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Resumen
La acalasia es un trastorno motor esofégico primario de etiologia desconocida; que

involucra a multiples factores. Los cambios patolégicos se limitan a la pérdida selectiva de

neuronas Inhibitorias. El diagnéstico se sospecha con el cuadro clinico, se confirma con

estudios radiolégicos contrastados y la manometria establece el diagnéstico previa

endoscopia de exclusién. Se revisd 3427 registros manométricos entre enero del 2000 a

junio 2003 en el laboratorio de Motilidad Gastrointestinal del H.E. CMN Siglo XXI-IMSS;

seleccionando a 147 registros de manometria con diagnésticos de acalasia. Se

excluyeron a 53 pacientes, por diversas razones; se ingresa al estudio a 94, de los cuales

(51M y 43H), siendo mas frecuente entre la 3°, a 6. década de la vida, predominando el

_geénero femenino en mas de la mitad de los pacientes (57%). Se establecié el diagnostico

durante el 1*" afio, los sintomas mas frecuentes fueron disfagia (89%), regurgitacion (79%)

En la manometria el (86%) presentd relajacion incompleta, con una amplitud promedio de

24.46 mmHg. las caracteristicas de nuestros pacientes son semejantes a lo informado en

la literatura y cada vez el padecimiento se sospecha con mayor frecuencia siendo un

diagnostico mas precoz.
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RESUMEN

INTRODUCCION: La acalasia es un trastorno motor esofagico primario, de etiologia desconocida que
involucra como posibles causas a factores infecciosos, autoinmunes, degenerativos y hereditarios. Los
cambios patologicos se limitan al plexo mientérico del eséfago, con presencia de células inflamatorias cuyo
resultado es la pérdida selectiva de neuronas inhibitorias post-ganglionares. El diagnéstico debe sospecharse
por el cuadro clinico, confirmarse con estudios radiolégicos contrastados; la endoscopia excluiria
pseudoacalasia y la manometria esofégica sigue siendo el estdndar de oro en el diagnéstico de acalasia, el
tratamiento esta enfocado a aliviar los sintomas y mejorar el vaciamiento esofégico.

OBJETIVOS: Conocer las caracteristicas clinicas y manométricas de los pacientes con acalasia.

MATERIAL Y METODOS: Revisamos 3427 registros manométricos realizados entre Enero del 2000 a Junio
del 2003 en el Laboratorio de Motilidad Gastrointestinal del HE CMN Siglo XXI, IMSS. En total 147
estudios de pacientes con diagnostico manométrico de acalasia fueron seleccionados, cifra que representa el
4.28% de todos los procedimientos manométricos realizados. Se excluyeron a 53 pacientes: 37 por
diagndstico previo de acalasia y que habian sido sometidos a esofagomiotomia o dilatacién neumitica, en 10
casos no se logrd valorar el EEI y 6 por tratarse de pseudoacalasia. Se analizardn las siguientes variables;
edad, género, diagnostico de envio y en base a un cuestionario se investigaron sintomas esofigicos, duracién
de los mismos y enfermedades concomitantes, reportes de SEGD, endoscopias previas y las caracteristicas
manométricas de los pacientes con acalasia.

RESULTADOS: Se incluyeron en el estudio 94 pacientes (5IM y 43H), la edad promedio de 55.3 afios,
siendo mas frecuente entre la 3". a 6". década de la vida, predominando el género femenino en una relacion de
1.18: 1. En mas de la mitad de los pacientes 54 (57.44%) se establecio el diagnostico de acalasia durante el
primer afio de sintomas. Los diagnosticos de envio que predominé fue la acalasia en 70 (74.46%). Los
sintomas mas frecuentes fueron disfagia y regurgitacién en 84 (89.36%)y 74 (78.72%) respectivamente. La
SEGD y panendoscopia sugirieron diagnéstico de acalasia en 43 (65.15%) y 48 (56.47%) respectivamente.
Las caracteristicas manométricas del estudio demostré que en 81 (86.17%) pacientes se encontrd una
relajacion incompleta, con una amplitud promedio de 24.46 mmHg, cumpliendo criterios para el diagnéstico
de acalasia clasica y solo en 3 casos se diagnosticé acalasia vigorosa, Las principales caracteristicas
epidemiologicas y manométricas de acalasia se muestran en las tablas 1 y 2 respectivamente.

TABLA 1.

TABLA 2.

CONCLUSIONES: Las caracteristicas evaluadas de los pacientes con acalasia son semejantes a lo informado
en la literatura. El padecimiento se sospecha cada vez con mayor frecuencia por lo que el diagndstico se
establece en forma mas precoz.




INTRODUCCION

La acalasia es un trastorno esofagico de causa desconocida, se caracteriza por
aperistalsis del cuerpo esofagico y deterioro de la inhibicién del esfinter esofagico
inferior (EEI).

Una de las primeras descripciones de acalasia fue hecha por Sir Thomas Willis en
1674.

La acalasia conocida anteriormente con los términos: cardioespasmo,
megaesoéfago, dilatacion difusa del eséfago sin estenosis y dilatacién idiopatica del
esofago. El término acalasia fue acufiado por Sir Arthur hurst, deriva del Griego
que significa “falta de relajacién” o “falla al relajar” siendo descrito en 1915,
Autores recientes han propuesto los términos de acalasia aganglionar y acalasia
amientérico en un esfuerzo por incluir los conceptos del deterioro de la peristalsis

esofagica y de la relajacion del EEI

Ha existido una gran variedad de teorias como causa de acalasia . Hoffman en
1733  propuso como causa a una enfermedad psicégena secundaria al “amor
irracional” y al “deseo incontrolable”. Purton y Hannay, pensaron que la dilatacion
esofagica primaria era la causa patologica de la enfermedad. Esto da origen a la
teoria de un esfinter esofagico hipertonico. Von Mikulicz fue el primero en dirigir la
atencion a la unioén anatémica entre el es6fago y estbmago como probable sitio de
disfuncién fisiolégica. Sturtevant en 1933, definié el término de cardioespasmo
como un cambio patolégico obstructivo no demostrable. Mosher, en 1922 describid
los clasicos hallazgos clinicos y radiologicos de la acalasia. Chevalier Jackson,
padre de la otorrinolaringologia también pensé que la obstruccion fisica fuera la
causa, sugiere que la tortuosidad del esdfago distal era ocasionado por la accion

de la crura diafragmatica en respuesta al llenado gastrico, como un mecanismo



normal a la prevencion de la regurgitacion. Teorias alternativas de obstruccion
mecanica, tales como fibrosis esofagica y estrechez del hiato fueron populares. La
teoria contemporanea se gest6 a causa de los argumentos de Hurst, en 1927 se
demuestra un infiltrado fibrocelular y pérdida de la estructura neuronal del
eséfago inferior que conjuntamente con Rake, fueron los primeros en demostrar
correlacién patolégica e histopatologica de la enfermedad. En 1888 tanto Einhomn
y Meltzer sugieren como posible causa a la falla de la relajacion normal del
esofago distal. Rolleston, en 1896 sugiri6 que el deterioro de la relajacion
esofagica era responsable del empeoramiento gradual de la disfagia y dilatacién
esofagica. En 1949 se empez6 a usar como método de valoracion de motilidad al
balén esofagico, siendo hasta 1960 y 1970 que a través de un analisis anatbmico
detallado, combinado con técnicas histopatolégica, se demostrara la pérdida de
neuronas inhibitoria y la contraccion ténica del EElI ampliamente aceptado como

causa primaria de la acalasia.

EPIDEMIOLOGIA

La definicién exacta de una enfermedad es vital para la distincion de casos.
Clasicamente la acalasia ha sido definida en términos de anormalidades
manomeétricas. La endoscopia y en menor grado la radiologia muestran menos
capacidad para identificar los casos de acalasia. Los estudios publicados han sido
retrospectivos y basados en el registro hospitalario, con técnicas que
probablemente sobrestiman la frecuencia verdadera de la enfermedad. Sin
embargo pese a éstas limitaciones, la incidencia reportada ha sido bastante
consistente sobre todo en el mundo occidental, que va de 0.4 a 1.1 por 100000
habitantes. La prevalencia en nuestro medio se desconoce y los Unicos estudios
realizados, fueron en el INNSZ durante la década de los sesentas, diagnosticando
1.2 casos por cada 1000 egresos," y entre los periodos de 1987 a 1995 la cifra se
duplicé a 2.3 casos por cada mil egresos,2 Muchos de los libros refieren a la

acalasia como una enfermedad de edad media; y la incidencia de estudios



realizados en Inglaterra e Israel demuestran claramente que es una enfermedad

mas frecuente en pacientes mayores de 70 afios.®

El papel de la predisposicion genética ha sido vista brevemente en dos grandes
estudios realizados en Inglaterra® e Israel;® los cuales fracasaron en identificar
algun grupo familiar. Con respecto a las diferencias étnicas y regionales, estudios
epidemiolégicos han demostrado que la enfermedad varia en frecuencia,
predominando en norteamericanos, australianos y del noroeste de Europa, lo cual

sugiere que los factores ambientales juegan un papel vital como causa.

ETIOLOGIA Y PATOGENESIS DE LA ACALASIA

Patologia: Una gran variedad de anormalidades patolégicas han sido descritos,
algunos de indole primario, mientras que otros son un fendmeno secundario
causado por una obstruccion esofégica prolongada y estasia luminal. Estos

cambios incluyen:

Anormalidades de la inervacion extrinseca: Se han observado anormalidades en
las fibras eferentes del nervio vago, y en el cuerpo celular del nucleo motor dorsal
del vago, que juegan un papel crucial en la iniciacién y modulacién de la relajacion
del EEl y la peristalsis del esofago en respuesta a la deglucién.®

Anormalidades de la inervacion intrinseca: Se conoce que las neuronas
nitrergicas del plexo mientérico son las responsables de mediar la inhibicion del
cuerpo esofégico y del EEI que ocurre a la deglucién.” Lo que indica que la
pérdida de células ganglionales del EEl y plexos mientéricos del cuerpo
esofagico, y un infiltrado inflamatorio son los hallazgos uniformes encontrados en
los pacientes con acalasia idiopatica.®



Estudios de inmunohistoquimica han demostrado una disminucion de
neurotransmisores que afectan los nervios del plexo mientérico como es el caso

del polipéptido intestinal vasoactivo y el 6xido nitrico.®

Anormalidades del musculo liso esofagico: Hay hipertrofia y degeneracion de la
muscularis propia del musculo liso esofagico en pacientes con acalasia idiopatica
avanzado. Probablemente se deba a una obstruccién prologada y a la dilatacion
esofagica.™

Anormalidades de la mucosa esofagica: Hay hiperplasia escamosa e inflamacién
de la ldamina propia y submucosa; probablemente secundario a la estasia luminal
crénica de los pacientes con acalasia. ™

Otras anormalidades: Se ha observado anormalidades motoras de la vesicula,
intestino delgado y del esfinter de oddi en pacientes con acalasia y sin significado
clinico. El esttmago es probablemente el 6rgano extraesofagico mas cominmente
involucrado. Se han reportado vaciamiento gastrico rapido de liquidos y
anormalidades en la relajacién fundica.'

Anormalidades fisiopatologicas: Debido a que las muestras de patologia son
relativamente accesible en los pacientes con acalasia, los estudios fisiopatologicos
han sido confiados a modelos humanos y animales para el entendimiento de la

enfermedad.

Hay estudios que apoyan la desnervacion extrinseca; sobre todo en modelos
animales, en donde una lesidon del nicleo motor dorsal del vago va ha
manifestarse en ausencia de la peristalsis y relajacion del EEIl, indicando que la

desnervacion extrinseca es capaz de producir cuadros de acalasia.'?

Estudios realizados por Tottrup apoyan la desnervacion intriseca; ellos evaluaron
la respuesta del musculo liso circular del EEl a estimulacion nerviosa en vitro y



compararon con tejido control obtenidos de pacientes con cancer. En ambos
grupos las fibras generaron tono espontaneo. En el grupo control, la estimulacion
eléctrica transmural que activa los nervios intramural, resultd en relajacion. Por
otro lado la estimulacién eléctrica de las fibras en pacientes con acalasia resulto
en contraccién paraddjica, esto muestra evidencia fisiologica de la pérdida de la
inervacion inhibitoria intrinseca en los pacientes con acalasia.™

Se ha postulado que en la acalasia, el defecto primario ocurre en la relajacion del
EEl, y la pérdida de la peristalsis del cuerpo esofagico es secundario a la
obstruccién prolongada; debido a que se ha observado peristalsis normal de
nuevo, en algunos pacientes con acalasia después de una dilatacién neumatica o

miotomia del EEI."

La imagen de las contracciones simultaneas del cuerpo
esofagico visto en los pacientes con acalasia pueden ocurrir posterior a la cirugia

antirreflujo, cuando la funduplicatura se encuentra apretada.'®

Etiologia: Estudios fisiopatologicos y patolégicos apunta fuertemente a una
plexopatia inflamatoria como factor crucial en los pacientes con acalasia. Existen
numerosos reporte de acalasia familiar que podria sugerir factores genéticos y
jugar un rol importante en cuanto a la susceptibilidad de adquirir la enfermedad.
En cuanto a la causa de acalasia idiopatica se ha asociado a un proceso
autoinmune o infeccioso. Es posible que una infeccion viral altere la expresion de
los marcadores de superficie celular en ciertas neuronas; posteriormente son
reconocidos como extrafio y atacado por el sistema inmune. Esto es apoyado por
diversas evidencias inmunoloégicas como es el caso de los linfocitos T como
células inflamatorias predominantes y una alta prevalencia de antigenos de

histocompatibilidad clase Il, ambos asociados a enfermedades autoinmune.



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La aperistalsis esofagica y la relajacion inapropiada del EEI representan hallazgos
fisiopatoldgicos consistentes de acalasia. Hay casos de acalasia en que los
desordenes esofagicos ocurre como resultados directo e indirecto de otras
enfermedades que se encuentran cerca o a distancia del eséfago y son
enfermedades que simulan acalasia, de ahi la importancia de hacer diagnéstico

diferencial con:

Enfermedad de Chagas: Se diferencia al involucrar multiples érganos que
incluyen; miocardio y sistema nervioso central. En algunos casos el colon es
afectado por la atonia colénica ocasionando megacolon, misma que puede
afectar el esofago.

Miscel4neas: Se han reportado caso asociados a ataxia cerebelosa hereditaria.'®
Neoplasia endécrino multiple."”

Pseudo-obstrucciéon intestinal: Es un trastorno motor del tracto digestivo,
asociado a varias enfermedades musculares y neurolégicas. En muchos casos las
anormalidades motoras del eséfago estan presente; pueden mostrar aperistalsis y
los estudios radiolégicos imitar a la acalasia con dilatacion esofagica y pobre
progresion del bolo."®

Acalasia secundaria benigna: Se han descrito cambios motores similares a la
acalasia, en algunos casos posterior a vagotomia truncal y antrectomia.’ Hay
pocos reportes de amiloidosis que simulan acalasia con infiltracién tanto a eséfago
y a EEL® Dos casos de acalasia resultaron como consecuencia de un
pseudoquiste pancreéatico posterior a un evento de pancreatitis, en ambos casos el

psedoquiste tuvo extensién a mediastino.?',



Pseudo-acalasia secundaria a neoplasia: Desde 1947 se ha reconocido que los
tumores del eséfago distal podria simular acalasia. Se ha estimado que del 2% al
4% de los casos de acalasia son causado por tumores malignos.?> Muchos de los
tumores inician en el estbmago cerca de la unién esofagogastico, como el caso del
carcinoma gastrico. Otros tumores incluyen al carcinoma de células escamosa del
t=,-sc':fago.""3 Hay tumores distantes que metastatizan areas cercanas de la unién
esofagica tales como el carcinoma de células del rifién , puimon, mama, prostata y
sarcoma sinovial. La presentacion clinica es frecuentemente similar a la acalasia
idiopatica. Los pacientes presentan disfagia tanto a sélidos como a liquidos,
regurgitacion y en pacientes mayores de 50 afios de edad, con una duracion breve
de los sintomas y pérdida significativa de peso, hay que sospechar en la

presencia de acalasia secundaria.?*

PRESENTACION CLINICA Y COMPLICACIONES DE LA
ACALASIA:

En etapas temprana de la enfermedad, los pacientes con acalasia tienen un
incremento lento y progresivo de los sintomas esofagicos. El desarrollo de los
sintomas puede ir desde una sensacién opresivo leve retroesternal hasta la

disfagia grave, que suelen presentarse después de varios meses o anos.

Disfagia y regurgitacion: La disfagia es una sensacion de atoramiento
retroesternal que ocurre después de la ingesta de alimentos; es el sintoma mas

5 en contraste los pacientes con lesién

temprano y frecuente de acalasia,?
esofagica obstructiva, reportan sintomas no solo durante la ingesta de alimentos
solidos, sino a liquidos siendo ésta méas frecuente. La historia tipica ocurre
inmediatamente después de la ingesta de liquidos causando una sensacion de
opresion retroesternal que solo se alivia con continuos tragos. En estadios tardios
cuando la presion residual del esfinter esofagico inferior no es vencido y hay un

incremento de liquido ingerido ocurre la regurgitacion.



En una serie de 101 pacientes con diagnésticos reciente de acalasia y con
sintomas iniciales de disfagia; el 80% presentaba disfagia con cada alimento, el
13% a diario y el 6% ocasionalmente. La regurgitacion fue menos frecuente,
presentandose ocasionalmente en un 87% de todos los pacientes, y sélo el 28%

se presenta con cada comida.?®

Dolor toracico y pirosis: Se ha estimado que el dolor retroesternal que simula
una angina ocurre en mas de las dos tercera partes de los pacientes con acalasia.
Los episodios de dolor afecta principalmente a pacientes jovenes, descrito como
una especie de calambre que se irradia hacia la espalda y hacia debajo de la
barbilla. Ocurre frecuentemente a media noche y mejora con tragos de agua fria.’
Los mecanismo por lo que se produce dolor toracico en la acalasia ain no esta
aclarado. Inicialmente se especul6 que las contracciones simultaneas, repetitivas y
de alta amplitud, estimula a los mecanoreceptores esofagicos produciendo dolor
retroesternal.?® Varias observaciones contradicen ésto. Primero que no se ha
demostrado una mayor incidencia de contracciones de alta amplitud en pacientes
con dolor toracico. Segundo, mucho de los episodios de dolor no son precedido
por alteraciones significativas en las contracciones del cuerpo esofagico.”
Tercero, que la desaparicion de las contracciones anormales no suprime el dolor
esternal.®. Sin embargo queda la posibilidad de que el dolor toracico se ha
causado por contracciones esofagicas obliterantes que no pueden ser registrado

por mediciones manométricas convencionales.

Pérdida de peso: Es el cuarto sintoma mas frecuente que se presenta en mas de
la mitad de los pacientes.*' Usualmente reportan una reduccién de peso de leve a
moderado, que puede ocurrir en meses o afios. 38% de los pacientes en quienes
se han establecido el diagndstico de acalasia tuvieron pérdida de peso de mas de
5 kgr y 15% con pérdida de menos de 10 kgr.



SINTOMAS INUSUALES:

Sintomas respiratorios: Los pacientes en estadios avanzados de acalasia con
esofago dilatado, frecuentemente presentan sintomas respiratorios . Mucho de
éstos son causados por alimentos y secreciones retenido, que se caracterizan por
tos nocturna y disnea leve. La aspiracion puede evolucionar a neumonia y

formacién de absceso pulmonar.®?

Hipo: Los pacientes con acalasia, que son  sintomaticos por periodos
prolongados, ocasionalmente presentan hipo, y generalmente ocurre durante la
ingesta de alimentos, desaparece después de la ingestion de liquidos o seguido
de una regurgitacién inducida. Se especula que se produce a consecuencia de la

dilatacién esofagica y a estimulacion de fibras vagales aferentes.®

COMPLICACIONES MORFOLOGICAS:

Diverticulo esofagico: Los diverticulos esofagico medio e inferior son
considerados de ser de pulsién, se desarrolla a consecuencia de una presion
intraluminal incrementada. Mas de la dos terceras partes de los diverticulos estan
asociados a desordenes de la motilidad.** Se ha pensado que las contracciones
prolongadas y la alta amplitud del cuerpo esofagico son los responsables de la
formacion de sacos en areas débiles de la pared esofagica.

Formacién de fistula: En raras ocasiones, los pacientes con acalasia avanzada
pueden desarrollar fistulas entre las torsiones adyacentes de un eso6fago
sigmoideo y muy dilatado, o entre el es6fago y el arbol traqueo-bronqueal o
pericardio.® La formacién de fistula puede ser sospechado si un paciente con
acalasia prolongada desarrolla subitamente dolor precordial, fiebre, y sintomas

respiratorios.
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Megaeséfago avanzado: Los pacientes de edad avanzada con acalasia e
incremento en la duracién de los sintomas, pueden desarrollar un esoéfago
ampliamente dilatado y largo.*® Generalmente ocurre en pacientes que tienen una
pobre respuesta a los multiples tratamientos; es frecuente en ancianos que
desarrollan regurgitacion y disfagia después de prolongados periodos de remision
clinica que suelen durar décadas. Si el eséfago tortuoso alcanza medir un
diametro de mas de 7cm , el término de megaeséfago avanzado o
dolicomegaesotfago es usualmente aplicado.

MODALIDADES DIAGNOSTICA PARA ACALASIA:

Cuadro Clinico: La forma tipica es frecuentemente sugerido por los sintomas
clinicos de los pacientes: disfagia y regurgitacion por varios afos. Sin embargo
puede presentarse con una variedad de sintomas esofagicos: disfagia, dolor

toracico, regurgitacién, odinofagia y en ocasiones pirosis.*?

.El sintoma principal presente en todos los pacientes con acalasia, es la disfagia.
La disfagia para solidos puede inicialmente ser intermitente, lentamente empeora
con el tiempo. El sitio de obstruccién es frecuentemente reconocido, sefialando a
nivel del apéndice xifoides. La evolucién es usualmente indolente y cuando se
hace el diagnoéstico, el paciente ya ha presentado los sintomas tipicos de acalasia
por mas de 5 afios.*? La duracién prolongada de los sintomas y la falta de pérdida
de peso significativo, ayuda a diferenciar a la acalasia de un cancer de eséfago.
La falta de pirosis significativa puede ayudar a diferenciar de una enfermedad por
reflujo gastroesofagico complicado por una estenosis benigna. La regurgitacion
usual de los alimentos no digeridos, es también un sintoma comun. Tipicamente
ocurre horas después de ingerir los alimentos. La regurgitacién nocturna puede
manifestarse con tos durante el suefio y hallar alimentos sobre la ropa de dormir y
las almohadas, siendo alarmante debido a que éste sintoma puede ocasionar
neumonia por aspiracion. El dolor toracico esta presente en mas del 50% de los



pacientes con acalasia,*

sin embargo menos del 1% de los pacientes que
presenta dolor toracico no cardiogénico tienen acalasia. La pérdida de peso es
visto en estadios tempranos de la acalasia con el inicio de la disfagia. La pérdida
de peso es secundario a la incapacidad de vaciar adecuadamente el eséfago y a

la pobre ingesta de alimentos por el temor a la disfagia o sitofobia.

ESTUDIOS DE GABINETE:

Esofagograma con bario y videoesofagografia: La evaluacion de la disfagia
usualmente empieza con estudios radiol6gicos que incluyen un esofagograma,
con o sin serie gastroduodenal, o videoesofagografia. Las caracteristicas clasicas
de la acalasia son un esofago dilatado con adelgazamiento simétrico distal de la
union esofagogastrico, hasta un estrechamiento caracteristicos (apariencia de pico
de ave). Frecuentemente el eséfago es tortuoso y un nivel hidroaéreo en la
porcion media del esdfago esta presente, y representa un retraso en el
vaciamiento esofagico.

Las caracteristicas de la acalasia con esofagografia con bario puede no estar
presente en etapas tempranas de la enfermedad. Las anormalidades iniciales
observados son sobre alteraciones de las contracciones de la peristalsis
esofagicas dentro de contracciones simultaneas y falla de la onda primaria del
eséfago para aclarar el bario.*” La videoesofagografia es la técnica radiol6gica con
alta sensibilidad para detectar trastorno de la motilidad y sus criterios para
acalasia incluye: ausencia de la peristalsis del cuerpo esofagico y una apertura
ausente o incompleta del EEI con o sin dilatacion del es6fago.®®
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MANOMETRIA ESOFAGICA:

La manometria esofagica es frecuentemente considerado el estandar de oro para
el diagnéstico de acalasia.*® Usualmente determina datos caracteristicos de los
pacientes que se encuentra tanto en estadio temprano como tardio. No es un
estudio usado para la evaluacion inicial de los pacientes con disfagia. Es utilizado
posterior a la evaluacion endoscépica o estudio contrastado con bario en
situaciones que no se ha demostrado lesiones obstructiva y que las alteraciones
motores esofégicas es aun sospechado.

La acalasia afecta la porcion del musculo liso esofagico, que representa las dos
terceras parte de su porcion distal y del EEIl. Los tres hallazgos manométricos
clasico para el diagnostico de acalasia son: Aperistalsis del cuerpo esofagico,
deterioro de la relajacion del EEIl durante la deglucion y resultados de |la
evaluacion de la presién del EEL*® No todos los hallazgos manométricos de la
acalasia estan presente y dependera del tiempo de evoluciéon de la enfermedad.
La aperistalsis del cuerpo esofagico es requisito para el diagnostico de acalasia.
Las contracciones esofagicas son simultaneas, de baja amplitud. En la acalasia
vigorosa, las contracciones esofagicas son simultaneas, de amplitud normal o
elevada. El valor usado en cuanto a la amplitud de las contracciones del cuerpo
esofagico que clasifica a la acalasia en vigorosa y no vigorosa es aun
cuestionado.*® Se han descrito pacientes que cursan con rasgos manométricos de

), o contracciones simultaneas

transicion; de un espasmo esofagico difuso(EED
segmentales a la acalasia tipica. Esto sugiere que el EED puede representar un

estadio temprano de la acalasia en algunos pacientes.

Se ha reportado que las contracciones peristalticas puede ser restablecido en mas
del 15% de los pacientes con acalasia después de realizarse una
esofagomiotomia o dilatacién neumatica.*?* Esto sugiere que la obstruccion

funcional del EEI puede jugar un rol en la aperistalsis esofagica.



El deterioro de la relajacion del EEI en respuesta al trago, es uno de los tres
hallazgos manométricos caracteristicos para el diagnéstico de acalasia.*® Esto
puede ser una relajacién del EEl ausente o mas tipicamente una relajacién
incompleta .

Varios de los pacientes con hallazgos radiolégicos de acalasia, con aperistalsis
esofagica, presentan una relajacion completa del EEl en un 10% a 30% de los
pacientes con acalasia.*® En estos pacientes, la manometria en cuanto a la
relajacién del EEI fue anormal y funcionalmente inadecuado* debido a que la

duraci6n de la relajacion fue usualmente corta en relacion al grupo control.**

Una presion del EEI elevado, es otra de las caracteristicas clasicos de la acalasia,
sin embargo puede ser normal en mas del 40% de los pacientes.

En la acalasia no tratada, la presion del EEl nunca es baja.** La presencia de
aperistalsis de la porcion distal del es6fago, acompafiado con una presion del EEI
bajo, deberia iniciarse la busqueda de otros trastorno, tales como el caso de la
esclerodermia.** Una amplitud disminuida y contracciones no progresiva en la
porcion distal del eséfago con presién del EEl bajo son caracteristicas tipicas de
una esclerosis sistémica progresiva que se encuentra involucrando el eséfago. Es
importante tener en cuenta que los hallazgos manométricos del eséfago, no

distingue a la aclasia idiopatica de la maligna.

GAMAGRAMA ESOFAGICO:

El gamagrama esofagico es un procedimiento no invasivo, con baja exposicion a
la radiacién, permite examinar el eséfago a través del transito. La correlacion
entre el gamagrama esof4gico y la manometria se estudio en 88 pacientes.*” De
23 pacientes con acalasia por manometria, el gamagrama diagnostico
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correctamente a 21 pacientes. El tiempo del transito fue mayor y la retencién fue
encontrado en 22 de los 23 pacientes con acalasia.

Tanto el transito como la retenciéon estan muy prolongado en los pacientes de
acalasia y esclerodermia . La diferenciacion se logra al repetir el estudio del
gamagrama esofagico en posicion vertical. El transito lento y la retencién marcada

persiste en la acalasia y mejora en la esclerodermia.*’ Por lo general el
gamagrama esofagico es reservado para casos en que el diagnéstico de acalasia

no ha sido claramente establecido.

PANENDOSCOPIA:

El valor de la endoscopia en los pacientes con acalasia no es hacer el diagnéstico,
sino excluir otras enfermedades y diagnosticar las complicaciones.

En la acalasia idiopatica, la mucosa esofagica es normal y el paso del endoscopio
a través de la union esofago-gastrico es acomparado por una leve a moderada
resistencia. Los resto de comida o liquido en el esofago debe sugerir el
diagnéstico de acalasia aun en ausencia de resistencia del EE| o es6fago dilatado.
Cuando la enfermedad progresa, la dilatacion y la tortuosidad del eséfago hace el

diagnéstico mas obvio.

La panendoscopia debe ser realizado en todos los pacientes con sospecha de
acalasia para evaluar causas secundarias, especialmente el cancer de la unién
esofago-gastrico. La malignidad puede ser encontrado en un 2% a 4% de los

pacientes visto por acalasia.*®
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ULTRASONIDO ENDOSCOPICO:

El ultrasonido endoscépico (USE) es un método valioso para el estudio de las
estructuras del tubo digestivo.“ Para el es6fago, USE es principalmente usado en
el diagnéstico pre-operatorio y en el estadiaje del cancer de es6fago.? El USE
puede demostrar el espesor del musculo liso circular, longitudinal y la totalidad del
muasculo.®® Puede ser un método de ayuda en el diagndstico de acalasia

secundaria a tumor.

Los hallazgos del USE en los pacientes con acalasia idiopatica incluye el es6fago
distal dilatado con o sin residuos de alimentos, y una simetria normal o leve del
espesor de la pared muscular del eséfago distal.®® En algunos casos, un
crecimiento infiltrativo del tumor, puede ser identificado por USE antes de ser
visible por endoscopia.

TERAPIA FARMACOLOGICA EN EL TRATAMIENTO DE ACALASIA

Aunque no hay una cura en la acalasia; el objetivo del tratamiento es aliviar los
sintomas del paciente y mejorar el vaciamiento esofagico. Las dos opciones
terapéuticas mas efectiva son la dilatacion neumatica y la miotomia quirtrgica.
Para los pacientes con alto riesgo de dilatacién neuméatica o cirugia, la inyeccion
endoscopica del EEl con toxina botulinica, o tratamiento farmacolégico con
nitratos o bloqueadores de los canales de calcio puede ser una alternativa

aceptable.

La dilatacién neumatica es la opcion quirirgica mas efectiva para los pacientes
con acalasia. La dilatacién neumatica usa presién de aire, para dilatar intraluminal
y romper las fibras circulares del EEl. Hoy el mas cominmente usado son los
balones de aire. Estos dilatadores vienen de tres diferentes diametro de balones

(3, 3.5 y 4.0cm) y son posicionado sobre una guia , usualmente colocado por

16



endoscopia . El aspecto mas importante de una dilatacién neumatica efectiva es la
posicion exacta del balén a través del EEl y obliteracion efectiva del balon
visualizado por fluoroscopia,® después de la dilatacién neumatica los pacientes
deben ser sometido a una gastrografia, seguido de un trago de bario para excluir
perforacion esofagica.™ El procedimiento debe ser realizado en forma ambulatoria
seguida de una observacion de 4 a 6hrs; si el paciente presenta dolor toracico y

fiebre debe sospecharse en perforacién. Generalmente los estudios han
encontrado una tasa acumulativa de perforacion del 2% cuando se usan

dilatadores graduados. Es importante comentar que la tasa de perforaciéon es
variable y dependera de la destreza del endoscopista. Otras complicaciones
menos frecuentes incluye reflujo Gastroesofagico (0% a 9%), neumonia por
aspiracion, hemorragia gastrointestinal, y hematoma esofagica.** Los pacientes
con un esofago dilatado y tortuoso, diverticulo esofagico, o cirugia previa en la
union esofagogastrico pueden tener un riesgo incrementado de perforacién con
dilatadores neumatico y debe ser considerado para miotomia quirdrgica como la

primera opcién terapéutica.

La miotomia quirirgica para acalasia, involucra la realizacion de una miotomia
anterior a través del EEl (miotomia de Héller), usualmente asociado a un
procedimiento antirreflujo. Los resultados de los estudios publicados utilizando el
abordaje abdominal o toracico, demostré un mejoramiento de los sintomas de
bueno a excelente en el 83% de los pacientes sometidos a miotomia. La principal
complicacién tardia de la miotomia de Héller es la enfermedad por reflujo
esofagico. Con la llegada de la cirugia invasiva minima y la miotomia
laparoscépica, ha resultado en una estancia hospitalaria corta con mortalidad
reducida y regreso a la actividad diaria. Estudios han demostrado que la
cardiomiotomia laparoscopica tiene una respuesta clinica de bueno a excelente en
un 94% de los pacientes tratados.® Antes de la cirugia laparoscopica la
indicacién mas comuln para miotomia, fue el paciente con sintomas recurrentes
después de las dilataciones neumaticas. La tasa acumulativa de pirosis y

enfermedad por reflujo después de la miotomia laparoscopica es de
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aproximadamente 11%.*® Los pacientes con megaeséfago (méas de 8 cm de
diametro) o aquellos con presién del EEl bajo y persistencia de los sintomas
tipicos, por lo general no responde a dilatacion esofagica o a miotomia quirtrgica
y puede requerir una esofagectomia con ascenso gastrico o interposicion
colbnica.

La inyeccion endoscépica de toxina botulinica, tipo A, dentro del EEl es el
tratamiento alternativo mas reciente para acalasia. La toxina botulinica actua
inhibiendo la liberaciéon de la acetilcolina dependiente de calcio por los nervios
terminales, balanceando el efecto de la pérdida selectiva de los
neurotransmisores . La toxina botulinica es efectiva en aliviar los sintomas
iniciales en un 86% de los pacientes.”® Sin embargo, los sintomas recurren en
mas del 50% de los pacientes en 6 meses, posiblemente debido a la
regeneracion de los receptores afectados.’® En pacientes mayores de 60 afios y
en aquellos con acalasia vigorosa, definido por una amplitud esofagica mayor de
40mmHg, son los mas probable de tener una respuesta adecuado por méas de 1.5
afio a la inyeccién de tdxina botulinica(57). En aquellos que responde a la primera
inyeccion, el 76% respondera a la segunda con una respuesta disminuidas en las
futuras inyecciones, usualmente por la formaciéon de anticuerpos a ésta proteina
extrafia. Menos del 20% de los pacientes que fallan a la respuesta de la primera
inyeccion, respondera a una segunda inyeccién de toxina botulinica. Estudios han
demostrado que la toxina botulinica es menos efectiva que la dilatacién neuméatica
a largo plazo.*®® La toxina botulinica deberia ser reservado para los ancianos, o

aquellos con un riesgo quirdrgico elevado o que rechazan la dilatacion

neumatica o miotomia quirtrgica.

Los bloqueadores de los canales de calcio y los nitratos de accion prolongada son
efectiva en reducir la presion del EE| y aliviar temporalmente la disfagia, pero no
mejora la relajacién del EEI o mejora la peristalsis. Ambos agentes son usado
sublingual, abriendo la capsula y colocando el contenido por debajo de la lengua
de 15 a 45min antes de las comidas con dosis que va de 10mg a 30mg para el
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nifedipino y de 5mg a 20mg para el dinitrito de isosorbide sublingual. Estos
medicamentos disminuyen l|a presion del EEI en 50% con los nitratos de accién
prolongada teniendo un efecto maximo de (3 a 27min) comparado con el
nifedipino sublingual (30 a 120min). En general los bloqueadores de los canales
de calcio mejoran los sintomas de 0 a 75% , mientras que los nitratos mejoran
los sintomas en un 53% a 87% de los pacientes con acalasia. Los efectos
colaterales tales como cefalea, hipotension y edema pedal son problemas
comunes. Dado a las limitaciones, los bloqueadores de calcio y nitratos son
recomendados para pacientes en etapas tempranas de su enfermedad con
esofago no dilatado, para pacientes sintomaticos que no son candidatos para
dilatacién neumatica o miotomia quirirgica o aquellos que rechazan la terapia
invasiva y fallan a las inyecciones de toxina botulinica.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

¢ Cuéles son las caracteristicas epidemiologicas, clinicas, diagnésticas y evolucion
de los pacientes con acalasia que acudieron al Laboratorio de Motilidad
Gastrointestinal del Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional siglo
XXI 2.

JUSTIFICACION:

Son pocos los estudios publicados referente a los pacientes con acalasia en
nuestro medio; por lo que consideramos conveniente describir en este trabajo las
caracteristicas epidemiolédgicas, clinicas, diagnésticas y evolucion de la acalasia
en pacientes mexicanos a partir de una gran informacién obtenida del Laboratorio
de Motilidad Gastrointestinal del Servicio de Endoscopia del Hospital de
Especialidades “Dr. BERNARDO SEPULVEDA" del Centro médico Nacional Siglo

XXI.

OBJETIVOS:

1.Conocer las caracteristicas epidemiologicas y clinicas de los pacientes con

acalasia.
2.Conocer los hallazgos mas frecuentes de la manometria y endoscopia como

diagnostico en los pacientes con acalasia.
3.Conocer la evolucion de los pacientes con acalasia .
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MATERIAL Y METODOS:

Disefio del estudio:

Estudio retrospectivo, descriptivo y transversal.

Universo de trabajo:

El estudio fue realizado en el Laboratorio de Motilidad Gastrointestinal del Servicio
de Endoscopia del Hospital de Especialidades “BERNARDO SEPULVEDA" del
Centro Médico Nacional Siglo XX| a todos los pacientes con diagnoésticos
manométricos de acalasia entre los periodos de Enero 2000 a Mayo del 2003.

DESCRIPCION DE LAS VARIABLES:

Variables independientes:

1.Sexo.

2.Edad.

3.Diagnéstico de envio.

4.Inicio y evolucién de sintomas
5.Enfermedades Asociadas
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Variables dependientes:

1.Resultados de manometria
2 Hallazgos endoscopicos
3. Estudios contrastados

CRITERIOS DE SELECCION:

Criterios de inclusion:

1.Pacientes con diagnéstico manométrico de acalasia.
2.Pacientes derecho habientes del IMSS que acuden al HE CMN SXXI
3.Pacientes mayores de 17 afios

Criterios de exclusion:

1.Pacientes con Acalasia secundaria

2.Pacientes menores de 17 afios

3.Pacientes en los cuales no se pudo obtener la informacion completa
para la realizacion del estudio.
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DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO:

Se revisaron los registros de todos los pacientes sometidos a manometrias por
trastorno de la motilidad o disfagia, realizado en el Laboratorio de Motilidad
Gastrointestinal del Servicio de Endoscopia del Hospital de Especialidades
“Bernardo Sepulveda” del Centro Médico Nacional Siglo XXI entre Enero del 2000
a Mayo del 2003.

Se seleccionaron a todos los pacientes con diagnéstico manométricos de acalasia
(Aperistalsis del cuerpo esofagico, deterioro de la relajacién del EEl y un EEI con
presion normal o hipertenso).

Se analizaron las siguientes variables a partir de una hoja de recoleccion de datos
que incluyen: edad, sexo, diagnostico de envio, registro de los sintomas esofagico
y duracion de los mismos, reporte de la manometria, endoscopia, estudio
radiolégico contrastado como la serie eséfago-gastroduodenal y evolucién de la
enfermedad.

La manometria evalud la localizacién de la zona de alta presion, la presion basal
promedio, porcentaje de relajacion del EEI; la amplitud promedio de las ondas y
caracteristicas de las ondas peristalticas del cuerpo esofagico.

La endoscopia evalud las alteraciones anatémicas; que incluyen un eséfago
dilatado, en algunos casos tortuosos, con restos de alimentos y dificultad del paso
del endoscopio a través de la unién eséfago-gastrico.

La serie es6fago-gastroduodenal evalud alteraciones en el vaciamiento esofago-
gastricos y modificacion de la forma esofagica que en su gran mayoria reporto un
esofago dilatado tortuoso con terminacién en pico de ave.
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Los pacientes que acuden al Laboratorio de Motilidad Gastrointestinal para la
realizacion de una manometria esofagica; se le aplica un cuestionario de
preguntas con respecto a sintomas esofagico que incluyen: dolor toracico, pirosis,
disfagia, pérdida de peso, regurgitacion y tos nocturna; ademas de que si
recibieron tratamiento farmacolégico, endoscépico y quirargico para control de sus
sintomas. También se le interroga con respecto a los antecedentes personales
patolégicos.

Toda la informacion obtenida de los registros de los pacientes fueron vaciados a
una hoja de recoleccion de datos (anexos).

METODO ESTADISTICOS:

Los resultados del estudio se expresaron en promedios, desviacion estandar o

porcentajes.

CONSIDERACIONES ETICAS:

La informacion obtenida de los expedientes fue manejado de manera confidencial;
considerando que las caracteristicas del estudio no representaba algun tipo de

riesgo para los pacientes.
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RECURSOS PARA EL ESTUDIO:

A.- Recursos humanos:

Médicos residentes del curso de Gastroenterologia del HE CMN Siglo XXI.
Médico de base del Laboratorio de Motilidad Gastrointestinal del Servicio de

Endoscopia.

B.- Recursos fisicos:

Area fisica del HE CMN Siglo XXI.
Archivo de las manometrias del Laboratorio de Motilidad Gastrointestinal.
Hojas de recoleccion de datos.

C.-Recursos financieros:

Se utilizaron los recursos con los que se cuenta en el Instituto Mexicano del
Seguro Social , no se requirié de erogacion extraordinaria para realizar el estudio.
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RESULTADOS:

Se revisaron 3427 estudios de manometria realizados entre Enero del 2000 a
Junio del 2003, en el Laboratorio de Motilidad Gastrointestinal del Servicio de
Endoscopia del Hospital de Especialidades “Bernardo Sepulveda” del Centro
Médico Nacional Siglo XXI-IMSS. Se seleccioné a 147 estudios de pacientes con
diagnéstico manométrico de acalasia, cifra que representa el 4.28% de los

procedimientos realizados, como se observa en el gréafico 1.

GRAFICO 1

4.28% @ Acalasia
[ Otros

De los pacientes seleccionados con reporte manométrico de acalasia; se excluyen
a 53 por las siguientes causas; 32 tenian tratamiento quirirgico (cardiomiotomia
mas funduplicatura), procedimientos que modifican los registros manométricos
previos, 5 pacientes no tenian hoja de recolecciéon de datos, misma que nos
permite obtener informacién de todos los parametros analizados, en 10 pacientes
no fue posible la valoracion manométrica del EEI al no poder llegar al estémago y
en 6 por diagnostico de pseudoacalasia. Finalmente se incluyen en el estudio 94
pacientes con reporte manométrico de acalasia.

En cuanto al género de los pacientes seleccionados; 51 mujeres y 43 hombres,

con una relacion mujer:hombre de 1.18:1, como se observa en la gréfica 2.
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GRAFICO 2

BEHombres
HEMujeres

La edad promedio fue de 55.30 afios (dispersion 15 a 81 afios), con una
distribucion por edad, que se muestra en la tabla 1, en donde se observa un
predominio de los pacientes con edades de la 3ra y 6ta década de la vida.

TABLA 1. Distribucion de edades de los pacientes con acalasia.

WL Nde g
; _'Z;_' . pacientes | "

El diagnéstico de acalasia se establecié en mas de la mitad de los pacientes
54(57.44%) durante el primer afio de sintomas. En la tabla 2 se muestra un
resumen en cuanto al tiempo de evolucién requerido para establecer el
diagnostico de nuestros paciente.
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TABLA 2. Tiempo promedio para establecer el diagnéstico de acalasia.

Los pacientes fueron enviados al laboratorio de manometria con los siguientes
probables diagnésticos que se muestra en la tabla 3; predominando la acalasia en
70(74.46%) de los casos.

TABLA 3. Diagnosticos de envio.
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Los sintomas esofagicos que predominaron en nuestro pacientes fueron

principalmente disfagia en 84(89.36%) y regurgitaciéon en 74(78.72%) como se

muestra en la grafica 3.

GRAFICA 3. Sintomas predominantes de acalasia.
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OPirosis

M Dolor toracico
B Tos nocturna

La siguiente tabla muestra la pérdida ponderal de los pacientes desde que

iniciaron los sintomas hasta que se hizo el diagnéstico; observando que el 29.78%

tenian pérdida de peso leve, mientras que el 27.65% no presento alteracion

alguna.
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TABLA 4. Pérdida ponderal de los pacientes.

¢ N° de pacientes =
94

Antes de realizar la manometria se revisaron los estudios de gabinete,
observando que solo 66 pacientes contaban con serie eséfago-gastrico duodenal
(SEGD) de los cuales el 65.15% tenian el diagnostico radioldgico de acalasia
como se muestra en la gréafica 4.

GRAFICO 4: Pacientes con diagnostico radioldgico de acalasia.

HAcalasia
65.15% B Otros
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En cuanto a la panendoscopia, se observé que 85 pacientes contaban con el
estudio, de los cuales el 56.47% tenian el diagndstico endoscopico de acalasia
como se observa en la gréafica 5.

GRAFICO 5: Pacientes con diagnéstico endoscdpico de acalasia.

[ Acalasia

A305% M Otros

La manometria esofagica se realizé en todos los pacientes, valorando la presion y
relajacion del EEI, asi como la amplitud de la onda. La presién del EEIl de los
pacientes mostrd; que 2 pacientes tenian un esfinter hipotenso (<10 mmHg), 33
pacientes con esfinter normotenso (10-25 mmHg), 49 pacientes con esfinter con
presion aumentada (>25-45 mmHg) y 10 pacientes con esfinter hipertenso (>45
mmHg).

En cuanto a la relajacién del EEl se observd que 13 pacientes tenian una
relajacién completa (>90%) y 81 pacientes una relajacion incompleta.

Todas las ondas esofagicas fueron simultaneas con imagen en espejo, con una
amplitud promedio de 24.46 mmHg. Se observé que 91 pacientes tenian acalasia
clasica (<60mmHg) y 3 pacientes acalasia vigorosa (>60mmHg). En la tabla 5 se
muestra un resumen de los hallazgos manométricos de los pacientes con acalasia.
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TABLA 5. Caracteristicas manométricas de los pacientes con acalasia.

Caracteristicas
Hipotenso ( <10 mmHg)
| Normotenso (10-25 mmHg) !
* Presion aumentada  (>25-5 mmHg) =
| Hipertenso ( >45 mmHg) |
. Completa (>90%)
- Incompleta( ( <90 % )

Amplitud del cuerpo (<60 mmHg) :
Amplitud del cuerpo  ( >60 mmHg) £ =530

Es importante sefialar que en este trabajo se encontré 6 casos de pseudoacalasia,
el cual es dificili de diferenciar manométricamente de la acalasia clasica,
representado el 4.08% de todos los estudios de acalasia registrado.
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DISCUSION:

El presente estudio refleja la experiencia de un hospital mexicano de tercer nivel
sobre uno de los trastornos motores esofigicos mas comunes, como es la
acalasia durante un periodo 3.5 afios, obteniendo resultados similares a lo que se
ha reportado en la literatura mundial.

Los 94 pacientes incluidos en el estudio con diagnéstico manométrico de acalasia
representd menos del 5% de todos los procedimientos manométricos realizados y
la pseudoacalasia represent6 el 4% de todos los pacientes con diagnosticos de
acalasia.

En cuanto al género no hubo diferencia significativa; con un ligero predominio
femenino en una relacion de 1.22, como se sabe el trastorno no manifiesta
preferencias en género. Generalmente, aparece entre la tercera y sexta década de
la vida coincidiendo con los datos reportados en este trabajo que represento el

71% de todos los pacientes.

Cada vez mas se tiene en cuenta de la existencia de acalasia como el principal
trastorno motor esofagico primario, que se refleja en los diagnésticos de envio a
éste hospital en un 73% de los casos, seguido por los diagnéstico de ERGE en un
8% y disfagia en un 7%.

La duracion promedio desde que aparece los sintomas hasta el momento en que
se realiza el diagnostico de acalasia en nuestros pacientes fue de 38.76 meses.
Cabe mencionar que el 65% de nuestros pacientes se le diagnostico durante los
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primeros 12 meses, aungue los diferentes reportes muestran diversas variaciones
en cuanto al tiempo, generalmente ocurre durante los 2 afios.

El cuadro clinico de los pacientes con acalasia suele presentarse con una
variedad de sintomas esofagicos como son la disfagia, regurgitacion, dolor
toracico y en ocasiones pirosis. En nuestro estudio la disfagia fue el sintoma
predominante en casi todos los pacientes presentandose en un 90% de los casos,
cifra que se asemeja al 70% a 97% reportado por Birgisson S. La regurgitacion
se presentd en un 76% y mas de la tercera parte de los pacientes con acalasia
presenté dolor toracico, que son cifras similares a los estudios reportado por
Roseman RW de 75% para regurgitacion y 40% para dolor toracico. La pérdida
ponderal se presenta en la acalasia debido al pobre vaciamiento esofagico y a la
disminucién o modificacion de los alimentos, en nuestros pacientes se presenté en
el 72% de los casos, cifra ligeramente mas alto a lo reportado por Wong del 60%.

La evaluacién de los pacientes con acalasia debe iniciarse con estudios
radiolégicos contrastado. En nuestros pacientes el 69% tenian una SEGD
realizado, de los cuales el 65.2% tenian el diagnostico de acalasia. La endoscopia
tiene el propdsito de descartar varias de las enfermedades que pueden imitar una
acalasia y evaluar la mucosa del eséfago; en nuestros pacientes el 90% de los
casos se habian realizado una panendoscopia de los cuales el 56.6% tenian el
diagnéstico de acalasia. Tanto los estudio radiolégicos contrastados y la
panendoscopias son herramientas diagnoésticas importantes en el paciente con
sintomas de acalasia.

La manometria esofagica es el estudio ideal para establecer el diagnostico de
acalasia y las anormalidades manométricas estan siempre confinado a las dos-
terceras parte distal del esofago. En el cuerpo esofagico, la aperistalsis esta

34



siempre presente y los tragos humedos o secos son seguidos de contracciones
simultaneas que son clasicamente idénticas.

En nuestro estudio todos los pacientes tenian el diagnéstico manométrico de
acalasia como parte de los criterios de inclusién. Los hallazgos manométricos de
nuestros pacientes fueron los siguientes: el 51% tenia un EEl aumentado de
presion, el 37% presion normal; el 86% presentaba relajacion incompleta, el 97%
una amplitud menor de 60 mmHg, promedio de 26.6 mmHg y todas con ondas
simultaneas, que son cifras similares reportado por Katz et al. de 55% para un EEI
aumentado de presion, 70 a 80% una relajacion ausente o incompleta con cada
trago.

Un subgrupo de pacientes con acalasia, con contracciones de amplitud mas altas
en el cuerpo esofagico se identificaron como acalasia vigorosa que representé el
3% de todos los pacientes; pero su distincion aparentemente carece de
importancia clinica.
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CONCLUSIONES:

Que la acalasia es un trastorno motor esofagico primario, de etiologia
desconocida, que involucra como causa posible a factores infeccioso, autoinmune,

degenerativo y hereditario.

Los cambios patolégicos se limitan al plexo mientérico esofagico, con una gran
respuesta inflamatoria, cuyo resultado final es la pérdida selectiva de neuronas
inhibitorias post-ganglionar, ocasionando un aumento de la presion y una
relajacion insuficiente del EEI, ademas de apersitalsis.

El diagnéstico se sospecha en base al cuadro clinico, y éste se confirma con
estudio radioldgico contrastado. La manometria esofagica establece el diagndstico
previa realizacion de endoscopia alta con la finalidad de descartar pseudo-
acalasia.

Los resultados obtenidos en el presente trabajo son muy semejante a lo reportado
en la literatura mundial; es asi que la acalasia en nuestros pacientes se presento
en menos del 5% de todos los estudios manométricos realizados, con un discreto
predominio por el género femenino, siendo mas frecuente entre la 3ra y 6ta
década de la vida, la disfagia fue el sintoma principal de los pacientes y los
hallazgos manométricos que predominaron fue el aumento de la presion del EEI,

una relajacion incompleta del mismo y una amplitud baja y simultanea.

Debido a que la acalasia es cada vez mas identificado en nuestro medio, nos ha
permitido detectar a un subgrupo de simuladores como es las neoplasias de la

union.
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ANEXO:

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS
Fecha:

Nombre:

Edad:

Medico tratante:

Diagnostico de envio:

Registro:

Sexo:

SINTOMAS
Dolor Toracico:

Disfagia:

EVOLUCION

Pirosis:

Perdida de peso:
Regurgitacion:

Tos nocturna:

TRATAMIENTO ACTUAL

ESTUDIOS
Radiologia

Endoscopia

Manometria

pH 24 Hrs.

Cardiologia

CIRUGIA

ENFERMEDADES CONCOMITANTES
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