes.

Al valorar el esfinter esofagico inferior, se midi6é la presion a 7 (87.5%), la
misma que oscilé entre 5 a 52.3mmHg, con una media de 21.4mmHg, la
mediana de 22.4mmHg; en lo concerniente a la medicion de la relajacion se la
realizd a 7(87.5%) de los pacientes, donde oscilaba del 34 al 100% de

relajacion, con una media del 70% y mediana del 75%.

Tabla 3, resultados de la manometria
CUERPO ESOFAGICO EEI

EES PROPULSION  |AMPLITUD |PRESION | RELAJACION
no medida no propulsivas |no amplias |11.2 mmHg 75%
no medida no propulsivas | no amplias |22.4 mmHg 100%
no medida no propulsivas | no amplias |10.4 mmHg 80%
88.9 mmHg | no propulsivas |no amplias |52.3 mmHg 44%
55.1 mmHg | no propulsivas |no amplias |5 mmHg 94%
no medida no propulsivas | no amplias |no medida no medido
no medida no propulsivas | no amplias |23.7 mmHg 70%
no medida no propulsivas | no amplias |25.4mmHg 34%
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En cuanto al tratamiento realizado, al 100% de los pacientes diagnosticados de
acalasia se les practicd la miotomia de Heller, como medida antireflujo, se
realizaron funduplicatura al 100%, con diferentes técnicas, funduplicatura tipo

Dor se las realizaron a 6 (75%), tipo Tahl a 2(25%).

Tabla 5, Tratamiento acalasia

\ Numero Porcentaje

Miotomia
Tratamiento Heller 8 100%
Dor 6 75%

Funduplicatura \ Thal 2 25%

Se reviso las complicaciones a un plazo de seis meses de haberse realizado la
miotomia de Heller con las diferentes técnicas de funduplicatura, donde se
encontrd, que la tipo Dor es la que menos complicaciones presento,
permaneciendo 5 (83.3%) de los pacientes asintomaticos y 1 (16.7) presento
estenosis del 1/3 inferior del eséfago, en la tipo Tahl en 1 (50%) paciente

presentdé como complicacion la disfagia y el otro permanecié asintomatico.

Tabla 6, complicaciones tratamiento

Complicacion ‘Numero Porcentaje
\ Asintomatico 5 83.30%

\ Estenosis 1 16.70%

\ Asintomatico 1 50%

| Disfagia 1 50%
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DISCUSION

La acalasia, es una enfermedad esofagica primaria rara, no existe
diferenciacién en el sexo, puede ocurrir a cualquier edad; se va observado que
el diagndstico antes de la segunda década es rara”™; la incidencia aumenta
con la edad, llegando a un pico maximo en la séptima década, un segundo
pico de menor intensidad se presenta entre los 20 a 40 afos; sin embargo,
existen estudios donde muestran acalasia en menores de 15 afios hasta en un
4%."® En la presente revision realizada presenta diferencia en el sexo (3
masculinos, 5 femeninos); las edades que fueron diagnosticados oscilan entre

los 7 a 192 meses (16 afios), con una media de 7 afios de edad.

La duracién promedio entre la aparicion del sintoma y el diagnostico de
acalasia se de 2 a 5 afos, la razon es porque muchos de los sintomas que
presentan los pacientes son confundidos con otras entidades mas frecuentes
como el reflujo gastroesofagico antes de hacer el diagndstico de acalasia® en
nuestra casuistica se indica que el tiempo entre la aparicion del sintoma vy el
diagndstico fue de 11.7 meses.

La sintomatologia mas frecuente que presentan los nifios para la sospecha de
acalasia, es la disfagia para sélidos, con una frecuencia del 100%, pérdida de
peso en el 90%, regurgitaciones en el 65%, entre otros. ¢ Entre los
sintomas principales por lo que los padres acudieron al Instituto Nacional de
Pediatria se encuentran los vémitos en el 50% de los pacientes y disfagia en el
otro 50%; sin embargo, la pérdida de peso al ser un sintoma inespecifico en
nuestros pacientes, se decidi6 tomar la valoracién nutricional como un
parametro que mida esta variable, donde se encontr6 que en un paciente

menor de un afo presentd desnutricion cronica (escala de Gdmez), en nifios
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mayores de un afo, el 42.8% presentaba desnutricion aguda, en igual
porcentaje presentd desnutricion cronica (escala de Waterlow). En resumen de
los ocho pacientes diagnosticados de acalasia, siete (87.5%) presentaron algun
grado de desnutricion.

El esofagograma o serie eséfago gastroduodenal, se la realiza a los pacientes
con disfagia y con sospecha de acalasia. Cuando se observa el eso6fago
dilatado en su parte distal, acompafnado de ausencia de peristaltismo y
estrechamiento en el esfinter esofagico inferior que impide el paso normal del
medio de contaste (signo descrito como “pico de pajaro”), es mucho mas
probable que se trate de acalasia, sin embargo en etapas tempranas este
examen se puede encontrar normal, pero no descarta acalasia.® Parkman en
un estudio prospectivo en adultos que tenian sintomas sugestivos de acalasia
les realiz6 SEGD, donde encontré una sensibilidad del 100%, y especificidad el
98%,%?" pero no correlaciona la gravedad de la enfermedad con los sintomas,®
en nuestra investigacion observamos que en el 87.5% de los pacientes tanto en
el cuerpo esofagico y en el esfinter esofagico inferior presentd dilatacion y
estrechamiento respectivamente, estos signos imaginoldgicos sugirieron que
se trata de acalasia.

La endoscopica se recomienda en todos los pacientes con probable acalasia,
para descartar otro tipo de patologias, como estenosis, enfermedades
malignas, tumores, etc; se encuentran algunos signos que no son
patognomonicos de que se trate de acalasia que son el eséfago dilatado, con
poca motilidad, con restos de alimentos y saliva, acompanado de que el EEIl se
encuentra apretado o con guifio que se abre al tocarlo o con una ligera presion,

sin embargo, en el 40% de los pacientes con acalasia presentan una
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endoscopia normal® en nuestra revisién se encontré que en el 100% de los
pacientes tenian el cuerpo esofagico dilatado, con poca motilidad y el esfinter
esofagico inferior puntiforme, el mismo que se abria al tocarle

El estudio fisioldgico con la mayor sensibilidad y especificidad en el diagndstico
de la Acalasia es la manometria esofagica, sin embargo existen limitaciones
importantes en la metodologia misma al ser invasivo y por lo tanto muy poco
tolerado por los nifios, dentro de los hallazgos esperados se encuentran
ausencia de peristaltismo en el cuerpo esofagico, un EEI hipertensiva (presion
en reposo 45 mmHg) y mala relajacion, es diagnostico de acalasia, Sin
embargo, el 50% de los pacientes que tienen diagndstico clinico de acalasia no
tienen el EEI hipertenso, “” en la presente investigacion se realiz6 manometria
a todos los pacientes, con anormalidad manométrica en el 100%, se encontré
que las ondas peristalticas generadas en el cuerpo del eséfago, eran no
propulsivas y no amplias en los 8 pacientes, ademas que la presion del esfinter
esofagico inferior oscilaba entre 5 a 52.3mmHg, con una media de 21.4mmHg,
con relajacion entre 34 al 100%, con una media del 70%, segun estas dos
mediciones estadisticas la relajacion del esfinter esofagico inferior se encuentra
anormal, ya que el valor normal es de mas del 80%.

En cuanto al tratamiento el mas utilizado es la esofagomiotomia o miotomia de
Heller, este procedimiento produce destruccion completa de las capas
musculares, se esta llevando a cabo desde los ultimos 20 afios, es un método

(85

seguro y con mucho mas éxito si lo realizan por laparoscopia®® puede dar

alivio sintomatico en el 80% a 85% de los pacientes, con una evolucién a 10

92)

anos.®®%2  Existen multiples estudios donde muestran que al realizar

miotomia de Heller con funduplicatura de Dor disminuye a largo plazo la
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posibilidad de presentar reflujo gastroesofagico en comparacion con miotomia

93)

de Heller con otras técnicas de funduplicatura.®® En nuestra revision se

encontré que en el 100% de los pacientes les practicé la miotomia de Heller y
como medida antireflujo se les realizé funduplicatura al 100% de los pacientes,
la técnica mas utilizada fue la tipo Dor en el 75% de los pacientes, donde
después de seis meses de evolucion del tratamiento se encontré que el 83.3%

se encontraban asintomaticos,

CONCLUSIONES

e La acalasia continua siendo una enfermedad rara del eséfago en la edad
pediatrica.

e Los sintomas clinicos continuan siendo la primera herramienta para la
sospecha de acalasia, sin importar la edad, por lo que recomendamos
indagar mucho mas cuando el paciente acude a consulta o por urgencia
presentando vémitos, regurgitaciones frecuentes y mucho mas cuando
asisten por disfagia.

e Los estudios de imagenes como la SEGD y la panendoscopia, contintuan
siendo de gran ayuda para descartar otros diagndsticos como
malformaciones gastrointestinales, tumores, alteraciones vasculares,
etc.

e Como se mencioné la manometria es la prueba de oro para el
diagndstico, sin embargo, actualmente la manometria de alta resolucion
ofrece mucho mas ventajas en relacion a la manometria convencional

e La miotomia de Heller continua siendo el mejor método para el
tratamiento de acalasia; actualmente se recomienda la realizacién de la
miotomia por via laparoscépica porque presenta menos complicaciones,
la misma que no se realiza en nuestro instituto.

e Por los resultados observados en todos los estudios revisados al igual
que en nuestra investigacion; la miotomia de Heller debe ir acompafada
de funduplicatura tipo Dor para evitar complicaciones posteriores como
el reflujo gastroesofagico
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ANEXOS

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

VALORACION NUTRICIONAL:

MENORES DE 12 MESES: NORMAL ( )

AGUDO () LEVE () MODERADO ( ), SEVERO ()
CRONICO (), LEVE () MODERADO ( ), SEVERO ()
MAYORES DE 12 MESES: NORMAL ()

AGUDO () LEVE () MODERADO (), SEVERO ()

CRONICO (), LEVE () MODERADO (), SEVERO ()
SINTOMAS POR LO QUE ACUDEN A CONSULTA:

DIAFAGIA (), VOMITOS (), REGURGITACION (), DOLOR RETROESTERNAL ()
TIEMPO DE APARICION DE LOS SINTOMAS HASTA EL DIAGNOSTICO............ MESES
EXAMENES REALIZADOS DE IMAGINOLOGIA:

SEGD:

CUERPO ESOFAGO: NORMAL ( ), DILATADO ( ), NO REALIZADA ()

ESFINTER ESOFAGICO INFERIOR: NORMAL (), ESTENOSIS ( ), NO REALIZADA ()
PANENDOSCOPIA

CUERPO ESOFAGO: NORMAL ( ), RESTOS DE ALIMENTOS (), NO REALIZADO ()
ESFINTER ESOFAGICO INFERIOR: NORMAL ( ), PUNTIFORME ( ), NO REALIZADO ()
MANOMETRIA ESOFAGICA NORMAL () ANORMAL ()

ESFINTER ESOFAGICO SUPERIOR: PRESION................

CUERPO DEL ESOFAGO:

VELOCIDAD: NORMAL ( ), NO PROPULSIVAS (), NO REALIZADO ()

AMPLITUD: NORMAL ( ), NO AMPLIAS (), NO REALIZADO ()

ESFINTER ESOFAGICO INFERIOR

PRESION................ RELAJACION..............

TRATAMIENTO REALIZADO



55

INYECCION CON TOXINA BOTULINICA. SI(), NO()

DILATACION NEUMATICA SI() NO ()

MIOTOMIA DE HELLER SI() NO()

TIPO DE FUNDUPLICATURA REALIZADA

NISSEN (), DOR (), THAL (), TOUPET ()

COMPLICACIONES

COMPLICACIONES POR FUNDUPLICATURA POR NISSEN
ASINTOMATICO ( ), REFLUJO GASTROESOFAGICO ( ), PIROSIS ( ), GASTRITIS (),
SANGRADO ().

COMPLICACIONES POR FUNDUPLICATURA POR DOR
ASINTOMATICO ( ), REFLUJO GASTROESOFAGICO ( ), PIROSIS ( ), GASTRITIS (),
SANGRADO ().

COMPLICACIONES POR FUNDUPLICATURA POR THAL
ASINTOMATICO ( ), REFLUJO GASTROESOFAGICO ( ), PIROSIS ( ), GASTRITIS (),
SANGRADO ().

COMPLICACIONES POR FUNDUPLICATURA POR TOUPET
ASINTOMATICO ( ), REFLUJO GASTROESOFAGICO ( ), PIROSIS ( ), GASTRITIS (),

SANGRADO ().
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