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1 Acalasia.
1.1 Definicion:

i.a acalasia significa "ausencia de relgjacién”, y fue el primer
trastorno motor del esdfago en ser identificado En 1674 fue descrito un
paciente quien probablemente tenia acalasia y fue tratado con un dilatador
hecho de hueso de ballena. En el siglo XIX se le dié la denominacion de
"cardioespasma”, cuando no se encontraba una cbstruccidn organica a los
sintomas de los pacientes. Fue hasta siglo XX, cuando Lendrum le
denomind "acalasia" al introdtcir el concepto de falla del esfinter esofagico
inferior (EEI) para relajarse, enfatizando la importancia de la disfuncién del
mismo (1),

Esta caracterizado por una interrupcion cast completa de la funcién
primaria del esdfago que es el transporte de comida desde la faringe hasta
el estdbmago a través de un proceso ordenado de peristalsis; éste se
encuentra sincronizade con la relajacidn del EEI, permitiendo la entrada del
alimento al estémago (2).

En la manometria, se observa ausencia de peristalsis en el esofago y
relajacién incompleta del EEI, con presiones residvales después de la
relajacion. Estas dos caracteristicas son consideradas las principales para
el diagndstico, la presencia de presién basal del EEl aumentada y presién
esofagica en reposo elevada en relacion a la gdstrica, son considerados

criterios diagnésticos manométricos secundarios (3).



1.2 EPIDEMIOLOGIA:

Es una enfermedad poco frecuente, se estima que su incidencia varia
en la poblacién general de 0.5 a 1 cases por cada 100,000 habitantes,
ocurre mayormente en blancos y la edad de presentacion oscila entre los
20 vy 60 afos de edad. Puede presentarse en pacientes geriatricos pero en
este grupo de enfermos se debe descartar una neoplasia subyacente que
simule acalasia (2). Ha sido descrita en gemelos dicigotos por lo que
algunos autores sugieren en la enfermedad una influencia genética,

probablemente de herencia dominante (4,5,6).

1.3 ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA:

En la actualidad la causa de la acalasia se¢ desconoce. Es la
consecuencia de una degeneracién neural que involucra el plexo
mientérico del esofago, det nervio vago o del nicles motor dorsal de este
nervio. En el cuerpo del eséfago se ha descrito disminucién del nimeto o
pérdida de las células gangionares con inclusién de material hialino
intracitoplasmatico. Ademas, se ha observado infiltrado inflamaterio que
rodea a las células ganglionares asi como reduccién de las fibras
nerviosas; la magnitud de 1a pérdida de estas células se relaciona con la
duracién de la enfermedad (7). En animales de experimentacion, la
acalasia se ha reproducido al destruir el nlcleo ambiguo v el nlcleo motor
dorsal del nervio vago. Las particulas hialinas intracitoplasmaticas
observadas, semeja los cuerpos de Lewi vistos en el cerebro o ganglios de

los pacientes con enfermedad de Parkinson.
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Se ha descrito ademas una disminucidn de las fibras nerviosas que
contienen el péptido intestinal vasoactivo y éxido nitrico, substancias que se
han postulado como neurotransmisores mayores gue median enh la
reiajacion del EEI. (8) También se ha postulado a los virus como
responsables en la etiologia de la acalasia (9), entre ellos los virus de
Varicela (10,11),Herpes (12), y Sarampion (13}, asi como el Poliovirus (14),
sin embargo; los estudios con PCR en esdfagos de pacientes operados,
han fallado en demostrar dichos virus.

1.4 MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA ACALASIA:

La acalasia se puede presentar a cualquier edad, desde la infancia
hasta la novena década de |a vida, el curse por lo general suele ser lento y
progresivo.

El sintoma més importante de la acalasia es la disfagia o dificuitad
para deglutit, la cual se informa hasta en el 90% de los pacientes. La
disfagia al inicio es por lo regular intermitente y leve, dependiendo de!
tamafio y tipo de bolo alimenticic deglutido, esta condicion se puede
presentar por muchos afios y se va haciendo progresiva hasta que el
diagnéstico se efectua. Por lo general el area de bloqueo para degiutir es
referida a la region retroesternal. La disfagia se produce por la aperistaisis y
ta relgjacion incompleta de EEI.

La regurgitacion ocurre hasta en el 70% de pacientes y se relaciona
con la postura, ocurre principaimente en la noche en la posicion de
decubito, debido al acimulo de comida y secresiones en el esotfago
dilatado v acompafia de halitosis. En algunas personas la regurgditacion
produce tos y en casos graves neumonia por aspiracion y abcesos

pulmonares.
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Hasta un tercio de los pacientes presentan dolor toracico, locahzado
en el area retroesternal, que se irradia a la espalda, hombres, mandibula,
brazos; se exacerba por el consumo de bebidas frias y ocurre en las etapas
tempranas de la enfermedad {15)

La pérdida de peso es variable y es debida al temor del paciente por
comer y por el constante vomito, en los pacientes en que se presenta una
pérdida de peso importante se debe descartar una neoplasia subyacente.

La epigastralgia y pirosis se pueden presentarse en un porcentaje
importante de pacientes, no se relaciona a reflujo gastroesofagico, sino a
la presencia de acido lactico producido por la fermentacién de la comida

retenida en el esofago (16).

1.5 METODOS DIAGNOSTICOS DE ACALASIA:

La manometria es el estandar de oro para diagnésticar acalasia.
Existe falla en la peristalsis del cuerpo del esdfago y relajacién incompleta
del EEl. En algunos pacientes, la faita de peristalsis esta confinada al tercio
distal del eséfago, las contracciones esofagicas que ocurren son
simultaneas y de amplitud baja, oscilando entre 20 y 40 mmHg y de
duracién prolongada. La presidn basal del EEl es usualmente mayor a lo
normal, con un promedio en general de 40 mm Hg La relajacion ausente o
incompleta de! EEl en respuesta a una deglucidn es altamente sugestiva
de acalasia.

La endoscopia generalmente no se efectua para corroborar el
diagnéstico sino para excluir otras entidades v evidenciar complicaciones.
Generaimente se observa un eséfago dilatado, la mucosa es de aspecto
normal a menos que este inflamada por el efecto de la comida retenida o

por la presencia de candida en el eséfage Se puede encontrar resistencia
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al paso del endoscopio en [a unidn eséfagogastrica (EG) fa cual puede ser
vencida al pasarla gentimente. Esta area debe de evaluarse perfectamente
para descariar la presencia de una neoplasia (17).

Radiolégicamente la acalasia puede pasar inadvertida en etapas
tempranas de la enfermedad, a medida gue ésta progresa la dilatacion se
hace mas evidente y el esdfago se vuelve tortuoso.

En la radiografia de térax se puede encontrar ensanchamiento
mediastinal y un nivel aéreo causado por la presencia de un eséfago
dilatado lleno de liquido. En los pacientes con largo tiempo de evolucion,
puede observarse la presencia de complicacidones pulmonares como
neumonitis o atelectasias. En el esofagograma con bario se observa
disminucion o ausencia de peristalsis y retraso en la eliminacion del medio
de contraste. En el tercio distal se ve el signo caracterfstico de
estrechamiento con apariencia de "pico de péjare" originado por la presién

aumentada del EEI (17).

1.6 TRATAMIENTO
1.6.1 TECNICA DE DILATACION NEUMATICA

( DILATADOR TIPO BROWN - McHARDY)

La ditatacién neumatica es el tratamiento no quirlirgico mas efectivo
para tratar la acalasia, es facil de realizar y por lo general bien tolerado por
el paciente. Previo a la dilatacion se infla el balén, corroborando su
funcionalidad y simetria, se sumerge en agua para detectar posibles fugas
de aire, y el procedimiento se efectua bajo control flouroscopico (18). E
paciente debe tomar dieta liquida las 24 horas previas al estudio seguidas
de 8 horas de ayuno con el prop6sito de disminuir el riesgo de neumonia
por aspiracion, se aplica anestésico en aereosol en la orofaringe y

meperidina intravenosa. El dilatador se pasa a través del eséfago y la bolsa
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inflable radiopaca se coloca en el centro de la unioén esofagogastrica, esta
es gradualmente inflada teniendo cuidado de mantener la identacidén o
deformadidad en el centro de la unién EG. La insuflacién debe continuarse
hasta que se oblitere la cintura del balén y la presion debe mantenerse
enfre 30 y 80 segundos y por lo general se necesitan entre 9 y 15psi (libras
de presion ). Luego el baldn es desinflado y si es necesario se puede
efectuar una segunda dilatacién (19).

Después de la dilatacion, se debe hacer un esofagograma con medio
de contraste hidrosociuble con el paciente en posicion semi acostado, para
documentar que haya paso de el material hidrosoluble al estémago y

detectar posibles complicaciones como la perforacién (20).

1.6.2. TECNICA QUIRURGICA DE LA MIOTOMIA ESOFAGICA:
1.6.2.1 Abordaje Abdominal:

Fue la primera en describirse en 1913 por Ernest Heller (21). E
paciente se coloca en posicidon supina en la mesa de operaciohes, se
efectua una insicidn xifoumbilical y el hiato es expuesto con retractores.
Después de disecar el ligamento triangular izquierdo, la membrana
frencesotagica es disecada hasta el limite que pueda ganarse acceso a la
superticie anterior de! esdfago, la grasa que rodea la unién EG es
delicadamente removida evitando dafc al nervic vago anterior (22).
Después de la division de los vasos tranversos del cardias, se inicia la
insicién de las membranas mucosas de la superficie anterior del eséfago
con un bisturi No. 15, una vez identificada la submucosa, la miotomia se
extiende 2 centimetros sobre el estdmago y luego, con tijeras;hasta 6 ¢cm

sobre el estfago. (23)
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1.6.2.2 Abordaje transtoracico:

Liamada también mictomia de Heller modificada, se hace a través de
una toracotomia en el sexto espacio intercostal sobre el borde superior de
la séptima costilla. Se hace una insicidn en pleura mediastinal posterior
sobre el eséfago vy la pared lateral izquierda del mismo es expuesta (24).
Se realiza otra insicién de aproximadamente 2cm hacia el abdomen a
través del peritoneo parietal, un segmento de fondo gastrico se jala hacia el
torax exponiende la unién EG y la grasa que ia rodea, ésta (iltima se diseca
para dar una visién mas clara de la unién. Se efectla la miotomia
extendiéndola distalmente sobre el estdmago 1 0 2 em debajo de [a unidn
EG y proximalmente 4-5 cm sobre el eséfago. La capa muscular se diseca
lateralmente desde la mucosa hasta casi un centimetro, teniendo cuidado
de dividir todas las bandas musculares en especial las de la unién EG.
Para reconstruir el cardias, el segmento de fondo géstrico que se habia
jalado se sutura a los margenes de la miotomia en los 4 cm distales y
luego se regresa al abdomen intentando gue funcione como véalvula

para que prevenga reflujo (25).

1.6.2.3 Miotomia abdominal y cirugia antirreflujo por via
faparoscdpica:

El paciente se coloca en posicién de semilitotomia, se colocan los
trécares en la siguiente posicion: dos trocares de 10 mm, uno
supraumbilical y otro subcostal derecho se colocan a 15 cm de distancia
del apéndice xifoides, unirocar de 5 mm subcostal izquierdo a 10 cm de
distancia del xifoides, otrc trocar de 5 mm se coloca en el epigastrio tan
alto como el borde hepatico y tan laterai como el igamento falciforme lo

permitan, y un trécar de 5Smm  en el flanco izquierdo a 7 cm lateralmente
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del trécar subcostal izquierdo. Con el primer trocar se efectua el
neumoperitoneo, &l esdfago se toma con un pen-rose de un cuarto de
pulgada de diametro y por lo menos 5 cm de eséfago se deben de movilizar
intra-abdominales. La unidn GE y el eséfago distal se disecan hasta que
estan ampliamente expuestos, se pasa un dilatador mercurial No.52 a
través del esotago, la grasa de la unién GE se remueve y a continuacion se
efectua la miotomia en la superticie anterior del eséfago, a la izquierda de!
nervio vago anterior, extendiéndose 8 cm sobre el esdfage v 2 cm sobre el
estdomago. Al final de la operacion, se introduce un gastroscopio para
corroborar la extension de la miotomia y su permeabilidad (26-27)

1.6.2.4. Cirugia antirreflujo tipo Toupet.

Para efectuar el procedimiento, se colocan los trécares en la misma
posicién que fueron descritas en la miotomia por abordaje laparoscopico
en la seccion 1.6.2.3. Después de haher efectuado el neumoperitoneo e
identificar el area de la unién EG, se procede a tomar una generosa banda
del fondo gastrico que envuelva al esdéfago (28). Se coloca una sutura
posterior a la envoltura gastrica, para incorporar la parte posterosuperior de
la envoltura, a la crura diafragmatica izquierda, tan alto como la parte
posterior del eséfago lo permita, para luego colocar grapas quirdrgicas
desde este punto hasta la confluencia de la crura. Con una leve traccion
sobre la unidn EG, otra sutura se coloca incorporando &l lado derecho del
esofago y la crura derecha, tan alto como la envoltura gdstrica lo permita.
Una tercer sutura, une el lado posteroinferior de la envoitura con fa
contluencia de la crura y nuevamente se colocan grapas quirirgicas,
atando el lado posterior de la envoltura y la crura derecha entre estas dos
estructuras. Se pasa una sonda mercurial 38 French para documentar la

permeabilidad de la luz (29).
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Se visualiza la ctura anierior a la envoltura gastrica y se sutura entre
la crura, la envoltura y el esofago sobre el lado izquierdo del hiato.
Después, una linea de grapas es colocada hasta la unidén del eséfago
dentro del fondo gastrico, primero en el lado derecho y luego en el
izquierdo. Al final de la cirugfa, no se pasan sondas mercuriales a traves de

esta (30).
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2. REFLUJO GASTROESOFAGICO (RGE):
2.1 Definicion:

Et RGE se refiere al movimiento involuntario de contenido gastrico
hacia el eséfago. En individuos normales, ef reflujo ocurre una vez por
hora y sin signos o sintomas de dafio a la mucosa. El RGE se vuelve
patologico cuando e! materia! que refluye excede los mecanismos de
proteccion escfagicos. E! RGE  produce una amplia variedad de
sintomas incluyendo epigastralgia, esofagitis y ulceracién, ademas de

manifestaciénes extraesofagicas (31).

2.2 CONSIDERACIONES ANATOMICAS.

2.2.1 BARRERA FISIOLOGICA ANTIREFLUJO:

Para entender la patogénesis del RGE, es necesario entender la
barrera tisiolégica de refiujo constituida por el EEl, la crura diafragmatica
derecha y el ligamenio frencesofagico. Los misculos intrinsecos del
esofago distal junto con las fibras oblicuas del estémago proximal
constituyen el mecanismo interno del EE!, mientras gque ia crura
diafragmatica derecha constituye el mecanismo externo. El EEl mide en
condiciones normales aproximadamente entre 2 y 4 cm, el diafragma crural
encierra los 2 cm proximales de éste, por lo que parte del esfinter se
localiza en el hiato esofagico vy parte es intraabdominal.

En el esfinter, el plexo mientérico yace en muchos planos
musculares, en contraste con el cuerpo del esdfago donde el plexo se
localiza entre la capas musculares longitudinal y circular. Bajo condiciénes
normales, el EE| mantiene una presion en reposo que oscila entre 10 y 26

mmHg (32)
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El diafragma se compone de una de una parte costal que se origina
de las costillas, y una parte crural atada a Ia columna vertebral. El diafragma
crural forma un canal a través del cual el esdfago entra al abdomen, este
canal es formado principalmente por la crura derecha.

El ligamento frencesotagico separa el abdomen del térax, definiendo
el Iimite de la porcién intraabdominal del esétago, crea también el angulo
de entrada (de His) donde el eséfago ingresa a la cavidad abdominal. La
integridad de este ligamento y &l sitio de insercion en el eséfago distal son

factores importantes en [a prevencidn del reflujo (33).

2.3 FISIOPATOLOGIA DE REFLUJO:

El RGE no solo es una enfermedad de excesos en la produccion o
concentracion de factores ofensives, (ién hidrogeno, pepsina, sales biliares
y enzimas pancreaticas) sino también una enfermedad gue involucra la
interrupcién de alguna de las tres lineas esofagicas de defensa.

2.3.1 Primera Linea de defensa: Integridad del EEI.

Et movimiento de contenido gastrico al eséfago o RGE, es debido en
parte a un mecanismo alterado del EEl. La teorfa tradicional ha explicado
durante muchos afios que una presion disminuida del EE} es inadecuada
para mantener la barrera antireflujo y predispone al RGE. Esta claro que los
pacientes con esofagitis erosiva, eséfago de Barrelt 0 estenosis esofagica
presentan presiones bajas que oscilan entre 0 y 5 mmHg, sin embargo no
todos los pacientes con RGE presentan presion anormal, por lo que otro
mecahismo debe estar involucrado (34).

La teoria actual explica que en sujetos normales, la condicion
primaria para que se presente RGE son las relajaciones transitorias del EEI
(RTEEI), un fenomeno de relajacion del EEl gue no es iniciado o

dependiente de la deglucion y en el cual ocurre una caida de la presion del
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EEl y una disminucion del pH esofdgico sin que se presente ia deglucion,
puede llegar a durar entre 10 y 60 segundos Es un reflejo neural que es
mediado por &l tallo cerebral, la via aferente de este reflejo es el nervio
vago ¥ el oxido nitrico €s el neurotransmisor postganglionar. El mecanismo
de! RTEEI no se conoce, la distencion gastrica y la estimulacién faringea
son dos posibles mecanismos por los cuales el estimulo aferente puede
iniciarse En voluntarios asintomatices, solo el 35% se acompafiaron del
RTEEI, mientras que en los pacientes con esofagitis, esta proporcién se

eleva hasta 65%(35).

2.3.2 Segunda Linea de Defensa: Aclaramiento luminal.

Un EEl anormal no puede ser ta (nica causa de RGE, ya que no
existe una relacion entre la frecuencia de los episddios de reflujo v la
severidad de la esofagitis, y que [a breve exposicion de acido al eséfago no
es dafino; sin embargo hay una relacién entre |a severidad del reflujo v el
tiempo de expesicion del acide en el eséfago. El aclaramiento luminal esté
influenciado por un adecuado funcionamiento de la peristalsis, la secresién
de bicarbonato por las glandulas submucosas y el volumen de saliva.(36)

La peristalsis esotagica impulsa el boio liquido o sélido al estémago
y aclara ef contenido gastrico irritante del esdéfago. Numerosos estudios
han demostrado que la severidad de la esofagitis se relaciona
directamente con una peristalsis alterada. La amplitud de contracciones
esofagicas, es mds baja en los pacientes con RGE queen los individuos
normales, y algunos de ellos tienen wuna frecuencia aumentada de
secuencias peristalticas fallidas seguidas a una deglucién. El tiempo de
aclaramiento de &cido, se denomina al tiempo en &l que la saliva deglutida,
tarda en neutralizar las substancias 4cidas que quedan de remanente en el

esofago después de la peristalsis. Se reporta que son necesarios 7ml de
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saliva para neutralizar iml de HCI 0.1 Ny esa capacidad neutralizante se
atribuye al bicarbonato salival. Este tiempo, segun se ha descrito, dura 400
segundos en individuos sanos, mientras que en los paciente con RGE que
este tiempo oscila entre 500 y 800 segundos. La peristalsis alterada puede
disminuir el vaciamiento esofagico de un bolus refluido y resultar en un
tiempo de aclaramiento de &cido prolongade. En los pacientes con
esofagitis severa, se ha postulado una mayor exposicion al pH acido

durante el suefio por una menor producclon {37).

2.3.3 Tercera Linea de defensa: Resistencia de la mucosa

esofagica:

Fisiologicamente, la barrera mucosa esta integrada por compenentes
anatémicos y fisiolégicos que en conjunto mantienen una separacion
efectiva del medio ambiente interno y externo (38). Los componentes de
esta barrera que previenen dafo esofagico incluyen factores pre-epiteliales
come sen el moco derivado de Ja saliva y glandulas submucosas, una capa
de agua debajo de este moco y el bicarbonato, que contribuyen a crear una
barrera con gradiente de pH cercano a la neutralidad. Los factores
epiteliales constitutidos por la membrana de células escamosas y las
uniones intercelulares, asi como el intercambio iénico en la membrana. Por
Uitimo, los factores post-epiteliales, constituidos por el flujo celular v el

adecuado balance acido-base del téjido (39,40).
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2.4 MANIFESTACIONES CLINICAS,

Las mamfestaciones clinicas v el modo de presentacion del RGE son
numerosas y variadas, una historia ¢linica adecuada es probablemente el
pardmetro mas importante en el diagnéstico, pudiendose dividir la
sintomatologia en dos partes, la primera refiriéndose a fos sintomas

esofagicos y la segunda a los sintomas extraesofagicos.

2.4.1Sintomas esofagicos de RGE:

La pirosis, es el sintoma cardinal de RGE y se presenta hasta en un
80% de los pacientes. Es definida como la sensacién de dolor quemante
retroesternal, que puede irradiarse a la espalda y hacia la garganta,
ademas de exacerbarse al comer, acostarse 0 agacharse. Usualmente
ocurre después de las comidas, particularmente después del consumo de
comidas condimentadas, citricos, grasas, chocolate y alcohol.

La regurgitacién, es el reflujo pasivo de contenido gastrico esofagico
hacia la faringe, los pacientes frecuentemente regurgitan material acido,
también material biliar ¢ cantidades pequefas de comida sin digerir; la
regurgitacion por lo general no se acompana de nausea o de contracciones
abdominales (41).

La dificultad para deglutir (distagia) es un sintoma comun. Por lo
general inicia a solidos y progresa a liquidos, es sugestive de RGE de
larga evolucion y complicado, indicando la presencia de una estenosis
esofégica ya sea benigna o maligna, o relacionado a un trastorno motor
esofagico, localizado en el cuerpo esofagico © sugestivo de una

anormalidad esfinteriana.
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El dolor al tragar, conocido como odinofagia; es un sintoma menos
frecuente. Sise presenta en los pacientes con RGE por lo general sugiere
dafo importante a la mucosa como esofégitis ulcerada, o representar un
trastorno motor.
El dolor toracico es un sintoma asociado al RGE, éste correlaciona
con fa presencia de un trastorno motor y relacionarse con la inflamacion del

asofago (42).

2.4.2 Sintomas extraesofagicos

Una amplia variedad de anormalidades estraesofdgicas han sido
atribuidas al RGE . En ellas se incluyen la sensacion de hipersalivacién,
algunos pacientes refieren la sensacién de cuerpo extrafio en la garganta
que fes obstruye (globus), ésta difiere de fa disfagia en que ésta ltima se
presenta al tragar liquidos o sdlidos, mientras que el globus es una
sensacion constante (43). Se puede presentar ronquera y sensacién de
ahogo, que ocutre por la presencia de reflujo 4cido en la faringe. Se
presenta laringoespasmo o laringitis posterior y es una de las causas
reconocidas de dolor toracico de origen no cardiaco (44 y 45). De los
sintomas extraesofagicos de mayor relevancia son los pulmonares, esta
descrito que los pacientes con RGE presentan una amplia variedad que
incluye desde tos crdnica nocturna, bronquitis crénica, neumonia
recurrente, fiebre inexplicable, disnea, hasta fibrosis pulmonar (46). Un
evento reconocido es la asociacion de asma a RGE, llegandose a presentar

hasta en el 65% de los casos (47).
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2.5 Métodos diagndsticos de RGE.
2.5.1 Radiolégico: El esofagograma de simple contraste es poco
sensible para detectar cambios inflamatonios crénicos iniciales, puede
identificar alteraclones de motilidad sugerido por el movimiento peristaltico
alterade o retraso en el vaciamiento, asi también lesiones estructurales
como hernia
hiatal, se usa primordialmente para detectar complicaciones. La radiclogia
con doble contraste incrementa la sensibilidad hasta casl el 90% para
detectar anormalidades (47).
2.5.2 Endoscopico: La endoscopia permite una visualizacion directa del
estéfago y de la unidon gastroesofagica, indirectamente permite ver la
movilidad o cambios tempranos de inflamacién como son: el
eritema representado por un engrosamiento de la mucosa esofagica distal,
o cambios avanzados como hiperemia, eritema intenso, friabilidad, vy
erosiones, o hasta cascs complicades con hemorragia o estenosis
esofagica, las que usualmente se acompafian de hernia hiatal (48).
2.5.3 Test de Berstein: Consiste en instilar por medio de una sonda
nasogdstrica, solucién salina durante 15 minutos seguido de Aacido
clorhidrico a 0.1 normal durante 30 minutos o hasta que se produzcan
sintomas, a una velocidad de 10 gotas por minuto (6 a 7.5ml) de tal manera
que et paciente no nota los cambios de la solucién que se quiera instilar. Se
considera un test positivo cuando se reproducen los sintomas de! paciente
al infundir &cido y no con el placeho, llega a tener una sensibilidad del 80%
pero un test negative no excluye a presencia de RGE (49).
2.5.4 Manometria Esofagica: Permite evaluar ta funcién motora
esofagica asi como la presién del EEl. Los pacientes con RGE por lo
general presentan una funcion motora alterada que contribuye a un pobre

aclaramiento esofagico y se incrementa el tiempo en el que la mucosa del
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esofago estd en contacto con el material acido refluido. Estos pacientes
asocian ademds hipotensidn del EEI, con presiones por debajo de 10mm
Hg lo cual es medido por mancmetria (50).
3.5.5 Centellografia Esofagica. Consiste en llevar un bolo de sulfuro
coloidal de Tecnecio 99 al estdmago, los episodios de RGE se demuestran
como radioactividad en el térax gue cubre al esdfago. En la actualidad su
uso es minimo y se concreta a la poblacién pedidtrica y en los pacientes

con enfermedad pulmonar que se sospecha secundaria a RGE (51).
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3. REGISTRO ESOFAGICO DE 24 HORAS:

Es el estdndar ideal para el diagndstico de ERGE Registra los
eventos de reflujo espontadneo y mide directamente el grado de exposicion
de &cido, factor fundamental en ia patogenia de la ERGE. E! estudio de pH-
metria necesita de fres componentes: 1) los electrodos, 2) el equipo portatil
de registro y 3) el programa de computadora para el andlisis.- Hay tres tipos
principaies de electrodos: los elaborados con vidrio, fos de antimonio
monocristalino y los que tienen transistor con campo de iones selectivo; los
dos primeros son los mas utilizados. En nuestro estudio se utilizaron los
electrodos de antimonio ( 7 french de 170cm de longitud, Zinstics Medical
SLC,Utah} los cuales tienen una mayor sensibilidad para los cambics de
pH que presentan las substancias frias y calientes. Los electrodos de
medicién de pH requieren de un electrodo de referencia para su
funcicnamiento, este puede ser interno o externo,

La técnica para efectuar la pH-metria ambulatoria es la siguiente: el
paciente debe de suspender los medicamentos antirreflujo, los
bloqueadores de receptores de histamina asi como los procinéticos por lo
menos 72 horas antes y los inhibidores de la bomba de protones por lo
menos 5 dias antes, la suspension de otro tipe de medicamento por lo
general no es esencial a menos que se conozcan efectos del mismo sobre
el EEl, debe presentarse con 8 horas de ayuno en orden de minimizar el
rlesgo de broncoaspiracion ; y los pacientes con
sospecha de acalasia deben de tener dieta liquida el dia anterior ante la
posibilidad de comida retenida en eséfago. El equipo es calibrado en una

solucién buffer a pH de 7.0y de 1.0 (52).
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E! catéter se coloca a Scm por arriba del borde superior del EEI
previa medicién por mancometria {53). La sefial de pH es medida vy
almacenada en una computadora portatil, para posteriormente ser
analizado por &l programa de computacion. Para la cuantificacién del grado
de reflujo, se estiman los episodios de reflujo por abajo de pH de 4, el
porcentaje de reflujo de pie y en declbito, el nimero de episodios de
reflujo, el nimero de episodios que duraron mas de 5 minutos y la duracién
del episodio més largo (54). Todos fos datos anteriores se agrupan en el
puntaje de Johnson-DeMeester, si éste estd por debajo de 14.72 (gue
representa el percentil 85) se habla de un reflujo fisiclégico, si excede esa
puntuacién, se interpreta como reflujo patolégico. El puntaje de Johnson-

Demeester se obtiene con las siguientes variables (55,56,57) :

Parametro: Valor normal:
- Porcentaje en posicion decubito <1.2%
- Porcentaje total <4.2%
- No. de episodios mayores a 5 minutos 3 0 menos
- Episcdio mas largo <9.2 minutos
- Porcentaje en posicién de ple <B6.3

- No. total de episodios. <50
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4. ANTECEDENTES Y JUSTIFICACION:

Las modalidades de tratamiento para la acalasia, tienen como
objetivo aliviar la disfagia rmediante la disminucién de la presién del estinter
esotagico inferior (EE!). Esto se logra con la dilatacion forzada del EE! can
baldn neumatico o la seccién de sus fibras musculares mediante miotomia
quirdrgica. El reflujo gastroesofagico (RGE) ha sido reconocido como una
complicacién de estas modalidades de tratamiento. Se ha informado una
frecuencia de RGE entre O y 20% después de dilatacion neumdtica (58-63)
y de 10 a 40% después de miotomia quirlrgica por lo que algunos
investigadores recomiendan la practica de un procedimiento antirrefiujo de
manera sistematica (64-68). Recientemente se ha introducido la técnica de
miotomia por via laparoscapica, pero la frecuencia de RGE con esta nueva
modalidad se desconoce.

En este estudio se investiga en forma prospectiva la frecuencia de
RGE en un grupo de pacientes con acalasia tratados con dilatacion
neumatica y miotomia quirirgica con tres diferentes abordajes:

transtordcico, abdominal y laparcscopico.
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5. OBJETIVO:
Evaluar la frecuencia y magnitud de RGE que se presenta después
del tratamiento en los pacientes con acalasia segiln &l tipo de terapéutica

empleada.
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6. MATERIAL Y METODOS:
6.1 Pacientes:

Se incluyeron pacientes con diagndstico de acalasia primaria
diagnosticada con manometria, esofagograma y endoscopia que fueron
tratados con ditatacion neumatica o mictomia quirlrgica Se excluyeron los
pacientes sometidos a mas de una modalidad terapéutica, los tratados con
medicamentos que alteran la motilidad esofagogastrica (procinéticos,
anticolinérgicos, blogueadores de canales de calcio}; y aquéllos que
recibian medicamentos antisecretores (antagonistas H2 ¢ inhibidores de
bomba de protones) se les suspendié dicha medicacion una semana antes
de ser evaluados. Los pacientes fueron clasificados en cuatro grupos
seqgun el tipo de fratamiento recibido en:

Grupo A : dilatacién neumatica, grupe B : miotomia por abordaje
abdominal sin cirugia antirreflujo, grupo C : miotomia por abordaje toracico
sin cirugia antirreflujo ¥ grupo D: miotom{a y cirugia antirreflujo por abordaje

abdominal laparoscépico.

6.2 Dilatacion neumética:

Nueve pacientes (8 mujeres y un hombre}, con edad promedio de
51.2 (rango 27-79) fueron tratados con dilatacidon heumatica con dilatador
tipo Brown-McHardy con la técnica ya descrita {19,20). El procedimiento se
realizd en sala de radiologfa, previa sedacién y bajo visidn fluoroscopica,
se colocé el dilatador en la unién estfago-gastrica inflandose entre 8 y 12
libras de presién durante 30 segundos ¥ en dos ocasiones como maxima.

Se les efectud un minimo de 2 y un maximo de 6 dilataciones.
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6.3 Miotomia abdominal sin cirugia antirreflujo:

Ocho pacientes (5 mujeres y 3 hombres) con edad promedio de 51.2
afics (rango 40-66) fueron tratados con esta modalidad. La cirugia fue
efectuada por un solo cirujano utilizando la técnica ya descrita (22,23). El
tiempo de seguimiento fue de 58.8 meases en promedio ( rahgo 32-106 ).
6.4 Miotomia toracica:

Se incluyeron a 9 pacientes (7 mujeres y 2 hombres) con edad
promedio de 40.6 aiios (rango 27 -73 afos). El procedimiento quirdrgico
fue efectuado por un solo citujanc, la técnica utilizada ha sido descrita
(25,27}, y a los pacientes se les hizo la evaluacion a los 27.4 meses en
promedio (rango 14-48 afios ).

6.5 Miotomia abdominal laparoscépica con cirugia antirreflujo:

Cinco pacientes (2 mujeres y 3 hombres) se incluyeron en este
grupo, con edad de 36 afios en promedio (rango 19-50 afios) fueron
sometidos a este procedimiento por el mismo cirujano con la técnica
quirdrgica previamente descrita (16,31). El tiempo promedio de seguimiento
fue de 12.4 meses (rango 6-22).

6.6 Manometria y pH-metria esofdgicas:

A todos los pacientes inclufdos se les realizé manometria
estacionaria y pH-metria esofdgicas. Para la manometria se utiliz
un catéter de estado sélido de tres microtransductores de presién
(Konisberg Instruments. Pasadena California ) separados cada 5cm y
conectados a un aparato de registra { Sandhill Scientific, inc. Cotorado,
USA) con interfase para registro en computadora. E! catéter se
introdujo por via nasal hasta una posicién intragastrica, la medicién
de la presién, longitud y localizacién del esfinter esofagico inferior

(EElI} fue obtenida con la técnica de  extraccion por etapas
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{station puli-through) cada 0.5¢cm, con los tres microtransductores. La
peristalsis esofdgica fue evaluada colocando el microtransductor distal de
presion a 3cm por arriba del EEl y con 10 degluciones de 5ml de agua, con
infervalo de 30 segundos entre cada deglucién. Cada uno de los tragos
himedos fueron marcados en el registro. El  trazo manométrico de
cada paciente fue evaluado por unc de los investigadores. La presién
del EEI fue medida al final de la espiracidn y promediande el valor obtenido
con los tres microtransductores. Después de la manometria se efectud el
registro de pH esofagico de 24 horas, colocando por via nasal un catéter de
antimonio de un solo sensor de pH, calibre 7 french con diametro externo
de 2.3mm y de 170cm de longitud ( Zinstics Medical, Sait Lake City, Utah)
conectado a un aparato portatil de registro (Digitraper MKIIl Synetics
Medical, Salt Lake City, Utah). El sensor de pH se colocd a 5em por arriba
det EE! identificado per manometria. Para el analisis se utilizaron los
siguientes pardmetros: a) porcentaje de tiempo con pH<4, b) porcentaje de
pH<4 en posicién de pie y ¢) en declbito, d) nimero total de episodios de
refitjo, e) numero de episodios mayores de 5 minutos, f) episodio de reflujo
de mayor duracién y g) puntuacioén de Johnson-DeMeester ( 55,56,57 ). Se
definio retlujo gastroesofagico patolégice o anormal cuando el registro de
pH de 24hrs mostré un parcentaje de tiempo con pH <4 en mds del 4% del
tiempo total del registro y una puntuacion de Johnson-DeMeester > a 14.72.

Andlisis estadistico: Los datos se expresan en mediana y desviacion
standard. Se utilizé la prueba exacta de Fisher para evaluar la asociacién
de RGE entre los 4 grupos y la prueba de Kruskall-Wallis para obtener las

diferencias entre los pardmetros medidos con pH-metria.
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7. Resultados:

Se evaluaron en total 31 pacientes, 23 mujeres y 8 hombres, con una
edad promedio de 52.2 afos. El tiempo promedio al momento de la
evaluacion después de tratamiento fue de 30.4 meses, con un rango que
varid entre 6 y 106 meses. Nueve pacientes (29%) tenian sintomatologia
de RGE, pirosis y regurgitaciones acidas,

La presién basal del EEl antes del tratamiento no fue
significativamente diferente entre los grupos, pero fue reducida en forma
significativa en cada grupo después del tratamiente (figura 1). De la
totalidad de pacientes, 13 (41.9%) presentaron reflujo patolédgicoe. En el
cuadre 1 se muestra la frecuencia de RGE patolégico en los diferentes
grupos de tratamiento. El RGE patolégico ocurrié en 3 de 9 pacientes
{33.3%) tratados con dilatacion neumatica (grupo A), en 6 de 8 (75%)
pacientes sometidos a miotomia abdominal (grupo B), en 4 de 9 {44%) con
miotomia tordcica (grupe C) y en ninglin paciente (0%) de los tratados con
miotomia laparoscépica y cirugia antirreflujo {grupo D).

Los datos de los diferentes parametros evaluados en la pH-metria
esofagica se muestran en las figuras 2 y 3. Los pacientes tratados con
miotomia laparoscopica y cirugia antirreflujo presentaron valores normales,
en contraste coh los pacientes tratados con miotomia abdominal o toracica,
en los cuales la mayoria de los parametros estuvieron fuera del rango
normal. Los pacientes sometidos a dilatacion neumatica presentaron un
nimero anormalmente alto de episodios de RGE principalmente en

posicién de pie y con duracién mayor de 5 minutos.
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8. Discusion:

Existen pocos estudios que evaluan en forma prospectiva y
objetivamente la frecuencia de RGE en pacientes con acalasia tratada con
diferentes modalidades terapéuticas. Las prevalencias de RGE informadas
(0 @ 40%) estan basadas fundamentaimente en la presencia de sintomas
como pirosis o regurgitaciones (69), condicion que se ha demostrado que
no correlaciona con la exposicion esotédgica al acido determinada por
registro de pH de 24 horas. Recientemente, Shoenut y cols (70) realizaron
el primer estudio que evalua objetivamente fa frecuencia de RGE en
pacientes con acalasia tratada con dilatacién neuméatica y miotomia
toracica, encontrando 38% de RGE mediante pH-metria, en contraste con
una frecuencia del 12% segun la presencia de sintomas de reflujo. En
nuestro estudio, se confirma que Ja sintomatologia de RGE subestima la
presencia de una exposicion anormal al 4cido. En nuestra serie 29% de los
pacientes tuvieron sintomas de RGE y 42% presentaron una axposicién
esolagica anormal al dcido.

la eficacia de las diversas modalidades para el tratamiento de la
acalasia se ha basado en su capacidad para aliviar {a disfagia, sintoma que
domina el cuadro clinico de este trastorno motor esofagico. Sin embargo, el
desarrollo de RGE después de los diferentes procedimientos terapéuticos
también ha sido considerado como un factor importante para la seleccidn
del tratamiento mas efectivo. Algunos autores han considerado que el
tratamiento inicial de la acalasia deberia ser la miotomia quirdrgica, ya que
alivia efectivamente la disfagia y la frecuencia de RGE es minima o facil de
tratar (71). Otros investigadores opinan que la dilatacion neumdtica debe
ser la primera opcién de tratamiento ya que es menos invasiva, menos
morbida y con menor frecuencia de RGE (72) Como se ha mencionado,

ninguno de estos estudios ha incluido la pH-metria en la medicién objetiva
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del RGE. En nuestra serie demostramos gue, contrario a 1o gue se pensaba,
los pacientes tratados con técnicas quirdrgicas como miotomia toracica o
abdominal sin procedimiento antirreflujo desarrollaron RGE en un elevado
porcentaje (75% y 44.4%, respectivamente).

En contraste, los pacientes tratados con miotomia abdominal con
procedimientc antirreflujo por via laparoscopica no desarrollaron RGE
patolégico. La escasa manipulacidn y minima diseccion del hiato esotagico
han sido los argumentos utilizados para explicar fa menor frecuencia de
RGE en los pacientes tratados con miotomia toracica cuando se comparan
con los sometidos a mictomia abdominal (72). Sin embargo, aungue en la
miotomia abdominal por via laparoscopica, también se realiza uha
manipulacién y diseccién minimas del hiato esofdgico, la adicién de un
procedimiento antirrefiujo es un factor que contribuye a evitar o disminuir el
desarrollo de RGE postoperatorio.

La dilatacién neumatica, considerada como un procedimiento menos
invasivo gue la miotomia quirlrgica, no estd excenta de la complicacién por
RGE. En nuestra serie el 33.3% de los pacientes tratados con esta
modalidad desarrollaron RGE. Existe controversia a cerca de si ¢l uso de un
tipo determinado de dilatador pudiera influir sobre fos resuftados, algunas
autores sugieren que ¢ dilatador tipo rigiflex de Microvasive ofrece uha
mayor efectividad en términos de disminucién de la presién del EEI : sin
embargo la frecuencia de RGE segun el tipo de dilatador utilizado, no se ha
investigado.

En resumen nuestros datos sugieren que las modaiidades
terapéuticas que reducen significativamente la presién del EE| en Ja
acalasia se complican en un porcentaje elevado con el desarrollo de RGE,
condicién que puede prevenirse cuando se agrega un procedimiento

quirdrgico antirreflujo En esta serie el procedimiento mas eficaz y con
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menor frecuencia de RGE fue la miotomia abdominal laparoscopca con
procedimiento antirreflujo. Una proporcién considerable de pacientes con
RGE significativo son asintomaticos por lo que se sugiere incluir la pH-
metrfa en el seguimiento de estos pacientes después de dilatacion

neumatica o miotomia.
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9. CONCLUSIONES:

La frecuencia de RGE después de cualquier modalidad de trata-
miento es elevada,

La miotomia abdominal es la técnica asociada a una con mayor
frecuencia de RGE

Las cuatro modadlidades de tratamiento fueron efectivas para reducly
la presion basal del EEL

La mictomia laparoscépica por via abdominal con procedimiento
antirrefiujo fue mejor para disminuir Ia presién basal del EEI y evitar
RGE

l.a cardiomiotomia debe acompafarse de cirugia antirreflujo.

Las pacientes sometidos a tratamienic de acalasia, deben vigilarse

estrechamente por la posible aparicién de RGE.
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Anexo 1 Andlisis estadistico
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Test: Equality of populations (Kruskal-Wallis Test)
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Anexo 2. pH-metria patoldgica grupo A

ESCPHOGRAM INFORME RESUMIDO EsopHogram Ver 5,70c2
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Anexo 3. pH-metria patolégica grupo B

ESOpHOGRAM INFORME RESUMIDO Esopiegram Var 35,7002
PAGINA 1 Sarie ¥ ES5724
Copyright {c) 1982-1994
bR. MIGUEL ANGEL VALDOVINOS Gestrasait Ine.
Wombre paciente; RUEDA JTREZWEL FELIX FERNANGO Fechs : 03-07-97

Wum, Paciente

MEdICo : DR VALDOVINOS Se encontrd calibracidn
Agistants T DR OAGUTLAR PAIZ

Medico refecente

Comentarios : PROTOCOLO BE ACALASIA

Firoa :
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Anexo 4 pH-metria patolégica grupo C

ESOpHOGRAM INFORME RESUMIDO EsopHogram Ver 5.70C2
PAGINA 1 Serie # ES5724

Copyright {c) 1982-1994
DR. MIGUEL ANGEL VALDOVINOS Gastrosaft Ine,

Fecha : 12-08-97

Nombre paciente: ALVAREZ MORA FRANCISCA

Num, Paciente : 162419
Kedico : DA. YALDOVINOS se encontrd cakibracidn
Asistente z DR. AGUILAR PAIZ

Médica rafesente

Comentar{os !

Firma =

REFLUIO ACIDOD Total Depie Supine Comida PostP HriBrn
Duracion (HHny  22:33  1h:25  06:28  06:08 040 006
Waero de episod. refluje ([ #) 188 15t kL 68 36 i}
Mimero de episod. reflujo

mis Llargos de 5.0 minut  ( #) 1 & 1 4 4 a
Epis. de reflujo mds large (min) 56 1 56 48 35 a
Tiespo totat pH < 4.00 {mn) 22 218 104 103 98 Q
X de tiempo pi debaje 4.00 { %) 23.5 2.2 6.8 281 40.9 0.0
punt. Numerica en Reflujos acides valar Puntuacidn
Wizsero de¢ episad. reflojo (refl/24 Horas) 15.0
Wimero de episod. reflujo

ais 1arges de 5.0 minut {rafl /24 Horas) 10.1
Epis. de reflujo mis fargo (minutos} 7.3
% de tiespo pH debajo &.00 Tatal (3] 17.1
% de tiespe pH detajo 400 Gepin { %y 9.5
% de tiespo pH debajo 4.00  Suwpinma (X)) 27.2

Totat Puntuacién = B5.2 Dedsester normals: < 14,72 (95th percentile)

Caml 1z O pH )
Supino 3 § - Comdi = ¢ Pestp =2
Hrl2rn s 4 ChPan =

s ¢ fp e s
H
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na ne 18:04 ZZ:QBI




56

ESOpHOGRAM INFORME RESUMIDO

PAGINA 1

PR. MIGUEL ANGEL VALDOVINOS

Anexo 5. pH-metria fisioldgica grupo D

Esopogram Ver 5.70C2
Serie ¥ E5724
Copyright (c) 1982-199%4
Gastrosoft Inc.

Kombre pacierite: RAMOS MARTINEZ LUCLWA

xum. Paciente : TBLTRY
medico : PR. AGUILAR PALZ
Asistente H

Nédico referente H

Comentarios :

REFLUID ACIOG
Duracién LELH.
Nimero de eplsod, reflujo (#)
Nimro de eplsod. reflujo

=bs largos de 5.0 mimit ( #)
Epis. de raflujo mis targo {min)
Trempo total pH «  &.00 {min)
X de tiempo pH debajo 4,00 (%)

funt. Numérics en Reflujos acides

Se encontrd calibracidn

Total Depie Swpino Comida

22:18  13:02 016 01:11

Nomero de episod. reflujo (refl/24 Horas)

Kumero de epised. reflujo

mis Larges de 5.0 mimut (refl/26 Koras)

Epis. de reflujo mds large

(minutos)

% de tiempa pit debajo £.00 Totat (%)
% de tyespo pH debajo 4.00 Oepie {%)
X ge tiempo pH dedajo 4.00 S (X))

& 0 1
0 '] o
1] 0 0
1 9 q
1 0.0 0.5

0.3
0.2
-0.1
4.t
0.4

PestP

Total Puntuacion = 0.7 DeMeester normats: < 14.72 (95th percentile)

Firma :

Hregrn

fecha ; 18-07-97

Giml 1z pH (A )

Suptn 7 8 — Comidi = € - PostF =P

LAULER] Chhan = €

§ ¢y 3

“t

[ T T I TR
S
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18:82 14:80
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Anexo No. 6 Hoja de recoleccién de datos

Evaluacion prospectiva del reflujo gastroesofagico en pacientes con acalasia

tratados con dilatacion neumatica, miotomia toracica o abdominal.

Nombre: Edad: Sexo: B
Registro: Telefono:
Direccién:

Fecha de diagndstico de acalasia:

Fecha de evaluacion post-tratamiento-

Tratamiento recibido:

Endoscopico: (fecha)

Quirtrgico: {fecha)

Hallazgos manométricos: (fecha) :

Manometria pre tratamiento:

Manometria post tratamiento:

Resuitado de pH-metiia:

Puntuacién de Johnson-DeMeester:

Manifestaciénes clinicas:

Agruras:

Regurgitacion

Dolor Epigastrico:



