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MIOTOMIA DE HELLER Y FUNDUPLICATURA LAPAROSCOPICA PARA EL TRATAMIENTO DE
ACALASIA. EXPERIENCIA RETROSPECTIVA DEL HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO

Juan Antonio Jiménez Judrez*, Javier Garcia Alvarez**

RESUMEN

INTRODUCCION: La acalasia es un trastorno motor primario del eséfago que se caracteriza por la
presencia de esfinter esofagico inferior hipertensivo con relajacion incompleta, ausencia de
peristalsis del esdfago y presidon intraesofagica positiva. Los resultados variables tanto del
tratamiento médico y endoscdpico con miotomia o dilatacidn neumdtica como del tratamiento
quirdargico han sido extensamente publicados, sin embargo, la cirugia sigue siendo el mejor
recurso terapéutico para acalasia. La técnica que ha mostrado mejores resultados es el abordaje
laparoscdépico con miotomia de Heller asociado con un procedimiento antirreflujo.

OBIJETIVO: Analizar el cuadro clinico, procedimiento diagnéstico y resultados del tratamiento
quirargico laparoscopico de los pacientes con acalasia, ademas de la evolucién postoperatoria de
los pacientes atendidos en el Hospital Juarez de México entre julio de 2004 y noviembre de 2013.

MATERIAL Y METODOS: Se realizd un estudio de tipo retrospectivo que consistié en la revisién de
los expedientes de los pacientes con diagndstico de Acalasia que fueron sometidos a tratamiento
quirargico por via laparoscdpica en el periodo de 2004 a 2013. Las variables que se evaluaron
fueron: edad, sexo, caracteristicas y tiempo de evolucién de la sintomatologia, valoracién vy
estudios preoperatorios, técnica quirdrgica y complicaciones ademas del seguimiento
postquirurgico para determinar la persistencia o ausencia de sintomatologia relacionada con el
diagnostico preoperatorio o secuelas del mismo.

RESULTADOS: Se intervinieron 29 pacientes por el diagnostico de Acalasia En relacién al sexo, el
93.1% fueron mujeres, y el restante 6.9% corresponde a sexo masculino con una edad media de 43
afios. Los sintomas que se evaluaron fueron Disfagia la cual se presenté en el 100% de los casos,
regurgitacion 75.9%, pérdida de peso 72.4%, pirosis 47.2%, dolor retroesternal 20.7%. En los
reportes de endoscopia la ubicacién media del EEl fue a los 39.8cm, longitud de 3.56 cm (+£0.93) y
EEl intraabdominal de 1.5 cm (+0.68). EI 100% de los pacientes fueron diagnosticados con
manometria. Se realizaron 29 miotomias de Heller, En 26 pacientes afiadié una funduplicatura tipo
Dor, en 2 tipo Toupet y 1 tipo Nissen. Se produjeron 3 perforaciones esofagicas y 2 gastricas las
cuales se trataron durante el mismo procedimiento.

CONCLUSIONES: En el Hospital Juarez de México la técnica que se realiza con mayor frecuencia
para el tratamiento de Acalasia es miotomia de Heller con funduplicatura tipo Dor con un minimo
de complicaciones, las cuales, si se diagnostican en forma oportuna y se tratan en el periodo
transoperatorio no representan cambios en la morbimortalidad del paciente.

Palabras clave; Acalasia, Disfagia, Miotomia de Heller, Funduplicatura tipo Dor:



LAPAROSCOPIC HELLER MYOTOMY AND FUNDOPLICATION FOR ACHALASIA.
RETROSPECTIVE EXPERIENCE IN THE JUAREZ HOSPITAL OF MEXICO

Juan Antonio Jiménez Judrez*, Javier Garcia Alvarez**

ABSTRACT

INTRODUCTION Achalasia is a disorder of the esophagus prime mover which is characterized by
the presence of lower esophageal sphincter, hypertensive incomplete relaxation, absence of
esophageal peristalsis and positive intraesophageal pressure. The variable results of both the
medical and endoscopic treatment with myotomy or pneumatic dilation and surgical treatment
have been widely published, however, surgery remains the best therapeutic resource for
achalasia. The technique has shown better results is the laparoscopic Heller myotomy associated
with an antireflux procedure.

OBIJECTIVE: To analyze the clinical features, diagnostic procedure and results of laparoscopic
surgical treatment of patients with achalasia, besides the postoperative course of patients treated
at the Juarez Hospital of Mexico between July 2004 and November 2013

MATERIAL AND METHODS: Was performed a retrospective type consisted of reviewing the records
of patients diagnosed with achalasia who underwent surgical treatment by laparoscopy in the
period 2004-2013. Variables evaluated were: age, sex, characteristics and duration of symptoms,
and preoperative evaluation, surgical technique and postoperative complications in addition to
monitoring to determine the persistence or absence of symptoms related to the preoperative
diagnosis or consequences thereof.

RESULTS: 29 patients were operated for the diagnosis of achalasia. In relation to gender, 93.1%
were women, and the remaining 6.9% were male with a mean age of 43 years. Symptoms
assessed were dysphagia which occurred in 100% of cases, regurgitation 75.9%, 72.4% weight loss,
heartburn, 47.2%, 20.7% chest pain. In endoscopy reports the average location of the EEI was to
39.8cm, length 3.56 cm (+ 0.93) and intra-abdominal EEI 1.5 cm (t 0.68). 100% of patients were
diagnosed with manometry. 29 Heller myotomy were performed in 26 patients added a Dor
fundoplication, Toupet type on 2 and 1 type Nissen. There were 3 gastric esophageal perforations
and 2 which were treated in the same procedure.

CONCLUSIONS: In the Juarez Hospital of Mexico the technique most often performed to treat
achalasia is Heller myotomy with Dor fundoplication with minimal complications, which, if timely
diagnosed and treated in the period intraoperative not represent changes in patient morbidity and
mortality.

Keywords; Achalasia, Dysphagia, Heller myotomy, Dor fundoplication.



INTRODUCCION:

Acalasia es un trastorno motor esofdgico primario infrecuente que tiene una incidencia de un
caso por cada 100.000 habitantes en el mundo occidental. Afecta a ambos sexos por igual a
cualquier edad y presenta una prevalencia mayor entre los 20 y los 50 afios. (¥

La etiologia de este padecimiento es de origen desconocido caracterizado manométricamente por
esfinter esofagico inferior (EEI) insuficiente, pérdida de la relajacion y peristaltismo esofagico
(aperistalsis) y radiograficamente por dilatacidon esofdgica, la apertura minima LES con apariencia
de un "pico de pajaro" y mal vaciamiento de bario en el eséfago. La acalasia es un reconocido
trastorno motor esofagico primario de etiologia desconocida. Los datos disponibles sugieren que
pueden existir factores hereditarios, degenerativos, autoinmunes e infecciosas como posibles
causas de la acalasia, siendo los dos Ultimos las posibles etiologias mas cominmente aceptados. ?

Los Sintomas tipicos incluyen disfagia para sélidos y liquidos, regurgitacién y dolor retroesternal.
La endoscopia esta indicada en pacientes con disfagia para determinar la etiologia subyacente,
excluir neoplasias y las condiciones premalignas, evaluar la necesidad de terapia, y llevar a cabo
tratamientos, tales como la dilatacion. La dilatacion esofagica se lleva a cabo un procedimiento
terapéutico para el manejo de la disfagia. La indicacién principal para la dilatacion es proporcionar
alivio sintomatico inmediato y duradero de disfagia. Los trastornos de motilidad pueden no
responder a la dilatacion, sin embargo, acalasia es la notable excepcion.

Los cambios patolégicos en autopsia o en muestras de miotomia se encuentran en el plexo
mientérico esofagico (de Auerbach) con una respuesta inflamatoria prominente pero irregular que
consiste en linfocitos T y un numero variable de eosindéfilos y mastocitos, pérdida de células
ganglionares, y cierto grado de la fibrosis del plexo mientérico. El resultado final de estos cambios
inflamatorios es la pérdida selectiva de neuronas inhibidoras postganglionares, que contienen
tanto éxido nitrico como péptido intestinal vasoactivo. Las neuronas colinérgicas postganglionares
del plexo mientérico conduce la estimulacién colinérgica sin oposicién. Esto produce alta presion
basal del EEIl, y la pérdida de entrada inhibitoria se traduce en relajacién insuficiente del EEl. La
aperistalsis esta relacionada con la pérdida del gradiente de latencia a lo largo del cuerpo
esofagico, un proceso mediado por 6xido nitrico.

El tratamiento actual para la acalasia implica la reduccidon de la presion del esfinter esofagico
inferior (LES) resulta en un mejor vaciado esoféagico. Los antagonistas del calcio y nitratos, una vez
utilizadas como estrategia de tratamiento inicial para la acalasia temprano, ahora sélo se utilizan
en pacientes que no son candidatos para la dilatacidn neumatica o la cirugia y aquellos que no
responden a las inyecciones de toxina botulinica.

El tratamiento de la acalasia se complica por recurrencia de los sintomas y un riesgo significativo
para la presencia de complicaciones severas. La miotomia de Heller laparoscépica continua siendo
hasta ahora la mejor alternativa terapéutica asociada a alguna variante de funduplicatura para
disminuir el riesgo de reflujo gastroesofagico al que estan expuestos los pacientes operados de



miotomia. Entre las alternativas de funduplicatura la que ha demostrado tener los mejores
resultados y menor tasa de morbilidad es desarrollada por Dor en 1962 la cual se adaptd a la
técnica laparoscopica con excelentes resultados a corto y largo plazo. ®

MARCO TEORICO:

ANTECEDENTES HISTORICOS:

ir Thomas Willis, un inglés, la describié como cardioespasmo y tratd a un paciente por medio

de dilatacién utilizando una esponja atada a un hueso de ballena en 1672. Ernest Heller, un
aleman, hizo la primera miotomia esofagica con éxito 241 afos mdas tarde el 14 de abril de
1913.En 1937, FC Lendrum propusieron que la insuficiencia del esfinter esofagico inferior para
relajarse causaba obstruccidon esofagica funcional, y el nombre cambié a partir de entonces de
cardioespasmo por acalasia. Dor informd su funduplicatura parcial anterior en 1962, y Toupet
informd su funduplicatura parcial posterior en 1963.Shimi y sus colegas en el Reino Unido hicieron
la primera miotomia de Heller por via laparoscdpica en 1991, 77 aiios después de la operacién de
Heller.®

EPIDEMIOLOGIA:

EI riesgo para los pacientes con acalasia de desarrollar carcinoma de células escamosas de
eso6fago parece ser mas alta que en la poblacion general. Las estimaciones de riesgo en los
estudios clinicos han variado, influenciado por el nimero de paciente, la seleccién y la duracién
del seguimiento. La prevalencia de cdncer de es6fago en pacientes con acalasia ha variado desde
0,4 hasta 9,2% en la mayoria de las series. La incidencia ha oscilado entre 1 en 2.443 a 1 en 173
casos de cdncer por afio. La mayoria de los estudios han encontrado un mayor riesgo de cancer
que van desde 7 hasta 33 veces en comparacion con la poblaciéon general, con 1 estudio
prospectivo de vigilancia reciente en Alemania informé un riesgo 140 veces mayor. )

En un estudio basado en la poblacién de América del Norte, la incidencia y prevalencia de acalasia
tratada fue de 1.63/100 000 y 10.82/100 000, respectivamente. La enfermedad parece tener una
incidencia estable, pero un aumento de la prevalencia. La supervivencia de los casos de acalasia es
significativamente menor que controles sanos de la misma edad. ©®

Los pacientes con acalasia tienen riesgo de mas de 10 veces mayor de presentar cancer de eséfago
(SIR 10,5, IC del 95%: 7,0 a 15,9). El incremento del riesgo es igual tanto para el adenocarcinoma
(SIR 10,4, IC del 95%: 3,8 a 22,6) como para el carcinoma de células escamosas (SIR 11,0, IC del
95%: 6,0 a 18,4). Los hombres tienen un mayor riesgo no sélo de carcinoma de células escamosas
del eséfago, sino también de adenocarcinoma de eséfago a través de mecanismos no
determinado. También se observa un incremento en el riesgo de desarrollar cancer de es6fago en
pacientes operados (SIR 9,1, IC 95%: 5,1 a 15,0) Vs no operados (SIR 16,0, IC del 95%: 6,4 a 33,1).
Sin embargo, esta diferencia no es estadisticamente significativa.



ETIOLOGIA:

a habido mucho debate acerca de la etiologia de la acalasia, con varios posibles factores
H desencadenantes de la inflamacién que condiciona destruccidn de las neuronas inhibidoras

en el plexo esofagico mientérico. Estos incluyen patologia autoinmune, agentes infecciosos y
factores genéticos.

Desde el punto de vista etioldgico la Acalasia ha sido clasificada en dos tipos: Acalasia Primaria o
idiopatica: en la que el agente o los agentes causales no se conocen, y Secundaria la resultante de
enfermedades sistémicas o de las condiciones del eséfago en si, entre las que destacan la
enfermedad de Chagas y otros procesos neoplasico 1%

Condiciones autoinmunes

Un estudio reciente observd que los pacientes con acalasia son 3,6 veces mas propensos a sufrir
una enfermedad autoinmune, en comparacién con la poblacion general. El Sindrome de Sjogren,
Lupus Eritematoso Sistémico y uveitis eran los diagndsticos mds frecuente en los pacientes con
acalasia. El estudio también encontré la presencia de un infiltrado de células T y anticuerpos en el
plexo mientérico de muchos pacientes con acalasia e incremento en la presencia de antigenos de
leucocitos humanos clase Il. Otro estudio observd una mayor prevalencia de autoanticuerpos
neuronales en pacientes con acalasia en comparacién con el grupo control. Aunque ningin
autoanticuerpo especifico fue identificado, esto apoya la teoria de que la acalasia tiene una base
autoinmune.

Estudios mas recientes sugieren que la autoinmunidad puede ser la base neural de mds de 1 de
cada 4 casos de Acalasia idiopatica. Esta propuesta es apoyada por el hallazgo de que el 41% de los
pacientes la acalasia tenian por lo menos un autoanticuerpo érgano especifico en relacién a los
sujetos control (tiroides [19% frente al 13%] o anticuerpos GPC [5,7% versus 1,9%]) en
comparacioén con el 18% de los controles sanos (p <0,0004, Student t -test), pero aun en este
estudio no se detectaron autoanticuerpos neuronales especificos del plexo mientérico esofagico.

Agentes infecciosos

El papel de un agente infeccioso en el desarrollo de la acalasia ha sido ampliamente debatido, se
han implicado a varios agentes virales. Por ejemplo, la enfermedad de Chagas tiene una etiologia
infecciosa conocida, y presenta muchas similitudes con acalasia. Ademas, hay varios informes en
los que el virus de la varicela zoster y el sindrome de Guillain-Barre preceden a la aparicién de
acalasia. Los estudios han demostrado un aumento de los titulos de anticuerpo para el virus de
herpes y del sarampién en los pacientes con acalasia en comparacién a los grupos control. Un
estudio que analiza especificamente la relacién entre el virus del herpes simple (VHS) y acalasia
primaria indicé la presencia de VHS-1 y células inmunitarias reactivas en el esfinter esofagico
inferior de los pacientes con acalasia, lo que sugiere que el VHS-1 puede estar implicado en el
dafio neuronal del plexo mientérico dando lugar a la acalasia. ‘%



Un estudio adicional de sangre periférica encontrd células inmunes en los pacientes con acalasia
mostré una respuesta mejorada a antigenos HSV-1. Por el contrario, otra investigacién usando PCR
en muestras de miotomia no encontrd ninguna asociacion entre el herpes, sarampién o virus del
papiloma humano y la acalasia. Las pruebas actuales para demostrar la asociacién causal de un
agente son contradictorias y no se ha establecido una clara relacién.

Pese a lo antes mencionado, se ha demostrado que la causa secundaria mas frecuente de la
acalasia es la enfermedad de Chagas, producida por Trypanosoma cruzi, protozoario endégeno de
América del Sur y de América Central. Este pardsito produce a largo plazo una disfuncion
autondmica de las neuronas intramurales del eséfago que inducen los sintomas de la acalasia.

Predisposicion genética

La base genética de la acalasia no ha sido ampliamente investigada debido a su baja prevalencia.
Un sindrome conocido como el sindrome de Triple "A", que consiste en una triada de acalasia,
alacrimia y resistencia hormona adrenocorticotrépica o insuficiencia suprarrenal es un conocido
trastorno autosdmico recesivo causado por mutaciones de genes en el cromosoma 12. Este
sindrome, junto con la prevalencia de los casos en los hijos de parejas consanguineas sugiere la
posibilidad de un componente genético para la etiologia de acalasia. ‘!

FISIOPATOLOGIA:

Las anomalias histolégicas en pacientes con acalasia han sido bien descritas en la autopsia o en
muestras de miotomia. La region principalmente afectada es el plexo mientérico esofagico (de
Auerbach), e incluye una prominente pero irregular respuesta inflamatoria, que consiste
predominantemente de linfocitos T citotdxicos CD3 y CD8 positivos, un numero variable de
eosindfilos y células cebadas, la pérdida de células ganglionares y cierto grado de fibrosis. En la
fase inicial de la enfermedad predomina el componente inflamatorio, con algunas de las células
ganglionares que aparecen estar intactas, mientras que en la etapa final de la enfermedad se
asocia con la pérdida completa de las células ganglionares y el reemplazo con la fibrosis del plexo
mientérico.

Durante las primeras etapas de la inflamacidn, existe una pérdida selectiva de neuronas
inhibidoras postganglionares que utilizan el dxido nitrico (NO) como principal neurotransmisor y el
ATP (actuando sobre receptores P2 y P1l) y el polipéptido intestinal vasoactivo como
neurotransmisores accesorios. Dado que las neuronas excitatorias posganglionares estdn a salvo,
la estimulacién colinérgica continua sin oposicidn, lo que lleva a veces a altas presiones de reposo
del EEI. ). La pérdida de la funcién de estas neuronas inhibitorias suele ser la causa de la relajacion
incompleta y anormal del EEl; y la aperistalsis es causada por la pérdida del gradiente de latencia
gue permite contracciones secuenciales a lo largo del cuerpo esofagico, un proceso mediado por
el Oxido Nitrico. *?



CUADRO CLINICO:

La mayoria de los pacientes con acalasia presentan sintomas durante afios antes de buscar
ayuda médica. Los sintomas mas comunes son disfagia para sélidos y liquidos, regurgitacion y
dolor de pecho o retroesternal. Aunque la disfagia puede ser inicialmente sélo para sélidos, hasta
el 70-97% de los pacientes con acalasia presenta disfagia para sélidos y liquidos. Esto contrasta
con los pacientes con estenosis o anillo en quienes la disfagia se limita a los sélidos. Los pacientes
con acalasia localizan su disfagia al cuello o en xifoides. A través de los afios, los pacientes
aprenden a adaptarse a su problema mediante el uso de varias maniobras, incluyendo levantar el
cuello o el consumo de bebidas carbonatadas para ayudar a vaciar el eséfago.

La regurgitacién se convierte en un problema con la progresion de la enfermedad, especialmente
cuando el eséfago comienza a dilatarse. La regurgitacion de saliva, alimentos acumulados o
retenidos y sin digerir se presenta en aproximadamente el 75% de los pacientes con acalasia. Se
presenta con mayor frecuencia en la posicion reclinada, los paciente despiertan del suefio a causa
de tos y sensacién de ahogo. Dolor o malestar en el pecho, que localizado a nivel de xifoides, es
experimentado por casi el 40% de los pacientes con acalasia. Puede imitar angina segun la
ubicacién y las caracteristicas del mismo, pero difiere en no ser agravada por el ejercicio o alivia
con el reposo. Alrededor del 60% de los pacientes con acalasia puede tener algun grado de
pérdida de peso debido a mal vaciamiento del es6fago y la disminucién de la ingesta de alimentos.
Sin embargo, la pérdida de peso suele ser minima, y algunos pacientes son obesos.
Sorprendentemente, la acidez se reporta en casi un 40% de los pacientes con acalasia. Sin
embargo, no esta relacionado con el reflujo del contenido gdastrico acido, lo mds probable es que
se deba a la produccion de acido lactico a partir de alimentos retenido o exdgeno por alimentos
acidos ingeridos tales como bebidas carbonatadas. *?

DIAGNOSTICO:

| diagnédstico de acalasia se debe sospechar en cualquier paciente que presenta disfagia para

solidos y liquidos con regurgitacién de alimentos y saliva. La sospecha clinica debe ser
confirmada por un esofagograma con bario que muestra estrechamiento de la parte inferior del
eso6fago que conduce al EEl cerrado, dando la apariencia de un "pico de pajaro". (Figura 1) La
manometria esofdgica establece el diagndstico mostrando aperistalsis esofagico y relajacidn
insuficiente del EEI. Todos los pacientes deben someterse a endoscopia superior para excluir
seudoacalasia condicionada por un tumor en la unién gastroesofagica. ¥

Radioldgico

Cuando se sospecha el diagnéstico de acalasia, un esofagograma con bario y fluoroscopia es el
mejor estudio diagndstico. Esta prueba revelara la pérdida de la peristalsis primaria en los dos
tercios distales del eséfago con movimiento de vaivén en la posicidn supina. En la posicién vertical
se verd mal vaciamiento, con retencién de alimentos y saliva, a menudo se produce un nivel
hidroaereo en la parte superior de la columna de bario. Al principio de la enfermedad, el eséfago
puede estar minimamente dilatado, pero la enfermedad mas crdénica se asocia con eséfago



sigmoideo y a veces dilatacién masiva del cuerpo esofagico. Hay una suave curvatura de la parte
inferior del eséfago que conduce a EEl cerrado. Cuando el eséfago se dilata minimamente, esto
puede ser mal interpretado como estenosis péptica. La presencia de un diverticulo epifrénicos
sugiere el diagndstico de acalasia. Las hernias de hiato son hallazgos poco frecuentes en los
pacientes con acalasia con prevalencia de 1-14% en comparacion con el 20-50% encontrado en la
poblacién general. La presencia de una hernia de hiato en esofagograma de bario puede hacer el
diagndstico de la acalasia menos probable, pero no lo descarta, y no cambia el manejo de estos.

Figura 1

Dilatacién esofagica con nivel
hidroaereo.

Esfinter Esofagico Inferior
apretado. Imagen en
“Pico de Pajaro”

Estomago

Endoscépico

La endoscopia esta indicada en pacientes con disfagia para determinar la etiologia subyacente,
excluir la presencia de cancer y condiciones premalignas, evaluar la necesidad de terapia y llevar a
cabo el procedimiento terapéutico como la dilatacidn. La indicacién principal para la dilatacién es
proporcionar alivio sintomatico inmediato y duradero. La mayoria de los datos sobre dilatacion
esofagica se aplican a partir de la poblacién adulta, pero su seguridad y eficacia también se han
confirmado en la poblacion pedidtrica. En contraste con estenosis mecanicas, los trastornos de
motilidad pueden no responder a la dilatacién, con la notable excepcién para acalasia. La Eséfago
Gastro Duodenoscopia (EGD) es una herramienta eficaz para la evaluacién diagndstica y el manejo
de los pacientes con disfagia. Un estudio reporté un rendimiento diagndstico del 54% con EGD en
la evaluacién inicial de los pacientes con edad >40 afios, que presentaron disfagia y pirosis
concomitante, odinofagia y pérdida de peso. Un andlisis de costos también mostré que EGD con
intencion terapéutica es mas rentable que un abordaje diagndstico inicial con ingestidon de bario
en pacientes con antecedentes sugestivos de obstruccidn esofégica benigna. 4%



Manométrico

La manometria esofdgica es el “Gold estdndar” para el diagnéstico de la acalasia. Los criterios
clasicos para el diagndstico de la acalasia son, entre otros: trastorno en la relajacion del EEl y Ia
ausencia de peristalsis. No obstante, se ha documentado una considerable heterogeneidad en
cuanto a las anomalias peristalticas y la dindmica de la presidn esofdgica en los pacientes con
acalasia. 13

Pandolfino et al.!? notificaron recientemente 3 patrones manométricos de contractilidad del
cuerpo esofagico en la acalasia bien diferenciados: 1) con minima presurizacién, 2) con
compresion esofagica, ya sea localizada en el eséfago distal o en toda la longitud del eséfago, y 3)
compresion atribuible a contracciones espasticas. Estos autores encontraron que los pacientes de
tipo Il son mucho mas propensos a responder a cualquier forma de tratamiento que los tipos | o lll.
En un andlisis de regresién logistica, el tipo Il era un factor predictivo de respuesta positiva al
tratamiento, mientras que el tipo Il era un predictor de respuesta negativa al tratamiento. %

Manometria de Alta Resolucion

La manometria de alta resolucidon (HRM por sus siglas en inglés) (iError! No se encuentra el origen
e la referencia.) tiene una alta sensibilidad y valor predictivo positivo en detectar alteraciones en
la relajacion del EEI con baja tasa de falsos positivos.
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Definicion de las estructuras bdsicas que se observan en el trazado de HRM como se ve en el Estudio de un Paciente
normal (15

Por otra parte, la HRM también ha permitido subir la sensibilidad de diagndstico de Acalasia de un
52-69% a un 93-97%. A su vez, esta nueva tecnologia ha permitido subclasificar a la enfermedad
segln el patrén de presurizacion esofagica.



En un consenso realizado en Chicago se ha clasificado a la Acalasia segin el patrén de la
manometria de alta resolucién en: 9

1. Tipo | o Clasica: Aperistalsis sin actividad contractil y ausencia de relajacidn del EEI. Existe
poca compartimentalizacion de las presiones esofagicas y el eséfago suele estar dilatado.
(Figura 3)

2. Tipo ll: Acalasia con compresién. En esta variante existe presurizacién panesofagica con
compartimentalizacion de las presiones en un esdfago no dilatado. Puede existir
acortamiento esofagico por contracciéon de las fibras musculares longitudinales. (Figura 4)

3. Tipo lll: Acalasia espdstica. Esta asociada a ondas no propulsivas de gran amplitud en el
cuerpo esofdgico. (iError! No se encuentra el origen de la referencia.) *¢

A pesar de que los 3 subtipos presentan un deterioro en la relajaciéon del EEl y ausencia de
peristalsis, constituyen condiciones fisiopatoldgicas diferenciadas y, por lo tanto, pueden aportar
una posible explicacién de la variabilidad observada en la respuesta al tratamiento. *¢)

Figura 3
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La acalasia se define tipicamente por una presion elevada en EEl y la ausencia de peristaltismo. En el trazo de HRM la falta de
peristaltismo se observa como un segmento de linea vertical (contraccion simultdnea) en el eséfago. La presion en el EEl elevada se
observa por el color amarillo (alrededor de 60 mm Hg) y la ausencia de relajacién del EEI durante la deglucion confirma acalasia. *

Como ventajas de la manometria de alta resolucién destacan; a) Exploracién mas rapida y
confortable para el paciente ya que se moviliza menos la sonda. b) Facilita la identificacién de los
esfinteres y reduce la curva de aprendizaje. c) Estandarizacion de medidas objetivas de peristalsis
y funcidn del esfinter para una reproductibilidad de datos mas adecuada. (*¢)
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La apertura del EES con la deglucion se observa fdcilmente y el intento minima para la apertura del EEI también puede verse.
Notablemente se eleva la presion EEI (alrededor de 90 mm de Hg) y presenta relajacion incompleta durante la deglucion. Se ve
fdcilmente en los trazados de HRM y las bandas de color para el EEI que no hay contraccidn esofdgica. *
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La larga duracion de la contraccion del eséfago distal asociado a la presion elevada en el eséfago distal es indicativa de espasmo o
Acalasia Espdstica. %)

Actualmente el concepto de distensibilidad del EEIl es de especial interés en el tratamiento de la
Acalasia ya que existe evidencia que muchos pacientes no mejoran en su sintomatologia posterior
a la miotomia, aunque se logran disminuir a valores normales las presiones del esfinter. El papel
de la distensibilidad esofagica es de suma importancia ya que el paso del bolo alimentario por él
estd determinado no solo por las presiones del esfinter sino también por la distensibilidad. En
pacientes con Acalasia, una tasa de distensibilidad baja producida por la misma evolucién de la
enfermedad puede ser la causa de fallo de una miotomia. *”)
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TRATAMIENTO

La base del tratamiento para acalasia es la disminucidn de las presiones del EEI, el cual puede
lograrse con la relajacién o mecanico disrupcién del EEIl. La acalasia es rara por lo que hay
pocos ensayos clinicos aleatorizados y controlados que puedan definir la estrategia éptima. La

seguridad, la eficacia y durabilidad de las opciones de tratamiento actuales varian ampliamente.
(18)

Farmacoldgico:

Reduccidn en la presién del EEl se puede lograr con relajantes del musculo liso. Los nitratos,
actdan por liberacién de NO o moléculas relacionadas con NO, y los bloqueadores de los canales
de calcio que actuan mediante la reduccién de calcio intracelular, de hecho puede reducir la
presion del EEl en pacientes con acalasia. Cuando estos medicamentos se toman 30-60 minutos
antes de la comida, el vaciamiento esofagico tedricamente podria mejorar. Los resultados
publicados, sin embargo, son mas bien escasos y han mostrado resultados variables, con mejoria
inicial que oscila entre el 50% y 90%. El efecto, sin embargo, es transitorio debido a la tolerancia 'y
se acompafa de efectos secundarios tales como hipotensién, dolor de cabeza y edema periférico.
Aungque el efecto del dinitrato de isosorbide tiene efecto mds rdpido y mas intenso que nifedipina
y los efectos secundarios son mds pronunciados. Como el beneficio clinico de este enfoque es
bastante limitado, casi no hay lugar para estos farmacos en el tratamiento clinico de la acalasia. Lo
mismo vale para el sildenafil, un inhibidor de la fosfodiesterasa que reduce la descomposicidn de
GMP ciclico, el segundo mensajero que media la relajacién inducida por NO. **)

Dilatacion con Baldn:

En la dilatacidn con baldn neumatico, un baldn se sitda a través del esfinter esofagico inferior y se
infla, la eficacia de la técnica se evalla por la ruptura del musculo del segmento afectado. El
régimen de la dilatacion neumdtica fue riguroso con la opcidon de multiples dilataciones. La
eleccion debe ser determinada por la preferencia del paciente y la experiencia del médico. En
pacientes en los que los procedimientos invasivos no son alternativas de tratamiento adecuadas
pueden ser considerados la intervencion farmacoldgica utilizando los nitratos de accidn
prolongada y antagonistas del calcio. Sin embargo, estos son de beneficio limitado. Una opcidn
adicional es la inyeccion de toxina botulinica en el esfinter esofagico inferior.

Inyeccion Endoscopica de Toxina Botulinica:

Toxina botulinica (BoTx) es producida por el Clostridium botulinum, existe en varias isoformas, de
la A alaG, de los cuales A y B se utilizan actualmente en la practica clinica. Inicialmente, BoTx se
introdujo para tratar los trastornos espasticos del musculo estriado, sin embargo, en las ultimas
décadas se hizo evidente que la toxina se puede utilizar también para reducir el tono del musculo
liso en el tracto gastrointestinal, y como tal se estudié en 1994 como posible tratamiento de
acalasia. La toxina consta de dos cadenas pesadas y una cadena ligera. Esta Ultima degrada
proteinas intracelulares implicadas en la exocitosis de vesiculas que contienen acetilcolina. El
mecanismo de accion de este modo consiste en un bloqueo temporal de liberacién de acetilcolina
de las neuronas motoras excitatorios a nivel del EEI. %
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La inyeccidn endoscépica de BoTx da por resultado la degeneracién limitada de las terminaciones
nerviosas, sin embargo, es un efecto de corta duracién ya que las terminaciones nerviosas se
regeneran después de unos pocos meses. BoTx A estd disponible comercialmente como Botox o
Dysport (3-5 veces menos potente). Estos productos se proporcionan en forma de polvo liofilizado
y se deben almacenar a temperatura inferior a 5 2 C. Botox es mas comuUnmente utilizado y esta
disponible en viales de 100 Ul por vial. Una dosis total de 80 a 100 Ul Botox (o 250 Ul Dysport) es
inyectado endoscépicamente en el EEl usando una aguja de escleroterapia y se divide en cuatro
aplicaciones, una en cada cuadrante. El aumento de la dosis a 200 Ul no mejora la tasa de éxito,
mientras que la prolongacidn del éxito terapéutico ha sido reportada por inyeccidon de 100 Ul en
dos sesiones.

La inyeccidn de toxina botulinica reduce significativamente la presiéon del EEI, mejora el
aclaramiento del eséfago y conduce a la mejoria clinica. Desafortunadamente, estos efectos son
por periodo breve, las tasas de éxito caen del 80-90% después de 1 mes, a 60-70% después de 6
meses y s6lo 53 a 54% después de 1 aio. Por consiguiente, el tratamiento tiene que repetirse, en
promedio cada 6-12 meses, aunque los informes de estudios reportan mejoria significativa con
una tasa de recidiva de sélo el 19% después de 1 afo cuando se aplican 100 Ul de BoTx dos veces
con 1 mes de diferencia. Los predictores de buena respuesta clinica son la edad (> 50) y acalasia
vigorosa. Sobre la base de estos datos, el tratamiento de la acalasia con BoTx debe ser
preferentemente reservado a pacientes con comorbilidad significativa excluyendo el tratamiento
convencional con miotomia quirdrgica o dilatacion neumatica o para los pacientes en lista de
espera para cirugia. *

Endoscadpico:

Miotomia endoscépica oral POEM (Por sus siglas en inglés) es una técnica en evolucién, El
procedimiento POEM recibié la aprobacidon instituciones de todo el mundo. Para dicho
procedimiento debe contarse con consentimiento informado para todos los pacientes. (%)

Cuando se tiene en cuenta que la acalasia es una enfermedad crdnica y que una alternativa de
tratamiento invasivo debe ser eficaz durante afios, uno tiene que darse cuenta de que no hay
datos suficientes sobre la eficacia de POEM. Algunos informes mencionan excelentes resultados a
largo plazo con resultados benéficos en 6 a 12 meses, sin embargo, este periodo de seguimiento
no es convincente teniendo en cuenta la cronicidad de la enfermedad y dada la observacién de
que las diferencias entre la miotomia de Heller y dilatacidon con baldn sélo parecen claras después
de al menos 1-2 afios de seguimiento. Los estudios que comparan POEM con los tratamientos
convencionales como dilatacién neumatica y miotomia de Heller se han iniciado pero pasaran
afos antes de obtener datos representativos de seguimiento a largo plazo de estos ensayos para
emitir conclusiones sélidas con respecto al tratamiento: 2%

Quirurgico

El procedimiento consiste en hacer una seccién longitudinal de la capa muscular circular del
esfinter esofagico inferior, que se extiende tanto proximal como distalmente en el cardias.
Muchos cirujanos recomiendan el uso de un procedimiento antirreflujo junto con la miotomia
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quirdrgica, ya que estos pacientes presentan un aumento del riesgo para desarrollar reflujo
después de la cirugia.

Rebecchi ?? Realizo un ensayo controlado aleatorizado en el que compara de tratamiento
quirurgico laparoscépico entre Miotomia de Heller+Nissen vs. Heller+Dor para el tratamiento de
acalasia, después de 125 meses de seguimiento, no encontré diferencia estadisticamente
significativa entre las dos técnicas en el control postoperatorio del reflujo gastro esofagico, sin
embargo, en relacién a la disfagia posoperatoria, esta se presenté en un 15% de los pacientes en
quienes se realiz6 Miotomia de Heller mas Funduplicatura tipo floppy Nissen, este resultado fue
estadisticamente significativo frente al 2.8% de disfagia postoperatoria que ocurrié en los
pacientes operados con la técnica de Heller mas Dor. Este control se efectudé con el Score de
Sintomas Modificado de DeMeester.

Ortiz ?® Reporta resultados alentadores en los primeros 5 afios de seguimiento pero estos
disminuyeron gradualmente a una tasa de 75% después de 15 afios en pacientes operados con la
técnica abierta de cardiomiotomia con fundoplicatura de Toupet para tratar acalasia; encontré
esofagitis en el 11% y reflujo gastroesofdgico patolégico en >40% de sus casos.

El mejor estudio comparativo entre la dilatacion neumatica y la cirugia hasta la fecha ha
demostrado resultados similares en pacientes pareados tras el periodo de mas de un afio de
seguimiento. El éxito terapéutico a los dos anos fue observado en el 86% de los pacientes tratados
por dilatacién neumatica y el 90% de los que tenian miotomia de Heller laparoscépica.

HIPOTESIS:

La miotomia de Heller por via laparoscdpica asociada a funduplicatura tipo Dor mejora el estado
clinico de los pacientes con Acalasia primaria disminuyendo las presiones del esfinter esofagico
inferior con baja incidencia de reflujo gastroesofagico

Es una técnica que puede realizarse a cualquier edad y tiempo de evolucidén de la enfermedad

La miotomia de Heller con Funduplicatura tipo Dor es factible en cualquier paciente con
diagndstico de acalasia, con cualquier didmetro esofagico preoperatorio sin afectar los resultados
postoperatorios

OBJETIVO:

Analizar el cuadro clinico, procedimiento diagndstico y resultados del tratamiento quirurgico
laparoscdpico de los pacientes con diagndstico de acalasia.

Determinar el estado clinico y la evolucidon postoperatoria a corto y mediano plazo de los
pacientes intervenidos de miotomia de Heller mas funduplicatura.
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DESCRIPCION DEL ESTUDIO:

studio retrospectivo observacional de los pacientes con acalasia primaria intervenidos por

laparoscopia en el servicio de cirugia general del Hospital Judarez de México desde Julio de
2004 a Noviembre de 2010. Los datos de los pacientes fueron extraidos de la base de datos del
servicio de estadistica del hospital.

POBLACION:

Todos los pacientes sometidos a miotomia de Heller laparoscdpica entre julio de 2004 vy
noviembre de 2013.

ANALISIS ESTADISTICO:

Estadistica descriptiva
Medidas de tendencia central: media

Medidas de dispersion: desviacion estandar

MATERIAL Y METODOS:

Se efectud la busqueda de los pacientes en la base de datos del servicio de Estadistica del
Hospital Juarez de México para recabar la informacidn requerida se revisaron los expedientes
de la totalidad de los pacientes con diagndstico de Acalasia y que se sometieron a tratamiento
quirurgico por via laparoscépica con miotomia de Heller mas alguna variante de funduplicatura. Se
analizd edad, sexo, tiempo de aparicion de los sintomas, disfagia, regurgitacién, dolor
retroesternal, pirosis, pérdida de peso, hallazgos endoscdpicos y manométricos, longitud de
miotomia esofdgica y gastrica, tipo de funduplicatura, complicaciones y evolucién posoperatoria.

TECNICA QUIRURGICA:
Se coloca a los pacientes en posicién Francesa, el cirujano se coloca entre las piernas del
paciente, el neumoperitoneo se realiza con técnica cerrada empleando aguja de Veress y se
trabajé con presion intraabdominal promedio de 13 mmHg, Se colocan 5 puertos iniciando
siempre con el puerto umbilical por el cual se introduce la cdmara de 10 mm con lente de 30°,
posteriormente se colocan dos puertos laterales de trabajo en ambos hipocondrios,(Del lado
derecho de 10 mm para introducir suturas) un puerto subxifoideo para separar higado y el ultimo
en flanco izquierdo para traccionar el fondo gastrico.
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Figura 6. Tecnica quirdrgica de miotomia de Heller

*

Abordaje inicial localizando la zona avascular del omento menor localizada sobre el Iobulo cuadrado del higado (Cortesia del servicio de
Cirugia General del Hospital Judrez de México)

Después de realizar control de dafios se inicia el procedimiento con la elevacién del higado con
separador o bien empleando una pinza de Grasper con la cual se pinza el diafragma con la
finalidad de evitar lesiones hepdticas condicionadas por el separador, se identifica el epipldn
menor en el cual se localiza la zona avascular localizada sobre el l6bulo cuadrado del higado
(Figura 6) se crea una ventana en este sitio para continuar con la movilizacién del es6fago desde la
membrana freno esofdgica hasta completar la circunferencia de la crura, debe traccionarse el
estdmago por la cara anterior para permitir un adecuado plano de diseccidn (Figura 7) se expone
asi el hiato (Figura 7).

Figura 7. Técnica quirurgica de miotomia de Heller.

Durante el procedimiento debe realizarse traccion adecuada del fondo gdstrico (A la izquierda) para obtener mejor exposicion del hiato
esofdgico (Imagen central) e identificar apropiadamente el plano de diseccion. En la imagen de la derecha se observa la arteria gdstrica
izquierda. (Cortesia del servicio de Cirugia General del Hospital Judrez de México)

En caso de realizar funduplicatura parcial anterior no es necesario abrir ventana retroesofagica. El
eso6fago toracico debe ser traccionado desde la cavidad abdominal asegurando la localizacidn
intraabdominal del esfinter esofagico inferior (Figura 7). Una valvula antirreflujo efectiva requiere
2-3 cm de esoéfago intraabdominal.
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Uno de los principios fundamentales del procedimiento como en la cirugia laparoscopica en
general es tener precaucidn con las estructuras vecinas y localizar las que representan riesgo de
una posible complicacidn, especialmente en el caso de los vasos mas importantes, por ejemplo, la
arteria gastrica izquierda que podria complicar el procedimiento y la vida del paciente en caso de
lesionarla en forma inadvertida (Figura 7).

Figura 8. Técnica quirurgica de miotomia de Heller

Diseccion de las capas musculares esofdgicas con bisturi armdnico hasta identificar la capa mucosa del eséfago, rechazando las capas
musculares en forma lateral. (Cortesia del servicio de Cirugia General del Hospital Judrez de México)

Se efectua la diseccién de la capa muscular hasta descubrir la mucosa extendiendo la miotomia
entre 4-6 cm hacia eséfago y 2-3 cm a estomago (Figura 8). La mucosa esofagica debe respetarse o
diagnosticar perforaciones en el periodo transoperatorio debido a la elevada morbimortalidad de
perforaciones inadvertidas, una vez liberado el EElI se procede a realizar la funduplicatura,
teniendo como alternativa; Funduplicatura floppy Nissen, parcial posterior o de Toupet y parcial
anterior de Dor. Esta ultima es la que ha demostrado tener los mejores resultados hasta ahora
reportados y la describimos a continuacién dado que es la efectuada en un 90% de las ocasiones
en nuestro centro.

Una vez completada la diseccion del hiato se procede a completar el procedimiento con
funduplicatura tipo Dor. Se realiza con sutura no absorbible (seda calibre 000). La cara anterior de
la curvatura mayor es llevada hacia adelante del eséfago (Figura 9) y se sutura con el borde
izquierdo del plano muscular esofégico, se colocan 3-4 puntos intracorporeos y posteriormente se
realiza un 22 plano uniendo el fondo con el borde derecho de la miotomia también con 3-4 puntos
(Figura 9).
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Figura 9. Técnica quirurgica de funduplicatura tipo Dor.

Segundo plano
de sutura

Primer plano
de sutura

A. Traccion del fondo gdstrico para realizar la funduplicatura parcial anterior de Dor. B,C,D,H. Primer plano de sutura uniendo el fondo
gdstrico al borde lateral izquierdo del musculo esofdgico disecado con sutura no absorbible. E,F,I. Segundo plano de funduplicatura.
(Cortesia del servicio de Cirugia General del Hospital Judrez de México)
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RESULTADOS:

Desde Julio de 2004 a Noviembre de 2013 se intervinieron 29 pacientes por el diagnostico de
Acalasia y el tratamiento quirudrgico consistié en Miotomia de Heller por via laparoscdpica

asociada a una variante de funduplicatura para evitar el reflujo postoperatorio (Tabla 9).

En relacidn al género (Tabla 1), el 93.1% de los pacientes fueron mujeres, y el restante 6.9%
corresponde a sexo masculino con una edad media general de 43 afios (Rango 27-53) (Fuente: Hoja de

recoleccién de datos.

Tabla 2)

Tabla 1. Total de pacientes por género con diagnoéstico de Acalasia en el Hospital Juarez de México

SEXO
Femenino 27 93.1%
Masculino 2 6.9%
Total 29 100%

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.

Tabla 2. Promedio de edad de pacientes con diagnostico de Acalasia en el Hospital Juarez de México.

Edad
Media 43
Moda 452
Minimo 27
Maximo 53

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.

La duracion media de los sintomas desde el inicio hasta la cirugia fue de 15.5 meses (rango 3-60
meses).

Tabla 3. Tiempo de aparicidn de los sintomas en meses antes del tratamiento quirtrgico en pacientes con Acalasia en
el Hospital Juarez de México

Tiempo de aparicion de la sintomatologia

Minimo 3 meses
Maximo 60 meses
Media 15.5 meses

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.

Los sintomas que se evaluaron fueron Disfagia la cual se presenté en el 100% de los casos, en el
89.7% fue con alimentos sélidos y liquidos y el otro 10.3% con sdélidos Unicamente, regurgitacion
75.9%, pérdida de peso 72.4%, pirosis 47.2%, dolor retroesternal 20.7%, se identificd también la
presencia de vomito ocasional en un bajo porcentaje.
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En los reportes de endoscopia la ubicacién media del EEI fue a los 39.8cm (+1.8), longitud media
de 3.56 cm (+0.93) y longitud media del EEl intraabdominal de 1.5 cm (+0.68).

Tabla 4. Porcentage de presencia de sintomas en pacientes con Acalasia.

Sintomatologia
Disfagia 100%
Solidos 10.3%
Sélidos y liquidos 89.7%
Regurgitacién 75.9%
Pérdida de peso 72.4%
Pirosis 47.2%
Dolor retroesternal 20.7%

Fuente: Hoja de recoleccién de datos.

Tabla 5. Resultados de manometria de los pacientes con diagnéstico de Acalasia

Caracteristicas de la endoscopia

Minimo (cm)  Maximo (cm) Media (cm) DE Varianza
Localizacion del EEI 37.5 45 39.817 1.8509 3.426
Longitud EEI 2.1 7.0 3.566 .9351 .874
EEl Intraabdominal 1 3 1.507 6871 472

Fuente: Hoja de recoleccién de datos.

El 100% de los pacientes fueron diagnosticados con manometria en la cual se identificé media de
presion residual de 19.49, porcentaje de relajaciéon de 18.99 y se describié la presencia de ondas
simultaneas en el 89.7% de los pacientes, ademds de peristalsis efectiva del 0% en el 75.9% (Tabla
6y7)

Tabla 6. Resultados de manometria para el diagnéstico de Acalasia

Hallazgos de Manometria

Minimo Maximo Media DE Varianza
Presion residual mmHg ~ 7.25 49 19.4971 14.11119 199.125
% Relajacion 10 57 18.9920 23.45837 550.295

Fuente: Hoja de recoleccién de datos.

Tabla 7. Resultados de manometria para el diagndstico de Acalasia

Hallazgos Manométricos

Ondas simultaneas 89.7

Peristalsis efectiva (0%) 75.9
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Fuente: Hoja de recoleccién de datos.

Se realizaron 29 miotomias de Heller, de las cuales solo en el 93.1% de los pacientes se describe la
longitud de esta. En forma ascendente se prolongd a 4 cm en 10.3%, 5 cm en, en el 89.7% y de 6
cm en el 31%, en sentido distal se prolongd 2 cmen el 72.4% y 3 cm en 20.7%.

Tabla 8. Hallazgos de endoscopia de los pacientes con Acalasia

Longitud de la Miotomia
Esofagica
4cm 10.3%
5cm 51.7%
6 cm 31%
93.1%
Gastrica
2cm 72.4%
3cm 20.7%
93,1%

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.

En 26 pacientes afiadié una funduplicatura tipo Dor, en 2 pacientes una funduplicatura tipo
Toupet y en un paciente se realizé funduplicatura de Nissen (Tabla 9).

Tabla 9. Frecuencia y porcentaje del tipo de funduplicatura realizada a los pacientes operados en el Hospital Juarez de

Meéxico
Tipo de Funduplicatura
Frecuencia Porcentaje
Dor 26 89.7%
Toupet 2 6.9%
Nissen 1 3.4%

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.

Se produjeron 3 perforaciones esofagicas y 2 gastricas las cuales se trataron durante el mismo
procedimiento (Tabla 10), en ninguno de los casos se realizd conversién del procedimiento a
laparotomia.

Tabla 10. Frecuencia y porcentaje de complicaciones transoperatorias de los pacientes operados en el Hospital Juarez.

Complicaciones

Frecuencia Porcentaje

Sin complicaciones 24 82.7
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Perforacion esofagica 3 10.3%

Perforacion gastrica 2 6.9%

Fuente: Hoja de recoleccién de datos.

Durante el seguimi