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RESUMEN.

Complicaciones tempranas en pacientes posoperados con Cardiomiotomia de

Heller por Acalasia.

Antecedentes: La Acalasia es un trastorno primario de la motilidad esofagica
caracterizado por la ausencia de peristalsis esofagica y por la relajacién
incompleta del esfinter esofagico inferior (EEI). La etiologia principal se debe a la
perdida selectiva de las motoneuronas inhibitorias del plexo mientérico esofagico.
El tiempo medio entre la aparicion de la sintomatologia y el diagndstico es elevado
—mas de 5 afos en algunas series— vy, frecuentemente, en las fases iniciales de la
enfermedad, se diagnostica erroneamente a los pacientes de reflujo
gastroesofagico (ya que sus sintomas imitan a dicha enfermedad). En cuanto a la
presentacion clinica, los sintomas caracteristicos son: disfagia progresiva a sélidos
y liquidos (en el 82- 100% de los casos es el primer sintoma clinico),
regurgitaciones y sus complicaciones respiratorias, dolor toracico, pérdida de peso
y pirosis. Zaninotto y colaboradores disefiaron una clasificacién de la severidad de
los sintomas de la acalasia. Por su parte Atkinson y colaboradores disefiaron una
escala de gradificacidon de la disfagia en base a la posibilidad de deglutir alimentos
de texturas diferentes, estableciendo cuatro grados. El diagndstico de la acalasia
primaria se basa en la historia clinica, los estudios radiolégicos con bario, la
endoscopia y sobre todo a la manometria esofagica. El tratamiento resulta
paliativo y esta dirigido a disminuir la presidon del EEI, asi como aliviar los sintomas
de esta enfermedad. Existe numerosa literatura médica que refiere que el mejor

tratamiento para la acalasia con resultados favorables a largo plazo, entre



opciones farmacologicas y la dilatacién neumatica del EEI, es la técnica quirurgica
conocida como Cardiomiotomia de Heller, modificada por Zaaijer que se realiza en
la actualidad, siendo de eleccidn la via laparoscopica con la adicion de la
fundoplicatura de Dor, para evitar el reflujo gastroesofagico. Las complicaciones
intraoperatorias 0 posoperatorias son inherentes a los procedimientos quirurgicos
y la miotomia no es la excepcidn a la regla; no obstante, el amplio conocimiento de
la fisiopatologia, una alta sospecha y una técnica depurada permiten minimizar el
riesgo, entre las mas frecuentes se encuentra la perforacién esofagica o gastrica,
hemorragia (hemoperitoneo), neumotoérax, conversidon (en caso de cirugia
laparoscopica), infeccidn local de herida, peritonitis, abscesos intraabdominales.
Objetivo: Analizar la incidencia de complicaciones trans y posoperatorias en
pacientes con acalasia en relacion a las diferentes vias de abordaje (abierto o
laparoscopico) y también en relacion del procedimiento antirreflujo utilizado
(funduplicatura Dor, Toupet, Nissen).

Material y métodos: Serie de casos, estudio retrospectivo, transversal. Se realizo
en la UMAE Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI,
IMSS de la Ciudad de México que se realizara en dos meses entre enero y febrero
del 2016. Se utilizé estadistica descriptiva dependiendo de la distribucion de los
datos, se utilizaran proporciones para las variables cualitativas y X? para analizar
diferencias entre los grupos con un tipo de abordaje y la eficacia.

Resultados: El presente estudio incluy6 diecinueve pacientes, de los cuales once
fueron mujeres y ocho hombres. La edad promedio fue de 49.36 +- 13.54. El
tiempo de evolucién entre el inicio de la sintomatologia y tratamiento quirargico fue

de 24.26 +-12.3 meses. La disfagia y el dolor toracico fueron los sintomas
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predominantes presentes en la totalidad de los pacientes, se evalud la severidad
de la disfagia utilizando las escalas de Zaninotto y Atkinson, prequirurgico. Se
reportd una pérdida de peso presentado en 17 pacientes, con un promedio de 7.21
+- 2.93 Kg en el ultimo afio. Para certeza diagnostica todos los pacientes se les
realizaron una manometria esofagica. Como terapia prequirurgica, siete pacientes
fueron sometidos a dilatacién endoscépica y 3 a inyeccidén de toxina botulinica del
EEI. El abordaje quirurgico predominante fue el laparoscépico en 10 pacientes,
abordaje abierto transabdominal se realizé en 6 pacientes y solo en 3 pacientes se
realizd abordaje toradoabdominal. El tratamiento quirdrgico de eleccion fue la
Cardiomiotomia de Heller, con Funduplicatura parcial tipo Dor. El tiempo
quirurgico promedio fue de 96.57 +- 26.92 min. El sangrado transoperatorio
cuantificado fue de 50 +- 29.47 mL. Sdélo se documentd una complicacion
transquirargica que consistid en regurgitacién transanestésica y desaturacion.
Como complicaciones tempranas se describieron tres pacientes con
complicaciones, una neumonitis quimica y dos abscesos intracavitarios. El
promedio de la estancia intrahospitalaria fue de 5.7 +- 1.35 dias. Hubo un numero
de 3 reingresos hospitalarios. Como complicaciones tardias soélo tres. Como
eficacia del tratamiento quirurgico, se evalué la disfagia a los 6 meses del mismo,
siendo de predominio un Grado | presente en 14 pacientes, Grado Il en segundo
4 pacientes y un paciente presenté disfagia Grado Ill. Con una eficacia del
tratamiento, que corresponde a un 94.73%. La mortalidad que se presenté en este
estudio fue nula.

Conclusiones: La acalasia es una patologia compleja, por lo que el diagnéstico y

el tratamiento adecuado llevado por cirujanos expertos son fundamentales para el
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éxito en la terapéutica de esta patologia. La cardiomiotomia de Heller por es el
tratamiento de eleccion para el tratamiento de la disfagia secundaria a acalasia y
debe realizarse en una institucion donde existan los recursos y experiencia médica
necesaria para atender este tipo de procedimientos, asi como sus
complicaciones.Existen multiples complicaciones que pueden presentarse como
consecuencia del tratamiento quirdrgico, al presentarse de fundamental

importancia el diagnostico oportuno y el manejo expedito de las mismas.
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INTRODUCCION.

La Acalasia es un trastorno primario de la motilidad esofagica caracterizado por la
ausencia de peristalsis esofagica y por la relajacion incompleta del esfinter
esofagico inferior (EEIl) (FIGURA 1). La etiologia principal se debe a la perdida
selectiva de las motoneuronas inhibitorias del plexo mientérico esofagico’. La
pérdida de estas neuronas ocasiona el incremento en la presion basal, la
relajacion incompleta del esfinter esofagico inferior y la desaparicion de la latencia
y naturaleza peristaltica de la contraccidn del cuerpo esofagico. Estas alteraciones
conllevan a una disminucion de la propulsién esofagica y un incremento en la
resistencia del EEI, son las responsables de la dificultad de transito y de la
disminucién del aclaramiento esofagico y son la base de los sintomas clinicos y

signos radiolégicos, endoscopicos y manométricos de la enfermedad?.

FIGURA 1. ASPECTO MACROSCOPICO DEL ESOFAGO EN LA ACALASIA

¥

5

Gl Motility online (mayo 2006) doi:10.1038/gimo 20
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Fue por primera vez descrita en 1674 cuando Sir Thomas Williams informé sobre
una enfermedad que originaba la obstruccién del paso de la comida dentro del
esofago de origen desconocido. También sugiri6 una alternativa de tratamiento

aun usada y eficaz que consistia en la dilatacién del esfinter® %

, para aquella
época realizo el procedimiento de dilatacion utilizando una esponja adjunto a un
hueso de ballena. No es sino hasta 1882 y 1888 cuando Von Mikulicz y Einhorn
respectivamente, introdujeron la hipotesis de que la enfermedad era debido a la
ausencia de apertura del cardias o "cardioespasmo?®'. La enfermedad fue
denominada con el término de Acalasia (del griego "Falta de relajacion") por Arthur

Hurst a comienzos de 1927'°. La acalasia es uno de los trastornos

gastrointestinales mas ampliamente estudiados?".

La prevalencia de la enfermedad es de aproximadamente 10 casos por 100.000
habitantes. Su incidencia se ha mantenido bastante estable durante los ultimos 50
anos en aproximadamente 0,5 casos por 100.000 habitantes por afio. La
esperanza de vida global de los pacientes con acalasia no difiere de las de la
poblacién en general®. Puede manifestarse a cualquier edad, sin predileccion
racial y con igual frecuencia en hombres y mujeres, pero la mayoria de los casos
es diagnosticada generalmente entre los 25 y 60 afios de vida® y menos del 5% de
los pacientes presenta sintomas antes de la adolescencia®. En los nifios, puede
ser parte de el sindrome Triple A o de Allgrove's que es una enfermedad genética
autosdmica recesiva caracterizada por la triada de insuficiencia adrenal por

resistencia a la hormona adrenocorticotrépa (ACTH), acalasia y alacrimia®.
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Fisiopatologia. Las anormalidades histoldgicas en pacientes con Acalasia han sido

bien descrita en la autopsia o en muestras miotomia. La region principal afectada
es el plexo esofagico mientérico (Auerbach) que incluye zonas de respuesta
inflamatoria en su mayor parte linfocitos T citotoxicos CD3 y CD8 positivos, un
numero variable de eosindfilos y los mastocitos, la pérdida de células ganglionares
y cierto grado de fibrosis. En la fase inicial de la enfermedad predomina un
componente inflamatorio, con algunas de las células ganglionares intactas,
mientras que en etapas finales se asocia con la pérdida completa de las células
ganglionares y su sustitucion por fibrosis mientérica®. Incluso durante las primeras
etapas de la inflamacion, existen una pérdida selectiva de las motoneuronas
inhibitorias posganglionares esofagicas que utilizan el 6xido nitrico (ON) como
principal neurotransmisor y el ATP (actuando sobre receptores P2y 1) y el péptido
intestinal vasoactivo (VIP) como neurotransmisores accesorios. Como las
motoneuronas excitadoras posganglionares estan a salvo, la estimulacion
colinérgica continua sin oposicion, lo que lleva a veces a altas presiones en reposo
del EEI. La pérdida de la funcién de estas motoneuronas inhibitorias suele ser la
causa de la incompleta y anormal relajacion del EEIl; y la aperistalsis es causada
por la pérdida del gradiente de latencia que permite contracciones secuenciales a

lo largo del cuerpo esofagico, un proceso mediado por el Oxido Nitrico.

Desde el punto de vista etiolégico la Acalasia ha sido clasificada en dos tipos:
Acalasia Primaria o idiopatica: en la que el agente o los agentes causales no se

conocen, y Secundaria la resultante de enfermedades sistémicas o de las
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condiciones del esofago en si, entre las que destacan la enfermedad del Chagas y

otros procesos neoplasico (TABLA 1)%4,

A pesar de que la acalasia idiopatica es de los trastornos de la motilidad esofagica
el mejor caracterizado, su patogénesis no esta aun totalmente dilucidada®. Las
evidencias sugieren que la noxa inicial que afecta al esdofago y produce
consecuentemente la inflamacion cronica del plexo mientérico es quizas una
infeccion viral o algun otro factor ambiental, lo que conlleva a una destruccion de
las células inhibitorias de los ganglios del plexo mientérico, resultando en el
sindrome clinico de la Acalasia idiopatica. Las causas propuestas que originan
esta disfuncion de las motoneuronas inhibitorias incluyen degeneracion neuronal,

infecciones virales, factores genéticos/hereditarios y enfermedades autoinmunes.
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Acalasia idiopatica o primaria:

e Viral (anticuerpo elevados de sarampion y varicela zoster).
e Autoinmune (anticuerpos antineuronales).
e Degeneracion neural (enfermedad de Parkinson, la ataxia cerebelosa hereditaria la

neurofibromatosis) .

Acalasia secundaria:

e Tumor maligno (carcinoma de estdmago, eséfago, pulmén, pancreas, higado,
colon, prostata, linfoma y mesotelioma).

e Enfermedad de Chagas.

¢ Neuropatico cronico sindrome de pseudo-obstruccion intestinal.

e Gastroenteritis eosindfilica.

e Trastorno neurodegenerativo con cuerpos de inclusion de Lewy.

e Amiloidosis.

e Postvagotomia.

e Elsindrome de la AAA: acalasia asociadas a alacrimia (sindrome de Sjogren de
menores) y aclorhidria.

e La sarcoidosis.

e La enfermedad de Anderson-Fabry Neoplasia endocrinamultiple tipo Ilb.

¢ Neurofibromatosis de Von Recklinghausen.

15




Las evidencias que avalan la hipotesis de que la Acalasia es debida a una
degeneracion neuronal, se basa en la asociacion de esta con varios desordenes
neurologicos como la enfermedad de Parkinson, la ataxia cerebelosa hereditaria la
neurofibromatosis entre otras®. Evidencias indirectas sugieren que el agente
inicial del Acalasia idiopatica tal vez sea viral, ya que titulos de anticuerpo
elevados de sarampidn y varicela zoster se han sido descrito en una proporcién
alta de pacientes con acalasia. Ademas, los investigadores han descrito ADN de
varicela zoster en el tejido esofagico en un subconjunto de pacientes con Acalasia
lo que ha llevado a la hipotesis de que los virus neurotrépico, especialmente los
virus con predileccion por el epitelio escamoso, podrian estar involucrados. Sin
embargo, los estudios se centra en la presencia de anticuerpos virales en el suero
o el ADN viral en el tejido del esé6fago muestran resultados contradictorios®® %’. Por
otra parte, un estudio reciente sugiere un papel causal de una subpoblacion de
linfocitos citotoxicos activados por el virus del herpes simple antigenos o antigenos
en las neuronas similares al virus del herpes simple®®. En cuanto la hipdtesis de la
causa autoinmune se ha propuesto, ya que se han encontrado en el suero de
pacientes con acalasia anticuerpos antineuronales y el tipo de célula predominante
que infiltra inicialmente los plexos mientéricos es el linfocito de T, el cual esta
involucrado en las otras enfermedades autoinmunes®. Ademas de la presencia de
linfocitos T citotdxicos con sus manifestaciones inmunohistoquimicas en la pared
del eséfago (CD3 + / CD8), anticuerpos IgM, la evidencia de la activacién del
complemento y los anticuerpos contra las neuronas mientérico, especialmente en
pacientes con genotipo especifica HLA (DQA1 y DQB1 x 0103 x 0603 alelos),

apuntan hacia un origen autoinmune de la ganglionitis mientérica®*. Sin embargo,
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algunos de estos anticuerpos antineuronales se puede observar en pacientes
sanos y en pacientes con ERGE, lo que sugiere que puede representar un
epifenobmeno, y no un factor causal. Aunque estos resultados son muy
interesantes, aun permanece por dilucidar por qué solo las neuronas en el esofago
y el EEl son la que se destruyen; y por otra parte, el estimulo exacto que inicia
esta respuesta inmune o el antigeno especifico?®. Estudios mas recientes sugieren
que la autoinmunidad puede ser la base neural de mas de 1 de cada 4 casos de

Acalasia idiopatica.

Esta propuesta es apoyada por el hallazgo de que el 41% de los pacientes la
acalasia tenian por lo menos un autoanticuerpos 6rgano especifico en relacién a
los sujetos control (tiroides [19% frente al 13%] o anticuerpos GPC [5,7% versus
1,9%]) en comparacién con el 18% de los controles sanos (p <0,0004, Student t -
test), pero aun en ese estudio no se detectaron autoanticuerpos neuronales

especificos del plexo mientérico esofagico™.

Clinica. Como consecuencia de la lenta e insidiosa naturaleza del proceso, y
relativa baja prevalencia de la enfermedad el diagnostico de la Acalasia suele ser
tardio®. El tiempo medio entre la aparicion de la sintomatologia y el diagnéstico es
elevado, mas de 5 afios en algunas series. En cuanto a la presentacion clinica, los
sintomas caracteristicos son: disfagia progresiva a sélidos y liquidos (en el 82-
100% de los casos es el primer sintoma clinico), regurgitaciones y sus

complicaciones respiratorias, dolor toracico, pérdida de peso y pirosisz' °,
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El diagnostico de la acalasia se debe sospechar en cualquier paciente se queja de
disfagia para sélidos y liquidos con regurgitacion de alimentos blandos y la

saliva®.

Aunque la Disfagia puede existir en pacientes con otros trastornos de la motilidad
del esofago, este es el sintoma mas caracteristico predominante y persistente de
la Acalasia y enérgicamente sugiere el diagnostico®. El comienzo de la disfagia
suele ser gradual, Inicialmente puede ser solo a solidos, pero la mayoria de los
pacientes también refieren disfagia a liquidos, con una intensidad creciente y es

empeorada por la tensidbn emocional y la rapidez al comer.

La localizacion de la disfagia puede ser cervical o toracica y es frecuente que el
paciente utilice algun tipo de maniobra compensatoria para incrementar la presion
intraesofagica, incluyendo la maniobra de Valsalva o extender el térax, la
deglucion forzada, la ingesta de bebidas gaseosas, y los cambios posturales, para

intentar atenuar este sintoma® 2.

Zaninotto y colaboradores® disefiaron una clasificacion de la severidad de los
sintomas de la acalasia que consiste en totalizar la suma de las puntuaciones de
la disfagia, regurgitacion y el dolor en el pecho mediante la gravedad de cada

sintoma y la frecuencia del mismo. (TABLA 2).
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TABLA 2. ESCALA DE ZANINOTTO

SEVERIDAD DE LA DISFAGIA
0 ptos= ninguno,
2 ptos=leve: sensacion de paso de alimento por el cardias,
4 ptos= moderado: tiene que beber el liquido para tragar,
6 ptos= obstruccion severa disfagia

FRECUENCIA DE LA DISFAGIA
0 ptos= nunca,
1 ptos= de vez en cuando,
2 ptos= una vez al mes,
3 ptos= una vez a la semana,
4 ptos= dos veces por semana,

5 ptos= a diario

Por su parte Atkinson y colaboradores’ disefiaron una escala de disfagia en base
a la posibilidad de deglutir alimentos de texturas diferentes, estableciendo cuatro
grados (Tabla 3), utiles ambas para tipificar el grado de disfagia con el que

consulta el paciente y estadio de la enfermedad.

Las regurgitaciones de alimentos no digeridos de forma espontanea, durante o

inmediatamente después de las comidas, o forzada para aliviar la sensacion de
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plenitud retroesternal, es otro de los sintomas que se producen en el 60-90% de

los pacientes®.

Caracteristicamente, esta ocurre cuando el paciente asume la posiciéon de
decubito supino a la hora de acostarse, por lo que el 30% de estos pacientes
cursan con tos nocturna y cerca del 10% puede complicarse con neumonias por

aspiracion®.

TABLA 3. GRADOS DE DISFAGIA. ESCALA DE ATKINSON.

Grado 0 = sin disfagia,

Grado | = posibilidad de deglutir semisolidos,
Grado Il = posibilidad de deglutir comida triturada,
Grado lll = solamente se degluten liquidos

Grado IV = imposibilidad para la deglucién

La pérdida de peso (generalmente entre 5 a 10 kg) secundaria a la disfagia y las
regurgitaciones es otro hallazgo comun, se presenta entre un entre 30% a 90 % de
los pacientes, es de curso crénico, durante meses a afos, ya que si es abrupta

debe descartarse una pseudoacalasia secundaria a un carcinoma esofagico®.
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El dolor toracico de tipo anginoso (puede ser confundido con el dolor de la
enfermedad cardiaca) se observa entre el 17% y 95% de los pacientes con
Acalasia. Se dispone de poca informacion sobre la fisiopatologia del dolor es
creido que esto podria relacionarse con la formacién del acido lactico de la
fermentacidén de restos de comida residuales en el lumen del es6fago y no se
asocia especificamente a la aparicion de alteraciones en la amplitud de las
contracciones esofagicas ni a la denominada acalasia vigorosa. Aparece mas
frecuentemente en pacientes jovenes, disminuye de intensidad con la evolucién de
la enfermedad y responde peor al tratamiento que otros de los sintomas, como la
disfagia o las regurgitaciones® > 2. La ocurrencia de este sintoma no guarda
relacion con las presiones del EEI, pero es el unico sintoma que es afectado por la
edad y el sexo, reportandose 1.7 veces mas frecuente en mujeres que en hombres
con Acalasia®'. La acidez, el sintoma principal de la enfermedad por reflujo
gastroesofagico (ERGE), también podria existir entre un 27 % y 42% de los
pacientes con Acalasia. Aunque las presiones de medias del Esfinter esofagico
inferior de los pacientes con Acalasia que experimentan acidez son
significativamente mas bajas que los pacientes sin este sintoma, se ha
determinado que la causa este probablemente relacionada con la produccion de
Acido lactico a partir de los conservantes de algunos alimentos ingeridos o de
bebidas gaseosas'. Los eructos normalmente se deben a relajaciones transitorias
del esfinter esofagico inferior (transient lower esophageal sphincter relaxations
LOSRs), en los pacientes con acalasia hay una denervacion parcial en el es6fago
cuyo principal defecto reside en la inervacion inhibitoria de EEI, por lo que los

pacientes con acalasia no presentan practicamente ningun LOSRs basalmente y
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ninguna en respuesta a la distension gastrica. Varias lineas de evidencia sugieren
que las LOSRs son neuralmente mediadas por un reflejo vago-vagal
desencadenado por mecanorreceptores en el estomago. En los sujetos normales,
LOSRs transitorios tienen un inicio abrupto y transcurso de tiempo breve, con una
duracion de cinco a 30 segundos y se suprimen por el enfriamiento de los troncos
del vagosimpatico y la anestesia general, mientras que la distension gastrica es un

32,33, 34 an cambio las LOSRs esta ausente en

potente estimulo para iniciarlos
pacientes con acalasia, por ello La dificultad para eructar ha sido también

informada hasta en un 85 % de los casos®2.

La Acalasia es el diagnéstico final de aproximadamente el 20% de pacientes cuyo
principal sintoma es la disfagia esofagica persistente y de menos del 1% de los

pacientes cuyo principal sintoma es el dolor toracico no cardiaco?.

El diagndstico de la acalasia primaria se basa en la historia clinica, los estudios
radiologicos con bario, la endoscopia y sobre todo a la manometria esofagica®.
Radioldégico. En cuanto al diagnostico radioldgico, éste se realiza mediante el
Esofagograma Baritado, es una sencilla prueba establecida para la evaluaciéon de
la Acalasia’. Las tipicas conclusiones radiograficas inicialmente demuestran un
estrechamiento progresivo del diametro esofagico y un esfinter esofagico inferior
cerrado que da la imagen radiolégica tipica de “pico de ave” o de “copa de
champana” (FIGURA 2) en las adyacencias al cruce de gastroesofagico Dilatacion

esofagica.
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Cuando la enfermedad avanza, el esofagograma demuestra la progresiva
dilatacion del es6fago con una columna de bario por encima del esfinter esofagico
inferior como consecuencia de la poca relajacion y falta de apertura del esfinter

con lo cual el bario se vacia muy despacio® '*3°.

FIGURA 2. ESOFAGOGRAMA. ACALASIA, CON MORFOLOGIA EN PICO DE

AVE.

Dilatacién
esofagica

Diversas clasificaciones se han propuesto en base al mayor didmetro de la
columna de bario en una radiografia estandar anteroposterior obtenidos durante
un trago de bario, la mas usada es la propuesta por Zaninotto y col.ten la que los
pacientes son clasificados segun su diametro maximo esofagico posterior a un

trago de bario en grados: grado I, menos de 4 cm, grado I, 4 a 6 cm, grado lll,
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mas de 6 cm y grado IV mas de 6 cm y el eso6fago en forma de sigmoide (TABLA

4),

TABLA 4. ESOFAGOGRAMA BARITADO

Grado 1 - forma inicial con cuerpo esofagico con diametro menor a 4 cm.
Grado 2 — eso6fago dilatado con diametro entre 4-6 cm.
Grado 3 - diametro esofagico > 6 cm cm.

Grado 4 — diametro > 6 cm. con aspecto sigmoideo, dolicoeséfago

Mientras estas conclusiones radioldgicas son especificas para el diagnostico de
Acalasia, ninguna de ellas tiene que estar presente en las fases temprana. Por
consiguiente un Esofagograma de bario normal no permite descartar
completamente la enfermedad’. Las caracteristicas de la Acalasia en un
Esofagograma dinamico son la pérdida de peristalsis principalmente hacia los 2/3
distales del eséfago, mal vaciamiento de la comida y la saliva lo que produce un
nivel de aire - fluido en lo alto de la columna de bario (FIGURA 3) En las etapas
cronicas de la enfermedad, hay importante dilatacion, tortuosidad y redundancia
del eséfago que semejan al colon sigmoide y morfologia de pico de pajaro en la

unién gastroesofagica'®.
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FIGURA 3a y 3b. ESOFAGOGRAMA. ACALASIA DE LARGA EVOLUCION.

ESOFAGO DE ASPECTO SIGMOIDEO Y MORFOLOGIA EN PICO DE AVE DEL

EEI.

La fluoroscodpia es particularmente necesaria para el diagnoéstico de la enfermedad
en sus fases iniciales, cuando el eséfago no esta todavia dilatado, ya que las
imagenes estaticas de las radiografias pueden ser normales y a intervalos
regulares después del tratamiento ha sido propuesta para monitorear el éxito del
terapéutico. En pacientes con Acalasia vigorosa, la gran intensidad de las
contracciones puede originar que el eséfago adopte la forma de sacacorchos 2 En
contraste con el Esofagograma convencional la evaluacion videofluoroscopica del
tiempo de transito de bario se realiza dandole al paciente de 50-100 ml del
contraste y tomando radiografias toracicas al primer minuto a los 2 y a los 5
minutos para medir la altura de la columna de bario durante los intervalos de

tiempo y asi permitir cuantificar el grado de retencion en el eséfago del bolus'®. La
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técnica es simple de interpretar porque tanto radidlogos como gastroenterdlogos
pueden con exactitud medir la tasa de vaciado. En base a la altura y el ancho
durante el tiempo de la columna de de bario o una calculo aproximado cualitativo
de ambos. Este método puede también ser usado en la evaluacion del resultado

del tratamiento en pacientes con Acalasia’.

Cuando la diagnostico de Acalasia es sospechado clinicamente, un Esofagograma
baritado con fluoroscépia es un buen estudio diagnostico. Esta prueba puede
realizarse en posicion supina y revelara la pérdida de peristalsis de los dos tercios
distales del es6fago mas la presencia de ondas terciarias no propulsivas que
originan movimientos erraticos del bario o hacen que el bario permanezca inmovil
en un esoéfago atonico lo que conduce a un deficiente aclaramiento esofagico. En
bipedestacion se produce un vaciado incompleto, con retencion de alimentos y
saliva, lo que genera un nivel heterogéneo aire-liquido en la parte superior de la
columna de bario. La altura de la columna de bario y el cronograma de su
vaciamiento se han utilizado como marcadores de la eficacia del tratamiento de los
pacientes con Acalasia. Cuando el eséfago estda minimamente dilatado, puede ser
malinterpretado como una estenosis péptica, en estas fases iniciales es cuando la
fluoroscépia es particularmente util en el diagnostico de la enfermedad, ya que las
imagenes radiograficas estaticas pueden ser normales. En ocasiones, se visualiza
un diverticulo epifrénico inmediatamente proximal al EEI, que puede llegar a ser
de gran tamafo y causar cierta interferencia en las pruebas diagnésticas y

terapéuticas. La presencia de este indica el diagnostico de Acalasia. Las hernias
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de Hiato son infrecuentes en pacientes con Acalasia se estima una incidencia

entre 1 - 14%, comparado con 20 - 50 % encontraron en la poblacion general®.

La radiografia simple de térax puede mostrar la ausencia de la burbuja de aire en
la camara gastrica y, en casos avanzados, ensanchamiento mediastinico con

presencia de nivel hidroaéreo al lado de la aorta®>.

La tomografia computarizada permite reconocer la dilatacion esofagica y estudiar
la presencia de masas, asimetrias o0 excesivo engrosamiento (> 10 mm) de la
pared del esfinter inferior, todo ello sugestivo de Pseudoacalasia de origen
neoplasico (FIGURA 4)°. También se han utilizado diferentes técnicas isotdpicas
basicamente dirigidas al estudio del aclaramiento esofagico con escasa aplicacion
clinica, ya que ofrecen inferior sensibilidad y especificidad que el esofagograma

clasico®.

FIGURA 4. TAC. DILATACION ESOFAGICA CON NIVEL EN TERCIO INFERIOR

ESOFAGICO.
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La endoscopia es util para excluir las lesiones organicas, en particular aquellas
que son causas secundarias de Acalasia, como el carcinoma del cardias gastrico,
entre otros. Durante el procedimiento se observa a menudo dilatacion y atonia del
cuerpo esofagico, con tortuosidades en casos avanzados y que el lumen esofagico
esta lleno de saliva y restos de comida, y la region de la union esofago gastrico

esta cerrada, (FIGURAS 5).

FIGURA 5. ESOFAGOSCOPIA. SIGNOS ENDOSCOPICOS DE ACALASIA, 5a
DILATACION Y RESTOS ALIMENTICIOS A NIVEL ESOFAGICO, 5b EEI

PUNTIFORME Y DIFICULTAD PARA EL PASO DEL INSTRUMENTO

Sin embargo, en los casos de Acalasia primaria, ésta se abrira luego de ejercer
una presion permitiendo el avance del instrumento al estbmago sin resistencia. En
cambio debe ser sospechada la Acalasia secundario debido a una neoplasia en el
cardias, si existe una resistencia importante para el paso del instrumento La
mucosa esofagica es de aspecto normal, pero en ocasiones puede aparecer
eritematosa, friable e incluso superficialmente ulcerada tras la inflamacion por el

éstasis de alimentos, lesiones causticas por farmacos o candidiasis esofagica. En
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la union gastroesofagica, los signos endoscopicos son el aspecto de —rosetall,
como consecuencia de la convergencia de los pliegues de la mucosa, y la
dificultad de apertura del cardias durante la insuflacion, que obliga a ejercer cierta
presion para atravesarlo. Por retroflexion, el cardias aparece fruncido alrededor del
endoscopio®. La ecoendoscopia puede ser util en el diagndstico de la Acalasia, ya
que visualiza un engrosamiento regular del EEI viendo frecuentemente una capa
muscular externa longitudinal de aspecto normal y una capa interna circular
engrosada, separadas por una zona de mayor ecogenicidad que corresponden a
la localizacion de los plexos mientéricos®’. Este estudio permite visualizar lesiones
neoplasicas submucosas y ofrecer informacion del tamafo, del grado de
infiltracion y de la presencia de adenopatias locorregionales pero sobre la base del
nivel actual de conocimientos, no es recomendado en la evaluacion rutinaria de

pacientes con Acalasia®.

La prueba con la sensibilidad mas alta en la diagnostico de la Acalasia es La
manometria esofagica (ME)? y el tnico método posible para el diagnéstico de la
enfermedad en sus fases iniciales, en las que todavia no se han producido los
cambios morfolégicos detectables por métodos radiolégicos o endoscopicos.
Todas las sospechas diagndsticas de Acalasia deben confirmarse mediante
manometria. La especificidad diagndstica de la ME no es del 100%, es importante
destacar que el patron manométrico de la Acalasia es indistinguible del
ocasionado por la obstruccion mecanica del esfinter esofagico inferior “casi
siempre por un tumor” que origina un cuadro denominado “pseudoacalasia”, que

corresponde casi al 5% de los diagndsticos manométricos de Acalasia y que debe
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ser particularmente sospechado en pacientes ancianos o con una clinica

rapidamente progresiva®.

Las caracteristicas manométricas que definen la Acalasia se deben a la
desaparicion de la influencia de las motoneuronas inhibitorias del plexo mientérico
esofagico en la motilidad del EEI y del cuerpo esofagico y son aperistalsis del
cuerpo esofago (condicion sine qua non para el diagndstico) y entre el 50 y el 75%
de los pacientes presentan hipertonia del EEI (presion basal > 45 mmHg por
encima de la presién intragastrica de referencia) y hasta el 80% presenta una
relajacion incompleta o ausente del EEI durante la degluciéon®?®. Se define como
relajacion deglutoria incompleta la que no alcanza la linea base de presion
intragastrica o es de escasa duracién (< 6 segundos)?. La hipertonia y la relajacion
incompleta del EEIl son signos habituales, aunque no imprescindibles, para
establecer el diagnostico de Acalasia. La preservacion de peristalsis del eséfago
proximales puede ser vista en algunos casos sin dilatacion del es6fago pero el

trazado de aperistalsis del es6fago completo es mas comun?,

También como consecuencia de la lesion de la inervacién inhibitoria, los pacientes
con acalasia no presentan las relajaciones transitorias del EEI que se observan en
sujetos sanos durante la distension gastrica. Durante un estudio manométrico
normal, la presion registrada en el eséfago intratoracico es negativa respecto a la
presion del fundus gastrico. En los pacientes con acalasia y como consecuencia
del incremento de resistencia en el EEl y del cumulo de secreciones en el eséfago,

la presién intraesofagica esta frecuentemente elevada y ocasionalmente supera a
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la intragastrica, con lo que se invierte el gradiente habitual*®. La ausencia total de
ondas peristalticas primarias “aperistalsis” en el cuerpo esofagico es el signo
manometrico obligado y requerido para establecer el diagnostico de Acalasia
(FIGURA 6) pero, se han descrito hasta cuatro variantes manométricas del patron

motor clasico de la enfermedad (TABLA 5).

1. Acalasia tipica

2. Contracciones amplias del cuerpo del es6fago (acalasia vigorosa).
3. Peristalsis en todo el es6fago con sélo un segmento corto de aperistalsis
4. Conservacion de la relajacion del EEI durante la deglucion.

5. Alteracion en la relajacion durante la deglucion, pero con RtEEI intactas.

La variante mas conocida y aceptada es la denominada acalasia vigorosa, que se
caracteriza por contracciones aperistalticas del cuerpo esofagico de amplitud
elevada (superior a 37 0 a 60 mmHg) en presencia de un EEI hiperténico®. Las
contracciones de cuerpo del esofago de elevada amplitud y de larga duracién

también han sido informadas.

Estas caracteristicas manométricas de Acalasia vigorosa coinciden en parte con el

espasmo del eso6fago difuso. Aunque la Acalasia vigorosa se planteo en una

31



oportunidad podria representar un escenario temprano de Acalasia clasica, los
estudios han dejado de demostrar las diferencias en relacion con la presentacion
clinica en tales pacientes incluyendo la duracion de la enfermedad o la ocurrencia
del dolor toracico, pero en la actualidad se acepta que su clinica y tratamiento son

similares®*!. (FIGURA 6)

FIGURA 6. MANOMETRIAS CONVENCIONALES, 6a ACALASIA “INICIAL”.
APERISTALSIS DEL CUERPO ESOFAGICO Y NO RELAJACION DEL EEI, 6b
ACALASIA EVOLUCIONADA, APERISTALSIS DEL CUERPO ESOFAGICO,
CON ONDAS ESOFAIGICAS DE ESCASA AMPLITUD(<10mmHg), APLANADA
Y REPETITIVAS, 6c ACALASIA VIGOROSA, CONTRACCIONES ESOFAGICAS

DE ALTA AMPLITUD (>100mmHg) REPETITITVAS Y SIMULTANEAS

Las variantes manométricas adicionales de la Acalasia, son muy infrecuentes
(menos del 10% de las formas clasicas), incluyen a pacientes con adecuada
peristalsis en mas del 50 % del cuerpo del es6fago distal y con tan solo pequefios

segmentos aperistalticos y otros con una relajacion deglutoria o transitoria intacta
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lo que, probablemente, representa la expresion de la lesién incompleta de la

inervacion motora inhibitoria esofagica y en cuyos casos el diagnostico de

Acalasia fue probado haciendo una demostracion de la degeneracién de neuronas

inhibitorias del plexo mientérico del EEI.

Ademas de las limitaciones en la sensibilidad de las caracteristicas manométricas
de la Acalasia, también existen las limitaciones en su especificidad, la cual es
importante destacar no es del 100%, en vista de que el patrbn manométrico de
ésta es indistinguible, del ocasionado por la obstrucciéon del EEI por un tumor, de
la esclerodermia, del espasmo esofagico difuso y la obstruccidn mecanica del

cruce por un fundoplicatura quirurgicamente creada etc.

Definitivamente, varias causas secundarias de Acalasia existen y son

manomeétricamente indistinguible de Acalasia idiopatica®.

Si bien la ME convencional es util para definir las caracteristicas peristalticas del

cuerpo esofagico, cuenta con una serie de limitaciones (TABLA 6).
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TABLA 6. CARACTERISTICAS DE LA ACALASIA EN LA ME, ESOFAGOGRAMA DE

BARIO Y LA EDS Y LA RELEVANCIA CLINICA DE LA UTILIZACION DE ESTOS

PROCEDIMIENTOS PARA EL DIAGNOSTICO INICIAL Y EN EL SEGUIMIENTO DE

LOS PACIENTES.

(DIAGNOSTICO

diagnostico

a diferenciar entre

MANOMETRIA ESOFAGOGRAMA ENDOSCOPIA
ESOFAGICA (ME) DIGESTIVA
SUPERIOR
(EDS)
CARACTERISTICAS o Aperistalsis Eséfago  dilatado | Distension del
TIiPICAS esofagica con columna de | esofago con
e Falta de | bario Lisa | retencion de
relajacion  del | disminuyendo alimentos y
EEI distal esofago | aperistalsis
e Hipertension ("pico de pajaro")
del EEI
A MENUDO, EN LA Sdlo la aperistalsis Imagen de pico de normal
PRACTICA CLINICA estd presente con péjaro
pobre relajacion del
EEI
RELEVANCIA Se requiere para el | Apoya el | Excluye
CLINICA establecimiento del | diagnostico, ayuda | pseudoacalasia

tumoral Ayuda a
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INICIAL)

acalasia

esclerodermia

esofagica

realizar la
terapéutica
(dilatacién con
balones,

administracion de

toxina botulinica)

SEGUIMIENTO

CLINICO

Limitada utilidad; EI
peristaltismo no
volvera a la
normalidad, el
seguimiento de la

presion de reposo del

EEI  después del

tratamiento

El trago de bario

programado

identificacion

estadios

clinicos

recidiva

enfermedad

y

;o la
de
pre-
la

la

Limitada utilidad

Pohl Daniel, Tutuian

Radu : Achalasia: an Overview of Diagnosis and Treatment. J

Gastrointestin Liver Dis September 2007 Vol.16 No 3, 297-303.

En este sentido, no es capaz de cuantificar la contraccion de la musculatura

longitudinal o los movimientos axiales del es6fago. También es insuficiente para

determinar si una onda contractil es resultado de la presién interna del bolo o del

cierre de la luz del es6fago. Tampoco puede valorar la eficacia del vaciamiento

esofagico en funcién de la amplitud peristaltica. Sin embargo, la combinacién de la

ME estandar con la impedancia o con el analisis topografico puede mejorar el
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rendimiento diagnostico. La ME es mas sensible para la deteccion de anomalias
en los pacientes sintomaticos con disfagia. Dada su limitada especificidad y la baja
prevalencia de anomalias motoras significativas en pacientes sintomaticos, la ME
estandar no puede utilizarse como unica prueba para establecer el diagnostico ni
como prueba de cribado. El rendimiento de la ME convencional mejora cuando se
utilizan nuevas técnicas de registro (manometria combinada con impedancia o de
alta resolucion con analisis topografico) y cuando se siguen protocolos de estudio
en centros especializados que cuentan con personal calificado*?. La evaluacion de
un paciente con disfagia debe empezar con una deteccion cuidadosa de las
causas estructurales de la obstruccion, como las estenosis y las lesiones
intraluminales; las cuales pueden ser descartadas con endoscopia o fluoroscépia,
pero el enfoque debe ir cambiando dirigiéndose a definir la funcion motora del

esofago y las anormalidades de transito de bolo.

Aunque la fluoroscopia puede proveer la informacidén sobre el transito de bolo,
requiere de radiacion, y la incapacidad de determinar el perfil de presién del
evento peristaltico. Actualmente, solamente la manometria puede definir el perfil

de presién de tanto la peristalsis como la relajacion del esfinter esofagico inferior*?.

El tratamiento resulta paliativo y esta dirigido a disminuir la presion del EEI, asi
como aliviar los sintomas de esta enfermedad®, para alcanzar lo cual se propone

cumplir tres principios quirurgicos:
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1- Miotomia esofagica de 5 a 6 cm.,
2- Prolongacion caudal de la miotomia de 10 mm sobre el estbmago y no mas
de 20 mm por el riesgo de reflujo severo y

3- Realizar fundoplicatura de Dor'.

Existe numerosa literatura médica que refiere que el mejor tratamiento para la
acalasia con resultados favorables a largo plazo, entre opciones farmacologicas y
la dilatacion neumatica del EEIl, es la técnica quirdrgica conocida como
Cardiomiotomia de Heller, modificada por Zaaijer10 que se realiza en la actualidad,
siendo de eleccion la via laparoscopica con la adicion de la fundoplicatura de Dor,

para evitar el reflujo gastroesofagico®'%!12:13.14.15.16

Desglosemos ciertos
aspectos del tratamiento quirdrgico especialmente, que fueron polémicos,

haciendo referencia a los estudios mas representativos en cada item analizado.

a- Tratamiento quirurgico laparoscopico frente a la dilatacidon neumatica
endoscopica: Kostic** en estudio randomizado evaluado a doce meses,
encontr6 que como estrategia de tratamiento de la acalasia la
cardiomiotomia laparoscopica con fundoplicatura posterior fue mejor que la

dilatacion endoscopica con baldn.

b- Heller-Nissen vs. Heller-Dor como técnica quirurgica laparoscépica para
tratar acalasia: Rebecchi'® reportando su trabajo aleatorizado, después de

125 meses de seguimiento, encontré que las dos técnicas no se
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diferenciaban estadisticamente en el control postoperatorio del reflujo
gastro-esofagico, pero la disfagia posoperatoria, que se presenté en un
15% de pacientes con operaciones de Heller- floppy Nissen, si fue
estadisticamente significativa, frente al 2.8% de disfagia postoperatoria que
ocurrio en los pacientes operados con la técnica de Heller-Dor. Este control

se efectud con el Score de Sintomas Modificado de DeMeester.

Cardiomiotomia posterior con funduplicatura parcial posterior para tratar
acalasia vs. Cardiomiotomia anterior con funduplicatura de Dor, en follow
up de largo plazo (>10 afios) Ortiz**> después de 15 afios de seguimiento a
pacientes operados con la técnica abierta de cardiomiotomia posterior con
fundoplicatura parcial posterior para tratar acalasia encontré esofagitis o
reflujo gastroesofagico patolégico en >40% de sus casos. Estas cifras, son
llamativas si las comparamos con el seguimiento que realiza Csendes et
al*® a sus pacientes en estudio prospectivo que les tomo 30 afios llevarlo a
cabo, en el que analizan los resultados de las correspondientes
operaciones efectuadas con la técnica abierta de cardiomiotomia anterior

con fundoplicatura de Dor, encontrando en los controles 22,4% de

resultados clinicamente pobres.

En 2012 Csendes et al*’ revisan la experiencia en 328 pacientes con
acalasia operados en un periodo de 40 afos y dividen para su estudio los

resultados del abordaje laparotomico en 165 pacientes vs el abordaje
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laparoscopico en 163 pacientes con el mismo protocolo quirdrgico en
ambos grupos, y concluyen que el abordaje laparoscopico es la técnica de
eleccion en la actualidad en pacientes con acalasia, con una muy baja

morbilidad.

Sin embargo, en la corriente contemporanea de las terapias de minimo acceso y
buscando minimizar la ya baja morbilidad operatoria y mejorar los resultados
terapéuticos, hace poco tiempo, y subsecuente a la publicacion en el 2007 de un
trabajo de miotomia esofagica endoscépica en cerdos intervenidos
experimentalmente por el Dr. Pankaj Pasricha®®, autores japoneses y chinos
principalmente, han reportado un nuevo procedimiento menos invasivo que el

quirurgico laparoscopico, realizado por via endoscopica para tratar la acalasia.

Las caracteristicas clinicas y los resultados alejados, tanto de la dilatacién
pneumatica como del tratamiento quirtirgico, han sido extensamente publicados*®
1 Técnica quirurgica Tanto por via laparotdmica como laparoscopica, se ha
aplicado el mismo protocolo de tratamiento, introduciendo pequefias variaciones

de acuerdo a la experiencia adquirida.

El protocolo de tratamiento quirurgico actual, corresponde a los siguientes pasos
fundamentales. a. Diseccion de la uniéon gastroesofagica, seccionando los

primeros 3 6 4 vasos cortos a nivel del fondo gastrico.
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b. Esofagomiotomia de 6 a 7 cm de largo a nivel esofagico y 15 a 20 mm a nivel
gastrico.

c. Realizaciéon de una funduplicatura parcial anterior de 180° o parche de Dor con
sutura absorbible, ya sea a puntos continuos o separados.

d. Fundufrenopexia anterior al pilar derecho del diafragma.

Evolucién postoperatoria EI manejo después de la cirugia consiste en régimen 0 el
1er dia postoperatorio. Si no ha ocurrido apertura de la mucosa esofagica, el 2°
dia comienza una alimentaciéon hidrica para ver tolerancia, con alta al 3° 6 4° dia
con régimen licuado por un mes. Si ha ocurrido apertura de la mucosa esofagica,
el régimen 0 se extiende hasta las 72 horas postoperatorias, momento en el cual
se realiza un control radiolégico con Sulfato de Bario liquido, con el unico objetivo
de comprobar si hay filtracion o no de la sutura. Si el examen demuestra
impermeabilidad, comienza con régimen liquido y alta al 5° dia con régimen
licuado por un mes. Control postoperatorio Los pacientes son sometidos a un

control clinico periddico y a los siguientes examenes:

a. Estudio radiolégico al mes de operado, evaluando el diametro interno del
esofago toracico y del esfinter esofagico inferior.
b. Estudio manométrico al afo de operado y después cada 5 afos.

c. Evaluacion endoscopica al ano y después cada 5 afios.

La perforacion de la mucosa esofagica es la complicacion intraoperatoria mas

relevante. La mayoria de las veces se reconoce y repara durante la cirugia, pero,
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en un pequefo porcentaje de los casos, puede terminar en peritonitis, mediastinitis

y, por supuesto, la necesidad de reintervencién y esofaguectoml'a”’ 52,

Las complicaciones intraoperatorias o posoperatorias son inherentes a los
procedimientos quirurgicos y la miotomia no es la excepcidn a la regla; no
obstante, el amplio conocimiento de la fisiopatologia, una alta sospecha y una
técnica depurada permiten minimizar el riesgo'”'®. Los objetivos del estudio son
evaluar con qué frecuencia se presentan las complicaciones perioperatorias, entre
las cuales se encuentran las perforaciones de la mucosa esofagica o gastrica,
hemoperitoneo, neumotérax, infeccibn de herida quirdrgica, conversiéon del
procedimiento laparoscopico, entre otros, en pacientes sometidos a miotomia de
Heller para tratamiento de Ila acalasia; determinar las caracteristicas
preoperatorias de quienes presentan complicaciones, y evaluar su evolucion

posoperatoria.
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MATERIAL Y METODOS.

1.

Disefio de estudio: Serie de casos, en un estudio de tipo retrospectivo,

transversal, descriptivo, observacional.

Ubicacion espacio temporal: Se realizé en la UMAE Hospital de
Especialidades “Bernardo Sepulveda” Centro Médico Nacional Siglo XXI,

IMSS.

Universo de trabajo: Todos los pacientes con el diagndstico de acalasia en
los que se realizé tratamiento quirdrgico con Cardiomiotomia de Heller mas
funduplicatura parcial entre el periodo del 1 de septiembre del 2013 al 30 de
agosto del 2014 en la UMAE Hospital de Especialidades del Centro Médico

Nacional Siglo XXI, IMSS.

Criterios e inclusion: Expedientes clinicos de pacientes con el diagndstico
de acalasia en los que se realiz6 tratamiento quirurgico con Cardiomiotomia
de Heller mas funduplicatura parcial entre el periodo del 1 de septiembre
del 2013 al 30 de agosto del 2014 en la UMAE Hospital de Especialidades
del Centro Médico Nacional Siglo XXI, IMSS. Expedientes clinicos de
pacientes de ambos sexos, mayores de 16 afos. Expedientes que cuenten
con estudios que demuestren diagnostico de acalasia como esofagograma

con bario o endoscopia alta o estudios complementario, como manometria
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esofagica. Se usé como elemento de recoleccién de datos el formato anexo

a este estudio. (ANEXO 1)

Criterios de exclusiéon: Expedientes cuya indicacién quirurgica no sea por
acalasia. Expedientes en los cuales no se trate del primer tratamiento
quirurgico para tratamiento de disfagia por acalasia. Expedientes cuyo

tratamiento para acalasia no sea quirurgico.
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ASPECTOS ETICOS.

La herramienta principal para ejercer esta investigacion es a través del archivo
clinico del UMAE Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional Siglo XXI,
por lo que sera necesario consentimiento informado escrito (ANEXO 2), los datos
se obtendran de la historia clinica, notas de evolucion y expediente completo de
pacientes con diagndstico de Acalasia, por lo que esta investigacion es de tipo
riesgo minimo, siendo un estudio retrospectivo, donde no se infringe el codigo de
Nuremberg, los principios éticos de acuerdo al informe de Belmont, vy la
declaracion de Helsinki. Titulo segundo, capitulo i, articulo 17, seccién ii,

investigacién con riesgo minimo.

RECURSOS, FINANCIAMIENTO Y FACTIBILIDAD.

Recursos humanos.

Dra. Berenice Calderdn Pita

Residente de la especialidad de Cirugia General.

Dr. Teodoro Romero Hernandez.

Médico adscrito al servicio de Gastrocirugia.

Recursos fisicos.

Archivo clinico del hospital de Especialidades de Centro Médico Nacional Siglo
XXI, asi como equipo de cédmputo, impresora, carpetas, hojas de papel, lapices,

boligrafos.
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Recursos financieros.

Los gastos que se generen los absorbera el propio investigador, con un

aproximado de 3000 pesos en papeleria, impresiones, gasolina, etc.

Factibilidad.

La recoleccion de datos es factible de ser realizada en los dias establecidos.
Ademas de que contamos con el apoyo de archivo clinico y del personal directivo

de este hospital.
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RESULTADOS.

El presente estudio incluyé diecinueve pacientes, de los cuales solo uno
presentaba tratamiento quirurgico previo por ERGE, de los dieciocho restantes no
habian presentado tratamiento quirdrgico previo, de los cuales once fueron
mujeres y ocho hombres(GRAFICA 1), la edad promedio fue de 49.36 +- 13.54,

con un rango entre 21y 76 afos (TABLA 7).

GRAFICA 1. PORCENTAJE DEL GENERO DE
LOS PARTICIPANTES EN EL ESTUDIO.

MASCULINO
42%

El tiempo de evolucién entre el inicio de la sintomatologia y su referencia a nuestro

servicio fue de 24.26 +-12.3 meses (en un rango entre 4 hasta 48 meses).
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La disfagia y el dolor toracico fueron los sintomas predominantes presentes en la
totalidad de los pacientes, se evaludé la severidad de la disfagia utilizando las
escalas de Zaninotto y Atkinson, prequirurgico, encontrando un promedio de 9.1 +-
1.37 puntos en la escala de Zaninotto (en un rango entre 7 y 11 puntos)®, y un
predominio de pacientes con grado IV de disfagia segtn la escala de Atkinson’
prequirdrgica (GRAFICA 2), seguido por la pérdida de peso presentado en 17
pacientes, con un promedio de 7.21 +- 2.93 Kg en el ultimo afo (en un rango entre
OKg a 14Kg), regurgitaciones presentado en 14 pacientes (73.68%), pirosis
presentado en 12 pacientes (63.15%), y dificultad para eructar presentado en 10
pacientes (52.63%), entre otros sintomas se presenté en un caso aislado (5.26%)
con complicaciones asociadas al reflujo otitis media aguda como parte del cuadro

de acalasia.
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TABLA 7. CARACTERISTICAS DE PACIENTES INCLUIDOS EN EL PRESENTE ESTUDIO

Dolor Dificultad para

Genero Tiempo de evolucion* Zaninotto** Atkinson*** Regurgitaciones toracico eructar
femenino 39 23 11 Grado Il Si Si no
femenino 65 6 8 Grado Il no Si no
femenino 44 23 10 Grado IV Si Si no
femenino 57 28 10 Grado IV Si Si no
femenino 34 40 7 Grado Il no Si Si
femenino 21 35 8 Grado | Si Si no
femenino 76 48 8 Grado Il no Si no
femenino 53 6 7 Grado | Si Si Si
femenino 32 4 10 Grado IV Si Si no
femenino 40 24 10 Grado IV Si Si Si
femenino 65 36 1 Grado IV Si Si Si
masculino 45 45 9 Grado I Si Si no
masculino 71 12 1 Grado IV Si Si Si
masculino 70 43 9 Grado Il Si Si Si
masculino 55 36 7 Grado | Si Si Si
masculino 34 4 8 Grado | no Si no
masculino 41 18 7 Grado | no Si Si
masculino 61 12 11 Grado IV Si Si Si
masculino 35 18 11 Grado IV Si Si Si

Tiempo de evolucion en meses antes del tratamiento quirdrgico

Escala de Zaninotto ° Prequirurgica en puntos

Escala de Atkinson’ Prequirurgico en Grados segun la severidad de la disfagia
Pérdida de peso en Kg, un afo previo al tratamiento quirurgico

Manometria esofégica clasificada en grados con la Escala de Chicago53
Esofagograma prequirargico clasificado en grados con la escala de Zaninoto®
Otros sintomas relacionados al cuadro de Acalasia

*%

*kk
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TABLA 7. CARACTERISTICAS DE PACIENTES INCLUIDOS EN EL PRESENTE ESTUDIO
(CONTINUACION)

Perdida de peso Pirosis Otros™ Manometria Esofagograma"™ Abordaje quirurgico Tecnica quirurgica

0 Si Si Grado Grado 3 laparoscopico Cardiomiotomia de Heller con Funduplicatura tipo Dor
3 Si no Grado | Grado 2 laparoscopico cardiomiotomia de Heller con Funduplicatura tipo Dor
4 no no Grado Il Grado 2 abierto toracoabdominal cardiomiotomia de Heller con Gastropexia de Hill
10 Si no Grado Il Grado 2 laparoscopico Cardiomiotomia de Heller con Funduplicatura tipo Dor
4 no no Grado Il Grado 2 abierto abdominal Cardiomiotomia de Heller con Funduplicatura tipo Dor
10 Si no Grado | Grado 1 abierto abdominal Cardiomiotomia de Heller con Funduplicatura tipo Dor
10 no no Grado | Grado 1 abierto abdominal Cardiomiotomia de Heller con Funduplicatura tipo Dor
Desmantelamiento de funduplicatura previa con
10 no no Grado Il Grado 3 abierto toracoabdominal cardiomiotomia mas liberacion de adherencias
7 no no Grado I Grado 4 abierto abdominal cardiomiotomia de Heller con Funduplicatura tipo Dor
9 Si no Grado Il Grado 3 abierto toracoabdominal cadiomiotomia de Heller con Funduplicatura tipo Dor
10 Si no Grado I Grado 3 laparoscopico Cardiomiotomia de Heller con Funduplicatura tipo Dor
7 Si no Grado Il Grado 2 laparoscopico Cardiomiotomia de Heller con Funduplicatura tipo Dor
10 Si no Grado I Grado 3 laparoscopico Cardiomiotomia de Heller con Funduplicatura tipo Dor
14 no no Grado Il Grado 3 laparoscopico Cardiomiotomia de Heller con Funduplicatura tipo Dor
8 Si no Grado Il Grado 2 laparoscopico Cardiomiotomia de Heller con Funduplicatura tipo Dor
0 no no Grado Il Grado 2 abierto abdominal cardiomiotomia de heller con funduplicatura tipo Dor
5 Si no Grado Il Grado 1 laparoscopico Cardiomiotomia de Heller con Funduplicatura tipo Dor
9 Si no Grado Il Grado 2 laparoscopico Cardiomiotomia de Héller con Funduplicatura tipo Dor
7 Si no Grado Il Grado 3 abierto abdominal Cardiomiotomia de Heller con Funduplicatura tipo Dor

Tiempo de evolucion en meses antes del tratamiento quirurgico

Escala de Zaninotto ° Prequirurgica en puntos

Escala de Atkinson’ Prequirurgico en Grados segun la severidad de la disfagia
Pérdida de peso en Kg, un afo previo al tratamiento quirurgico

Manometria esofagica clasificada en grados con la Escala de Chicago53
Esofagograma prequirurgico clasificado en grados con la escala de Zaninoto®
Otros sintomas relacionados al cuadro de Acalasia

*%

*kk
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GRAFICA 2. PORCENTAJE DE LOS GRADO DE DISFAGIA
(ATKINSON?) PRESENTES EN LOS PACIENTES INCLUIDOS
EN EL ESTUDIO.

Grado IV
42%

Con la prueba de Chi cuadrada, comparamos la pérdida de peso contra el tiempo

de evolucién (en rangos), con un p-valor de 0.7395, que es mayor que p 0.05.

También comparamos la pérdida de peso con la escala de Atkinson prequirurgico,

con un resultado de p-valor 0.05236, que es mayor que el valor de p0.05.

Para certeza diagndstica todos los pacientes se les realiz6 manometria esofagica,
siendo clasificados los casos con la escala de Chicago®, predominando los
grados Il 'y grado Il por igual con un total de 8 pacientes cada uno (42.10% para
cada grado), y sélo 3 pacientes (15.78%) presentando grado | (GRAFICA 3) y

esofagograma baritado que se gradificé de 1 — 4 escala propuesta por Zaninotto y
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cols®, siendo el grado 2 el predominante con un total de 8 pacientes(42.10%),

seguido del grado 3 con 7 pacientes (36.84%), (GRAFICA 4).

GRAFICA 3. PORCENTAJE DE LOS GRADOS DE DISFAGIA
(ESCALA DE CHICAGOS53) PRESENTES EN LOS PACIENTES
DEL ESTUDIO

GRADO Il
42%
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GRAFICA 4. PORCENTAJE DE PACIENTES QUE
PRESENTAN LOS DIFERENTES GRADOS POR ZANINOTTO?,

EN UN ESOFAGOGRAMA BARITADO PREQUIRURGICO

GRADO 4
5%

Como terapia prequirurgica, siete pacientes (36.84%) fueron sometidos a
dilatacion endoscopica y 3 (15.78%) a inyeccion de toxina botulinica del EEI, con
pobres resultados. Asimismo, 10 (52.63%) de los pacientes recibieron terapia
concomitante con inhibidor de la bomba de protones (omeprazol), de los cuales 3

(15.78%) utilizaban procinético (cisaprida) (TABLA 8).
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TABLA 8. FRECUENCIAS DE TERAPIAS PREQUIRURGICA PRESENTADA

EN LOS PACIENTES INCLUIDOS EN EL ESTUDIO

Dilatacion Inyeccion de Inhibidor de la Procinético*
endoscopica toxina bomba de
botulinica protones*
Masculino 3 1 6 2
Femenino 4 2 5 1
*Omeprazol.
**Cisaprisa.

El abordaje quirurgico predominante fue el laparoscépico en 10 pacientes
(52.63%), abordaje abierto transabdominal se realizé en 6 pacientes (31.57%) y
sélo en 3 pacientes (15.78%) se realizd abordaje toradoabdominal (GRAFICA 5)
con colocacion de sello endopleural izquierdo, los cuales se retiraron a dos
pacientes al 3° dia postquirdrgico y al tercer paciente al 4° dia postquirtrgico sin
complicaciones y control radiolégico adecuado (por lo que no se considerara como

complicaciones del procedimiento quirurgico).

El tratamiento quirdrgico de eleccion fue la Cardiomiotomia de Heller, con
Funduplicatura parcial tipo Dor, que se realizd en 17 pacientes, en 1 paciente se
realizé un desmantelamiento de funduplicatura hecha en tratamiento previo por
ERGE fuera de la unidad, mas Cardiomiotomia de Heller y
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esofagogastroanastomosis, y en el ultimo paciente se realizé6 una Cardiomiotomia

de Heller con gastropexia de Hill (TABLA 7).

GRAFICA 5. PORCENTAJE DE PACIENTES QUE
PRESENTARON LOS DIFERENTES TIPOS DE ABORDAJE
QUIRURGICO EN ESTE ESTUDIO

ABIERTO
ABDOMINAL
31%

ABIERTO
TORACOABDOMIN
AL
16%

El tiempo quirurgico promedio fue de 96.57 +- 26.92 min (en un rango entre 50 y
185 min), el tiempo anestésico fue en promedio de 130.21 +- 31.46 min (en un
rango entre 69 y 210 min). El sangrado transoperatorio cuantificado fue de 50 +-
29.47 mL (entre un rango de 30 a 300 mL). No se consideré el maximo sangrado
como complicacién ya que se encontraba en forma particular de dicho paciente
dentro del sangrado permisible del paciente que presentdé sangrado de 300 mL.
Solo se documentd una complicacion transquirdrgica (5.2%) que consistiéo en
regurgitacion transanestésica y desaturacion, que fue manejada con presion
positiva, sin consecuencias aparentes en ese momento, en el resto de los
pacientes intervenidos no se documentaron complicaciones transquirurgicas

94.8%), (GRAFICA 6).
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GRAFICA 6. PORCENTAJE DE COMPLICACIONES
INTRAOPERATORIAS

COMPLICACIONE
S
5%

Como complicaciones tempranas (en los primeros 30 dias postquirurgicos) se
describieron tres pacientes con complicaciones (15.7%), una neumonitis quimica
consecuencia de regurgitacion transanestésica, con buena evolucion del paciente,
y dos abscesos intracavitarios uno subfrénico que requiri6 de laparotomia
exploratoria y drenaje, con adecuada evolucion postquirurgica y el ultimo se
presento en hueco pélvico, y el tratamiento consistié en drenaje percutaneo guiado
por TAC, también con adecuada evolucién del paciente, los 16 pacientes restantes

no presentaron complicaciones tempranas (84.21%), (GRAFICA 7).

55



GRAFICA 7. PORCENTAJE DE COMPLICACIONES
POSTQUIRURGICAS TEMPRANAS

COMPLICACIONES
16%

El promedio de la estancia intrahospitalaria fue de 5.7 +- 1.35 dias, con un rango
de 3 a 9 dias, hubo un numero de 3 reingresos hospitalarios (15.7%,) motivados 1
por complicacion temprana dentro de los primeros 30 dias y 2 por complicaciones
tardias, los 16 pacientes restantes no presentaron reingresos hospitalarios

(84.21%).

Como complicaciones tardias entre los 30 dias y los 12 meses postquirurgicos se
documentaron sélo tres (15.7%), el primero consistente en una fistula
gastrocutanea (en paciente posoperado de esofagogastroanastomosis) de bajo
gasto con tratamiento conservador y ambulatorio, un segundo paciente con
estenosis traqueal que requirid de reingreso por estridor y desaturacion de
oxigeno en sangre, que requirié de tratamiento de dilatacién traqueal por parte del

servicio de Cirugia de Cabeza y Cuello de la misma unidad, y un tercer paciente
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presento disfagia Grado Ill por lo que requiri6 de reingreso hospitalario a los 12
meses del tratamiento quirdrgico inicial y se realiz6 una laparotomia exploradora
con desmantelamiento de funduplicatura y liberacion de adherencias con
adecuada evolucién, los 16 pacientes restantes (84.21%) no presentaron

complicaciones tardias (GRAFICA 8).

GRAFICA 8. PORCENTAJE DE COMPLICACIONES
POSTQUIRURGICAS TARDIAS.

COMPLICACIONES
16%

Como eficacia del tratamiento quirdrgico, se evaluo la disfagia a los 6 meses del
mismo, siendo de predominio un Grado | presente en 14 pacientes (73.68%),
Grado Il en segundo lugar con 4 pacientes (21.05%), que no requirieron de nuevo
tratamiento quirdrgico, solo modificaciones en la dieta y sélo un paciente (5.26%)
presento disfagia Grado lll (se comenta en el parrafo anterior el tratamiento que

requirio este paciente a los 12 meses postquirurgico). Por lo anterior se valorara
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dentro de la eficacia del tratamiento, los Grados de disfagia | y Il, que corresponde

a un 94.73% (GRAFICA 9).

GRAFICA 9. PORCENTAJE DE LOS GRADOS DE DISFAGIA
PRESENTADOS EN LOS PACIENTES DE ESTE ESTUDIO A
LOS SEIS MESES DEL TRATAMIENTO QUIRURGICO

GRADO IlI
5%

La mortalidad que se presentd en este estudio fue nula.

Se realizé mediante la prueba de Chi cuadrado, la comparacion de las variantes
mas significativas para comparar las complicaciones en este estudio con los

siguientes resultados.

Se compararon los diferentes tipos de abordaje quirurgico (laparoscopico, abierto
toracoabdominal, abierto abdominal), contra las complicaciones intraoperatorias,

con un p-valor de 0.78, que es mayor a p0.05.
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Se compararon también el abordaje quirurgico, contra las complicaciones

postquirurgicas tempranas, obteniendo un p-valor 0.40 que es mayor a p 0.05.

Al comparar el abordaje quirurgico, contra las complicaciones postquirurgicas

tardias, obteniendo un p-valor 0.6, que es mayor a p 0.05.

Comparamos también las complicaciones intraoperatorias contra la técnica
quirurgica utilizada (cardiomiotomia de Heller con Funduplicatura tipo Dor,
Cardiomiotomia de Heller con Gastropexia de Hill y desmantelamiento de
funduplicatura previa con cardiomiotomia de Heller, es6fagogastroanastomosis y

colocacién de SEP izquierdo) obteniendo un p-valor de 0.99.

Cuando comparamos las complicaciones postquirurgicas tempranas contra la

técnica quirurgica obtuvimos un p-valor de 0.97.

Al comparar las complicaciones postquirurgicas tardias (de 30 dias a 1 afo

postquirurgico), contra la técnica quirurgica, obtuvimos un p-valor 0.09.

Comparamos también las complicaciones intraoperatorias con respecto al género,

obteniendo un p-valor 0.55.

Al comparar el género contra las complicaciones postquirurgicas tempranas, se

obtuvo un p-valor de 0.34.

También se compardé el género contra las complicaciones postquirdrgicas tardias,

obteniendo un p-valor de 0.24.
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Al comparar el tiempo quirdrgico en rangos, contra las complicaciones
intraoperatorias también con la prueba de Chi cuadrada, obtuvimos una p-valor de

0.92.

Obtuvimos un p-valor de 0.97, al comparar el tiempo quirurgico contra las

complicaciones postquirurgicas tempranas

Comparamos el tiempo quirdrgico contra las complicaciones postquirurgicas

tardias, obteniendo un p-valor de 0.18.

Usando también la prueba de Chi cuadrado, comparamos el sangrado quirurgico

contra las complicaciones intraoperatorias, obtuvimos un p-valor de 0.93.

Se compard también las complicaciones postquirargicas tempranas contra el

sangrado quirurgico, obtuvimos un p-valor 0.84.

Al comparar las complicaciones postquirurgicas tardias contra el sangrado

quirurgico, obtuvimos un p-valor de 0.028.

Comparamos las variables de dias de estancia intrahospitalaria (DEH), contra
complicaciones intraoperatorias con la prueba de Chi cuadrada, obteniendo un p-

valor de 0.88.

Al comparar los DHE contra las complicaciones postquirdrgicas tempranas,

obtuvimos una p-valor de 0.09.

La comparacion de DHE contra complicaciones tardias, obtuvimos una p-valor de

0.98.
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Al igual que con las variables anteriores comparamos mediante la prueba de Chi
cuadrado los reingresos hospitalarios contra las complicaciones intraoperatorias,
obtuvimos un p-valor de 0.028. También comparamos los reingresos hospitalarios
contra las complicaciones postquirurgicas tempranas, obteniendo un p-valor de
0.008. Finalmente también se compard los reingresos hospitalarios contra las

complicaciones postquirurgicas tardias, obteniendo un p-valor de 0.0084.

También realizamos varias pruebas mediante Chi cuadrado para comparar el

grado de Disfagia postquirurgica con las siguientes variables:

Al comparar los grados de disfagia postquirdrgica contra complicaciones
postquirurgicas tardias, se obtuvo un p-valor de 0.98. Al comparar los grados de
disfagia postquirurgica contra las complicaciones postquirurgicas tempranas,
obtuvimos un p-valor de 0.098, sin embargo al comprar el grado de disfagia
postquirurgica contra las complicaciones intraoperatorias, obtuvimos un p-valor de

0.000193.

También comparamos el grado de disfagia postquirurgica contra el grado de
disfagia prequirurgica (Escala de Atkinson) prequirurgico, obteniendo p-valor de
0.47, se comparé también el grado de disfagia contra el género, obteniendo un p-
valor de 0.56, asi mismo al comparar el grado de disfagia contra el tipo de
abordaje quirurgico, obtuvimos un p-valor de 0.38, también se comparé el grado
de disfagia contra la técnica quirurgica, obteniendo un p-valor de 0.99, y al
comparar el grado de disfagia postquirurgica contra el tiempo de evolucion de la

enfermedad obtuvimos un p-valor de 0.88.
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DISCUSION.

La acalasia se describe como un trastorno motor primario esofagico, caracterizado
por aperistalsis del cuerpo esofagico y relajacion incompleta del EEI, el sintoma
principal para la mayoria de los pacientes en este estudio fue la disfagia, al igual
como se describe en varias series’ y el dolor toracico, se evalud la severidad de
la disfagia utilizando las escalas de Zaninotto y Atkinson, prequirurgico,
encontrando un promedio de 9.1 +- 1.37 puntos en la escala de Zaninotto (en un
rango entre 7 y 11 puntos)®, y un predominio de pacientes con grado IV de disfagia
segun la escala de Atkinson’ prequirurgica, seguido por la pérdida de peso
presentado en 17 pacientes, con un promedio de 7.21 +- 2.93 Kg en el ultimo afio
(en un rango entre OKg a 14Kg), regurgitaciones presentado en 14 pacientes
(73.68%), pirosis presentado en 12 pacientes (63.15%), y dificultad para eructar
presentado en 10 pacientes (52.63%), entre otros sintomas se presentd en un
caso aislado (5.26%) con complicaciones asociadas al reflujo otitis media aguda

como parte del cuadro de acalasia.

El presente estudio incluyé diecinueve pacientes, de los cuales sélo uno
presentaba tratamiento quirurgico previo por ERGE, de los dieciocho restantes no
habian presentado tratamiento quirdrgico previo para acalasia de los cuales once
fueron mujeres y ocho hombres, en este estudio no se encontrd predileccion por
género, la edad promedio fue de 49.36 +- 13.54, por el promedio de edad
observamos que se encuentra el padecimiento preferentemente en pacientes en
edad productiva, motivo de la importancia de un adecuado diagndstico y

tratamiento, y manejo adecuado y expedito de las complicaciones, para evitar el
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impacto econdmico que esta enfermedad representa y promover la reintegracion

del paciente a su actividad laboral.

El tiempo de evolucidn entre el inicio de la sintomatologia y su referencia a nuestro
servicio fue de 24.26 +-12.3 meses (en un rango entre 4 hasta 48 meses), En
estudios previos se evidencié que el tiempo de evolucién fue de 24-30 meses; " ",
el cual coincide con el tiempo de evolucidbn promedio encontrado en nuestro
estudio, sin embargo difiere de un estudio similar realizado en esta misma unidad

y servicio, siendo significativamente menor a lo reportado en el estudio citado®*.

Con la prueba de Chi cuadrada, comparamos la pérdida de peso contra el tiempo
de evolucion (en rangos), con un p-valor de 0.7395, que es mayor que p 0.05, por
lo que concluimos que la pérdida de peso es independiente al tiempo de evolucion

del cuadro de acalasia con un nivel de confianza del 95%, para este estudio.

También comparamos la pérdida de peso con la escala de Atkinson prequirurgico,
con un resultado de p-valor 0.05236, que es mayor que el valor de p0.05, por lo
que podemos concluir que la pérdida de peso es independiente de la escala de
disfagia Atkinson prequirdrgico, con un nivel de confianza del 95%, para este

estudio.

Como terapia prequirurgica, siete pacientes (36.84%) fueron sometidos a
dilatacion endoscépica y 3 (15.78%) a inyeccion de toxina botulinica del EEI, con
pobres resultados. Asimismo, 10 (52.63%) de los pacientes recibieron terapia
concomitante con inhibidor de la bomba de protones (omeprazol), de los cuales 3

(15.78%) utilizaban procinético (cisaprida), concordante en comparacion con
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estudios previos en los que se reportdé rango amplio en la terapia preoperatoria de

22 286 %."""

El diagnostico y tratamiento de la acalasia, representan un alto nivel de
complejidad. Para certeza diagnostica todos los pacientes se les realizd
manometria esofagica, siendo clasificados los casos con la escala de Chicago53,
predominando los grados Il y grado Il por igual con un total de 8 pacientes cada
uno (42.10% para cada grado), y so6lo 3 pacientes (15.78%) presentando grado | y
esofagograma baritado que se gradifico de 1 — 4 escala propuesta por Zaninotto y
cols®, siendo el grado 2 el predominante con un total de 8 pacientes(42.10%),
seguido del grado 3 con 7 pacientes (36.84%). El estandar de oro para el
diagnostico de acalasia sigue siendo la manometria esofagica, con la que se
puede identificar hipertonia y presion basal elevada del esfinter esofagico inferior,
con relajacion ausente o disminuida del mismo.>® 7 Con base en lo anterior, en
este estudio se realiz6 el diagndstico tomando en cuenta criterios manomeétricos y

se clasificé la severidad de la acalasia segun la escala de Chicago®.

El tratamiento quirdrgico es especialmente complejo ya que se requiere dominar
aspectos anatdmicos y técnicos que solo pueden adquirirse en centros de

adiestramiento especializados®°.

Para el tratamiento quirdrgico de esta patologia se describié la cardiomiotomia de
Heller, la cual se puede realizar por abordaje abierto y de minima invasién; en la
literatura se documenta que el abordaje laparoscépico confiere mejor visualizacion

del esofago distal y del estbmago, ademas de mejores resultados para el alivio de
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la disfagia en comparacion con el abordaje abierto (93 % frente a 85 %), y menor

reflujo postoperatorio (13 % frente a 35 %), respectivamente.’ *

A pesar de que la muestra del presente estudio es pequefia asi como también el
periodo de estudio, nuestro principal interés es mostrar la experiencia en el
presentan y que los resultados obtenidos son similares a lo reportado a nivel
mundial®®. Existe controversia en aspectos técnicos de la cirugia para la acalasia,

aunque los consensos®’ sefialan que:

- Es mejor el abordaje abdominal y laparoscopico.
- La longitud de la miotomia debe ser de 6 a 8 cm incluyendo 1 a 2 cm por
debajo de la unién esofagogastrica y

- Se debe de realizar un procedimiento antirreflujo parcial (Toupet o Dor).

Existen diversos abordajes quirurgicos para el tratamiento de la acalasia, entre los
que se encuentran los procedimientos abiertos transabdominales vy
toracoabdominales, los cuales presentan una marcada diferencia de mejoria
clinica y complicaciones. Para los transabddominales, multiples estudios han
demostrado una mejoria clinica del 89.7 % y las principales complicaciones
reportadas han sido ERGE y desgarro de la mucosa esofagica, con una estancia
intrahospitalaria promedio de 7.5 dias (rango de 5.4 a 8) y un indice promedio de
reintervenciones de 2, %2 En nuestro estudio el abordaje abierto
transabdominal se realiz6 en 6 pacientes (31.57%), 3 (de seis sometidos a

abordaje transabdominal abierto) se presenté disfagia postquirugica de Grado Il y

los otros tres Grado I. En contraste con el abordaje toradoabdominal, los estudios
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reportan una mejoria clinica del 82.5 %, con un mayor indice de complicaciones,
estancia intrahospitalaria y reintervenciones.”>** En nuestro caso hubo 3
pacientes (15.78%) con abordaje toracoabdominal, con colocacion de sello
endopleural izquierdo, los cuales se retiraron a dos pacientes al 3° dia
postquirurgico y al tercer paciente al 4° dia postquirurgico sin complicaciones y
control radiolégico adecuado (por lo que no se considerara como complicaciones
del procedimiento quirurgico). Los tres pacientes presentaron disfagia grado |,
pero uno de ellos tuvo una complicacién tardia caracterizada por fistula
gastrocutanea de bajo gasto. El abordaje quirurgico predominante en el presente
estudio fue el laparoscopico en 10 pacientes (52.63%), Lo que difiere del abordaje

preferido en los consensos mundiales57, siendo menor al del consenso.

El tratamiento quirurgico de eleccién fue la Cardiomiotomia de Heller, utilizado en

el 100% de los pacientes, lo cual no difiere de los consensos mundiales 57,

Se ha estandarizado la realizacion de procedimiento antirreflujo concomitante
durante la cirugia, con el fin de evitar reflujo gastroesofagico postoperatorio. En un
estudio realizado por Bloomston et al.,®® el porcentaje de cirugia antirreflujo
realizada fue de tan solo 26 %; sin embargo, en otras series esta cifra se
incrementa hasta el 96 %.14,15 El 89.47% de nuestros pacientes recibié algun tipo

de terapia antirreflujo concomitante.

En los casos donde se realizdé un procedimiento antirreflujo (89,47%) , se realizé la
funduplicatura tipo Dor, ya que es técnicamente mas facil y ademas nos sirve para

proteger la mucosa esofagica en caso de perforacion. Aunque la técnica quirurgica
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puede realizarse con otros tipos de funduplicatura actualmente no existe evidencia

de que una funduplicatura sea superior sobre las otras®®.

En un paciente se realizd un desmantelamiento de funduplicatura hecha en
tratamiento previo por reflujo gastroesofagico fuera de la wunidad, mas
Cardiomiotomia de Heller y esofagogastroanastomosis, y en el ultimo paciente se
realizé una Cardiomiotomia de Heller con gastropexia de Hill, fueron en los unicos
casos en los que no se realizd un procedimiento antirreflujo concomitante, lo que
nos coloca por debajo de los concensos mundiales de realizar procedimiento

antirreflujo concominante a la Cardiomiotomia de Heller °’

El tiempo quirdrgico promedio fue de 96.57 +- 26.92 min (en un rango entre 50 y
185 min), el tiempo anestésico fue en promedio de 130.21 +- 31.46 min (en un
rango entre 69 y 210 min). El sangrado transoperatorio cuantificado fue de 50 +-

29.47 mL (entre un rango de 30 a 300 mL).

Después de la miotomia se recomienda realizar pruebas de hermeticidad con
prueba con azul de metileno o insuflacion con aire con la finalidad de detectar
oportunamente una perforacién de la mucosa esofagica, ya que de no identificarse
y repararse durante el transoperatorio, la morbimortalidad se incrementa®. Aun asi
en el presente estudio no existe evidencia de que se haya realizado dichas

pruebas en los procedimientos quirurgicos.

Como eficacia del tratamiento quirurgico, se evalud la disfagia a los 6 meses del
mismo, siendo de predominio un Grado | presente en 14 pacientes (73.68%),

Grado Il en segundo lugar con 4 pacientes (21.05%), que no requirieron de nuevo
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tratamiento quirurgico, ni endoscépico, solo modificaciones en la dieta. Sélo un
paciente (5.26%) presentd disfagia Grado lll. Por lo anterior se valorara dentro de
la eficacia del tratamiento, los Grados de disfagia | y Il, que corresponde a un
94.73%. La evolucion posoperatoria de los pacientes ha sido satisfactoria con
ausencia total reflujo patolégico, y con un mayor porcentaje de ausencia de
disfagia o disfagia leve, sin embargo aun continuan bajo vigilancia médica por
nuestro servicio. Esta concuerda con estudios previos, en los que la respuesta a la
disfagia fue del 84 al 86 %." "> '® Estos estudios demostraron una tendencia a la
alza de la disfagia en relacién con el tiempo: en el primer mes se reportd una
mejoria clinica promedio de 84.4 % (rango de 56 a 90 %), a seis meses de 70 %

(rango de 61 a 79 %) y a un afo de 68.2 % (rango de 54 a 90 %).

Al comparar los grados de disfagia postquirdrgica contra complicaciones
postquirurgicas tardias, se obtuvo un p-valor de 0.98, que es mayor a p 0.05, por
lo que podemos concluir que el grado de disfagia postquirurgica es independiente
de las complicaciones postquirurgicas tardias, con un nivel de confianza del 95%
en el presente estudio. Al comparar los grados de disfagia postquirurgica contra
las complicaciones postquirdrgicas tempranas, obtuvimos un p-valor de 0.098,
también mayor a p 0.05, por lo que los grados de disfagia postquirurgica son
independientes de las complicaciones postquirurgicas tempranas con un nivel de
confianza del 95%, en el presente estudio, sin embargo al comprar el grado de
disfagia postquirurgica contra las complicaciones intraoperatorias, obtuvimos un p-

valor de 0.000193 que es menor a p 0.05, por lo que podemos concluir que el
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grado de disfagia postquirirgica es dependiente de las complicaciones

intraoperatorias con un nivel de confianza del 95% para el presente estudio.

También comparamos el grado de disfagia postquirirgica contra el grado de
disfagia prequirurgica (Escala de Atkinson) prequirurgico, obteniendo p-valor de
0.47, se compar6 también el grado de disfagia contra el género, obteniendo un p-
valor de 0.56, asi mismo al comparar el grado de disfagia contra el tipo de
abordaje quirurgico, obtuvimos un p-valor de 0.38, también se compar¢ el grado
de disfagia contra la técnica quirurgica, obteniendo un p-valor de 0.99, y al
comparar el grado de disfagia postquirurgica contra el tiempo de evolucion de la
enfermedad obtuvimos un p-valor de 0.88, todas estas mayores a p 0.05, por lo
que podemos concluir que el grado de disfagia es independiente a la disfagia
prequirurgica, el género, el tipo de abordaje y técnica quirurgica y al tiempo de
evolucién de la enfermedad con un nivel de confianza del 95%, para el presente

estudio.

En cuanto a las complicaciones presentadas en nuestro estudio soélo se
documenté una complicacién transquirurgica (5.2%) que consistié en regurgitacion
transanestésica y desaturacion, que fue manejada con presion positiva, sin
consecuencias aparentes en ese momento, en el resto de los pacientes
intervenidos no se documentaron complicaciones transquirurgicas 94.8%). Se
compararon los diferentes tipos de abordaje quirdrgico (laparoscopico, abierto
toracoabdominal, abierto abdominal), contra las complicaciones intraoperatorias,
con un p-valor de 0.78, que es mayor a p0.05, por lo que podemos concluir que las

complicaciones intraoperatorias son independientes al tipo de abordaje quirurgico
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con un nivel de confianza del 95% para este estudio. Comparamos también las
complicaciones intraoperatorias contra la técnica quirurgica
utilizada(cardiomiotomia de Heller con Funduplicatura tipo Dor, Cardiomiotomia de
Heller con Gastropexia de Hill y desmantelamiento de funduplicatura previa con
cardiomiotomia de Heller, esodfagogastroanastomosis y colocacion de SEP
izquierdo) obteniendo un p-valor de 0.99, siendo mayor a p 0.05, por lo que
podemos concluir que las complicaciones intraoperatorias son independientes de
la técnica quirurgica utilizada, con un nivel de confianza del 95% para este estudio.
Comparamos también las complicaciones intraoperatorias con respecto al género,
obteniendo un p-valor 0.55, que es mayor al p 0.05, con lo que concluimos que las
complicaciones intraoperatorias son independientes con respecto al género con un
nivel de confianza del 95% para este estudio. Comparamos el sangrado
quirurgico contra las complicaciones intraoperatorias, obtuvimos un p-valor de
0.93, que es mayor a p 0.05, concluyendo que las complicaciones intraoperatorias
son independientes del sangrado quirurgico, con un nivel de confianza del 95%,
para este estudio. Los reingresos hospitalarios contra las complicaciones
intraoperatorias, obtuvimos un p-valor de 0.028, que es menor que p 0.05, por lo
que concluimos que los reingresos hospitalarios son dependientes de las
complicaciones intraoperatorias, con un nivel de confianza del 95% para el

presente estudio.

Como complicaciones tempranas (en los primeros 30 dias postquirirgicos) se
describieron tres pacientes con complicaciones (15.7%), una neumonitis quimica

consecuencia de regurgitacion transanestésica, con buena evolucién del paciente,
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y dos abscesos intracavitarios uno subfrénico que requiri6 de laparotomia
exploratoria y drenaje (aunque no se comprobo perforacion esofagica o gastrica
en estos casos se sospecha de perforaciones pequefias que hayan sellado
espontaneamente), con adecuada evolucion postquirurgica y el ultimo se presento
en hueco pélvico, y el tratamiento consisti6 en drenaje percutaneo guiado por
TAC, también con adecuada evolucion del paciente, los 16 pacientes restantes no
presentaron complicaciones tempranas (84.21%). Ambos pacientes que
presentaron abscesos intracavitarios tenian antecedentes de inyeccion de toxina
botulinica en la unién esofagogastrica, lo que provocé fibrosis importante en esta
region dificultando la diseccion por planos de las fibras musculares. Esto ha sido
reportado en otros estudios®™. Se compararon también el abordaje quirurgico,
contra las complicaciones postquirurgicas tempranas, obteniendo un p-valor 0.40
que es mayor a p 0.05, concluyendo que las complicaciones postquirurgicas
tempranas son independientes del tipo de abordaje quirdrgico con un nivel de
confianza del 95%, para este estudio. Cuando comparamos las complicaciones
postquirurgicas tempranas contra la técnica quirdrgica obtuvimos un p-valor de
0.97, que es mayor a 0.05, por lo que podemos concluir que las complicaciones
postquirurgicas tempranas son independientes a la técnica quirurgica utilizada,
con un nivel de confianza del 95% para este estudio. Al comparar el género contra
las complicaciones postquirurgicas tempranas, se obtuvo un p-valor de 0.34, que
es mayor al p 0.05, con lo que concluimos que las complicaciones postquirurgicas
tempranas son independientes del género con un nivel de confianza del 95% para
este estudio. Al comparar el tiempo quirdargico en rangos, contra las

complicaciones tempranas también con la prueba de Chi cuadrada, obtuvimos una
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p-valor de 0.92, que es mayor al p 0.05, concluyendo que el tiempo quirurgico es
independiente a las complicaciones tempranas con un nivel de confianza del 95%
para este estudio. Obtuvimos un p-valor de 0.97, al comparar el tiempo quirurgico
contra las complicaciones postquirurgicas tempranas, que es mayor al p 0.05, por
lo que podemos concluir que las complicaciones postquirdrgicas tempranas son
independientes del tiempo quirdrgico con un nivel de confianza del 95% para este
estudio. Se compardé también las complicaciones postquirurgicas tempranas
contra el sangrado quirurgico, obtuvimos un p-valor 0.84, mayor a p 0.05,
concluyendo que son independientes las complicaciones postquirurgicas
tempranas al sangrado quiruargico, con un nivel de confianza del 95% para este
estudio. Comparamos las variables de dias de estancia intrahospitalaria (DEH),
contra complicaciones tempranas con la prueba de Chi cuadrada, obteniendo un
p-valor de 0.88, que es mayor a p 0.05, por lo que concluimos que los dias de
estancia intrahospitalaria son independientes de las complicaciones tempranas,
con un nivel de confianza del 95% para el presente estudio. Al comparar los DHE
contra las complicaciones postquirurgicas tempranas, obtuvimos una p-valor de
0.09, que es mayor a p 0.05, concluyendo que las complicaciones postquirurgicas
tempranas son independientes a los dias de estancia intrahospitalaria, con un
nivel de confianza del 95% para este estudio. También comparamos los
reingresos hospitalarios contra las complicaciones postquirdrgicas tempranas,
obteniendo un p-valor de 0.008, que es menor a p 0.05, por lo que podemos
concluir que para este estudio los reingresos hospitalarios son dependientes de

las complicaciones postquirurgicas tempranas.
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Como complicaciones tardias entre los 30 dias y los 12 meses postquirurgicos se
documentaron sélo tres (15.7%), el primero consistente en wuna fistula
gastrocutanea (en paciente posoperado de esofagogastroanastomosis) de bajo
gasto con tratamiento conservador y ambulatorio, un segundo paciente con
estenosis traqueal que requiri6 de reingreso por estridor y desaturacion de
oxigeno en sangre, que requirio de tratamiento de dilatacién traqueal por parte del
servicio de Cirugia de Cabeza y Cuello de la misma unidad, y un tercer paciente
presento disfagia Grado Ill por lo que requiri6 de reingreso hospitalario a los 12
meses del tratamiento quirdrgico inicial y se realiz6 una laparotomia exploradora
con desmantelamiento de funduplicatura y liberacion de adherencias con
adecuada evolucion, los 16 pacientes restantes (84.21%) no presentaron
complicaciones tardias. Al comparar el abordaje quirdrgico, contra las
complicaciones postquirurgicas tardias, obteniendo un p-valor 0.6, que es mayor a
p 0.05, por lo que concluimos que las complicaciones postquirurgicas tardias son
independientes del abordaje quirurgico, con un nivel de confianza del 95%, en este
estudio. Al comparar las complicaciones postquirurgicas tardias, contra la técnica
quirurgica, obtuvimos un p-valor 0.09, que es mayor a p 0.05, por lo que podemos
concluir que las complicaciones postquirurgicas tardias son independientes de la
técnica quirurgica utilizada en este estudio, con un nivel de confianza del 95%.
También se comparo el género contra las complicaciones postquirurgicas tardias,
obteniendo un p-valor de 0.24, que es mayor al p 0.05, por lo que concluimos que
también es independiente el género a las complicaciones postquirurgicas tardias,
con un nivel de confianza del 95% para este estudio. Y finalmente también

comparamos el tiempo quirdrgico contra las complicaciones postquirdrgicas
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tardias, obteniendo un p-valor de 0.18, que es mayor a p 0.05, concluyendo que
las complicaciones postquiriurgicas tardias son independientes del tiempo
quirurgico, con un nivel de confianza del 95% para este estudio. Al comparar las
complicaciones postquirurgicas tardias contra el sangrado quirurgico, obtuvimos
un p-valor de 0.028, que es menor a p 0.05, por lo que podemos concluir que las
complicaciones postquirurgicas tardias son dependientes del sangrado quirurgico
con un nivel de confianza del 95% para este estudio. La comparacion de DHE
contra complicaciones tardias, obtuvimos una p-valor de 0.98, también mayor a p
0.05, concluyendo que las complicaciones postquirdrgicas tardias son
independientes a los DHE con un nivel de confianza del 95% en el presente
estudio. Finalmente también se compard los reingresos hospitalarios contra las
complicaciones postquirurgicas tardias, obteniendo un p-valor de 0.0084 que es
menor que p 0.05, con lo que concluimos que los reingresos hospitalarios son
dependientes de las complicaciones postquirurgicas tardias con un nivel de

confianza del 95% para este estudio.

En algunas series se presentaron ademas un total de 70 complicaciones
quirurgicas, de las cuales son referidas un total de 54 perforaciones esofagicas,
ocho quemaduras quimicas por broncoaspiracion, 15 neumotérax, dos
hemorragias y una laceracion hepatica. Dentro de las complicaciones
posquirurgicas se presentaron un total de 11 neumonias, presencias de
diverticulos esofagicos en tres pacientes y solo dos infecciones de la herida
quirurgica, lo cual sumé un total de 16 complicaciones. Asimismo, se reportaron un

total de 32 reintervenciones.''13 19 16.35. 36,61 45 anteriores estudios demuestran
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una similitud con los resultados obtenidos del abordaje laparoscopico de este

padecimiento en nuestro centro.

El promedio de la estancia intrahospitalaria fue de 5.7 +- 1.35 dias, con un rango
de 3 a 9 dias, hubo un numero de 3 reingresos hospitalarios (15.7%,) motivados 1
por complicacion temprana dentro de los primeros 30 dias y 2 por complicaciones
tardias, los 16 pacientes restantes no presentaron reingresos hospitalarios
(84.21%), en diversas series se describe una menor estancia intrahospitalaria (48

horas a 72 horas). 1, 4,11-13,15, 16, 35, 36

La mortalidad que se presentd en este estudio fue nula. Similar al de los consenso

mundiales °’.
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CONCLUSIONES.

La acalasia es una patologia compleja que, ademas de la disfagia como sintoma
cardinal, presenta multiples sintomas (pirosis, dolor retroesternal, dificultad para
eructar, etc) que provocan en conjunto un deterioro grave y progresivo del estado
de salud de un paciente que por lo general se encuentra en edad productiva, por
lo que el diagndstico y el tratamiento adecuado llevado por cirujanos expertos es
fundamental para el éxito en la terapéutica de esta patologia. Es importante
mencionar que existen muchas opciones no quirurgicas de tratamiento; sin
embargo, no han demostrado la misma eficiencia en el tratamiento de la acalasia
como realizar Cardiomiotomia de Heller, preferentemente con un abordaje de

minima invasion por las multiples ventajas que se obtienen con esta.

La cardiomiotomia de Heller es el tratamiento de eleccidn para el tratamiento de la
disfagia secundaria a acalasia y debe realizarse en una institucion donde existan
los recursos y experiencia meédica necesaria para atender este tipo de

procedimientos, asi como sus complicaciones.

Existen multiples complicaciones que pueden presentarse como consecuencia del
tratamiento quirdrgico, entre las cuales existen las pulmonares, cardiacas,
perforaciones de mucosa esofagica o gastrica, abscesos intracavitarios,
infecciones de herida quirurgica, disfagia postquirirgica y reflujo patolégico
postquirurgico entre otros, estas tienen un bajo indice de incidencia, sin embargo
pueden llegar a ser graves e incluso fatales para los pacientes tratados con

Cardiomiotomia de Heller, sin embargo una técnica quirurgica depurada en manos
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de cirujanos expertos pueden disminuir la morbilidad. Aun asi al presentarse las
complicaciones quirurgicas es de fundamental importancia el diagndstico oportuno
y el manejo expedito de las mismas para disminuir el impacto en la salud del

paciente.
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ANEXO 1

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

1. Datos del paciente:

Nombre: NSS:

Género: Masculino | Femenino | Edad: anos

2. Diagnostico de Acalasia

Disfagia
Escala de Zaninotto 6. Escala de
Atkinson
3. Regurgitaciones Si No 7. Pérdida de | si no
peso
4. Dolor toracico Si no 8. Pirosis Si No
5. Dificultad para eructar | si no
9. Esofagograma (Hallazgo tipico en Pico de Ave)
Grado 1 Grado 2 Grado 3 Grado 4
10.Abordaje quirurgico Abierto Laparoscépico

11.Complicaciones Perforacion gastrica
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Intraoperatorias

Peroracion esofagica

Neumotdrax

Hemorragia

(hemoperitoneo)

Laceracion esplénica

Laceracion hepatica

Conversion de

procedimiento laparoscépico

Otros:

12.Complicaciones
postoperatorias

tempranas

Complicaciones pulmonares

Complicaciones cardiacas

Infeccion de herida

quirurgica

Abscesos intracavitarios

Otros:
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13.Disfagia postquirurgica

(6 meses)

| Asintomatico

Il Sintomas que se controlan

facilmente con dieta.

Il Sintomas moderados,
dificiles de controlar con
dieta, sin tener impacto en el
desempeiio social y

economico.

IV sintomas moderados,
dificiles de controlar con
dieta y que tienen impacto
en el desempefio social y

economico.

V sintomas importantes,
mas intensos que antes de

la cirugia

14.Mortalidad a los 30
dias del tratamiento

quirurgico
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15.Dias de

intrahospitalaria

estancia

16.Reingreso Si no 17.Estancia
Intrahospitalario intrahospital
aria
18.Motivo de reingreso | si no

asociado
complicaciones
postquirurgicas

dias postquirurgico)

a

(30

89




ANEXO 2

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO

[ SOCIAL

UNIDAD DE EDUCACION, INVESTIGACION

@ Y POLITICAS DE SALUD.
COORDINACION DE INVESTIGACION EN
I M$ SALUD.
S —— CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO.
(ADULTOS)

Instituto Mexicano del Seguro Social, Hospital de Especialidades, Centro Médico Nacional

Siglo XXI. México, D.F., a de del 2016.

Por medio de la presente acepto participar en el protocolo de investigaciéon titulado:
Complicaciones tempranas en pacientes posoperados con Cardiomiotomia de Heller por

Acalasia en el periodo comprendido entre Septiembre del 2013 y Agosto del 2014.

Registrado ante el Comité Local de Investigacion en Salud o la Comisién Nacional de

Investigacion Cientifica con el numero:

El objetivo del estudio es: Analizar la incidencia de complicaciones perioperatorias en
pacientes con acalasia y tratamiento con cardiomiotomia de Heller, con el fin de

identificarlas de manera temprana.

Se me ha explicado que mi participacion consistira en: Permitir revision de expedientes en

archivo clinico.

Declaro que se me ha informado ampliamente sobre los posibles riesgos, inconvenientes,
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molestias y beneficios derivados de mi participacién en el estudio, que son los siguientes:

Riesgos Ninguno, Inconvenientes ninguno. EI Investigador Responsable se ha

comprometido a darme informacion oportuna sobre cualquier procedimiento alternativo
adecuado que pudiera ser ventajoso para mi tratamiento (en su caso), asi como a responder
cualquier pregunta y aclarar cualquier duda que le plantee acerca de los procedimientos que
se llevaran a cabo, los riesgos, beneficios o cualquier otro asunto relacionado con la

investigacién o con mi tratamiento (en su caso).

Entiendo que conservo el derecho de retirarme del estudio en cualquier momento en que lo

considere conveniente, sin que ello afecte la atencion médica que recibo en el Instituto.

El Investigador Responsable me ha dado seguridades de que no se me identificara en las
presentaciones o publicaciones que deriven de este estudio y de que los datos relacionados
con mi privacidad seran tratados en forma confidencial. También se ha comprometido a
proporcionarme la informacién actualizada que se obtenga durante el estudio, aunque esta

pudiera cambiar mi parecer respecto a mi permanencia en el mismo.

En caso de dudas o aclaraciones relacionadas con el estudio podra dirigirse a:

Investigador Dr. Teodoro Romero Hernandez. Matricula 8582181.
Responsable:

Colaboradores: Dra. Berenice Calderdon Pita. Matricula 98160224.
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En caso de dudas o aclaraciones sobre sus derechos como participante podra dirigirse a:
Comision de Etica de Investigacion de la CNIC del IMSS: Avenida Cuauhtémoc 330 4° piso
Bloque “B” de la Unidad de Congresos, Colonia Doctores. México, D.F., CP 06720. Teléfono

(55) 56 27 69 00 extension 21230, Correo electronico: comision.etica@imss.gob.mx

Dra. Berenice Calderon Pita.

Nombre y firma del participante Nombre y firma de quien obtiene el consentimiento
Testigo 1 Testigo 2
Nombre, direccion, relacion y firma Nombre, direccion, relacion y firma

Clave: 2810-009-013
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