HQOQ-

@R UNIVERSIDAD NAGIONAL AUTONOMA ]
DE MEXICO :
FACULTAD DE MEDICINA A

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSTGRADO

CENTRO MEDICO NACIONAL 20 DE NOVIEMBRE
1.S.5.8.T.E.

ACALASIA

T E ° S
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE
LA ESPECIALIDAD EN CIRUGIA GENERAL
P R E S E N T A .
DR. EDUARDO OROZICO CAVA

ASESOR: DR, MANUEL NICOLAS PEREZ CABRERA.

TESIS CON
MEXICO, D. DR QRIGEN 1996

At A Aot e Sl W LSBT

TESIS CON
FALIA DE ORIGEN



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

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

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

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

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



* Hay hombres que luchan un dia
y s0n buenos ... v
Hay otros, que luchan un afic
Y SON MBJOTAS ..covvvververrsmrssiressinins
Hay qulenes luchan muchos afios
Y SON MUY BUBNOS......ooieiissiinins
Pero hay qulenes luchan toda la vida,
esos son los imprescindibles.

BERTOLT BRECHT



—————..
&ty

T A s , i‘(/)//
ek ( Firape 'é;j\\i/

DR. EDUARDO FERNANDEZ DEL VILLAR
PROFESOR TITULAR DEL CURSO

//‘ // Yy 4
) ,._//:Zﬂznm’/_/»&')‘? (éé)ﬁ

DR/MANUEL-NICOLAS PEREZ CABRERA

-~ ASESOR DE TESIS ™
) / T R ST A Qs
;o | ®m FACULTAD
L ) P’ DB MEDICINA
DR. JOSE i
JEFE DEL SE RAL  AGO, ¢ 1996 3%
4 SECRLTARA UE SERVICIOS
ESCOLARRS
; GEPARTAMENTO DE POSERADO
A { e MG
DR.ROB TOREYESMA QUEZ™ ‘
COORDINAD DEENSE AN  ECIRUGIA
" DR.CARL ALLAR RIVERA
SUBDIRECTOR DE NZA E INVESTIGACION.
V4

DR. EDUARDO LLAMA GU ERREZ
COORDINADOR DE ENSE ANZA E

INVESTIGACION
7
e

DR AERAZO VALLE
JEFE DE LA OFICINA DE INVESTIGACION Y DIVULGAGION

WeF -G
Vi :



A DIOS:

“ Toda espera tiene su recompensa

AMIS PADRES: JUAN é HILDA .

Con un agradecimiento muy especial, ya quo sin su ayuda, apoyo
Incondicional y comprension, no hublera padido llegar a roalizar
uno de mis mds grandes anhelos y por la confianza depositada er
mf de que " Cuando se quiere se puede ".
Ser parte de su ser me honra y me estimula para seguir adelante,
basandome en los buenos ejemplos que se me han inculcado.

* Gracias por ser mis Guias ".

A Ml ABUELITA MARIA LUISA:

Aunque desaforiunadamente no cuento contigo en vida, tu
recuerdo | mborrable persisie por sismpre y para slempre en mi
memotia,



A Ml ESPOSA ADRIANA;

Porque con tus desvelos y sinsabores has sabido soportar mis
ausencias, slendo mi athiciente principal para la formacién de un
futuro prometedor Heno de dicha y felicidad.

A KARINA

Mi Reyna, ya que tu llegada vino a dar luzy nueva esperanza a mi
vida.

A MIS HERMANOS;
Juan, Victor, Carmen, Romén, Adolfo, Hild
Ser su hermano me honra y me satisface, gracias por su respaldo
para seguir adelante.



A MIS COMPAREROS:

Roman, Gustavo, Pablo Alberto, Charbel, Juan Manuel y José
Martin: Por su comprensién y apoyo para seguir adelante en las
buenas y en las malas.

A MI ASESOR DE TESIS: DR. MANUEL N. PEREZ CABRERA.

Por su amistad sincera y por el apoyo prestado en base a sus
amplos conocimientos, para el logro de mis objetivos, Muchas
Gracflas.



A MIS MEDICOS ADSCRITQS DEL G. M. N. “ 20 DE NOVIEMBRE" 1S SS.TE.:

Por apoyarme para seguir adelante en ésta meta tan dificil y por ser
parte fundamental an mi formacion como cirujano.

A MIS MEDICOS ADSCRITOS DELH.G.Z. No.32  LM.S.S.

Por sus conocimientos y ensenanzas que fueron un factor muy
importante en los inlclos de mi espaclalidad.

A JUAN MANUEL. :

Por tu amistad, apoyo y consejos.



INDICE

INTRODUGCION .cvcviviis e vints vvinns sivonsissniassine o« sesins e a0 v e 1

DEFINICION .ccvvcoivammimmmncsinns i simve wonsosisisasessane soveenes smessesosnsn o1+ o0 sossssssssamsssrssens s 3
INCIDENCIA ....oovveimmimammecsinins seiss smvecasiassmmaissssnns sos simmssseiris ses oot vemstenns sssianns 4
ETIOLOGIA c.ocoircrmimmsieses s eissisisiessssessssmrimsssiss s sessmns = ossesissss seaes oos avasns 7
PATOLOGHA ...ooiticcnnietices ssimismmisssiisisisssess s caes sossiismssisssass sesssminimssssssomrsrassses 8

CLASIFICACION wovvvvcviere woves s ceummisinsnssaanins o ssvesins soas sssss svre ssssssssssosmssstass o H

CUADRO CLINICO wvvcincremmmmmiiissmiisssasssssmiunasisson st s ssessons 13
DIAGNOSTICO .ovvvissssmsismsmessnsinssssasnaisass issensmsssssismisssssstosses sessss ssssssemsssssssvs ssssns 14
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ...t s s sees s 17
TRATAMIENTO Lo i s s 18
COMPLICACIONES ......coonremmmissisrimsissnessesnsnsssssssess s pessiss sssssasssn ssastassssssassass 30
CONCLUSIONES ....oovttreasres cosrcsosserestsmosssesssimsninns o esssens shaiss ssssmssmmsisessisssisssrenss 31
COMENTARIO .couustierismmmmmmimr it ssistsssescs sisseassesssaamiinn ot s ssssspimasssssasns 33

BIBLIOGRAFIA ..... . et e 35




INTRODUCCION

La acalasia del es6fago  una alleracion primaria de la motilidad esolégica
cuya eliologia permanece aun desconocida, es una enfermedad rara que en nuestro medio ha sido
hasta este momento poco estudiada. En el presente estudio he realizado una ravision de las
diversas teorlas que existen en cuanto a su origen, su incldencia y clasificacion, las caracteristicas
macro y microscopicas que prasenta la enfermedad, la fisiopatologia, su cuadro clinico, los
métodos de diagndstico y finalmente, los métodos terapetilicos que se han utllizado hasta ahora.
La finalidad de este estudio es que pueda servir como punto de paitida para estudios futuros en
pacienies con esta enfermedad que nos permitan obtener Informacion propia con respecto a las
caracleristicas de! padecimiento y su manejo en nuestro hospital y en nuestro pals.

El término “ Acalasia” significa * Falta do relajacion” y describe la
caractarlstica principal de la enfermedad que da orlgen a la sintomatologia debido a la falta de
relajacién del esfinler esofdgico inferior . El primer caso de un paclenie con acalasia fue reportado
hace mas da 300 afios por Sir Thomas Willis quien realizé ademds el pdmer tratamiento can
dilataciones y resultados aceplables. Sin embargo, fue Horst quién sugiri6 el término de acalasia
y Gottsteln en 1901 propuso el tralamiento quinirgico que no fué llevado a cabo hasta 1913 por
Heller con buenos resultado. A su vez, la técnica original propuesta por Heller {ue moditicada por
Grovnevell en 1918 y por Zaljjer en 1923, y ésta técnica modificada es [a que revisamos en la
actualidad ( 1,2) .

La motilidad normal de esétago puede alterarse de distinlas manaeras. El
mecanismo peristéltico puede afectarse hasla tal punto que lleguen a desaparecor las
contracciones peristélticas.

La ausencia de ondas peristalticas pueds ser total o limitarse a algtin
sagmenlo (hablitualmente distal) del esotago, apareciendo de forma intermitents o continua .
Cuando fracasa el peristaitismo, la respuesta esoldgica a la deglucidn o a la distensién se
caracteriza por una contraccion no progresiva de un segmento esofagico largo, contracciones
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sogmentarias dasorganizadas o contracciones que progresan en una direccion oral o antioral
Esas contracciones pueden tenar una fuerza y duracidn poco habituales dando origen a ondas
gigantos de presién. En otros casos, la reaccion anormal consiste en fa presencia de
contracciones reitgradas en raspuesta a una deglucién tnica. Las alteracionas de los macanismos
estinterianos incluyen la ausencia o menpscabo de la relajacion y modificaciones en ef tono, tanto
hipo como hipértonicidad.

Cuando fa contraccidn peristaltica no avanza en forma normal con
frecuencia la progresidn del bolo es oscasa o ineficaz . Asl ocurre cuando la peristalsis es
sustituida por contracciones progrosivas débiles, y cuando la relajacion del esfinter esofdgico
inferlor no se praduce o es anonmal. Tambidn ocurre cuando en ef momento en que &l bolo Hlega al
segmento anormal, la luz esofdgica se ocluye por contiacciones fuertes no progresivas. Cuando
ol bolo se detiene durante un periodo de tiempo lo bastante prolongado, el paciente presenta
distagla, La mala propulsién esofdgica es también imporiante en-los pacientes con reflujo
gastroesofdgico, ya que el eséfago no logra hacer desaparecer de la juz el inaterial refluido, Estas
alteraciones motoras pueden produclise como anomalias alsladas , pero genaeralments los
sindromas ciinicos se deben a la apariclén simultdnea de varias de ellas. Existen dos grupos
principales de alteraciones motoras del eséfago de inportancia cifnica : Aquallas en que la
enfermadad afecta piincipalmente al eséfago y aquellas en que la alteracién de la motllidad
esoldgica es solo parte de un cuadro mas generalizado. ( 3,4).

Por lo general, en Ias alteraciones primarias de la motilidad osofdglca se
consideran dos entidades claramente distintas: La acalasia y el espasmo diluso. La diferenciacién
entre ambas entidades se reallza de acuerdo a crlterios clinicos, radlolégicos y manométricos. Sin
embargo, la transicién entre ambas formas y 1a existencia de formas intermedias han sugerido que
pudieran tratarse de variantes de una mlsma enfermedad en lugar de constituir dos entidades
diferentes. Este problema seguird sin resolverse mientras no conozcamos la causa y el punto de
la leslén primaria de las vias nerviosas responsables de las alteraciones dol peristaltismo
esofdglco, y de la relajacion del esfinter esofdgico inferior. (5,6 ).



DEFINICION.

“La acalasia s una alteracién motora primaria del esélago cuya etiologfa
s desconocida y que se caracleriza por ausencia de peristaltismo det cuerpo esofégico y de la
relajacién normal en et estinter esofédgico infarior como respuesta a la deglucion.” ( 1,2,3,4,5).
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INCIDENCIA.-

La acalasia es una entermedad rara, su incidencia varia desde 0.4 por
100,000 pacientes al afio como ha sido reportado en algunos lugares de! Reino Unido, hasta { por
100,000 pacientes al afio como ha sido reportado en Estados Unidos de Norteamérica. La
enfenmedad puede aparecer a cualquier edad, desds los primeros dias de la vida hasta la vojoz.
Es rara en los hifios, afecta a personas de ambos sexos por igual, y solo un 5% presenta
sintomas antes de la adolescencia. En los adullos se ha ohservado una mayor frecuancia entre la
tercera y 1a quinta década de la vida.(7,8 ).

En la actualidad con ol advenimiento de nuevos métodos de diagndstico,
se espera que puedan ser detectados una mayor cantidad de pacientes sn estadios primarios o
con enfermedad incipiente.

En un estudio recients llavado a cabo en Reino Unido se encontrd una
incidencla variable en las dilerentes regiones de 0.4 a 0.8 por 100,000 pacientes, la mayor
incidencia de observé en pacientes con edad promedio de 41.2 aiios. Por otra pane, en Estados
Unidos de Norteamérica, otro estudié reveld una mayor incidencia en pacientes mayores de 65
aitos y en estados como Montana y Hawali , ldaho , Dakota del sur, Nebraska y Kansas, el sitio

con menor incidencia fue Alaska. (7,8).
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LUGAR INCIDENCIA
REINO UNIDG 0.81
NOTHINGAM 0.5
CARDIFF 0.4
MINNESOTA 0.6
ESCOCIA 1.1
OX¥FORD 0.9
ESTADOS UNIDOS 1.0

Tomado de Howard y Cols. en Gut 1992:33:1011-1015 y Sonnenberg ¥ cols en Dig Dis Sci 1993-38:233-244
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A
ETIOLOGIA.

Si bien, se desconoce aun la causa de esta enfermedad, se han
ancontrado factores asociados a este padecimiento. Por ejemplo ; se ha relacionado con el medio
ambienta, con factores de tipo socioecondmico en hase a la asoclacidn con enformedados quo
afectan con mayor frecuencia a las clases sociosconémicas bajas. Con algunos virus, tomando
como hass la gvidencia de dafic neurclégico en el plexo mientdrico del cuerpo esofdgico y del
esfinter esofdgico inferlor, y conoclendo quie existen virus que presantan prediteccidn por las
células nerviosas como el virus de a varicela, of herpes y citomegalovirus se ha pensado que
pudieran patticipar en la etiologia de esta entidad. También se han mencionado factores
inmunolégicos y atn heredilarios, ya que existen reportes que han mostrado familias enteras con
este padecimiento.( 8,9,10).

Por otra parte, sae ha visto tambidn una mayor relacién con enfermedades
neuraiégicas como en la enfermedad de Von Racklinhausen, en la ataxia cerebelar hereditaria, en
ta disautonomla familiar y en algunas enfermedades psiquidtricas, (9,10 ).
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PATOLOGIA.

Durante mucho tiempo se ha considerado que las alteraciones en la
matilidad se deben a lesiones en el plexo de Auerbach que van desde la infillracidn del plexo por
células mononucleares hasta su sustitucién por tejido cicatrizal . El exdmen histoldgico detallado ha
mostrado en el Plexo nervioso, disminucién y pérdida da células ganglionaros en el esdfago distal,
an algunas ocasionas en torcio medio, pero sin afectar el resto de tracto gastrolntestinal, Tambidn
se han identificado otros defectos nerviosos como la denervacion del vago o cambios en su
nticleo dorsal, y la presencia de inclusiones intracitopldsmicas conocidas como cuerpos de Lewis,
quo caractaristicamente se encuentran en la enfermedad de Parkinson . No obstanto, el sitio de la
tesidn primaria sigue slendo adn motivo de discusidn, (11).

En un estudio realizado en Chile, se analizaron fragmentos histoldgicos
obtenidos por endoscopla del eséfago distal, de la curvatura menor del estdmago, de yeyuno y
colon. Y los hallazgos histolégicos mostraren la prosencia de 2.8 fibras ganglionares por cm. lineal,
con 6 neuronas por fibra ganglionar comparadas con 3.4 fibras an estémago con 5.4 neuronas por
fibras, en yeyuno 6.4 fibras ganglionares por 5.4 neuronas y en cofon 7.9 células ganglionares
pot 6.4 neuronas, en pacientos que cursaban con acalasia. Estos hallazgos coinciden con otros
estudios que reportan también !a pérdida do céfulas nerviosas en el esdfago distal en oste tipo de
pacientes. (12).

Por otra pane, las células residuales parecen ser arglrfobas, mientras
que las células ganglionares argirdfilas desaparecen totalmente. Se piensa que éstas tltimas
actian como un dispositivo de control coordinando ef peristaltismo y estimufando a las células
arglrofobaé que producen acetil-colina quo es capaz de estimular a las fibras musculares.



FISIOPATOLOGIA.

Todos los astudios orientan a pensar que {a denervacion en el segmento
muscular es la responsabla da la acalasia. Se han obsarvado tres caracteristicas:

1) El itsculo del cuarpo esotdgico se contrae en respuesta a estimulacion
direcia con acetil-colina, pero no en respuesta a la estimulacion ganglionar . (con nicotina por of.).
Do la misma forma, no existe respuosta para relajar el estinter esofégico inferior con {a estimulacién
ganglionar.

2) Las contraccionas exagerades en el cusrpo esofdgico y en el esfinter
puaden sar medidas cuando los pacientes se les administra por via parenteral un andlogo de la
acetil-colina; la acelil-beta-melacolina. Esta raspuosta os indicativa de hipersensibliidad por
denoivacian,

3) El Oclapéptido colecistoquinina produce un inosperado aumento en la
presién del eslinter esofédgico inferior en astos pacientes, Este efecto puade representar la
pérdida de neuronas Inhibidoras que normalmento producen relajacién ants la astimulacién de
colecistoquinina.

Por otra parte, si se pudiara confirmar que en estadio Inicial de la
antermedad axiste una afaccion selactiva de las células argivdlilas, ésla lesidn podria intervenir en
la patogenia de la acalasla.Todos astos haliazgos conlirman el deterioro funcional de las células
gangtionares inlramurales en el cuerpo dol esélago y en la ragion del esfinter asofgico inferior,

En relacién a las lasignes en ias fibras musculares, éstas consisten en
autolisis celutar, disminucién de los miofilamentos en la mambrana suparficlal con algunos
segmentos que prasentan atrofia y otros segmentos con hipertrofia de la muscular.
(1,6,6,9,11,12).

Generalmante el misculo que sa ancuantra en la zona distal det aséfago
es dacir, la parte estenosada, presenta un grosor normat, mientras que la ragién dilatada, es la que
afecta a! cuerpo esofdglco prasenta una parad gruesa debido a hipertrella de la capa muscular,

En otras patotoglas se ha observado que se altera la motilidad del
esofago cuando existe astenosis, a través de un mecanismo inclerto, sin embargo, en cuanto se
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corrige la causa el peristaltismo retorna en el 100%. No se sabe si la alteracién motora se debo a
la compresién mucdnica o a alguna afeccion narviosa, aungue ta recuperacién que se obliene al
tratar la causa hace ponsar que ¢l factor mecdnico es el rasponsable (13).

Este fenémena del retorno de la peristalsis en el as6fage también ha sido
obsarvado en algunos pacientes con acalasia que han sido tratados con ditatacién, con miotomia
y atn con calcioantagonistas. Pero en este caso el mecanismo es incierto, se ha postulado que
existe una zona de Isquemia esofdgica que afacla la actividad motora del esdfago durante la
enfermedad y que al corregir la estonosis es posible se mejore la irrigacién y retomne la actividad
motora, También se ha mancionado que on fases tempranas del padocimiento existe peristaltismo
parcial y relajacion incompleta del esfintaer Inferior y que al realizar un tratamiento oportuno es
posible obsarvar una mejor raspuasta. (11,13).
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CLASIFICACION.

Soe conocen dos variantes de Acalasia, la acalasia cldsica cuya
caracteristica es la ausencia de porislalsis del esdfago, la pérdida ¢ incompleta relajacion del
asfinter esofdgico inferior en respuesta a la deglucién . Y la acalasia polente, lérmino establecido
por Olsen en 1957. Y que ha sido definida como la acalasia de contracciones de amplitud alla, que
oxcede 10s 50 a 60 mm de Hg., con dilatacién esofdgica minima, ondas tarciarias prominentas y
dolor retroesternal. No obstante, existen estudios que sugieren que esta decisién es arbitraria, de
poca 6 minima importancia clinica y que posiblemento deberia ser abandonada .( 13,14,15).

Otra clasificacion existente se ha basado en los hallazgos radiologicos
tomando en consideracién la dilalacién del eséfago y so considera: Grado | ; dilatacién menor de 4
¢m., Grado it ; dilatacion de 4-6 cm., Grado Il : dilatacién de més de 6 cm y Grado 1V : esétago
sigmoideo. (14.15).

Finalmente, Vantrappen en 1980 realizé una clasificacién en base a la
sintomatologla; considerd como clase | a aquellos pacientes asintomaticos o con molestias vagas,
como clase Il a los pacientes que presentaban disfagia o dolor de corta evolucién y cuyos
sintomas se presentaban ocasionalmente. Denominé como clase Ill a los pacientes que
presentaban disfagia en mas de una ocasitén por semana o dolor retroestemal y finalmente clase
IV a aquellos paclentes con sintomatologfa franca que condicionaba ademdas pérdida de peso.
(6,13,15).

Aunque se han intentado formular nusves clasificaciones no existe adn
alguna aceptada internacionalmante.



CLASIFICACION DE LA ACALASIA,

CLASE
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SINTOMAS

ASINTOMATICO
DISFAGIA DE CORTA EVOLUCION 1

VEZ POR SEMANA
DISFAGIA O DOLOR RETROESTERNAL

MAS DE 1 VEZ POR SEMANA.
SINTOMAS FRANCOS CON PERDIDA

DE PESO.

Cuadro 3 Clasificacién por sintomas de Vantrappen 1980,

CLASIFICACION RADIOLOGICA DE LA ACALASIA,

GRADO

DILATACION

MENOR DE 4 CM.

DE4A6CM.

MAYOR DE 6 CM.
ESOFAGO SIGMOIDEO

Cuadro 4, Clasificacién de Adams- Goldenbarg. 1991
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CUADRO CLINICO.

La disfagia canstituye el sintoma mas frecuente, se encuentra en al 95 al
100% do los pacientes , so trala de una dislagia progresiva que es méas notable con los sélidos
quo con tos lfquidos. E! paciente refiere desde al inicio molestias para sélidos de la misma forma
que con los liquidos, a diferencia de olras entidades, debidas a eslenosis en que se refiere
inicialmante intolerancia a sdlidos y posteriormente an estapas avanzadas a llquidos. ( 1,5,10,16).

El sogundo sintoma mas frecuente fué ta regurgitacion que se ha
observado en el 60 al 90% de los pacienles, esta es frecuentemente prandial o postprandial, y
an algunas ocasionas los pacientas la contunden con vémilo. El siguiente sintoma es ia pérdida
de peso que sa llega a observar det 20 al 60% y el cuarto sintoma més frecuente es el dolor
retroesternal que se obsarva del 10 al 30% de los casos. (1,5,10,16).

Cuando el eséfago se encuentra muy dilatado, existe retancién de
alimentos que dan origen a otros sintomas como plrosis, natsea, vémitoy puaden existir ademas
complicaciones resplratorias come tos nocturna, neumonia , abceso pulmonar y se han reportado
casos de insuficiencia respiratoria por compraesién traqueal. (10,16).

Et grado de pérdida de peso generaimente se encuentra en relacién con la
gravedad de la sintomatologia, particularmemte con la disfagia. Algunos paclentes an al momento
del diagnéstico se encuentran cagudcticos y requiaten de nutricién parenteral. (16)
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MAGNOSTICO.

Ei diagndstico se establece en base al cuadre clinico y a el apoyo quo
nos brinda ltos estudios de gabinete. Estos incluyen . 1) trago de bario con fluorascopia: quo
permito la evaluacién de cuatro puntos : a) difatacién del esdfago, b) vaciamiento esofdgico.
¢) deformidad distal en “ pico de pajaro” 6 * punta do lipiz *, d) asdfago sigmoideo. (15,16).

El segundo estudio es la manometila en donde se encuenira en los casos
tipicas; ausencia de poristalsis del cuorpo esofégico, picos de prosion que se producen
simultdneamente en toda la tongitud del asdfago y que sa Inician poco daspuds de 1a deglucion,
rolejacion anorinal del esfinter esofdgico inferior, presiones normales o elevadas en dicho esfinter,
prasidn elevada en el cuerpo esoldgico y algunos reportes menclonan fambién un aumento do la
presion en reposo de! esfinter osolagico superior. ( 17,18).

El tercer método Otil para el diagndstico es {a endoscopia la cual se roaliza
por dos razones; a) exclulr enfermedades que semejen acalasia y b) valorar la mucosa asofdgica
antes de la manipulacion terapetitica. Los hallazgos lpicos Incluyen - dilatacidn, atonia, y un
cuerpo esofdgico rugoso con un esfinter inferior cerrado que no abre con el procadimiento.
(5,16,17).

La correlacidn antre hallazgos clinicos, radioldgicos,manométricos y
endoscépicos es daterminante para establecer el diagndstico, ya que s fracuante observar por
ajemplo, una relactdn invarsa entro disfagia, regurgitacién y pérdida de peso con dolor
retroestarnal, Do Igual manera, la disfagla y la pérdida da peso se relaciona con la deformidad
distal en * pico de pajaro* 6 punta de lépiz * y con ratardo an ol vaclamiento del esdfago, pero
no con el esdfago sigmoideo ni con la dilatacion. (17,18,19).

Tampoco existe relacién entre ol aumento de la prasidn dal esfinter
asofdgico inforior con la disfagia, fa dilatacién esofdgica o la presencia de eséfago sigmoideo, Asi
mismo existe una pobre correlactdn entre preston residual del esfintar inferior y los hallazgos
clinicos y radiofdgicos, los cuales por olra parte han sido raportados como normales hasta en el
24% da los pacientes, Se encuepira una rolacion razonable en los pacientes con prasion del
estinter esofégico infarior que suparan los 45 mm de Hg, y la dilatacién puede o no ser secundaria
a hiperlension de!l esfinter esofdgico infenor, sin que necesariamente Indique un estadio avanzado
de la enfenmadad. (19).
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La relacidn existente entre haltazgos radiolégicos y manométricos en

pacientes con acalasla ha reportado una efoctividad del 95%. En tanto que estudios alsiados
como la endoscopia sola no son confiables para el diagnostico, con una efectividad corta y

reportada como normal en el 44% de los casos (18,18).
Sin embargo, la realizacion do estos ostudios on el seguimiento de estos

pacientes, particularmente la endoscopia, sirven para detectar fa presencia de carcinomas, sobro
todo en estadlos primarios.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL,

La principal entidad con la que debe establecerse diagndstico diferencial
s el Espasma difuso dol Esdfago, dste se caraclariza por dolor rotroestornal primardialmente y
dislagia, este es un transtorno raro cinca veces menas frecuente que la acalasia, puede aparacer
en ambos soxos, a cualquier edad aunque 8s mas fracuenle despuds de los 50 afios, Se ha
observada una hipertratia del musculo longitudinal y sobre tado del circular, pudiendo encontrar un
grosar hasta de 2 cm. Aungue en el plexo de Auerbach sa encuentran células ganglianares, existe
un infiltrado local de célutas inflamatarias crénicas en dicho plexo, y a vaces en torno a é!. Existe
una ateccion generalizada en el vago a diferencia de la acalasla que solo muestra una afacetdn
local. Radioldgicamente se observan contraccianes na pragresivas y inanométricamente picos de
preslon no secuenclales, fracuentements repelitivos, de gran amplitud y duracién que surgen
camo respussta ala deglucién,

Existen atras patolaglas que alteran la molilidad del eséfaga y que dan
origen a una antidad canocida cemo pseudoacalasia. Este 1émina generalimente sugiere malignidad
y ha sido apficado cuando en forma secundaria se produce alteracién en ta molilidad del esétago,
la causa mas frecusnte 1a constituye 8l adenocdrcinama gdstrico, para también se ha visto en
tinfemas, Ca broncogénica, Ca de péncreas, hepatoma, enfermedad de Hodgking, sarcomas,
seudoquiste de pancreas, amilaidaosis y despuds de vagotomia. También ha sida repartado en el
sindrame juvenil de Sjdgren, en el sindrome NEM tipa Il B y la esclarodermia (20).

De particular interés ha sido Ia asoclaclén entre acalasia y cancer doe
escfago que fueé reportada por primera vez por Fagge en 1872 (21).

La tncldencia varfa segun diversos reportes desde ol 1.7% at 20% y se
incrementa con la edad y sexo en forma lineal. Aungue debe cansiderarse también la presencia de
otros factores camo el consuma de alcohol y labaco que contienen substanclas carcinogénicas
que dafian ef epitelio del esdfago (21,22).

Ganeralmente, en el momento en que se establece et diagndstica, la
enfermedad se encuentra en estadios avanzados que le condicionan un prondstica sombria, (23).

También se ha relacionadao la presencia de acalasia con transtornos
gastrointestinales, enfermedades psiquiatricas o neuvraldgicas y en enfamedades raras cama el

sindrome hiperkinético de la infancia,
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TRATAMIENTO.

La losién neural degenaraliva caractoristica de ésta enfermedad no puede
ser corregida, por lo lanto, el tratamiento os paliativo y dirigido & prevenir las complicaciones. Aun
cuando existen raportes de retomo de la peristalsis de! esdfago despuds del tratamiento, ninguno
de los métodos actuales logra normalizar la funcion del es6éfago, es por ello que las medidas
terapedticas se encuentran encaminadas a mejorar el paso de los allmentos al estdmago,
facllitando la rolajacion dal esfinter esofégico inferior.

Actuaimente existen tres formas terapetiticas para ésta enfermedad y son
1 1) Farmacoterapia,2) dilatacién neumatica y 3) Cirugfa.

Tomando como punto do parida los hallazgos histoldgicos de la
enfermedad y los efectos fislolégicos se han utillzado una gran varledad de medicamsnios para
tralar la acalasia.Se usaron nitratos como e! isosorbide en dosis de 5 a 10 mg. antes de los
alimentos, conociando su efecto relajanle diroctos sobre las fibras musculares del esfinter
esofdgico Inferior con el propdsito de aliviar los sintomas y facilitar el vaciamiento esofédgico. Sin
embargo los resuliados fueron poco favarables ademds de que se presentaron efectos
secundarios molestos para los pacientes.

Como resullado de la denarvacién se ha observado un aumento en la
sensibilidad con fdrmacos colinérgicas, se ha vista quo con la administracion de marfina el asfinter
asofdglco inferior se relaja y este sfecio se puede revertir con natoxona (24). Tamblén se ha
observado que la nicotina, un estirmulants gangiionar que normalmente relaja las fibras musculares
circulares de 1a union eséfago-gdstrica, en la acalasia no lo haca .(25)

Y considerando que el i6n calcio juega un papel importante en la
contraccién muscular, s8 pansd en la ulilizacion de calcloanlagonistas como el verapamil. ditiazem
o la nifedipina. Estos medicamentos disminuyen ja prasidn del esfinter ésofdgico inferior, pero solo
a nifedipina disminuye la amplitud de la coniraccion peristalticn del eséfago.(26) De hecho es con
la nifedipina con la que se han ohlenido majores resultados, produciendo una répida relajacién del
eslinter y facilitando el vaciamiento esofdgico. Los resultados del tratamiento con tdrmacos han
sido reportades cen un porcentaje de éxita entre el 50% y 77% comparando su efectividad en
algunos estudios como semejante a fa que s obtiens con la dilatacién neumética, particularmente
en pacientes enclase ! y !, radioldglca ( dilatacion esofégica menorde 4 cmy entre 4y 6 cm,
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(27). Las dosis utilizadas son de 10 a 20 mg antes de cada comida con nitedipina y de 80 a 160
mg. de verapami! tambidn antes de cada comida ( 26,27,28).

En algunos casos de pacientes con acalasia que han sido tratados con
dilatacion neumdtica o con cirugla se ha reportado el retormo dol peristaltismo esofdgico. Esta
misma situiacidn ha sido observada segn algunos autores con el tratamienlo con nifedipina, lo
que ha hecho pensar que las alteraciones motoras que se encuantran en ésta entidad son
potencialmente reversibles, aunque la causa de este retomo sea desconocida y en este momento
sujeta a especulacidn. (28) Lo que llama la atencién es que cuando el peristaltismo osofagico ha
regresado, 1a mayor(a de los pacientes presontan un tiempo de svolucién de su sintomatologla
corto, Este hecho ha motivado a pensar que en estos casos el diagnéstico y ol tratamiento fueron
oportunos, detectando la enfermedad en estadios primarios en donde probablemente existiera
una astenosis moderada del esfinter ¢ blen aun existieran algunos movimientos peristditicos.(29)

Do cualquier forma, los resultados actuales pasada ya la euforia por ol
uso de éstos medicamentos, dista mucho de ser verdaderaments efoctivos y su utillzacién en
este momento se encuentra confinada para aquellos pacientes que por diferentes razones no
pueden ser sometidos a dilatacion neumdlica o a cirugia, o blen para ser ompleados como
tratamlento complemenatario .(30)

€n 1674 Sir Thomas Willls describié el primer caso de acalasia y lo traté
con dilatacion, es et primer reporte existente de ésta modalidad de tratamiento (31). Actuaimente
axiston diversos tipos de dilatadores y con ef advenimlento de la fluoroscopfa éste procadimiento
ha florecido. Su parcentaje de efectividad varfa segin diversos estudios desde un 50% hasta el
94% considerandose sin embargo en la mayoria de los casos como dal 65%. De los diferentes
tipos de dilatadores, los mds conocidos y utilizados son el dilatador de Brown-Mc Hardy, el de
Hurst-Tucker, la bolsa de Mosher, la bolsa de Rider-Moeller y recientemente los balones
dilatadores de polistileno como el rigifiex o el Water-Town, con quienes se han reportado
porcentajes de éxito hasta del 93% (32-33). El tiempo de insuflacién ha sido punto de
controversia y varfa desde 10 segundos a 2 minutos, la dilatacién tamblen var{a desde 3 hasta 5
cm. El entusiasmo existente por esta forma de tratamiento ha hecho que los gastroenierélogos
conslderen a Ia clrugla como innecesaria, legando a la conclusién de que ef manejo de la disfagia y
los transtomos motores det eséfago deben ser tratados con dilatacién. (33-34).
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La complicacidn mas importante de la dilatacién noumética os la
perforacién del eséfago que se presenta del 1 al 14% y liene una montalidad que va de! 0% al
50%. Cuando esio ocurre se realiza clrugfa de urgencia, generaimente esofagocardiomiotomia y
reparacién asofdgica, en algunos casos, se agrega funduplicatura, y en olras ocaslones solo se
realiza la reparacidn primaria aparentemente con buenos resultados segun algunos repones, por
lo que en estos casos 56 ha cuestionado si la miotomia es necesaria. También se ha repontado el
tratamiento conservador sin cirugia, sin embargo ésta conducta resulta muy peligrosa para la vida
del paciente. (36) Al iniciar esta siglo, en 1901, la cardiomiotomla fué propuesta por Gollstein,
pero fuéd desarrollada hasta 1913 por Holler quién realizé una dable cardiomiotomia, on la cara
anterior y posterior. Este procedimiaento posteriormente ha sido modificado por Groeneveldt en
1918 y por Zaijjer en 1923 realizando solo una cardiomiotomia antorior. (6). Su efectividad oscila
de acuerdo a diferentss estudios entre 80 a 100%, aceptdndose en forma generalizada més de!
90%. Por lo que an base a estos datos debs considerarse como ol tratamiento de eleccién.
Durantes los afios sasentas, dsla fud la forma primaria de tralamiento, se realiza una miotomia an
ol esbfago que abarca de 6 a 10 ¢cm. 6 hasla el sitio an donde cruza la vena pulmonar, en tanto
que hacla ol astémago ia miotomla no debe exceder de 0.5 cm. a 1.0 cm. (6,36),

El abjetivo es reducir ia presién dal esfinter esoféglco inferior sin afectar de
tal modo que pudiera pravocarse reliujo géstrogsofdgico, situacidn que ha sido documentada en el
20% de los casos, y que constituye la complicacidn mas frecuenta.

El abordaje quinigico se pueda ilevar a cabo por via tordcica o por via
abdominal, y on esle sontido existen varios dilemas aun no resueltos en forma satisfactorla
cuando se ha decldido por el manejo quirirgico. Tal es el caso del abordaje, de realizar
exclusivamente la cardiomiotomia, la extens!én de la misma, decldir en que momento es necosarto
un procedimiento antimefiujo y cual de todos ellos es el més adecuado.

Todos estos puntos deben ser considerados en cada paciente, ol
abordaje puede ser toracico 6 abdominal y en la actualidad, debemos conslderar como nuevas
alternativas a la toracoscopia y a la lapaioscopia.(37) La miotomla debe ser de 6 a 10 ¢m en el
eséfago y no mds de 1 cm en ol estémago, cuando se excede fa miotomia en ol lado géstrico, es
adecuado realizar un procedimianto antirrefiujo. Praclicamante todos los procedimientos existontas
antirreflujo han sido utilizados y en la mayoria de tos casos con buenos resultados.



HELLER 1913 GIRARD 1915

¢

N
- 'w‘

ol L~
oyl \\‘\
GROENEVELUT_I9IS
\\ MATTOS 193¢ FONTAINE 1950

L&
20

WASGENSTEEN 1957
MEREDINO 19556

NI1SSEN ROSSETTI
, 1942

FIGURA 1.~
Miotomla doble de Exnst Heller y sud modificaciones.




=22

Con fa funduplicatura de tipo DOR por sjomplo, una funduplicatura parcial
anterior de los resultados reportados, son del 93% de olectividad, en este caso el abordaje s
abdominal {38). Con la funduplicatura tipo Belsay Mark 1V, los resultados de éxito superan al
88% en pacientes que no habfan sido operados praviamente y de 75% de eloctividad en
pacientes con cirugla pravia.(39) comparando este ultimo procedimiento con la funduplicalura tipe
Nissen, se enconlro una efectividad oceplable con este procedimiento, paro menor an relacién a lo
obtenido con Ia funduplicatura tipo Belsey Mark IV. Ademds de que con la funduplicalura tipo
Nissen se observd una mayor incldencla de estenosls postquirtirgica y de pitosis. (40)

Con la funduplicatura postetior parcial o Heminisson, se han reportado
tasullados efectivos de mds del 86%, en este procedimiento se prefiere el abordaje abdominal
que proporciona una buena oxposicién y cuando se han realizado ditataciones neumaticas
provias dstas no interfiarsn con (os resultados. (40,41,42),

Cuando se realiza la otra variante de funduplicatura parclal posterior, es
decir cuando al realizar la miotomia el fundus gdstrico se sutura a los bordes de la misma los
resultados han superado el 90%, observando una disminucién on el didmetro maximo del
esdfago, con disminucién do la presién en reposo del eslinter esofagico inferior y de la duracién de
la amplitud peristéltica. Observandose en un estudio el retorno del peristaitismo en el 34%,
porcentaje que parece un tanto elevado. (43,44).



FIG. 2. FUNDUPLICACION PARCIAL ANTERIOR TECNICA
DE DOR 1,
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FIGURA 3, Esofagpmiotomla con funduplicatura tipe Belsey median
te abordaje toadedco, A) Se movildza el esdfaga, sepa
adndolo de la anteria aonta., B} Se diseca La regidn -

del candias.
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FIGURA 4, Continuando con La esofagamiotomla y procedimiento de
Belsey C) Se realiza La miotomfa &in afectfan La mucosa
D) Se aealiza La funduplicacibn,
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FIGURA 5. I'UNDUPLICATURA PARCIAL POSTER IR,
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FIGURA 6.~ Esofagomliotomia con
fundupligaeidn parciat,
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Al comparar los resultados obtenidos por mnedio de la dilatacion neumatica
con los obtenidos con la cardiomiotom(a, {a cirugla ofrece las mejores alternativas, con una
ofectividad para la primera de 656% contra un porcentaje de éxito superior con la cirugla de)
96%.(45,46). Sin embargo, al analizar los costos de ambos procedimientos, en un estudio
realizado en Estados Unidos de Norleamérica se ha reporiado un costo aproximado de 19,000
ddlares para la cirugia en casos no complicados contra solo 4,000 délares para la dilatacién
neumatica también en casos no complicados.

A pesar de eslos dalos, la clrugia debe ser considerada como of
tratamiento de eleccién para este padecimionto, toda vez que con el advenimiento de
procedimientos como Ia toracoscopla y la laparoscopla, s8 encuentran menos complicaciones ya
que ostos métodos son seguros, presentan un alto indice de buenos resultados y generalmente
no requieren de procadimientos antirreflujo, ademds de que son una excelente allernativa en
paclentes que ya han sido intervenidos.(37,47,48).



PORCENTAJE

TIPO PAC. PERIODO B! M P PAIS ANO
NIFEDIPINA 8 1988-89 50.0% 20.0% 30.0% USA 1991
NIFEDIPINA 14 1988-90 70 13 10 ITALIA 1991
NIFEDIPINA 32 1990-92 81 6 13 ITALA 1992
NIFEDIPINA 40 1990-92 50 10 40 USA 1993
DILATACION 455 1956-77 76.0% 9.0%  16.0% BELGICA 1980
DILATACION 68 1977-88 50 8 42  USA 1989
DILATACION 39 1973-84 65 10 25 CHILE 1989
DILATACION 18 1988-90 75 15 10 ITALIA 1991
DILATACION 29 1991-92 93 7 0 USA 1993
DILATACION 108 1076-86 52 20 28 USA 1993
MIOTOMIA 227 1957-77 840% 11.0% 6.0% BELGICA 1980
MIOTOMIA 30 1975-80 83 13 4 MEXICO 1982
MIOTOMIA 57 1987-88 88 8 4 USA 1588
MIOTOMIA 100 1973-87 S0 8 2 CHILE 1988
MIOTOMIA 7 1984-88 90 8 2 IRLANDA 1989
MIOTOMIA 8 1877-88 75 15 10 USA 1989
MIOTOMIA 42 1973-84 95 3 2 CHILE 1989
MIOTOMIA 101 1972-85 87 1 3 ITALIA 1990
MIOTOMIA 48 1977-86 92 4 4 ESPARA 1990
MIOTOMIA 19 1980-85 88 10 2  USA 1991
MIOTOMIA 17 1991-92 82 12 6 USA 1992
MIOTOMIA 206 1976-89 88 5 7 ITALIA 1992
MIOTOMIA 28 1976-86 83 10 7 USA 1993
MIOTOMIA 30 1986-83 a7 10 3 MEXICO 1894
— .

CUADRO No. 6.- Resultados comparativos de 24 estudios en diferentes partes del mundo,
que Incluysn 2 trabajos realizados on la Repiblica Moxicana con lus tres tipos
de tratemlento qua existen en la actualidad pora la Acalasia del Esdfago

B=Bueno M= Modorado P= Pobras
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COMPLICACIONES.

Las complicacionos de {a acalasia se relacionan primordialments con {a
ostasis en el estlago. La irtacidn de la mucosa puede condicionar esolagilis y sangrado. Sin
embargo, otras manlilestacienes de mayor importancia lo son las alteraciones respiratorias
producidas por ésta situaclén desarrollando neumonias, abscesos pulmonares y hasla
insuficiencla raspiratora por compresitn traqueal.(5-26) Algunos autores han mencionado como
complicacidn al céncer de eséfago aducienda gue en pacientes no tratadas la irritacion constante
de la mucosa puade favarecer cambios en su epilelio que condiclonarfan of desariolio de cancer
esofdgico. (5,6,21).

En relacién a las formas de tratamiento iniciando por los tarmacos, la
presencia de hipersensibilidad al medicamento y tados los electos secundarios caracteristicos do
cada medicamanta.

Enlo que se refiere a la dilatacién neumdtica , evidentemente su mayor
complicacién es la perforacién reporlada con incidencia del 1% al 14% (6,34,35) Aunque
debemos mencionar tambidn Ia presencla de dolor retraesternal y de broncoaspiracién que ya ha
sldo reportada cuando no existe una adacuada preparacion det pacienta,

Con raspecto a la cirugla, ia complicacion més fracusnte es af reflyjo
gastroesofdgico que se presenta del §% al 20% y que puede prevenirse s! la miotomfa no
oxceds los primeros 10mm en su porcidn gdstrica, o en su delecto con la realizacién de un
procedimiento antirrefiujo.Pero también otras complicaciones son: la esofagitis, la estenosis y en
menor grado la perforacién esofdgica.(38),

Debemas mencionar también aqueilos malos resultados de tratamientos
dobidos a una maia técnica o inherentes a quien ha realizado o dilatacién neumética o algin
procedimiento quirirgico.(5,6,38).
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CONCLUSIONES.

La acalasia es una alteracidn motora primaria del aséfago de etiologfa
desconocida que se caractoriza por ausoncia de peristalsis on el cuerpo del ssdiago y do
relajaclén normal en el esfintor esofdgico inferior como respuosta a la deglucién. Su incidencia
varia de 0.4 a 1.0 por 100,000 pacientaes al afio y aparece en cualquier adad afectando a ainbos
sexos y solo un 5% presenta manifestacionos antes de la adolescencia, Aunque su otiologia es
desconocida se ha rolacionado con factores socioscondmicos, virales, heraeditarios e
Inmunolégicos.También se ha asoclado con enfermedades nourolégicas, pslquldtricas y
enformedades raras como e! sindromo hiperkinético de la infancia. En el oxdmen histolégico se ha
damostrado en el plexo nevioso una disminucién y pérdida de células ganglionares en el eséfago
distel pero sin afoctar otros sitios del tracto gastrointestinal. También se han observado defoctos
on el vago y en el nicleo dorsal del vago, aunque no ha sido posible identificar el sitio primario de
a leslén. En el exémon macroscépico el misculo distal del esdfago prosenta un grosor normal en
tanto que en la regién dilatada se observa una pared gruosa debida a hipertrofia muscular do la
capa circular. Se conocen dos variantes de acalasia, la cldsica y la potonto, sta tltima prosenta
contracciones de amplitud alta superiores a 560-60 mmHg con dilatacién ssofdgica minima y ondas
terciarlas prominentes con predominio de dolor retroestornal. Aunque aparentemento osta divisién
tiene poca imponancia clinica. Existen clasificaciones basadas en la sintomatologfa y en los datos
radioldglcos que son de utilidad prondstica. E} cuadro clinlco lo conforman baslicamente cuatro
sinlomas; la disfagla progresiva presente en el 5% al 100% da los pacientes, la regurgitacién
que se observa on el 60% al 90% de los pacientes, la pérdida de peso on el 20% al 60% y el
dolor retroesternal an el 10% al 30%. Ademads se encuantran otras manlfestaciones como pirosis,
nadsea, vomito y complicaciones resplratorias que puaden ser graves. El diagndstico so
astablece en base al cuadro clinfco y a los estudios de gabinete , el trago de bario con
fluorescopfa, la manometrfa y la endoscopia. La correlacién ontre hallazgos radioldgicos y
manométricos es del 95%. E! diagnéstico diferencial se debe realizar con el espasmo difuso de!
esdfago y todas las entidades causantos de pseudeacalasla. Existen tros modalidades de
tratamiento; la farmacoteraple a base de calcioantagonistas, con efectividad del 560-60% y
actualmente confinada a los paclentes que no pueden reclbir otra forma de tratamiento, l.a
dilatacién neumdtica con efectividad del 65%, aunque algunos estudios reportan hasta el 94%, Su:
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principal complicacion as la peroracién quo ocurre en ol 1% al 14'% do los pacientes con una
mortalidad de! 0-50%. La cirugfa es una cardiomiotom(a de Heller modiicada can un porcentajo de
oxito dol 95% , su principal complicacion es el reflujo gastroesotagico, e\ cual so puada prevenir si
al realizar fa miotomfa an ol tado géstrico esta no exceda los 10mm. O bien so pueda reallzar aigun
pracedimianto antirreflujo. El abordaje pucde ser tordcico o abdominal y con les nuovos mélodos
do toracoscopla y laparoscopia los resultados son axcelentes. Comparando la dilatacion
neumdtica con ia cirugla, 1a primera prosenta un menor casto comparado con la clrugla, sin
ambargo, los rasuitados abtenidos con la cirugia son mejoros por lo que debe ser considerada
como la forma terapoitica de eleccion. Finalmente, es adecuadoe realizar un saguimlente

prolongado ante la asociacion de acalasia con cancer asofdgico y que dsle se presenta en forma
tardfa y esladfos avanzados.
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COMENTARIO

Hasta oste momento mucho se ha investigado sobre todos fos aspectos
relacionados con la acalasia del esdfago y los transtornos de la motilidad esofdgica sin que se
hayan podidoe contestar aun, las interrogantes concernisntes a su otiologfa, fisiopatologia y
tratamiento. Sabemos que oxiste relacidn con algunos factores como lo son : Los factores
socioscondmicos, ya que se ha visto una mayor incidencia en las clases soclorcondmicas bajas,
También se ha mencionado la posibilidad de encontrarse relacionada con algan virus con
predileccion por células nerviosas, sin que hasta el momento se haya podido identilicar alguno,
fomando como base el dafo neuroldgico existente en el plexo mientérico. En aste punto, es
intaresante consliderar el dafio salectivo que sutren las células argirdiiias que sa encargan de
coordinar el peristaltismo esofdgico al estimular a las células argirdfobas, que a su vez son
capaces de producir acetii colina, qua se encarga de estimular a las fihras musculares, lo que hace
pensar que bien pudiera tratarse de alglin delecto enzimético metabdlico ¢ inmunoldgico.

También es interesante la relacién que existe con otros padecimientoss
como el céncer de eséfago cuya Incldencia alcanza en algunes estudios hasta ol 20% de los
casos. Es por ello que resulta necesario roalizar un seguiimiento a largo plazo que incluya
endoscopla, manometila, elc., ya que os Irecusnte que at establecer el diagndstico, et cancer se
encusntro en un estadfo avanzado y el prondstico en 8se momento es sombrfo,

En relacién a su tralamiento, lué interasante la posiulacién de Ia teorla de
inhibicién del calclo para intentar la resolucidn con ldrmacos de ésta enfermedad, sin embargo,
pasada ya la euforia por tos calcioantagonistas y ante la evidencia de que su utilidad es timitada,
s6 han confinado a los pacientes que no pueden ser tratados con dilatacion 6 cirugla.Y en este
punto, finalmente debemos concluir gue atin a pesar de fa existencia de nuevos dilatadores, de
los costos, y ia efectividad reportada en algunos articulos publicados por gastroenterélogos, las
complicacliones, principalinente la perforacién que es reportada coina la de mayor fracuencia y el
porcentaje que se obtiene do buenos resultados con éste método hacen que el tratamiento de
eleccion sea quinirgico.

A partir del momento en que Heller reallzé Ia primera cardiomiotomla, los
resultados han sido excelentas y buenos en un porcentaje que varla del B0% al 100% segin
diferentes estudios.



YR

Es daefinitivo que existen aun algunas dudas que inician desde el tipo de
abordajs, no obstante, lns resultados obtenidos tanto con el abordaje abdominal como tordeico
han sido simitares , situacidn qua se oxtionde a fos nuevos métodos de laparoscopla y
toracoscopia, en donde fos primeros trabajos también muestran rasultados por demis alentadores
con minima morbilidad.

Otra duda se presenta con la oxtensién de la miotomfa, ta cual se ha
mencionado qua an el eséfago debe abarcar de 6 a 10 cm, o hasta el sitio donde cruza la vena
puimonar, y con una extenslén hacla el estdmago da 1 a 2 cm. Desde mi punto de vista y en
relaclén a los reportes de diferentes articulos revisados, la miotomia en el es6fago debe realizarse
en una extensién de 6 a 10 cm, con una extensién hacla el estdmago de solo 1 cm. ya que de
extender la miotomia hacia el astémago en mas de 1 ¢m serd necosarlo realizar un procedimionto
antireflujo, Si el abordaje es tordcico y se requiers de un procedimiento antirrefiujo considero mas
adecuado el procedimlento de Belsey, si el abordaje es abdominal y se requiere de un
procadimiento antirretiujo fa funduplicatura parcial posterior de 270% me parece el procedimiento de
slacclon,

Finalmente Ia acalasia del eséfago, un padecimionto raro do la motilidad
esofdgica del que sabemos poco pero que resulta por demds interesante , presenta atin muchas
incégnitas por resolver, pero en éste momento la mejor elternativa que existe para su tratamiento
sigue sfendo quinirgica, los resultados as lo prushan tras 81 aflos do haberse realizado la primera
cardiomiotomia por el médico alemén Emast Heller,
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