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.. INTRODUCCION:

El es6fago es un tubo Mmuscular que se desarrolia del intestino anterior
embrionario y se extiende de la faringe a el estdmago. Carece de
serosa y de mesenterio, y solamente Ia porcién distal participa en ia
rotacion durante e desarnollo. La mayor parte del eséfago se encuentra
situada en ¢! mediastino posterior, rodeado por el pericardio y el
diafragma asi como las pleuras y columna vertebral. Algunas otras
estructuras se relacionan con ¢l esdfago, como 10 son, porciones de la

aorta, la vena #&cigos, el conducto torécico, Ia cadena simpética y los
Nervios vagos. 4.

La acalasia del es6fago es una alteracion motora primaria, cuya
etiologia permanece aun desconocida. Se caracteriza por la
disminucidén y/o ausencia de peristaltismo en el cuerpo del esdfago y
por faita de relajacion del esfinter esofdéigico inferior como respuesta a
la deglucién.

Debido cardicter primario de esta enfermedad, su fisiopatoligia y las

alteraciones funcionales que produce, los tratamientos en todas sus
modalidades son paliativos.
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n". EMBRIOLOGIA:

Durante la cuarta semana de gestacion el intestino anterior desarrolia
un diverticulo ventral, en ef punto caudal de éste, los pulmones inician
su desamolio y se diferencian répidamente en tejido respiratorio; al
mismo tiempo el estomago, inicia su desarmolio como una dilatacion
inmediatamente por debsjo del diverticulo traqueal que se eslonga con
el crecimiento fetal de forma craneal para formar el esdéfago. La
traquea y ¢! esdfago se separan en dos tubos paraleios y éste proceso
se completa en la quinta semana de gesiacién. Durante la sexta
semana aparecen fibras musculares circulares y nervios, y hacia Ia
séptima semana aparecen vasos sanguinecs, ramas directas de la
aorta, los cuales penetran ia capa submucosa del es6fago. El musculo
longitudinal se desarrolla entre la novena y docéava semana de
gestacion. La luz del eséfago se convierte en un espacio virtual a partir
de la quinta semana y plieguss mucosos longuitudinales se forman
secundario a esto. Estos pliegues se toman distorsionados en el tercio
inferior debido al giro de 90 grad der i6n del o6mago. Durante
ia séptima y octava semana, el epitelic esofdgico prolifera iniciaimente
a ciliado, pero durante el cuarto mes de desarrolio aparecen islotes de

epitelio , dste pr se inicia en el tercio medio y se
extiende cefélica y caudalmente. 2

n-7

S — -



. ANATOMIA:
El estfago @8 un conducto muscular de 25 cm. de longitud, se extiende
desde el borde inferior del cartilago cricoides a nivel de la 6ta. vértebra
ceorvical hasta el cardias géstrico a nivel de la onceava vértebra
tordécica. Se situia a través del mediastino posterior y atraviesa el
diafragma a través del hiato, que esté formado por tejido muscular
usuaimente dependiente del pilar derecho del diafragma a nivel de la
- décima vértebra tordcica. El eséfago se encuentra fijo al diafragma por
la fascia mediastina! retropleural por arriba, y por abajo por una
extension de a fascia transversalis. Estas estructuras fibrosas
colectivamente se denominan ligamento frenocesofégico y se cree que

funcionan como un components de soporte para el mecanismo

esfintérico inferior.
En jos humanos no se ha logrado demostrar una estructura anatémica

esfintérica, aunque muchas especies de animales presentan esfinteres
prominentes. Una estructura equivalente al esfinter esofdégico inferior
on ¢ humano esta formado por el musculo oblicuo géstrico, que sus
fibras forman el #éngulo de His, el cusil se encuentras reforzado por
fibras transversas circulares a nivel de [a union gastroesofégics. Las
porcion intra-abdominal de! esdfago mide de uno a siete centimetros y
s un factor importante en la competencia de ésta estructura.

El eadfago cuenta con tres constricciones normales: la cervical que se
encuentra a nivel del cartilago cricoides, la broncoadértica a nivel de la
interseccion del bronquio izquierdo y la aorta, por delante de Ia cuarta
vértebra torécice, y la constriccion diafragmatica que se encuentra a
nivel de! hiato. Estos sitios son de interés para el cirujano por que es
ahi donde comunmente se encuentran los cuerpos extrafios, las
quemaduras por cidusticos y los sitios principales para neoplasias
esofégicas. Las lesiones esofégicas de ia porcién cervical y superior
son alcanzadas de maneras ideal por una incision cervical izquierda o
por una tor tomia p isteral derecha a nivel del cuarto o quinto

esSpacio intercostal.
Las lesiones de Ila porcibn media e
tradicionalmente se abordan a través del hemitérax derecho. La

del eséfago en operaciones que requieren

porcién més distal

inferior de! esdéfago



exposicion de la porcion intra-abdominal, a través del térax, como lo

son, procedimientos antireflujo y esofagocardiomiotomia son

abordados mejor por una toracotomia izquierda a nivel de! octavo
pacio inte: tal.oae.

Hlustracion 1 Dispocision de las capes del y los

La musculatura esofégica se encuentra dispuesta en 2 capas: capa
externa o longitudinal y una intema 6 circular, estas, tienen una
disposicion unica en el eséfago, siendo mas gruesa la externa y
deigada la capa circular, a diferencia del! resto del tubo digestivo, en
donde la capa circular predomina. debido a la carencia de serosa, el
ujidoeomcﬁvoquolorodoaumnm.nosu.ehoeonuctoconl-
capa longitudinal , entre las capas i un de
fibroconectivo en el cual se encuentra gran cantidad de fibras
nerviosas, vasos sanguineos y linféticos.

La capa més fuerte del eséfago es la mucoss, la cual estd compuesta
de epitelio escamoso estratificado. La musculatura de la porcion
superior del esdéfago se encuentra formada principaimente de fibras
estriadas voluntarias, Ias cuales van desapareciendo en la cercania de!
musculo cricofaringeo, el resto de |a estructura esta compuesta por
fibras lisas involuntarias.
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Nustracidn 2 Dispocieidn de les Nbras
Existen 2 sreas de debilidad de la pared esdifagica posterior, la primera
se encuentra entre los musculos constrictor de ia faringe y de! musculo
cricofaringeo, la segunda se encuentra por debsjo de! musculo
cricofanngeo, a nivel de! &rea de Lamier. Estas son sitio frecuente de

durante procedimientos endoscopicos y origen del

diverticulo de Zencker.

Los diverticulos de traccién, son resuitado de un pr infi torio
adyacents a los linféticos tragquecbronquiales, aunque la mayoria de
los diverticulos del tercio medio resuitan de alteraciones de
hipermotilidad esofégicas, como sSon es espasmo segmentarno y el
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espacio difusco del esdfago (diverticulos de pulsion). La ruptura
esofégica espontanea inducida por vomito (Sx Boerhaave)
invariablemente ocurre en |a pared posterclateral de eséfago en dreas
cercanas al diafragma. .

El aporte arterial de! esdfago es de tipo segmentario. La
cervical se encuentra irigada por ramas provenientes de las arterias
tircideas inferiores. La porcidn media se encuentra irrigada por ramas
Qque surgen directamente de la arteria aorta, siendo dos arterias
generaimente pequefias que alcanzan la pared posterior del eséfago y
se dividen en ramas superiotes e inferiores (ascendentes y
descendentes). El tercio distal recibe aporte sanguineo principaimente
de la arteria géstrica izquierdas, la cual da ramas a ia curvatura menor
det estoémago y ramas esofdgicas ascendentes. 11s.

El drenaje venoso estéd dado por un muy extenso plexo venoso
SUbmMucCOSO, quUe se conecta a través de la capa muscular longitudinal
con las venas periesofagicas.

En ia porcién cervical, estas venas se comunican a las venas tiroideas
inferiores las cuales drenan a las venas braquiocefdlicas.

En el térax e! drenaje venoso es principaimente por via del sistema
azigos. la porcion gastroesofdgica es drenada por la vena géstrica
izquierda y los vasos cortos, tributarios de la vena porta.
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lustracian 3 Mocdelo real de ta el y

El sistema azigos consiste en diversos grupos pares de venas que se
originan en el abdomen el las venas lumbares ascendentes, este
provee drenaje venoso a ia pared tordicica y ias estructuras del
mediastino posterior y terminan en grandes venas centrales. Del lado
derecho la vena azigos nace de la lumbar ascendente ipsilateral ¢
directamente de la vena cava inferior. esta recibe de 4 a 11 venas
intercostales, recorre ia mayoria del borde fagico pc lateral y es
afluente de la vena cava superior, anastomosandose inmediatamente
por arriba del bronquio principal derecho. Del lado izquierdo, la vena
hemiazigos, se origina de la vena lumbar ascendente o bien de la renal
ipsilateral y recibe las 4 ramas intercostales mas inferiores, esta corre
por la parte anterior y lateral de los cuerpos vertebrales y termina al
cruzarse por detrés del esdfago hacia la derecha y unirse a la vena
azigos a nivel del 8vo cuerpo vertebral. La porcidon superior del
hemitorax izquierdo y del eséfago, adquieren su drenaje por medio de

in-12
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Ia vena hemiazigos accesoria y venss intercostales superiores. ia vena
hemiazigos accesoria recibe de ia 4ta a ia séptima venas intercostales
izquierdas 6 bien cruzan la columna vertebral hacia la derecha

unibndose a la vena azigos. por ariba de este nivel, la vena
s® comunica con las venas intercostales

hemiazigos ususimente

superiores izquierdas y drena a ia vena braquiocefélica.

Cuando existe hipertension portal, las venas submucossas del eséfago,
canales colaterales de comunicacion y

funcionsn a manera de

descompresion de ia vena porta a la vena cava. Estas venas se dilatan
féciimentes, debido a la poca cantidad de tejido de sostén que las rodea
en la submucosa esdfagica, dando como resultado la formacion de
tortuosidad y dilatacién venosa en la porcion media e inferior del
esdéfago, cuya ruptura es fuente de hemormragias graves y fatales.123s.
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El estfago se encuentra inervado por jos vagos y las cadenas
nervi de los pi impdticos. el nervio laringeo recuments provee
los 2 tercios

fibras parasimpiticas al tercio superior del eséfago.
inervacion colindrgica del plexo esofégico. La

inferiores reciben
distribucién de las fibras vagéles en @l tercio inferior de! esdéfago son de

gran importancia pars el cirujano general. Log 2 6 mas troncos vagdles
que emergen a través de! hiato son derivados del plexo esofégico
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intratorécico. A nivel de Ila union esofagogéstrica, el ronco izquierdo
normaimente se orienta de forma anterior y e derecho de manera
posterior, esto secundario a la rotacién intestinal durante e desarrolio.
Ls gran variabilidad de estas fibras en la union esofsgogdstrica
requiere de gran habilidad y meticulosikiad al disecarias pars realizar
una vagotomia efectiva. Las fibras simpiticas del eséfago proximal se
derivan de los ganglios cervicales superiores e inferiores. La porciéon
tordcica del esdfago recibe inervacion simpédtica de (os nervios
otpﬂcmco y tordcico, y ia porcion abdominal a partir del ganglio

. @StOs Nervios simpidticos tienen una disposicién similar a la de

loc vasos arnteriales y regulan ¢! tono vascularas,

Existe ld.mts una gran trama de vasos linféticos mucosos y

submu nunicados, los cusies drenan a los ganglios
faégico, la direccion

linféticos .ncontrados on ol tejido conectivo
habitual de! drenaje es en direccion cefdlica en los 2 tomios superiores
y caudal en e! inferior. en la regién cervical, estos conductos se
comunican con os ganglios yugulares intermmos y traquéales. En la
porcion torécica van hacia los ganglios intercostales y del mediastino
posterior hacia atrés, mientras que anteriomente a los ganglios
traqueocbrong k y traquéales en ia porcién superior y retrocardiacos
@ infracardiacos en Ia porcion inferior. Por debasjo del diafragma, se
comunican con los ganglios celimcos y cardisles, los cuales drenan
hacia ia cisterna del quilo ¢ al conducto torécico. 1, .

El conducto torécico es el vaso colector principal del sistema linfético,
se origina a Ia derecha o posterior a la aorta s nivel de la segunda

vértebra lumbar, la cisterna del quilo, se extiende hacias arriba por el
aorta en estrecha relacibn con 08 cuerpos

iado derecho de Ia
vertebrales y pasa cruzando la iinea media hacia ! lado izquierdo a
nivel de Ia quintas vértebra torécica, continua en la misma direccién en
la pared posteroiateral del estfago y drena a la vena subclavia &

yugular interna izquierdas. s,
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IV. FISIOLOGIA ESOFAGICA:
Faringe: Cuando se inicia la deglucion, una secuencia organizada de
eventos ocurmen, incluyendo ia accién de ia lengua, el cierre de ia
nasofaringe por ios musculos velofaringeos y posteriormsnte una
secuencia de contraccion del musculo constrictor faringeo superior,
medio e inferior.

Los receptoras sensitivos faringeos inician una serie de reflejos
musculares, ios cuales elevan ia faringe y ¢ hueso hioides, empujan Ia

farings hacia adelants y amribs, ia respirscion cesa, y la laringe se

cierra mediante ef despiazamiento de las cuerdas vocales verdaderss y
falsas, ia epigiotis cubre los recesos laringeos. Al mismo tiempo, ilos

musculos constrictores superior, medic e inferior, que forman una capa
e, de manera que se

muscular continua, son activados sec
forma una onda de propuision. ia deglucion a nive! de ia faringe se
divide an 6 fases para su estudio:

1. Cuando el bolo se encuentra en ls cavidad oral, el paladar
blando se opone a la porcién posterior de ia lsngua cerrando
i» orofaringe.

2. El paladar blando se eleva, al igual que e} hueso hioides,
elevando {a totalidad de Ia faringe.

3. La lengua comprime de forma activa ¢! bolo hacia fa parte
posterior de la cavidad oral y promueve su entrada = la
orofaringe, e! paladar blando se eleva cerrando Ia
nasofaringe, cuando o} bolo pasa a (& orofaringe inicia la
deglucion involuntaria y la onda de peristdisis inicia.

4. Ei hueso hioid icanzas su y elevacion y Ia laringe
alcanza a este. @ vestibuio laringeoc se cierra y la epiglotis

bajs. ia peristiisis empuja ef boio hacia ja hipofaringe.

Con la contraccién y sproximacion de las paredes faringeas,
posterior de ia lengua se forma

) of paladar blando y Ia porciéon
una cimara cerrada ia cual con ia peristdisis empuja el boio
hacia la hipofaringe y a través de del esfinter cricofaringeo el

cual se® encuentrs abierto.

IvV-16

s o ko A e



. La via aérea faringea se abre nuevamente, e! paladar
blando, la lengua y ¢! hueso hiocides regresan a su posicion
de reposo. la epiglotis regresa a su posicion vertical y la via
adérea se restablece mientras Ia unidn faringoesofagica se
contrae nuevamente y asume su elevada presion durante el
reposo.

Todos estos cambios suceden en un esp PO que va de 0.3
a 1 segundo, eonunav.!odd.ddocomraedbndoz.':e.mlmﬂrolpor
segundo y con presiones de contraccion de 150 a 200 mmHg; razones
por las cuales el estudio de la cindtica de la deglucion se torma un
procedimiento dificil a nivel de |a faringe. Al realizar diferentes estudios
se ha demostrado que al final de {a columna de aire Que s@ aprecia en
la faringe, existe una zona de alta presion de aproximadamente 4.cm
de longitud, dentro de esta existe un segmento de presion méxima el
cual mide 1cm, el cual de acuerdo a su posicidn commesponde al frea
del musculo cricofaringeo. Este musculo es una banda fija
bilatersimente a ambas laminas del cartilago cricoides. ejerce su
maxima presion de forma anteroposterior, ocluyendo la union
faringoeséfagica. Esta zona de alta presion es atribuible a una
contraccion muscular activa y a Ia elasticidad de los tejidos
circundantes. Durante e! reposo, este musculio se mantiene con u tono
elevado debido a que se encuentra inervado por el nucleo del vago, via
fibras vagales, sin interrupcion sindptica , de tal forma que recibe
estimulacion vagal continua y se mantiene con tono elevado. Durante
ia deglucion, se inicia una secuencia de relajacién que involucra todos
los grupos musculares l.nngoosofagoeos ocasionada por Ia
desaparicion de los pot i ' en Ias fibras musculares. e
despiazamiento anterior y suponor de Ia laringe se encuentra
involucrado también en el mecanismo de apertura del esfinter. Se ha
demostrado que e musculo cricofaringeo es el components mas
importante de la zona de alta presion de la unidn faringoesofégica
denominada Esfinter Esofégico superior (EES). este durante Ila
deglucion se relaja, llegando a mantener durante esta fase una presiéon
similar a la atmosférica, ¢! bolo es dado y conducido , esta
relajacién sucede durante el de estimulacién vagal al musculo y el
desplazamiento vertical de |a laringe, |a cual tira hacia arriba del EES y
lo desplaza aproximadamente 2cm. la mayor relajacion del EES se

Iv-17



observa por un lapso de tiempo no mayor a los 1.2 segundos, con el
paso de ia relsjacién hipofaringea, el esfinter se cierra , creando una
presion mayor al doble de ia observada durante el reposo. Se ha
demostrado otras maneras de estimulacion del érea de sita presion
(EES), estas corresponden y obed ' ala distension esofégica. se ha
observado que cuando ef esdfago se distiende con burbujas de aire el
tono de! EES disminuye , a diferencia que cusndo se distiende con
liquido, que presenta una elevacion de la presion. el tono del EES
también es dependiente de los estimulos generados por ¢ volumen
intraesoffgico, se ha demostrado que cuando ¢ volumen contenido es
&cido, las respuestas del EES son mas intensas, io que no se observa
con los cambios de osmoleridad, La respuesta al &cido es dependiente
de Ia dosis, & mayor concentracién dcida, mayor la respuesta del EES.
previniendo Ia constante entrada de aire al eséfago y aislando Ia
'.lil'\g. de la .xposicién ala r‘gurgihdén. 1.4,3.8.78,11,12.

La motilidad de! cuerpo esofégico depende de Ia actividad de sus
capas musculares circulares y longitudinales, las cuales Mmuestran
caracteristicas estriadas en ila parte superior y lisas en los 2 tercios
inferiores. La porciéon estriada recibe estimulacion directa del nacieo
vago, mientras que las inferiores son inervadas por plexos simp&ticos y
parasimp#ticos que se ramifican en plexos intramurales, mientérico y
submucoso. Los nervios motores para la porcibn muscular lisa del
eséfago son diferentes que para la estriada, pero la coordinacion del
movimiento de ambas partes se controla a nivel central.

La activacion de ia porcion estrisda esté dada por fibras colinergicas de
origen central, en cambio en la porcién de musculo liso existen ondas
de contraccion que actuan como entidades homogéneas con la porcion
estriada. Las fibras exitatorias colinergicas actaan por via de
muscarinicos a nivel de las fibras musculares de la capa
longitudinal. En ia capa circular, la contraccion muscular se da por
periodos de estimulacion nerviosa unicos, la respuesta del musculo es
organizads de tal forma que la estimulacién directa de dilatacién, es
seguida de una P ta de cor i6n por arriba de! punto de
distensiéon y de relajacion por abajo de este, creando una onda de
motilidad que se propaga caudaimente, produciendo peristéisis.

iv-18
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Los mecanismos de integracién para ambas capas son la base para la
contraccion adecusda, y actuaimente no se sncuentra bien dilucidada.
7.8

Durante la contraccion esofégica se pueden observar 3 tipos de ondas:
ia peristéisis primaris, la cual es una onda de contraccion bien
organizada, propulsiva y estimulada por la deghucion voluntaria. La
peristéisis secundaria son ondas ias cuales No se producen después
de & deglucion voluntaria, pero tienen caracteristicas similares a las
anteriores, y las contracciones terciarias, las cusies no son eficaces
para la propulsion, se cbservan después de la degiucion ¢ de manera
espontanea entre las ondas primarias y secundarias.

Las ondas primarias, © peristéisis primarna, son consecutivas & Ia
deglucién voluntaria, pero carecen de control voluntano, se han
demostrado respuestas diferentes cuando la deglucion es seca o
himeda (Liquida), siendo mas intensa la respuesta a soélidos. El bolo
requerido para producir respuesta peristéitica util es de 2 a 10ml. Con
el cierre del EES, las ondas de contraccion del cuerpo esfofagico viajan
caudaiments a velocidad de 2 a 5cnv/seg. Esta velocidad es variable
para los diferentes segmentos del! eséfago, ya que a medida que
desciende e! bolo se adquieren velocidades mayores. La medicién de
la presiones generadas en |a (uz eséfagica varia de acuerdo al método
utilizado y la regién monitorizada, se ha observado que existe una
presién de alrededor de 53mmHg por debajo del esfinter superior, pero
SON mayores en las cercanias del! esfinter esofégico inferior,
alcanzando hasta 89SmmHg. esto varia de manera muy importante
hacia ¢! tercio medio del eséfago, en donde se demuestran presiones
que unicamente alcanzan los 20mmHg, explicindose este hallazgo con
Ia transicion de fibras estriaclas a lisas.
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En los sujetos mayores de 80 afios ds edad se ha observado una
disminucién importante en la amplitud dela contraccion sin un
incremento importante en la contractilidad espontanea, esto se debe
principalimente al debilitamiento de las capas musculares por a vejez,
sin embargo no se observa ninguna alteracién en ia inervacion
esofégics. Las ondas de contraccion secundarias son ondas
propulsivas en respuesta a la imitacion y distensiéon, no se requiere
deglucion para iniciarias, de manera que al depositar una solucion de
cardcter écido en e! interior del esdéfago se obtiens una elevacién de
los 20 a 60 mmHg, con duracion de 5 segundos y seguida de una
respuesta peristéitica, Ia cual reduce el nivel tcido intraluminal al
minimo, al mismo tiempo existen mecanismos de amortiguamiento del
como son el reflejo de tragar saliva, restableciendo el pH
intrassofégico a limites normales. este tipo de ondas secundarias son
reguladas por mecanismos neuromusculares iocales y periféricos.
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Una distension répida de ia luz esdfagica produce una respuesta de
, la cual inicia inmedistaments por arriba del drea
distendida, conduciéndose de manera idéntica que las ondas
primarias.
Las ondas terciarias de contracciédn suceden de manera espontanea ¢
entre las ondas primarias, estas se encuentran con una frecuencia de
40 a 50 contracciones por hora, ia presién méxima generada por estas
es de 10 a 13 mmHg, se sugiers que existe una correlacion entre la
aparicion de estas ondas con el estado emocional de los pacientes

Desde principios de siglo se sabe que ia union gsastroesofdgica
permanecs cefrada durante of reposo, y se abre durante la deglucion,
el vomito y al eructar. Un esfinter fisioldgico que mantiene tono basal
por arriba de ia presion intraghstrics, Que se relaja con la deglucion y
se contrae cuando las ondas peristéiticas de! eséfago pasan a través
de un érea denominada esfinter esofégico inferior (EE!) fué identificada
en |la década de los 50's con el desarrolio de nuevas técnicas de
manometria, a partir de entonces se ha podido estudiar de manera mas
estrecha y real ia funcitn de esta érea del esdfago responsable de la

competencia del EEI. .
| E‘ oo
f ’§ t - o ‘v"ﬁ\“\-—-Nﬂu“MM\"“'
3 z ::r:\ '
i 8 oo — \““\.: ]
Remiininns \s'éc.' ™, it A a5
4 \\\\ -, |8 ).&,_;- ,,"\.ft\ A A
S j\ L r : ¥
/ ~ iy i
paa——a i b A e A A A
[ J de las ol del

v-21



Los mecanismos de control que favorecen que durante e reposo se
mantenga ciernto tono aun no se conocen, se ha demostrado
contraccion cidnica en preparacion de musculo asislado de la region
gastroesofdgica, mientras que con la misma preparacion de musculo
de otras regiones del eséfago no se obtiene esta observacion. Esta

tonica se debe a ia acciSn de Ias fibras circulares,
6N a las teristicas propi del musculo y

probablemente en rel
cierto grado de control neurohumoral. ElI muscuio de Ia unk_bn e

contrae con los estimulos a sus receptores colinérgicos, pero se inhibe
con la sccién de ios receptores B-adrendrgicos. La relsjacion se
obtiene cuando se estimula deliberadamente el érea de la unién, |a
misma estimulacion en otras éreas del! eséfago causa contraccion.
Puede ser posible que ia reiajacion sea estimulada por e centro de la
deglucion en el nuclec vago, con mecanorfeceptorss locales para
modular la respuesta.
E! perfii manométrico del drea denominada EEI, se ha estudiado, hasta
demostrar una clara asimetria radial en la mayoria de los sujetos
cuando se mide Ia pared posterior; durante la deglucién el esfinter se
relaja para dejar pasar el contenido luminal, esta relajacién se observa
hasta en el 58% de los tragos, el EE! se mantiene abierto por espacio
de 8 segundos aproximadamente, se inicia al distenderse el cuerpo
esofdégico y también cuando el fundus géstrico se dilate.
Existe otro tipo de relajacion, las relajaciones passjeras, estas pueden
durar de S a 30 segundos, la distension del! fundus géstrico con
inhibicién no-adrenergica no-colinérgica del tono esfintérico puede
explicar parte de ia fisiopatologia del reflujo gast fégico fisiolégico
y patolégico. 3 5.
La medicién de las presiones a nivel de! EEl es dependiente de
numerosos factores como son la posicion del catéter en relacién al EEI,
fos movimientos esofégicos con ia respiracion y la deglucion, el tiempo
entre el ultimo alimento y la medicién, el equipo utilizado, y muehos
otros, ademés, el EElI se ve influenciado por ni as
neurohumorales y farmacoiégicos.
La presion normal de este varia desde los 13 a los 29 mmHg, con una
prouén media de 24 mmHg, tomado como valor nomal. Se ha
do que iste una correlacion entre la presion esfintérica y el
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nﬂujo gastroesofégico (RGE), pero aun falta ﬁompo y grupos de
estudio dedicados para establecer una correlacion clara
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V. ALTERACIONES MOTORAS DEL ESOFAGO:

La funcion principal del eséfago es la de transportar saliva y comida
desde ia boca hasta el estémago, para elio se suceden una serie de
.von“t,os fisiologicos de gran compilejidad que se analizaron en parrafos
previos.

La funcion de e! eséfago , para llamarta suficiente y efectiva, tiene que
ser apropisda en tiempo, magnitud adecusada de ia relajacion y la
contraccién, sincronia de algunos eventos y progresion de otros.

£1 conocimiento de la anatomia normal y sus variantes, asi como el
entendimiento de la fisiologia son de gran importancia para e! Cirujano
que intenta corregir 6 mejorar las condiciones de disfuncion esofdgica.
Ademas, @8 NECesario reconocer que la funcidn esofégica depende de
la coordinacién e integracion de ios aspectos de Ia deglucién
orofaringea y de la funcion secretora gastrointestinal. cabe mencionar
otras funciones importantes pars e! desarmrolio sdecuado de la funcién,
el guiar el aire y la comida a los conductos adecuados a partir de una
camara comun (faringe) y la de pr ger el éfago de el dafio por el
refiujo de contenido gastrico. El esdfago, forma parte imporntante de la
continuidad gastrointestinal, por o que resulita de importancia conocer
su funcidn y disfuncidn.», s, 2. 10.

@) paciente experimenta una

Cuando el esofago disfunciona,
determinada serie de sintomas. El sintoma més comun es ia Digfagm (-3

dificultad para deglutir. Cuando se trata a un paciente con dificuitad
para deglutir, @s muy importante para ¢ Medico establecer cual es a
etiologia, ya sea incapacidad para pasar el bolo de |a boca, disfagia
orofanngea, problomas d. transito .softgico aito o bajo. muchas vecss
es muy dificil bl o clini He, pero es muy importante para
guiar las investigaciones hacia el problema es;

Otro sintoma que pusde experimentar @ paciante es tos, la cual puesde
ser secundaria a aspiracion, y esta & su vez puede ser secundaria a
problemas de disfuncion de la fase orofaringea de la deglucion,
adem#és de la regurgitacion del contenido esofégico a la faringe,

especiaimente durante el suefio.
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E! doior torécico, e cusal puede ser de tipo precordial, y estar causado
por el estfago. La pirosis es un tipo de molestia

retroestemal causada principalmente por reflujo écido de! estomago al

@s6fago. 1o, 11, 12.
La disfuncién eséfagica puede ser abordada para su estudio en
términos de sticlogia ¢ anstomia, existen muy diversas causas para la
disfuncién de los diferentes segmentos del eséfago, ya sea en su
porcion superior , especificamente del esfinter esofégico superior,
disfuncion del! cuerpo esofiégico, 6 , disfuncidon del esfinter esofdgico
inferior. para su estudio se clasifican en trastomos primarios de (a
motilidad esdéfagica, como son: acalasia, acslasia vigorosa, espasmo
difuso del! esdfago, peristdisis de alta amplitud (cascanueces).
alteraciones cricofaringeas y trastomos no especificos de la motilidad.
ademds de los trastomos secundarios que son las estenosis, tumores,
f-ﬂujo oastroosoftgieo desordenes neuroldgicos, enfermedades
lerodermia, alteraciones postquirurgicas y otras.
Aqui abondaromos la disfunciéon del cuerpo y esfinter esofégico inferior
(EEl). las cuales forman parte importante de la fisiopatologia de la

Acalasis. 10,12,13.9.34.

Vv-25




Vi. ACALASIA:

Es una aiteracion idiopdtica, que propicia una dafio motor importante
tanto del esfinter esofégico inferior (EEI), como de el cuerpo esoffgico.
El términc Acalasia fué utilizedo por primers vez en 1915, por Sir
Cooper Perry, para describir una alteracion en ia cual se observaba
disfagia baja, secundaria a problemas con la relajacion del! esfinter
esofégico inferior durante Ia deglucion.

Desde 1672, se tiene conocimiento de la enfermedad, en su
publicacion “"Pharmaceutice Rastionalis® , Thomas Willis, reporta un
caso de acalasia, tratado por io de 15 afios, por disfagia bajs,
utilizando un hueso largo de balilena con una esponja en uno de los
extremos a manera de émbolo para forzar el passo de la comida al
estomago, en su reporte inicial, scufia e termino “cardicespasmo”, el
cusl se utilizd hastas la introduccién del termino iasia®; han p d
mds de 300 afios, sin dar muchos pasos adelante en cuanto a la

etiologia de esta enfermedad. 1s5e7.11.13.

A HISTOPATOLOGIA

Histopatolégicamente, es una alteracion caracterizada por disminucion
o incluso desaparicion del! plexo mientérico esofégico, se encuentra
hipertrofia de los nervios esofigicos y del musculo, especificamente de
ia capa longitudinal, dando como resultado un comportamiento de

La enfermedad de Chagess, es un padecimiento de

denervacion.
fisiopatologia similar, comunmente cbservada en Sudamérica. causads
Trypanosoma Cruzi, ¢f cual es un parésito que

directamente por e!

invade ef tejido nervioso, dando como resultado diversas asiteraciones
de la motilidad eséfagica del tipo de la Acalasia. No se sabe a ciencia
cierta, pero ias especulaciones son validas en relacion a que si la
Acalasia tiene origen en infecciones virales 6 alteraciones autoinmunes
que dan por resuitado una disfuncidn motora, estas hipdtesis son
sustentables con modeios animales.

Con la observaciéon de que la creacidn de alteraciones neuroldgicas
experimentales arrojan resuitados de disfuncion motora similares a Ia
Acalasia. Se han utilizado perros y gatos , a los cuales se les realiza
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denervacion esofdgica y central, dando resuftados indistinguibles. La
denervacion esofégica, puede ser demostrada féciiments durante ia
evaluacidn manomdtrica mediante estimulacion colinérgica con
respuesta de hipersencibilidad. 7, 4,14, 12.

a. INCIDENCIA

La acalasia ocurre con la misma incidencia entre hombres y mujeres,
su inicio tipico es al rededor de los 30 a 40 afios de edad,

pero, puede
oeunif antes © después. El sintoma principal es la disfagia, ia cual es
de inicio insidioso, progresivo, generaiments ,los pacientes aprenden a
manejar su dificuttad para deglutir, pero a medida que el tiempo pasa.
se dan cuenta de que esta es progresiva. ia dificultad se encuentra
especiaimente con los alimentos sdlidos, esto causa una dilatacion
progresiva de! esdfago de tipo retencionista, con cracimiento gradual,
cuando sucede esto, la sensacion de disfagia puede mejorar o incluso
desaparecer, ya que el eséfago inicia una funcidon patolidgica de
reservorio, en este momento la regurgitacion e incluso ia aspiracion del
contenitdo esofigico se toma comun, siendo en algunos pacientes
motivo para ser estudiados por tos cronica noctuma o neumonias de
repeticion. 1.s,. 11,12

Tabla 1 INCIDENCIA DE ACALASIA x 100,000 PACIENTES

| . INGLATERRA oul -
T T T T T NO THINGHAM [ X3
MINNESOTA (X}
Eacocu K
- OXFORD X))
es*eros UNIDOS ()
CARDIFE 0.4
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Gréfics 1 INICIO DE SINTOMATOLOGIA FOR EDAD Y SEXO EN 78 PACIENTES. Yon. of al. Ann.
Surg. vol 182 n 6. 1978

C. SINTOMATOLOGIA

En una serie de 899 pacientes de la Clinica Mayo, publicada en 1979
por Nsidinanya Okike y colaboradores, se mencionan los sintomas mas
frecuentes de Acalasia eséfagica: disfagia 10096, regurgitacién del
contenido esoféigico en e 70%, dolor retroestemal con o sin pirosis en
@l 30%. Mas del 81% de los pacientes habian perdido de 4.5kg a
14kg, 18% habian perdido mas de 14kg. Cerca del 10% de los
pacientes mostraban evidencia radioldgica de broncoaspiracion .
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Gesfica 2 SINTOMATOLOGIA EN 8800 PACIENTES CON ACALASIA. Neldiyanya Okike, W.
Payns, of al. Ann. Thor. Surg. vol.28 n.2 1979.

Tabla 2 CLASIFICACION SINTOMATICA DE ACALASIA. Vantrappen et al. 1980. (16)

ASINT TICO

SEMANA

D. DIAGNOSTICO

El diagnostico de acalasia se sospecha por la historia de disfagia
insidiosa que alcanza un punto de progresidon, asi como
regurgitaciones; este debe sustentarse con estudios radioldgicos, los
hallazgos son: eséfago dilatado de caracteristica retencionista de
calibre cercano a lo nofmal en el 20% de los pacientes,
moderadamente dilatado en el 45% y de gran dilatacién con aspecto
sigmoideo en el 35%; p del dio de cor filiforme a nivel de
la unidn esofagogéstrica, con bordes bien definidos, aparentemente sin
compresion extrinseca, regular, aparentemente simétrico, sin lesiones
ocupantes de espacio (defectos de lienado), dando una apariencia
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descrita clésicaments como “pico de péjero”. EiI eséfago puede
encontrarse moderadamente a muy dilatado, con apariencia sigmoidea,
llamado megasesofago, esto ultimo dependiendo de la severidad de la
disfunciéon y e tiempo de evolucion. Existen otras alteraciones qQue
coexisten con Acalasia, como es la hemia hiatal, la cual se observa en
ol 8% de los pacientes. ¢7e.

Tabla 3 CLASIFICACION RADIOLOGICA DE LA ACALASIA. Goldenbarg ot ol. 1991. 17,

[] MENOR DE ACM

7 & o
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E. ESTUDIOS ESPECIALES

Recientemente el diagnostico de acalasia s® basa principaimente en
los aspectos de funcion y motilidad, que son directamente valorados
con ia manometria esofdégica.

En ocasiones el cuadro clinico puede parecer inequivoco, pero las
pruebas de funcion deben levarse a cabo para establecer un
diagnostico correcto antes de cualquier intento terapéutico. Existen 2
alteraciones que son encontradas en la mayoria de los paciantes con
acalasia:

Disfuncion del esfinter esofdégico inferior: caracterizada por carencia de
relajacion durante ia deglucion ¢ relajacion insuficiente, y ausencia de
ondas peristélticas en la porcién de musculo liso esofégico, en donde
las contracciones se toman simuiténeas y no propulsivas, en lugar de
ser secuenciales y propulsivas. A nivel del EE! disfuncional se forma
una obstruccion funcional del esdéfago, esta condicion es exacerbada
por la faita de peristdisis efectiva. para que el esdfago vacie su
contenido, este debe almacenar alimento hasta que Ia presién
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hidrostdtica sea la suficiente para vencer ia obstruccion y pasar a
través de! esfinter. Cerca del 85% de los pacientes muestran
resuitados cissicos de Acalasia durante la manometria.

Al rededor del 15% muestran patrones de alta presion a lo largo del
cuernpo esofdgico, o que se denomina acalasia vigoross. Existe
controversia acerca de si estos hallazgos son un padecimiento
diferente, © se trata de la misma enfermedad en estadios iniciales.

1.5878

2 M A A A

]9 »ﬂ' S 'U" e

f

5] A,

Qus zona de alia presion a nivel del EEI @ incorinacidn de
u.u-m °

Los estudios end deben realizerse rutinariamente en este
tipo de pacientes, resuita caracteristico encontrar mucosa esofégica
normal, la retencidon alimentaria results frecuente, y debe realizarse
limpieza para ayudar & un buen diagnostico.
Puede observarse cierto grado de esofagitis distal, la cual es
secundaria a la retencién alimentaria y posiblemente al crecimiento
bacteriano, mas que a refiujo gastroesofégico. e esfinter esofégico
inferior permanece cerrado, pero un rasgo caracteristico es que es
facilmente franqueable por ef endoscopio, sin ser una estenosis fija
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secundaria a esofagitis o tumor. Durante el estudio es de gran
importancis que se realice una basqueds intencionada de tumor del
eséfago distal o de la unién esofagogdstrica, ya que este tipo de
patologias pueden ser causa de una impresion manomdétrica de
presentacion idéntica a la acslasia primaria. o mecanismo en que
estos tumores pueden producir datos similsres a ia acalasia no se
CONOCe, Pero existen datos que sugieren que la permeacion neural por
invasion extraluminal de! tumor primario juega un papel importante.
Como ya se menciond anteriorments, es de suma importancia Ia
observacion endoscépica del eséfago. ya que la acalasia se considera
como una lesién pnm-ligna. la eucl S@ asocia con una tasa muy alta
de carcinoma epideny del e

Debido a la luz aumentada de tamafio, s® necesita de un lapso de
tiempo mayor para que un carcinoma esofégico produzca sintomas, e
incluso hace que el diagnostico radiolégico sea mas dificil. 1s.9.11.12.

La istencia de lasia con neoplasias del cuerpo esofigico y de
ia unién esofagogéstrica, varia desde cero hasta el 20% de los

s, con una media de aproximadamente 5%. »
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TRATAMIENTO DE LA ACALASIA

vil.

El manejo de ia scaiasia se encuentra dirigido principaimente af
esfinter esofégico inferior (EEI), que adem#és de tener una relsjacion
incompiets, o no relajarse, genersimente es hipertensivo. E! manejo
mdédico se orientas a favor de disminuir ias resistencia esfintérice, para
esto, se han utilizado relsjantes musculares como nitritos y
blogueadores de ios canales de caicio, de estos Gitimos , el de mayor
uso es la nifedipina, causando efectos modestos a nivel del esfinter,
disminucion discreta de ia presion, y sin lograr una mejoria tangible en
jos pacientes. Las opciones de tratamiento mas efectivas son las que
directamente actuan sobre e esfinter hipertenso, liberando ia causa de
obstruccion funcional, los mas importantes son ia dilatacion neumatica,

miotomia quirturgica abierta por vis abdominal o tordicica, o ias técnicas
invasion minima pars miotomia con abordajes

con cirugia de

torac Spi o lap P €912,

La lesion neural degenerativa, caracteristica de este padecimiento, no
por o tanto, e! tratamiento es paslistivo y

puede ser comregida,

encaminado a prevenir las complicaciones. Existen sigunos reportes en
los que se demuestra parciasimente ef retorno de ondas de contraccion
peristalticas posterior al tratamiento qQuirurgico, pero, resulta dificil
asegurario, de modo que actusimente ia piedra angular de! tratamiento
de la acalasia es disminuir ¢! dres de prasion de! EEI, ia cual se
convierte en un mecanismo de bamera funcional debido a Ia
incoordinacion y faita de relajacién al paso del bolo alimenticio.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Al
Diversos medicamentos como 10s snticolinérgicos, 1os nitratos, agentes

bloqueadores alfa adrenergicos y bloqueadores de canales de calcio
se han impiementado en la terapéutica, pero solo estos ultimos han

jugado un papel de cierta utilided. La nifedipina, ha demostrado tener
ia capacidad de disminuir la presion del EEI de manera significativa por
maAis de 1 hora, s, Cuando se administra una dosis preprandial de
nifedipina de 10 8 20mg, se observa un efecto adecuado en el 72%
de ios pacientes con acalasia moderada, pero muchos autores opinan
sl respecto que la idea de abrir ¢l EE} de manera artificial cuando se
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desea deglutir es compietamente inadecusdo. otros medicamentos
como el diftiazem , podrian jugar un papet importante, pero de utilidad
limitada, debido a su vids media corts, 0o que (0s convierte en una

terapia cara y esclavizante para ios pacientes. .
8. TRATAMIENTO QUIRURGICO
Una disminucién efectiva y de gran duracion en la resistencia en el
cardias, puede obtenerse de manera quirirgica o con dilataciones. De
eosta manera se plantean 3 opciones para e manejo. La
cardiomiotomia, ha sido el procedimiento de eleccién durante muchos
afos, la longitud de esta en ia gdstrica pueda variar de unos
cuantos milimetros hasta centimetros. Ellis, ha insistido frecuentemente
que, si la incision se extiende por més de unos milimetros en ia porcion
géstrica, se produce refilujo secundano y posiblemente esofagitis
ademfs de una sintomatologia agregada, pero estas opiniones
POIMANGCHN COMO PUNto de CoNtroversia. 2.
1. CARDIOMIOTOMIA DE HELLER

La era moderna del tratamiento de la acalasia nacié en 1914, cuando
Emst Heller (1877-1984), un cirujano de 36 afios de adad, y asistente
del! profesor Erwin Payr, director de la Universidad Clinico Quirargica
de Leipzig. Alemania, reslizé su famosa contribucién al manejo.
Después de su publicacién, ia Esofsgomiotomia extramucosa de
Heller, con sus maoadificaciones, se ha convertido en piedra angular del
tratamiento quinargico de ia acalasia. Inicialments no era aplicada ni
aceptada en otros paeises, durante su vida, Heller se mantuvo
utilizendo su operacion original, Ia cual consistia en una
esofsgomiotomia doble, anterior y posterior, por al torécico
izquierdo. La técnica fue modificads por De Bruine Groenesvekit en
1918 on Holanda, limitdndose a ia miotomia anterior, ésta modificacion
s® lo ha acraditado gensralmente a Zaaijer, quien la popularizdé en los
aftios 20's, con esto obtuvo aceptacion en Europa, no siendo asi en

estados Unidos e inglatefra.
Los trabajos de Heller no lograron hacer desaparecer de la literatura

Alemana los conceptos de Gastroplastia Anastomdética, popularizados
por Sauerbruch y Frey. que destruian totaimente, o funcionaban como
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mecanismo de puents en e esfinter esoffigico inferior, siendo
altamente efectivos para liberar al paciente de los problemas de |a
acalasia, pero con ef tiempo, creando uno nuevo, la esofagitis por

reflujo gastroesofigico.
imiento de Heller en ingiaterra fue posterior a

La aceptacién del proced

la aparicion de las complicaciones tardias de las cardioplastias
anastomoéticas, publicadas por Barret y Franklin.

En los Estados Unidos, estudios de laboratorio realizados por Rippley y
asociados, pusieron en seria controversia a ia cardiopiastia como

tratamiento inicial de Ia acalasia, pero fueron necesarios mas de 40
afios, para que la aportacion de Heller se introdujera en Ia préctics

Quirargica diaria.
FPese a ia gran fama que envoivié a Heller posterior a ia divulgacion y
aceptaciébn mundial de su método quirurgico, en algun momento
eoxpresé que la operacidén no era compietamente ideada por &1, hacia
1901, Gottstein menciond en una publicacién que, un procedimiento
similar a ia piloromiotomia extramucosa, podria realizarse en e! cardias,
@sto se@ mantuvo como teoria hasta que Heller intenté el procedimiento.
Gottstein, adicionaimente proponia e} cierre transversal de la miotomia
con de sutura, pars pr ger ia M expuests de Ia perforacion,
esta sugerencia Heller no Ia siguié, y para ¢l lunes 14 de Abril de 1913,
se llevaba a cabo Ia primera plastia extramucosa.

En su publicacion original, Heller escribié: “Ademds de |a exposicién del
Campo operstorio, el problema esencial de la miotomia extramucosa es
la seccion compieta de las fibras musculares sin lesionar la mucosa.
Esto se puede llevar a cabo de manera segura solo besjo condiciones

de cirugia abierta, con control visual directo”.

Payne, en uno de sus articuios sobre tratamiento de ia acalasia
expresa; “se retoma peribdicamente el interdés por las dilataciones
neumiticas como una invitacion al Nihilismo quirirgico. Cuando se
realize sdecuadamente la esofagomiotomia, es la terapia més efectiva.
No todos los pacientes obtienen el deseado alivio sintomatico, 90% si,
algunos miles de operaciones se han raalizado consscutivamente, con

una mortalidad operatoria de solo 2.8%.
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En la Clinica Mayo, mas de 600 casos se han operado sin ninguna
muerte post ratoria, tas cifras no pueden ser demostradas ni por

P

ol mas .n'u‘i.’t. de ia dilatacion con balén”. 4 s ¢, 11. 12.14.31.38.
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Los resultados a largo plazo de la miotomia de Heller son de
excelentes a buenos en el 65% al 85% de los pacientes operados con
esta técnica, (tabla 4.) La mas grave de las complicaciones de |a
miotomia es Ia seccidn inadvertida de Ia mucosa esofagica, la cual se
produce solo en 2% de los casos.

La disfagia persistente se presenta de manera secundaria a una
miotomia incompileta de la capa circular muscular del! eséfago, ademdés
de ia esofagitis por reflujo, que son las 2 complicaciones mayores
tardias de la miotomia. La esofagitis por reflujo aparece en rangos del
3% al 52%, oeumonpronndioon 109% de ios pacientes en una serie
de 1045 o de 16 publicaciones..s. presentdndose
ostenocsis péptica solo en el 3.4% de ios casos con esofagitis. La
aparicion de estas complicaciones se relaciona directamente con la
duracion del seguimiento de los pacientes, de tal manera que Ila
apsaricion de esofagitis después de 1 afio de seguimiento es del 3%
aproximadamente, contra el 25% a 10 afios de seguimiento. 1¢.23.30.33.

La evaluacién de los diferentes tratamientos para acalasia debe
llevarse a cabo tomando en cuenta y como factor de gran importancia
al tiempo de seguimiento de ios pacientes.

Tabie 4 RESULTADOS A LARGO PLAZO DE CIRUGIA PARA ACALASIA. 3.

MIOTOMIA
4271688 50 36 )
84 [ 538 17.8 187 119
[X) 4 67.9 159 17
30 .01 93.3 33 9 EX)
1e 20 87 288 BT

e oveea 1.

BLACK ot ol 44 4 545 30.7 (X))
13 s 100 o )
45 236 38 41 29 [
— vsors
F) 8 100 o )
3 = 90 9.1 o

A

[PPSOt



La incidencia de esofagitis por reflujo ha sido 1o suficientemente alta en
agregar un

algunos centros como para que los cirujanos decidan
segundo tipo de cirugia al procedimiento de Heller, un procedimiento

antirreflujo. 2¢.32.

Numerosas y diferentes cirugias se han propuesto, se debate si debe
agregarse un procedimiento antimefiujo © no, y cual de todos resulta
ser e mejor. se reportan resultados excelentes y buenos en el 54% al
100% de los pacientes tratados con la cirugia de Heller + un

procedimiento antimefiujo.2.
Se ha planteado ia realizacidon de una cardiotomia de espesor total,

posteriormente se cubre el dafecto con un parche de Thal de serosa
del fundus gdstrico, este procedimiento se utiliza en pacientes con
enfermedad muy avanzada y probsblemente también en jos que tisnen
estenosis péptica secundaria. la experiencia en este procedimiento es
limitada, y como actusimente se observan pocss complicaciones
tardias y severas con Ia cirugia habitual, su uso @8 poco frecuent®. x>

2 A) de la union gas: ») de
() e fjacion de un oajo del paa ]
de parche de Thal.
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2. MIOTOMIA EXTENDIDA+
FUNDUPLICATURA DE BAJA PRESION

(FLOOPY NISSEN)

Para realizar esta cirugia el abordaje ideal es ! abdominal, posterior a
ia identificacién de los nervios vagos y diueddn de la membrana
frenocesofégica. se aborda el P per se localiza |a
porcion hipertrofiada del eséfago a nivel det EEI posteriormente se
realiza distensidn del segmento mediante la introducciétn de in dilatador
calibre SOF. para realizarse la miotomia anterior de manera clasica. El
limite inferior de (a miotomia se lleva a 3-4cm de [a unién
gastroesofégica, acto seguido se realiza plastia de los pilares
diafragmiéticos y se termina el procedimiento realizando una
funduplicatura tipo Ni ' modificada, la cual permita el paso de un
segundo dilatador 35-S0F. entre la unién gastroesofagica y Ia
fundupiicatura, para asegurar que esta se encuentre sin ninguna

tension. ¢ 3s.

3. CIRUGIA DE INVASION MINIMA PARA
ACALASIA

Dentro de los avances quirnurgicos recientes se encuentra la cirugia de
invasién minima (Laparoscopia-Toracoscopia), con la cual pueden
llevarse a cabo cirugias del eséfago con acsiasia. al igual que en la
cirugia abierta, deben tenerse en cuenta puntos de vital importancia
para la buena realizacion de los procedimientos; destacs entre elios un
equipo quirargico con amplia experiencia en cirugia esdfagica,
habituados y hdibiles en el manejo de la cirugia de invasién minima,
identificacion adecuada del! plano submucoso durante la miotomia,
seccion completa de las fibras musculares circulares de la porcion
inferior del eséfago y extension adecuada s |a pared géstrica. La
técnica laparoscopica puede tomarse peligrosa, ya que se pierde Ia
sensacion téctil, por o que resuita de gran ayuda la distension del
eséfago por medios endoscopicos para corroborar la integridad de la
mucosa, la longitud de |a miotomia y verificar Que todas las fibras
musculares se encuentren seccionadas y disecadas. La mayoria de los
autores recomiendan afladir un procedimiento de funduplicatura
parcial, ya sea anterior o posterior, cuando el procedimiento se lleva a
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cabo por via laparoscopica, ya que este asegurs una incidencis menor
on esofagitis por reflujo post Miotomia. 1¢.37.3.

Table 8§ EVALUACION CLINICA POSTERIOR A CARINOWNOTOMA HELLER-DOR POR VA

ct OELA )2

2(0) 1(8) 3(2)

{9). 0 (0) 2 (0)
10.(40) D (0) 2(0)
14.(39) 3(12) (%)
21.(84) (9
<. DILATACION DEL CARDIAS

Una paliacién Gtii se ha demostrado mediante las dilstaciones del
cardias. ElI mecanismo por el cual las dilataciones disminuyen la

msislor;da del cardias no se ha documentado exactamente, pero, se
las fibras musculares circulares esoffgicas,

habia de ruptura de
aunque histologicamente nNo se puede documentar {a diferencia entre
un cardias dilatado y un cardias normal a corto plazo.z,.

Los mecanismos para dilatacion de mayor uso son fos siguientes: 1) Ei
dilatador de Starck, el cual es un instrumento mecénico con brazos
expansibies metdlicos, el didmetro que aicanzs es deterrminado por la
fuerze manual que se e imprime. 2) Los dilatadores de mayor uso son
los que cuentan con una bolsa de didmetro fijo, ia cual es llenada con
agua (Plummer) o aire (Browne), a diferentes presiones. El tratamiento
con estos instrumentos consiste en la colocaciéon del artefacto de
dilatacion en la zona de aita presion y la insufiacion del globo,

produciendo asi la dilatacion.

La colocacion de el instrumento puede ser de gran dificuitad sobretodo
cuando se cuenta con un eséfago sigmoideo. lo que limita el uso del
dilatador de Starck. Para solucionar esos problemas actuaimente se
utilize wuna boisa dilatadora montada sobre un fibroscopio flexible.
Pueden realizarse dilatacionss seriadas aumentando ef diémetro de la
bolsa dilatadora. Cuando se realiza una dilatacién en un solo paso, se
observa mejoria en el 87% de los pacientes, mientras que cuando se
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realizan dilataciones seriadas con didmetros progresivos la mejoria es
on ol 77%.24.

La complicacion inmediata de mayor gravedad que se observa con las
dilataciones, es |a parforacion esofagica, la cual se presenta det 1% al
59% de l0s casos. 2 La sparicion de reflujo gastroesofégico alcanza
anicamente cifras de 19%.x;.

Tahis 6§ RESULTADOS A LARGO PLAZO DE LA DILATACION ESOFAGICA CON BALON. ¢
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Viil. ACALASIA: ;OPERAR O DILATAR?

Existen cientos de publicaciones en las cuales se asegura que ias
dilataciones esofagicas como tratamiento de la acalasia son de gran
utiidad y de minimas complicaciones, por o que ila miotomia debe
reservarse para los pscientes con falla al manejo con dilstacién,
razonamiento que no parece Io6gico después de revisar las
pubficaciones de las series mas importantes de pacientes tratados por

ambos métodos. 2».
Actualmente ia tendencia es la de un incremento importante en el
numero de pacientes tratados mediante cirugia., con sus variaciones en
ia técnica y adicion de procedimientos antirmefiujo, con resultados
satisfactorios en mas del 85% de los pacientes.

Se observa una disminucion importante en ilas cifras de pacientes
tratados con dilataciones, en sus diferentes modalidades, y de Ia
misma manera las publicaciones de este tipo han empezado a ser

aisiadas.
En Ia siguiente gréfica se observa la variacidn histérica en el
tratamiento para la acalasia (grifica 3.) por o que las proyecciones a

futuro no aiteran ias tendencias en tratamiento, Gnicamente esto se ve
afectado por ios abordajes disponibles en cirugia de invasién minima.
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Gréfica 3 EVOLUCION HISTORICA DEL TRATAMIENTO DE LA ACALASIA. DILATACION V.S,
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Al
sgomo‘rouu\. DE 1948 A 1975 EN CLINICA MAYO Y FUNDACION MAYO. ROCHESTER,

Tabia 7 COMPARACION DE LOS RESULTADOS CON DILATACION ESOFAGICA Y

ESOFAGOMIOTOMIA PARA ACALASIA EN 800 PACIENTES TRATADOS EN LA CLINICA MAYO

ENTRE 1940 Y 1975. Okie et al. Ann. Thor. Surg. vol 28 n.2 1670.
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IX. EXPERIENCIA EN EL HOSPITAL DE
ESPECIALIDADES DEL CENTRO MEDICO
NACIONAL SIGLO XXI. IMSS.

A. PLANTEAMIENTO
El! tratamiento de ia acsiasia del! esSfago esté encaminado a
restablecer ¢! transito de la salivae y los alimentos a través del eséfago,
disminuyendo la resistencia del esfinter esofdgico inferior (EEI).
Existen diferentes técnicas y abordajes para logrario, son numerosas
ias controversias en relacion a cual de eflas es la mejor y mas efectiva,
con menor indice de complicaciones. No exi un criterio pars predecir
que tipo de pacientes tendrén un Mejor pronostico y mejores resuitados
con aiguna de las técnicas quinirgicas y tipos de abordaje.
Debido a que e! Hospital de Especisiidades del! Centro Medico
Nacional Siglo XXI. IMSS. es un centro de tercer nivel, ss concentran
un NuUMero significativo de pacientes con problemas esofdgicos, sntre
elios, acalasia esofdégics. El propdsito de este estudio es el de analizar
ias diferentes técnicas utiizadas en este hospital, el

la casuistics,
seguimiento de los pacientes y Ilos resultados en relacion a

sintomatofogia pre y postoperatoria.
8. PACIENTES Y METODOS

Se llevé a cabo una revisién de los expedientes de pacientes
intemados o vistos en ia consulta externa de Gastrocirugias, de Julic de
1985 & julio de 1996, se consultaron jas hojas de captuwra de datos de
ia Jefaturas dal servicio, anotando [os datos preliminares como son

cdad y , oir ioN y teléfono, fecha de la cirugia, tipo de
cirugia y abordaje. Posteriormente, del expediente clinico se obtuvieron

nombre,
datos como son: duracion de (a sintomatologia en afios, presentacion

de disfagia y clagificacion de ia misma segun ia escsia de Vantrappen

18, Pirosis, presentacién de las regurgitaciones, perdida de peso en Kg.,
revision de ios resultados de estudios radiologicos, resuitados de ia

manometria en pacientes que contaban con dicho estudio, resultados
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de endoscopia y clasificacién de la esofagitis segun la escala de
Savary y Miller en los pacientes que ia presentaron, tipo de cirugia para
acalasia y si esta se acompafio de un procadimiento antirreflujo,
seguimiento del paciente en afios, si el paciente habia sido sometido a
cirugia previa por la misma patologia, complicaciones trans y

postoperatorias.

Posteriormente se revisé ia fecha de la ultima consuita en ef servicio de
gastrocirugia y los datos utiles de dicha consulia. Se localizé a los
pacientes por via telefonica 6 en la consulta externs y se les aplicd una
serie de reactivos basados en clasificacién de sintomatologia, como
disfagia, pirosis postoperatoria, regurgitacién, necesidad de
medicamentos para control de los sintomas y por ultimo grado de
esofagitis en los pacientes a los Que se les practicé una endoscopia

C. CRITERIOS DE SELECCION

Se incluyeron al estudio todos los pacientes operados por acalasia en
e! Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional de julio de 1985
a julio de 19986. Los criterios de exclusion fueron: Pacientes en los que
se diagnosticd malignidad esofégica, extravio de expedisnte clinico,
pacientes perdidos al seguimiento y a qQuienes no se logré contactar
para realizar la entrevista clinica. Criterios de no inclusion: Pacientes
con diagnoésti de lasia manejad por cualquier otro método
diferente al quirurgico y pacientes con diagnostico diferente al de

acalasia.

D. RESULTADOS

De julio de 1985 a julio de 1958 se trataron mediante procedimientos
quirirgicos 43 pacientes con acalasia, para propdsitos del presente
13 de

estudio se excluyeron 9 pacientes. Se analizan 34 pacientes.

sexo masculino (38.23%) y 21 de sexo femenino (81.77%). Edades de
18 a 75 afios, edad media de 45.5 afios y edad promedio de 38.41
afios, con la siguiente distribucidn por edad y sexo al momento de la

cirugia.
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Grélica 4 Distridbucion por eded y aaxo en 3 pacientes con acalasia HECMM. S-XXL. 1008

Los sintomas ob o con mayor frecuencia fueron: disfagia en el
1009% de los pacientes, regurgitacion en e 979% , pirosis en ¢l 87.84% y
perdida de peso en el 82.35%. No se encontraron datos en relacién a

aspiracion o ssngrado.
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Gréfica 8 SINTOMATOLOGIA EN 34 PACIENTES. HE. CMN SXXI. 1908

La disfagia en todos los pacientes fue desde presentacién 1 vez por
semana (grado 1) hasta presentarse esta varias veces al dia,
acompafidndose de pordsda de peso importante e incapacidad para
una alimentacion adecuada
Para la clasificacion de a dishgi- se utilizé la escala publicada por
Vantrappen en 1980. En todos los pacientes, al interrogatorio se
encontré que esta fué de carécter progresivo, inicialmente solo a
sélidos y graduaimente incrementdndose hasta presentaria con la
ingesta de liquidos. (tabla 8)

Ningun paciente se presentd a nuestro servicio de manera
asintomatica ( grado 1), es decir, que la sospecha © e diagnostico de
acalasia hubiera sido un hallazgo en estudios realizados por otras

cCausas .
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Table 8 CLASIFICACION SINTOMATICA DE ACALASIA. PRESENTACION EN 34 PACIENTES
HE. CMN SXXI. WSS, Vantrappen et al. 1960. (16)

iV
La regurgitecion fue otro sintoma de gran importancia para ef
dimgnostico de scalasia, en Ia presente serie se presentd en el 100%
de los pacientes. para su estudio y clasificacidn se utlizé Ia
ciasificacion de Vantrappen modificada, dando los siguientes vailores:
Grado §: asintomaticos. Grado ): regurgitacion una vez por semana.
Grado lil: pacientes que praesentan regurgitaciéon postprandial mas de 1
ocasion por semana y Grado IV: aquelios pacientes que presentan

regurgitacién mas de 1 vez al dia.

Tabla ® REGURGITACION PREOPERATORIA EN 34 PACIENTES. HE CMN SXXI. IMSS.

CGERAL s DE RE U T AL 10
e P AL 1T IR AR CHIAT IV

L& sensacion de ardor retroastemnal © Pirosis fué un sintoma de menor
frecuencia de presentacion, tan solo en 23 pacientes, siendo el 87.64%
de los pacientes estudiados, para su andlisis se clasificé esta en 4
grados por frecuencia, correspondiendo al grado | los pacientes con
pirosis hasta 1 vez al mes, el grado il para aquellos con #f sintoma mas
de 1 vez por mas, grado il cuando se presents mas de 1 vez por
semana y grado iV cuando se presenta este mas de 1 vez al dia. (tabla

10)
Tabia 9 PIROSIS PREOPERATORIA EN 34 PACIENTES. HE CMN SXXI. iMSS,

GHALD) Dt PIROSIS
AL i

OF A IV

GRALMO 1

GRADO
12
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Se observd que la edad de inicio de la sintomatologia en nuestros
pacientes fué desde los S afios de edad para el mas joven hasta 68
afios para el mas viejo, la edad media para inicio de sintomatologia es
de 386.5 afos y el promedio de edad es de 33.58 afios para ambos
Sexos.

El lapso de tiempo transcurrido entre ef inicio de la sintomatologia y el

manejo quinirgico fué de 5.60 afios para ambos sexos.

L)
T
[
8 BHOMBAES
BMUJERES
4
3
2
1
[
10 2 » L J L_J L _J 70

Gedfica 8 INICIO DE SINTOMATOLOGIA POR EDAD Y SEXO EN 34 PACIENTES. HE. CMIN SXXI.
IMSS. 1988,

La perdida de peso es un factor trascendental en la acalasia, ya que la
incapacidad para la ingestioSn adecuada de los alimentos se refisja
directamente en la variacion ponderal de los pacientes, de los sujetos
estudiados, 34 (1009%) presentaron aigun grado de perdida de peso.
para su andlisis se dividibS enmenos de S Kg.. 8 a9 Kg.,. 10 a 14 Kg. ¥y
mas de 15 Kg.(Gréfica 7)
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Gréfica 7 PERDIDA DE PESO EN 34 PACIENTES CON ACALASIA, HE CMN SXXI. 1998

Dentro de ios estudios iniciales, adem#s de los de rutina, a todos los
pacientes se les realizé esofagograma para valorar el grado de
dilatacion esofégica y caracteristicas de ia union gastroesofégica, para
asignar valores al grado de diatacion se utilizé ia clasificacion de
Adams-Goidenberg de 1991, que los ciasifica en: grado I: < de 4cm.
grado li: 4 a 8cm. Grado {lI: >8cm. y grado IV: esdfago sigmoideo. Se
llevé a cabo la clasificacion en 23 de 34 pacientes encontrando 2
pacientas con dilatacion menor a 4cm, 10 pacientes con dilatacion de 4
a 8crm, 8 pacientes cuyo esdfago se encontrabs dilatado en mas de
8cm y 3 pacientes con esdfago sigmoideo. en 11 pacientes no fué

posible valorar el estudio.(Griéfica 8)
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Gedlica 8 DII.ATACION ESOFAGICA EN 34 PACIENTES CON ACALASIA. CLASIFICACION POR
ESOFA: CMN SXXI. 1998
Se llevé a cabo manometria esofégica en solo S de los 34 pacientes,
ya que antes de 1995 no se contaba con ¢! equipo; en los S pacientes
se encontrd disminucion importante de las ondas de contraccion
esofégica, en 4 pacientes se encontrd presion det esfinter esofégico
inferior por arriba de los 40 mmHg, llegando hasta 120 mmHg a Ia
degiucion de trago humedo en 1 paciente. en un paciente los
resuitados no fueron concluyentes.
Se realizé endoscopia de tubo digestivo alto preoperatoria en 34
pacientes (100%), encontrando esdfago dilstedo y #rea del esfinter
.sof‘g-co inferior .str.ch- la cusl permitié facil nte el p del
neoplasico de Iia unién

se
gasmsoftgnca en e 10096 de los pacientes. Se encontraron datos de
esofagitis en 9 de los 34 pacientes (26.5%) de los cuales S5 pacientes
tenian esofagitis Grado | , 3 pacientes Grado Il y 1 paciente Grado NI
segun Ia clasificacion de Savary y Miller.
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a) CIRUGIA PREVIA:
S de los 34 paciantes habian sido op i nte, en 2 de elios
se habia establecido ! diagnostico de .cahﬂ. y s@ habian sometido a
cirugia en otras instituciones, en @l se o habdia realizado

de Heller y funduplicatura tipo Nissen, en @l segundo se

realizd reseccion esoffigica y anastomosis. en jos 3 restantes se
habian realizado procedimientos antirrefiujo por un diagnostico eméneo

de reflujo gastroesofagico, 2 fusron funduplicaturas tipo Nissen y 1
posterior tipo Guamer.
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X. TRATAMIENTO EN EL HOSPITAL DE
ESPECIALIDADES CMN SXXI. IMSS.

En ol presente estudio se incluyen 34 pacientes tratados por acalasia
mencioné

desde julio de 1985 a julio de 19898, como ya se
s. Se realizaron 29

antenormente, 5 fueron
cardiomiotomias tipo Heller y S esofagogastro anastomosis iaterolateral

con engrapadora y valvuioplastia mu A los pacientes se les
realizearon procedimiento antirefiujo o No segun el gusto de! cirujano y
su experiencia, ademads de la valoracion individual de cada caso.

Los abordajes para la realizacion del procedimiento fueron los
siguientes: tormcotomia izquierda en 3 pacientes, laparotomia en 26
pacientes y laparoscopia en S pacientes. lLos procedimientos
antireflujo utilizados fueron: 8 funduplicaturas tipo Nissen, 4
funduplicaturas tipo Toupet, 15 posteriores y en 7 pacientes no se
realizé funduplicatura. El tiempo de seguimiento de los pacientes fué
de 5 meses a 10 affos, una media de 62.5 meses y promedio de 6.08

afios.
Wesz W3as

O6as o7as

meate m>10

S4aNUDOBYS

PACIENTES

Qrafica ® SEGUIMIENTO EN 34 PACIENTES OPERADOS POR ACALASIA. HE. CMN SXXI. 19068
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Al COMPLICACIONES

Se observaron 4 complicaciones atribuibies directamente a ia cirugia, 1
caso de perforacion esofégica, el cual se resoivid sin contratiempos
eondomprim-noypard\odo‘rmv 1 caso con atelectasia basal
izquierda p rior a nia, 1 con enfisems subcuténeo
feve y 1 caso con dornmc pleursl izquierdo que NoC amerité drensje,
estos 2 ultimos posterior a procedimientos iaparoscopicos. No hubo

i fallecieron 2 pacientes

fallecimientos relacionados con la cirugia,

durante e! seguimiento, e primero 1 mes después de ia cirugia por
septicemia secundaria a SIDA, e! cual no habia sido diagnosticado, ef
segundo caso secundario a cardiopatia isquémica a los 2 afios de Ia
cirugia. Ninguno de los faliecimientos se relaciona con ef procedimiento

quinargico.
En relacién a ia disfagia postoperatoria se observéd mejoria en mas del
90% de los pacientes. comelacionando los valores de disfagia
ratoria y p peratoria se obtiene la siguiente tabia:

o
[ i S { [} i
10 1 1] 1
19 1 1

B. EFECTIVIDAD
Los resultados en pacientes asintomaticos (disfagia Grado ) se
consideraron como excelentes en o 76.479% (Tabla 12); ios pacientes
que presentaron disfagia grado | al seguimiento se consideraron como
buenos resultados. llegando a ia cifra de 17.63% del total, resuitados
regulares en 1 paciente con disfagia mas de 1 vez por semana y malos
resultados en 1 paciente con disfagia Grado IV al mes de seguimiento,
ia cual puede ser atribuible a sindrome de inmunodeficiencia hurmana y

septicemia.
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y grado de disfagia postoperadoria en

Tabln 12 ResuRedos e I8s
34 pacientes
i 2 [-] O ...
¥ e b
i3 [-)
O
4 (-]
[: [)
] 9
2 o C
26 8 i 1 1
7847% | 17.63% | 206% 2.96%

El reflujo gastroesoffigico postoperstorio es Ia complicacion mas
frecuente de los procedimientos encaminados a disminuir la presion en
ol esfinter esofdgico inferior, es por elio que la gran mayoria de los
autores de publicaciones internacionales acompafian a las técnicas
quirirgicas para aceslasia con un procedimiento antirefiujo. en Ia
presente serie de pacientes se lievaron a cabo diferentes
procedimisntos antimefiujo, como son Nissen, Toupet, Guamer, etc.
para fines de andlisis se agrupan en funduplicatura total (360°),
funduplicatura parcial (240°-270°) y sin funduplicatura. Se realizaron 8
funduplicaturas totales acompafiando a los procsdimientos para
acalasia, 19 funduplicaturas parciales y en 7 pacientes no se realizé
ningun procadimiento antirreflujo.(Tabia 13)

Al seguimiento se encontré que 9 pacientes presentaban cierto grado
de pirosis (9/34,26.5%) contra 22 pacientes (64.70%) que Ila
presentaban antes del procedimiento. Clasificando el grado de pirosis y
relacionéndolo con el tipo de cirugia antirrefiujo se observan los

siguientes datos:
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Durante ¢! seguimiento de los pacientes, aquelios que presentaron
sigun grado de pirosis se les realizé endoscopia para diagnosticar o
descartar problemas de esofagitis, encontrando datos de esofagitis en
s0lo 4 pacientes, de i0s cuales 2 comespondieron a esofagitis grado |
de ia clasificacion de Savary y Miller, y, 2 con grado li; a todos los
pacientss con esta alteracién se les inicié tratamiento con antidcidos y
procineticos con buenos resuitados. Solo 1 paciente amerité Cirugia
antimefiujo, pertenecia al grupo de cardiomiotomia sin funduplicacion y
esofagitis grado lii. Se ie realizé un procedimiento Beisey Mark 4 , 48
meses después de la operaciéon de Heller. Actuaimente se sncuentra
on buenas condiciones.

Existe controversia en relacion a que si el hecho de realizar una cirugia
antimefiujo en un paciente con una ailteracién motora del es6fago,
como o es Ia scalasia, puede aumentar el gredo de disfagia
postoperatoria, por o que se analizan fos datos de disfagia
precperatoria, tipo de cirugia antimefiujo y disfagia postoperatoria,
encontrando los siguientes resultados.(tabla 12).

Posterior a la cirugia y con promedio de 6 aflos de seguimiento, se

observé que 26 pacientes asintomaticos (76.47%) , 6 pacientes con
disfagia 1 vez al mes, de los cuales 50% (3 pacientes) no tenian

procedimiento antimefiujo. De los 2 pacientes con disfagia de mayor
frecuencia (grado il y IV) los 2 pacientes tenian funduplicatura tipo

Nissen.
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Xi. CONCLUSIONES

El é&xito de cualquier procedimiento, depende de! andlisis compuesto
entre morbilidad, mortalidad, a satisfaccién del paciente y Ia
efectividad a largo plazo. La dificultad para llegar a un consenso en
relacién al mejor tratamiento para la acalasia, es que los andlisis
multivariados no muestran una ventaja ciara para alguno de ios
trateamientos desde el punto de vista medico. En primer lugar, todos los
tratamientos disponibles son paliativos y e! vaciamiento del eséfago
depende principaimente de la accidn de la gravedad, por o que se
puede anticipar cierto grado de disfagia residual o reflujo secundario.
En segundo lugar, ia valoracion postoperatoris de estos pacientes se
basa en parémetros subjetivos, ios cuales sueien ser imprecisos. En (a
comparacion de ilos resultados de diferentes centros, existen
consideraciones a las que debe prestarse especial atencidén como son
diferencias en ia técnica de eleccidn, diferencias en la realizecion de ia
técnica, evaluacién sintomitica de los enfermos y tiempo de
seguimiento de las series.

L.os procedimientos de cardiomiotomia se lievan a cabo en diferentes
hospitales, con protocolos preoperatorios variables, por o que el
tratamiento de eleccién se encuentra aun en debate. La
cardiomiotomia de Heller disminuye la disfagia en la mayoria de los
pacientes con acalasia, proporcionando la mejor paliacién a la
sintomatologia. de acuerdo al incremento en el seguimiento de los
pacientes, se menciona que hasta e 10% de ios pacientes pueden
presentar estenosis esofagica secundaria a reflujo, por lo que se
recomienda la adicién de un procedimiento antirrefiujo.

Comparando los resultados de la serie del Hospital de Especialidades
Centro Medico Nacional Siglo XX|I, con otras publicadas anteriormente
observamos que no existe una diferencia importante en ila edad de
presentacion de (a acalasia, la cual muestra un pico de mayor
incidencia entre los 40 y 50 afios de edad; iguaimente la sintomatologia
es similar en los grupos de enfermos, con diferencia en la
regurgitacion, la cual se presentd en mdés del 90% de nuestros
pacientes en relacion a un 6859% reportado globaimente por otros

centros. La dilatacion gica reportada resulta sin wvariacion,
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encontrando dilataciones grado il y lil en aproximadamente 45% de los
S.

En esta serie evaluamos globaimente diferentes técnicas quinirgicas y
abordajes, con un seguimiento promedio de 8 afios. La evaluacion
postoperatoria se llevd a cabo de igual manera para todos los
pacientes, encontrando resuitados excelentes en mas del! 75% de los
pacientes y buenos en mas del 15%. Estos resultados son
equivalentes a los publicados en otras series en donde se refieren
resultados excelentes y buenos en e 90% de los casos.
Coincidentemente los resultados regulares y malos se observan con
frecuencia en los pacientes que cuentan con cirugia previa del hiato,
ermrores en el diagnostico preoperatorio y eséfagos muy dilatados.

£STA TESIS NU DBiBE
SALIR BE LA BIBLISTECS
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