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INTRODUCCION

La acalasia es una enfermedad comprendida dentro del grupo de trastornos motores del
esofago.

Es un trastorno que se caracteriza por un aumento de las presiones del esfinter esofégico
inferior, con imposibilidad de relgacion completa del mismo y ausencia de
peristaltismo del cuerpo esofagico, en las Ultimas etapas de la enfermedad.(1,2)

Se trata de una entidad poco frecuente, con una prevalencia para la forma idiopética de
0,03 a 1 por 100.000 habitantes por afio en todo el mundo (3) y unaincidenciade 0,4 a
0,6 por 100.000 habitantes. (4)

Puede verse a cualquier edad, aunque predomina entre los 20 a 40 afios, presentandose
con igual frecuencia en ambos sexos. (5)

Fue descripta por primera vez por Willis en 1674, tratando a paciente con dilatacion
con un hueso de ballena.(6)

En nuestro medio la primera referencia sobre megaesofago la realiza Prat en 1924(7),
con la presentacion de dos casos.

Desde la descripcion inicial, € tratamiento de esta patologia ha evolucionado, pasando
por e tratamiento médico farmacoldgico, endoscopico (dilatacion), quirdrgico
convencional con abordaje toracico o abdominal y mas recientemente con abordaje
toracoscdpico o laparoscopico asociado a procedimiento antirreflujo.

Este Ultimo es e gue ha mostrado |os mejores resultados, en cuanto a morbimortalidad y
recidivas, siendo considerado hoy en dia el tratamiento mas indicado (8).

En nuestro medio varios autores se han ocupado del tema, especialmente de |os aspectos
clinicopatol6gicos del megaesofago , de las complicaciones de la acalasia y de

tratamiento quirdrgico del mismo (5,7,9,10,11,12,13,14,15,16,17,18,19,20,21,22)
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Foto 1- Trabajo del Dr. Prat 1924

ANATOMIA

El es6fago es € sector del tubo digestivo interpuesto entre lafaringe y el estbmago.
Seinicia en la extremidad inferior de la faringe y desde alli desciende pasando por la
porcion inferior del cuello, el mediastino posterior, € diafragma, y laregion celiaca (23),
donde desemboca en el estdmago anivel del orificio denominado CARDIAS.

En su recorrido se dirige oblicuamente hacia abgjo y a laizquierda, ya que mientras su
sector inicial ocupa una posicion medial, su sector inferior se encuentraa 2 cm. ala
izquierda de lalinea media.

En sentido anteroposterior describe una curva concava hacia delante, y en sentido
transversal, presenta un ge sinuoso, primero desviado a la izquierda ( hasta la 42
vértebra dorsal), luego se incurva a la derecha, por la presencia del cayado aortico,
llegando hasta la linea media. A nivel de la 72 vértebra dorsal se inclina nuevamente
hacialaizquierda hastallegar a estdbmago. (23)

Mide aproximadamente unos 25-28cm de largo.

El eséfago presenta tres estrechamientos anatémicos:



» Cricofaringeo, a nivel de la 62 vertebra cervical 0 a los 12 - 15cm. desde la
arcada dentaria en las mujeres o 14- 16cm en los hombres.

» Aorticobronquico: alos 23-29 cm de la arcada dentaria en los hombres o a los
22-27 cm. en las mujeres.

» Diafragmatico: a nivel del hiato diafragmatico, a los 40 cm. aproximadamente,
de laarcada dentaria.

Asimismo se consideran tres estrechamientos secundarios (23):
* Retroesternal
» Cardiaco

e Supradiafragmatico

Laimportancia de | os tres estrechamientos principal es radica en que constituyen e lugar
donde asientan la mayor parte de las patologias del esofago (impactacion de cuerpo
extrario, estenosis calstica o cancer)

La pared ddl eséfago esta constituida por una capa interna formada por mucosa y
submucosa, resistente, espesa y flexible. La capa muscular consta de un sector interno
de fibras dispuestas en sentido circular y un sector externo de fibras longitudinales,
entre ambas capas existe tegido areolar, que constituye un excelente plano de
decolamiento.

A nivel del sector inferior del es6fago se encuentra el esfinter esofégico inferior (EEI),
formado por fibras musculares del eséfago distal.

Si bien ha sido bien identificado desde el punto de vista manométrcio, ain existen
controversias en cuanto alaidentificacion anatdmica del mismo.

La mayoria de los autores (23) plantea que no existe un espesamiento de fibras
musculares a nivel del esfinter, mientras que otros (2526) han demostrado un
espesamiento de la capa muscular circular a este nivel.

En cuanto a revestimiento del eséfago esta constituido por epitelio escamoso, pasando
a epitdio columnar en los 2 Ultimos cm. del esofago abdominal, si bien pueden
encontrarse islas de epitelio columnar a cualquier nivel del eséfago.



RELACIONES ANATOMICAS (24)

Orificio Superior: se relaciona por delante con el borde inferior del cartilago cricoides,

hacia atras con la 62 vértebra cervical.

Porcién cervical: Hacia delante se encuentra en relacion con la trdquea y € nervio

recurrente izquierdo. El nervio recurrente derecho se relaciona con e borde derecho del
esofago. Estas tres estructuras ( esdfago, tragueay recurrentes) se encuentran envueltos
por lavainavisceral del cuello.

Hacia atras presenta relacion con la aponeurosis prevertebral y la columna vertebral, a
través del espacio retrovisceral.

Por ultimo hacia los lados, se relaciona por intermedio de la vaina visceral, con los
I6bulos de la tiroides, con € paguete neurovascular de cuello y con la arteria tiroidea

inferior.

Porcién torécica:  Situado en el mediastino posterior, se relaciona hacia delante con la

traquea, la carina y € origen del bronquio fuente izquierdo, con los ganglios
intertraqueobronquiales, con la arteria bronquial y pulmonar derecha, con € pericardio.
Hacia atras, esta aplicado sobre la columna vertebral hasta la 42 vértebra dorsal, desde
alli, se algja del raquis pasando a tener relacion con la aorta toracica descendente, con la
vena &cigos mayor, con el conducto torécico, colocado alo largo del borde derecho de
la aorta, con los fondos de saco pleurales interacigoesofagicos e interaorti coesof gicos,
con lavena acigos menor y las primeras arterias intercostal es derechas.

A la derecha se relaciona con e cayado de la acigos a la altura de la 42 vértebra dorsal,
por arriba y debajo de esta se relaciona con la pleura y pulmoén derecho y con €
recurrente derecho que pasa por debajo del cayado de la acigos para ubicarse luego un
pOCO en su cara posterior.

A laizquierda, también ala altura de la 42 vértebra dorsal, e esdfago esta cruzado por el
cayado de la aorta.

Por encima de esta entra en relacion con lapleuray e pulmén izquierdo, de los que esta

separado por la subclaviaizquierday el conducto torécico.



Por debajo del cayado de |a aorta, entra en relacion con la aorta toracica descendente, la
gue luego se ubica por detras del eséfago. El vago izquierdo llega al eséfago por debajo
del bronquio fuente izquierdo, descendiendo luego por su cara anterior.

Mas alla del pediculo pulmonar, se relaciona con el ligamento triangular del pulmon.

Porcién diafragmética o hiato esof &gico:

El hiato esofagico se encuentra situado a arriba 'y a la izquierda del aortico, se trata de
un verdadero trayecto entre dos espesos bordes musculares, formado basicamente a
expensas del pilar derecho del diafragma, con agunas fibras de refuerzo que llegan
desde €l pilar izquierdo.(23)
El esdfago esta unido al diafragma, en su pasaje por este, por fibras muscularesy sobre
todo por una membrana anular conjuntiva, la membrana frenoesof agica.
Esta membrana esta constituida por 10s siguientes elementos:

* Pleura

» Fasciaendotorécica

» Fasciafrenoesofagica

» Fasciatransversal( endoabdominal)

* Peritoneo
Los neumogastricos agui se encuentran apoyados sobre la pared del esofago, el derecho

por detrasy el izquierdo adelante.

Porcién abdominal:

Presenta unalongitud de 2 a4 cm.

A este nivel e esdfago se encuentra cubierto por peritoneo por su cara anterior, la cual
se relaciona ademés con la cara posterior del higado. Su cara posterior se apoya sobre €l
pilar izquierdo del diafragma, la rama interna de la arteria diafragmatica inferior
izquierda pasa a aproximadamente 1 cm. del orificio esofégico.

A través del diafragma se relaciona con la aorta, que se encuentra por detras y a la

derechay con el pulmodn izquierdo en su sector més declive.



El borde izquierdo se corresponde por arriba con €l ligamento triangular izquierdo del
higado, € borde derecho esta flanqueado por €l epiplén menor.

El es6fago abdominal terminaen e estdmago anivel del cardias.

El &ngulo agudo formado por la unidn esofago con la tuberosidad mayor del estdmago,
se denomina angulo de His, correlacionado desde € lado mucoso con la valvula de
Gubaroff.

VASCULARIZACION

Arterial

Lavascularizacion arterial del esdfago proviene de 6 fuentes.

Tres fundamentales, constituidas por las arterias tiroideas inferiores, las arterias
bronquicasy la arteria géstricaizquierda.

Los vasos secundarios estan representados por 2 0 3 ramos originados directamente de
la aorta descendente, ramos inconstantes originados de las arterias intercostales y ramos
de la arteria diafragmaticainferior izquierda.

Clasicamente se ha considerado a eséfago como un érgano critico desde € punto de
vista de su vascularizacion (27), sin embargo, hay quienes plantean que en realidad la
vascularizacion del esdfago parece pobre, siendo esta suficiente de acuerdo a escaso
metabolismo del mismo(28), por lo cual se plantea que las dehisencias anastémicas

serian secundarias a un defecto técnico y no de la vascul arizacion. (29,30)

Venosa

En cuanto al drenaje venoso, se produce por venas sistémicas a nivel de los dos tercios
superioresy por € sistema porta en € tercio inferior, existiendo numerosas anastomosis
entre las venas esofagicas que drenan a las venas sistémicas y las drenan a sistema
portal.

Las venas de la unidn esofagogastrica merecen especial atencion. (23)

La vena diafragmética inferior izquierda puede desembocar en la vena suprarrenal
izquierda, en la cava inferior o ambas. Cuando desemboca totalmente en esta Ultima,

pasa por delante del esofago.



La vena géstrica izquierda comienza en la mitad de la curvatura menor, llegando hasta a
2 —3 cm. del hiato esofégico, donde recibe de 1 a 3 tributarias del esdfago.
Desde aqui se incurva hacia la derecha y abgjo, llegando a la vena porta en la mayoria

de los casos, 0 bien se dirige hacia atras para drenar en la vena esplénica.

Linfatica (31)

Los vasos linféticos corren en forma longitudinal a nivel de la submucosa, penetrando
luego en lamuscular y desde alli se dirigen alas cadenas ganglionares regionales.

Los linféticos del esdfago cervical se dirigen a las cadenas yugulocarotideas,
supraclaviculares, paratraqueal es superioresy recurrenciales.

El es6fago toracico drena en la region posterior a los grupos mediastinales posteriores,
intercostales y paraesofégicos, y en € sector anterior, en los grupos tragueales,
subcarinales, hiliares, paracardiales y celiacos.

Por ultimo, los linféaticos de la unidon esofagogéastrica, siguen a las arterias coronaria

estomaquicay sus ramos esofagicosy ala esplénicay sus ramas.

INERVACION (23)

Lainervacion del esdfago puede ser dividida en intrinsecay extrinseca.

La inervacion intrinseca esta dada por los plexos de Meissner y Auerbach, los que se
encuentran situados en el espesor de la pared esofégica.

La inervacion extrinseca proviene de una fuente cerebroespinal originada en los pares
craneanos I1X , X y Xl, simpatica y parasimpatica, representada por ramas del nervio
neumogastrico.

Este se conecta a lo largo de todo e eso6fago con ramos cervicales, mediastinales y

abdominal es superiores de la cadena simpética.



FISSOLOGIA DEL ESOFAGO Y LA UNION GASTROESOFAGICA

Si consideramos su funcién, podemos dividir al esdfago en tres sectores. el esfinter
esofagico superior, €l cuerpo del eséfago y €l esfinter esofagico inferior (EEI).
De la actividad coordinada de estos tres sectores resulta una motilidad adecuada del

esofago.

ESFINTER ESOFAGICO SUPERIOR

Esta formado por el musculo cricofaringeo y un sector del constrictor inferior y del
esofago superior.

Recibe su inervacion motora directamente del tallo encefalico.

Mide aproximadamente 2.5 — 4.5 cm. de longitud, medido por manometria.

Permanece en contraccion tonica, con una presion de reposo de alrededor de 100 mm
Hg. (32)

Las funciones de este esfinter son: prevenir €l paso de aire de lafaringe hacia el esdfago
y d reflujo de contenido esoféagico hacialafaringe.

CUERPO ESOFAGICO.

Se inicia unos 4-6cm. por debajo del cricofaringeo y se extiende 12-14 cm. hasta la
region del esfinter esofégico inferior.

Carece de actividad motora en reposo. Cuando pasa € aimento a través del esfinter
esofagico superior, se inicia una contraccion el sector superior del eséfago que progresa
en sentido distal hasta el estdbmago.

Estas ondas peristalticas vigjan a 3 — 4 cm./ seg. y duran entre 3y 4.5 segundos, con una
amplitud de 60 a 140 mmHg. en el sector inferior.

La onda iniciada por la deglucion se denomina peristaltismo primario, €l secundario es
aquel que resulta de la estimulacion de receptores sensoriales en € cuerpo del eséfago
por alimento que no ha sido eliminado por las ondas primarias, o debido a reflujo

gastroesofagico. (33)



Las ondas terciarias son contracciones no propulsoras que pueden ocurrir en cuaquier
nivel del esdfago. No tienen funcién fisioldgica, observandose en general en ancianos o

personas con trastornos de la motilidad esofagica.(33)

ESFINTER ESOFAGICO INFERIOR.

Constituye una unidad funcional con la crura diafragmatica y el fondo gastrico, que
favorece el ingreso del bolo alimenticio al estdbmago, protege al esdfago del reflujo de
contenido gastrico y permite la eliminacién de aire como mecanismo fisiologico de
descompresién gastrica.

Elemento esencial en la proteccion del esofago contra el reflujo.

Se pueden identificar 2 componentes:

-intrinseco: musculo liso del EEI.

-extrinseco: pilar derecho del diafragma.

El esfinter intrinseco es aquel sector de 3-4 cm. contraido tonicamente, que se
topografia proximo ala unién gastroesofégica. (34)

La presion de reposo varia entre 15 a 25 mmHg. por arriba de la presion intragastrica.
Debido a su funcion, permitir el pasgje del bolo alimenticio, el esfinter se relgja entre 5
—10 segundos, recuperando luego su presion de reposo.

Se plantea que la relgacion depende de neurotransmisores no adrenérgicos, no

colinérgicos, como € polipéptido intestinal vasoactivoy € 6xido nitrico.

El EEI puede caracterizarse por su longitud, presion de reposo y tendencia arelgjarse de
manera periodica en ocasiones no relacionadas con la deglucion. (35,36,37,38)

Han sido denominadas como relajaciones transitorias del EElI y explicarian las
pequeias cantidades de reflujo fisioldgico.

Estas relgjaciones transitorias se caracterizan por una caida de la presién abrupta y
prolongada, 10-45 seg. (39,40,41)

Cuando se tornan mas prolongadas y frecuentes, podrian contribuir al desarrollo de
reflujo gastroesofagico patol 6gico.

Se desconoce cual es e mecanismo que las desencadena, proponiéndose |a participacion
de la distension géstrica postprandial .
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Actuarian como estimulantes de la contraccion: acetil colina, gastrina, motilina,
dopamina, alfa adrenérgicos, histamina, serotonina, prostanglandina F,somatostatina,
PP, sustancia P, indometacina, metoclopramida, cisapride, proteinas.

Se mencionan como inhibidores de la contraccién: glucagédn, éxido nitrico, secretina,
dopamina, beta-adrenérgicos, progesterona, VIP, prostanglandina A, colecistokinina,
polipéptido inhibidor gastrico, nicotina, xantinas, morfina, grasas.

Componente extrinseco:

Larelacion funcional entre el hiato y € esdfago parte de un origen embriol 6gico comun.
El diafragma estd compuesto por un sector costal que se origina en los mioblastos que
forman el sector lateral de la pared y se inserta en las costillas y un sector crura que
proviene del mesenterio dorsal del esdfago y se inserta en la columna. Este ultimo, €
diafragma crural y especialmente €l pilar derecho, forma el hiato esofagico. (42,43)

La contraccion diafragmatica origina un incremento de la presion del EEI, durante la
inspiracion tranquila aumenta la presion del EEI en 10 a 20 mmHg., pero aumentar

hasta 100 mmHg. con la contraccién maximadel diafragma.
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HISTORIA

Fue Thomas Willis quién describio por primera vez esta patologia, en 1674,
denominandose como cardioespasmo.(2)

En 1915, Hurst (6,44) elabora un dilatador hueco, con extremo romo relleno de mercurio,
siendo luego modificado por Maoney, quién cambia la forma del extremo,
transformandola a forma de huso, parafacilitar € pasgje por lazona de estrechez. (2)

Al inicio del siglo XX, Von Mikulicz estimé que se habia publicado 100 de estos casos.
(6,44)

La dilatacion forzada del cardias, fue el tratamiento de eleccion hasta que en 1913,
Heller describe la técnica de la miotomia extramucosa del esfinter esofagico inferior
(EEI) (45)

En 1937, Lendrum (46), propone e concepto actual, de que laenfermedad esdebidaala
falta de relgacion del EEI y ladenomina acalasia.

Vantrappen populariza la dilatacion neumatica en 1973. (47)

En 1980 se introducen los dilatadores de polivinilo huecos (Savary-Guillard, American)
y dilatadores de globo, con control radiografico( Grunzig, Rigiflex) y endoscopico(
sstemaRigiflex TTS, Witzdl) (2)

Shimi y Cuschieri introducen la cirugia de invasion minima en 1991 para el tratamiento
de esta patol ogia.(48)

En 1993, Pasricha propone e uso de toxina botulinica, mediante su inyeccion

intraesfinteriana. (49)
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ETIOPATOGENIA

Se han propuesto varias etiologias de la acalasia: incluyendo el estrechamiento de los
pilares del diafragma, presion por el pulmdn, torcimiento del esdfago inferior y fibrosis
mediastinica circundante al eséfago inferior.(2)

Sin embargo los estudios farmacol6gicos y pruebas de motilidad, demostraron que la
base de la acalasia se encuentra en uno o0 mas defectos neurales.

En general se observa una degeneracion celular ganglionar mientérica que Se asocia con
inflamacion cronica del muasculo liso esofégico. (50)

En las formas idiopaticas, se han demostrado asociaciones lesionales motoras en la parte
proximal del estdmago y disfunciones del sistema nervioso auténomo, siendo alin
desconocida la causa de estas alteraciones. (51,52)

Se han propuesto varios mecanismos para explicar estas alteraciones: autoinmunidad,
degeneracion primaria de neuronas centrales, periféricas o ambas y agentes infecciosos
neurotréficos, o la sumatoria de todos estos factores. (1,2)

Se ha propuesto también que se trate de una neuropatia difusa (53) dada su asociacion
con otras disfunciones autonémicas, como la gastroparesia.

En Sudamérica la mayor parte de los casos son secundarios a la infeccion por
Tripanosoma cruzi, teniendo su mayor expresion en Brasil. (1)

Si bien en nuestro pais la etiologia es desconocida, dada la vecindad con Brasil y la
existencia de zonas endémicas con enfermedad de Chagas, siempre deberd investigarse
ésta. (1)

En las formas secundarias, la infeccion por Tripanosoma cruzi, determina la alteracion

de los plexos nerviosos mioentéricos, ya seaa nivel esofégico como colonico (5)
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MANIFESTACIONES CLINICAS

El sintoma dominante es la disfagia, tanto para sdlidos como para liquidos (54),
relatando a veces que la disfagia se exacerba con la ingestion de liquidos frios y €
estrés.(2)

Se pueden observar episodios de disfagia paradoja o bien € paciente refiere la
necesidad de realizar diferentes maniobras para aliviar su disfagia

Habitualmente los pacientes consultan luego de un largo periodo, en e cual los
sintomas van aumentando de intensidad, pudiendo al inicio presentarse en forma
intermitente para luego ser permanente.

Puede observarse también dolor toracico (33-50% de los casos)(55) Yy pérdida de peso.
La pirosis se observa en casi la mitad de los pacientes (56), plantedndose que esta se
debe ala fermentacion bacteriana de los alimentos retenidos en el esdfago dilatado.

El 60-90% de los pacientes presentan regurgitaciones, las que a inicio pueden ser
frecuentes y de pequefias cantidades, disminuyendo e numero de episodios y
aumentando su volumen a medida que avanzala enfermedad (1)

Pueden presentarse sintomas de broncoaspiracion recurrente(10 — 15% de los casos).
Debemos destacar que lo que se regurgita es e contenido de la bolsa esoféagica, no
contenido gastrico, pero la presentacion clinicay consecuencias son similares.(19)
Siempre debera descartarse una seudoacalasia secundaria a patologia maligna
gastroesofégica, 10s elementos de sospecha serén € inicio de la enfermedad més all4 de
los 35 afios, la evolucién menor a un afio y una pérdida de peso mayor de 7,5 Kg en este
periodo, aunque su valor de prediccion positivo es bajo debiendo recurrirse siempre a

los estudios imagenol 6gicos y endoscopicos. (57)

ETAPASEVOLUTIVAS

Pueden identificarse tres etapas evolutivas (1):
a hiperactividad e hipertrofia de la capa circular del esdfago. No hay contracciones
con secuencia peristdltica, pero todavia pueden impulsar € bolo aimenticio a
través del cardias. Aun no hay dilatacion esofagica. Ondas de contraccion no

sincronizadas en la manometria.
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b- Moderada: dilatacion esofégica entre 4-6 cm. Se pierde la capacidad de
contraccion del muscul o esof&gico.
c- Severa ladilatacion es mayor alos 6 cm., el esofago ya no se contrae y puede

adquirir un aspecto tortuoso.
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DIAGNOSTICO

El diagnéstico de acalasia se realiza mediante estudios radioldgicos, endoscopicos y
manometria.

Radiografia simple de térax:

En etapas precoces puede no mostrar altraciones. Sin embargo en estadios avanzados,
pueden observarse: ensanchamiento mediastinal sobre todo a derecha (19), nivel
hidroaéreo esofégico, desaparicién del espacio claro retrocardiaco(19), ausencia de
camara gastrica, o alteraciones pulmonares secundarias a neumonitis. (1)

Foto2- Radiografia de térax donde se observa el ensanchamiento mediastinal
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Foto3- Perfil detorax donde se observa eséfago dilatado con restos de alimentosy nivel hidr oaéreo
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Foto 4- Se observa el retardo en la evacuacion del esdfago Rx de T érax luego de realizado el esofagogastr oduodeno

Esof agogastroduodeno:

Laimagen carasteristica seré la de un esofago dilatado, que termina hacia su sector mas
distal en forma de huso o “pico de pgaro” (fotos 5y 6), con contracciones terciarias del
cuerpo esoféagico o0 ausencia de contracciones (2) , los bordes son regulares, pudiendo

obsevarse ademés restos de alimentos.
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Foto 5 - iméagen car acteristica del esdfago acalasico, Foto 6 —otraiméagen radiolégica, que muestra

con laterminacion en “pico de pjaro” la estenosisregular del esdfago distal.

En € estudio contrastado deben evaluarse tres zonas: |a supraestendtica, la estenosis
propiamente dicha, definiendo las caracteristicas de la misma, es decir lalongitud( larga
0 corta), sl esregular oirregular y si es central 0 excéntrica, y por ultimo lazona
infraestendtica.

Este estudio nos permitir4 ademas establecer la etapa evolutiva de la enfermedad de
acuerdo ala estadificacion de Rezende: (58)

Grado 1 - formainicial con cuerpo esofégico con didmetro menor a4 cm.

Grado 2 — esofago dilatado con diametro entre 4-7 cm.

Grado 3 - didmetro esofégico entre 7-10 cm.

Grado 4 — didmetro mayor a 10 cm. puede observarse gje sinuoso, dolicoesofago.

Esta estadificacion tiene ademés implicancias terapéuticas, dado que en los pacientes
gue se presentan con una dilatacion grado 4, se plantea como tratamiento quirdargico ala
esofagectomia. (21,59)

Permite ademés la evaluacién postoperatoria del paciente (fotos 7 y 8).
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Foto 7 - Imagen preoperatoria: “ pico de pjaro”, Foto 8 - Iméagen postoper atoria: pasaje distal del medio
ausencia del pasaje de contraste al estémago. de contraste al estémago.

Fibroesofagogastroscopia:

El estudio endoscopico revelara un esdfago dilatado, con mucosa friable y ulceraciones,
secundarias alaretencion de alimentos y secreciones.( Fotos 11y 12)

En e sector distal se observara una dificultad al pasaje del endoscopio debido a la
contraccion del EEI, ( Fotos 9 y 10) pero gue puede vencerse a gercer presion sobre é.(
1,2)

Nos permitira descartar ademas patologias asociadas como: candidiasis, hernia hiatal, la
gue puede observarse en un 4 —14 % de los pacientes portadores de acalasia, o la
presencia de un diverticul o epifrénico.(60,61)

Debera siempre evaluarse ademas la presencia de neoplasia maligna del eséfago, ya sea
por estar frente a una pseudoacalasiay por que 7% de los pacientes desarrollan un
carcinoma epidermoide luego de 15-25 afos. (50,62)
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Foto 9 — Estenosis concéntrica cardial, con mucosa sana. Fotol0 — Cardias estenotico, infranqueable al endoscopio.

Foto 11 - Restosde alimentos por encima de la estenosis. Foto 12 — Residuos de bario, luego de estudio contrastado.

M anometria esof agica:

El estudio manométrico es € de mayor valor en e diagnéstico de esta patologia
(2,13,18,63,64,65)
Los hallazgos diagnosticos son |os siguientes:

e ausenciade peristaltismo del segmento distal del esofago.

» ondas peristdlticas de amplitud baja, que disminuyen a medida que progresa la
enfermedad.

* pueden medirse presiones altas a nivel del cuerpo esofagico, por retencion de

alimentos y secreciones.
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* pueden observarse presiones elevadas del EEI, > 35 mmHg, aunque es mas
caracteristicalarelgacion incompleta del EEI, la que se observa en méas del 80%

de los casos.

Existe un grupo particular de pacientes en los que se observan contracciones
simulténeas y repetidas de amplitud alta, 1o que constituye la llamada “acalasia
vigorosa’, la que se observa en pacientes jovenes en los cuales € sintoma dominante es
el dolor torécico.

Se plantea que este estudio es de ta utilidad que frente a un paciente que se presenta
con disfagiay megaesofago, Si no se detectan alteraciones funcionales por este medio,

se puede descartar seguramente e diagndstico de acalasia.  (18)
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Figura 1- Registro manometerico

Estudios dirigidos a descartar una enfermedad chagasica.(19)

* antecedentes ambientales.

» xenodiagnostico.

* estudio de musculo esofagico, mediante el estudio de la banda de musculo
resecada con la miotomia.
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Gammagrama de vaciamiento esof agico:

Los estudios con comida marcada con radiondclidos, permitiran valorar € grado de
deterioro de la propulsiéon y vaciamiento esofagico. No es un estudio especifico para e

diagnostico de acalasia.(2)
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COMPLICACIONES

Las complicaciones que podemos observar en esta patol ogia las podemos agrupar como:

RESPIRATORIAS — son las de mayor frecuencia, pudiendo verse en un 10 % de los
casos (50,66) hasta un 22% (67), presentandose como neumonitis por aspiracion,

bronquiectasias o fibrosis.

CANCER — como ya hemos mencionado, la asociacion o € desarrollo de un carcinoma
epidermoide del esdfago puede verse en hasta un 7 % de los casos, teniendo las
caracteristicas de verse en pacientes en edades mas tempranas que la poblacion general.
(68,69)

El diagnéstico suele ser dificultoso, ya que la sintomatologia se intrinca con la de la
patologia benigna, sospechandose frente a un agravamiento rapido de la disfagia o

pérdida de peso.

DIVERTICULOS - en un 3 % de los casos aparecen como patologia asociada, siendo
del sector distal, epifrénicosy por pulsion.

Deben ser tenidos en cuenta a la hora de elegir e tratamiento, ya que en caso de
proponerse una dilatacion neumética, se incrementa €l riesgo de perforacion esoféagica .
(60,61)

ESOFAGITIS — es secundaria a la estasis de alimentos, pudiendo evolucionar tanto a la

cicatrizacion con estenosis 0 bien con sangrado, ulceraciones profundas o perforacion.
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TRATAMIENTO

El tratamiento de esta patol ogia puede aceptar hoy en dia varias propuestas: tratamiento
médico farmacolégico, dilatacion endoscopica o cirugia. Dentro de esta Ultima ha
adquirido gran aceptacion la cirugia minimamente invasiva, fundamentalmente por via
laparoscopica, por ser en la ltima década la que ha mostrado |os mejores resultados en
cuanto a morbimortalidad, ademas de los beneficios ya conocidos de la cirugia
minimamente invasiva menor dolor postoperatorio, menor incidencia de
complicaciones parietales, rapido integro a actividades habitual es.

Haremos una breve resefia de los tratamientos farmacologico y endoscopico y sus
resultados, para luego compararlos con los resultados del tratamiento quirdrgico y en

especia con lamiotomia por vialaparoscopica, demostrando sus resultados superiores.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

El tratamiento farmacol dgico comprende el uso de nitratos y bloqueantes de los canales
de calcio, como relgjantes del musculo liso, dirigidos adisminuir e tono del EEI. (2)

Los resultados publicados para este tipo de tratamiento muestran un 70% de respuesta
buena a excelente, con un seguimiento de 6 a 18 meses. (70)

Se propone €l uso de estos farmacos en pacientes con sintomatologia minima, como
coadyuvantes de la dilatacion endoscopica o de la cirugia y para aquellos pacientes

inoperables. (2)

TOXINA BOTULINICA

La toxina botulinica es un potente inhibidor de la liberacion de acetilcolina de
terminales presingpticas, utilizada habitualmente en e tratamiento de trastornos del
musculo estriado. (71)

Pasricha (49), es quién en 1993 demostro el beneficio de su uso para el tratamiento de la
acalasia, mediante la disminucion de la presion de reposo del EEI.

Se postulan como ventajas de este tipo de tratamiento el ser poco invasivo, ser de fécil

realizacion y la presencia casi nula de complicaciones. (1,71)
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Presenta como desventgjas la necesidad de repetir el tratamiento frente a la recurrencia
o0 €l fracaso inicial, disminucion de la respuesta frente ala repeticién del tratamiento y
s bien no invalida la posibilidad de tratamiento quirdrgico posterior, se plantea que €l
proceso de cicatrizacion podria dificultar la miotomia (2)

Si bien la inyeccion intraesfinteriana de la toxina ha mostrado buenos resultados en
cuanto a mejoria de los sintomas, disminucion del diametro esofégico y de la presion de
reposo del EEI (72), tiene como desventaja la recurrencia de los sintomas luego de los 6
meses en hasta un 35% de |os casos tratados(2), |0 que requiere tratamientos repetidos.
En € trabajo de Alleschner (71) , que compara los resultados del tratamiento médico
mediante inyeccidn de toxina botulinica vs. dilatacién endoscopica, sobre un total de 23
pacientes sometidos a primero y 14 a dilatacion, se observé una buena respuesta
clinica inicial en el 73,9% de |os pacientes tratados con toxina botulinica.

Considerando a agquellos que no tuvieron respuesta inicial pero sin respondieron luego
de una 2° inyeccion la respuesta asciende a 82,6%.

En este grupo de pacientes, que incluyo a pacientes con alto riesgo de perforacion por
presentar tratamiento previo con miotomia o la presencia de un diverticulo esofagico no
se observo diferencias en la respuestaclinica

Por otro lado, en e seguimiento a largo plazo, luego de la inyeccion de toxina
botulinica, 16/23 pacientes debieron recibir nuevamente tratamiento, ya sea dilatacion
endoscopica o cirugia , 10 pacientes o bien una nueva serie de inyeccion de toxina, 6
pacientes.

En el seguimiento alargo plazo, luego de 2 afios de tratamiento el 60 % de |os pacientes
no habia presentado recurrencias, pero luego de 4 afos de seguimiento el 100 % de los
pacientes habia presentado recurrencias.

No hubieron complicaciones, solo 4 pacientes que refirieron dolor torécico.

En un trabajo posterior de Pasricha (73) doble ciego con un total de 10 pacientes tratados
con inyeccion de toxina 'y un grupo de pacientes testigo de 21 sujetos, los resultados
obtenidos mostraron una respuesta inmediata en el 91% de los casos, pero con una
recurrencia de los sintomas en & 39% de los casos en los 3 meses siguientes a
tratamiento, obteniéndose respuesta a una 2° inyeccion luego del fracaso inicial, sdlo en
el 27% delos casos.

A laluz de los resultados se puede concluir que € tratamiento mediante lainyeccion de

toxina botulinica constituye la mejor opcion terapéutica en el grupo de pacientes afiosos
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o de éevado riesgo quirdrgico, como confirmaremos mas adelante al analizar los
resultados de este ultimo.

DILATACION ENDOSCOPICA

Como hemos visto a referirnos a los aspectos histéricos del tratamiento de esta
patol ogia se han utilizado diversos instrumentos para lograr la dilatacion del EEI.

Hoy en dialaforma de dilatacion preferida es la dilatacion neumética. (74,75)

Los mejores resultados del procedimiento se obtienen cuando se logra una dilatacién de
por lomenos3cm (>90 F).

Latécnica consiste en lainstalacion por via endoscépica de un balén inflable a nivel del
EEI, bao control fluoroscépico, procediendo luego a la insuflacion del mismo, no
estando estandarizado la presion aacanzar, ni € tiempo de insuflacion.

En un metaanalisis de 8555 casos publicados (76), se concluye que los resultados son
excelentes en un 22% a 100% de los casos, con resultados aceptables en e 80% de los
Casos.

La incidencia de reaparicion de los sintomas, luego del primer tratamiento es variable,
con porcentgjes que oscilan entre e 8,1% a 51% de los casos, observandose una
disminucion de la respuesta a una segunda dilatacion del 20% a 55,5% de los casos.
(76)

Se estima gque la edad menor a de 20 a 40 afios, en hombres, con eséfago menor de 3 cm
de didmetro y con presiones del EEI mayores a 30 mmHg, serian factores predictivos
del fracaso de este tratamiento (77,78,79); sin embargo otros autores no estan de acuerdo
con la existencia de tales factores predictivos (80,81,82).

En cuanto a las complicaciones de este procedimiento, la mas temida es la perforacion
esofagica, estimandose que se presenta en un promedio de 5% de los casos tratados,
pero con una mortalidad no despreciable que puede llegar a 50 % de los casos, siendo
esta entonces lamayor limitante del tratamiento.

Los factores de riesgo para esta complicacion es la existencia de una dilatacion previa
(76), lapresenciade hernia hiatal o diverticulo epifrénico (2).

La aparicion de reflujo gastroesofagico luego de la dilatacion neumética puede
presentarse hasta en un 20 % de los casos de acuerdo a algunos autores ( 83,84), S bien

otros plantean gque este se presenta solo en el 2% de los casos. (85,86)
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Otras complicaciones citadas son la hemorragia digestivay e hematoma intramural.

El mejor predictor de buenos resultados alejados es e descenso de la presiéon del EEI a
menos de 10 mmHg (53).

El fracaso a tratamiento endoscopico no influye en los resultados del tratamiento
quirdrgico.
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TRATAMIENTO QUIRURGICO

Historicamente se ha discutido cual es € tratamiento que ofrece los mejores resultados:
quirudrgico o endoscépico.

Desde 1979, con la serie presentada por la Clinica Mayo se ha demostrado que la
cirugia muestra mejores resultados que € tratamiento endoscopico.(87)

Csendes (88) publica en € afio 1989 un trabajo prospectivo aleatorio, con 5 afios de
seguimiento, donde demuestra los excelentes resultados de la cardiomiotomia por via
abdominal, con 95% de remisién completa de los sintomas en 1os pacientes tratados de
este modo, con una caida significativa de la presion de aproximadamente 10 mm Hg
del EEI.

En e grupo de pacientes tratados con dilatacién endoscopica, se observaron buenos
resultados en solo el 65 % de |os casos

Pinotti (89) presenta resultados similares en una serie de 840 pacientes portadores de
megaesofago, la serie mas grande presentada hasta el momento, de los cuales 118 se
presentaban con un megaesofago grado 1V. Los 722 pacientes restantes sometidos a
esofacardiomiotomia més procedimiento antirreflujo. Los resultados mostraron una
mortalidad nula en la serie, con 95 % de excelentes y buenos resultados en €
seguimiento alargo plazo.

Estos mismos buenos resultados del tratamiento quirargico han sido publicados por
otros autores ( Cuadro 1).(91)

Los primeros procedimientos de esofacardiomiotomia en forma video asistida fueron
descriptos por Shimi en el afio 1991 (48) para el abordaje laparoscopico y en e afio 1992
por Pellegrini (90) para el abordaje toracoscopico.

Con € desarrollo de la cirugia laparoscopica, se sumaron las ventgjas ddl tratamiento
quirurgico alos de la cirugia videoasistida, por |o cua hoy en dia la via de abordaje es

de eleccion para € tratamiento de esta patol ogia

INDICACIONES

El tratamiento quirdrgico estariaindicado en las siguientes situaciones (1):

» etapas avanzadas de la enfermedad.
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* existenciade esofagitis severa

* cuando existe otra patologia abdominal que requiere tratamiento quirdrgico.
» existenciapreviade cirugia de laregion esdfago-cardial.

e acadasiavigorosa

e pacientes que no pueden ser controlados.

» sufrimiento moderado pero prolongado.

Otro criterio de seleccidn de pacientes para cirugia propuesto es la diferenciacion de

cuatro grupos (91):

* Pacientesjévenes.

» Pacientes con recurrencia de los sintomas luego del tratamiento con inyeccion de
toxina botulinica o dilatacion neumatica

» Riesgo excesivo de la dilatacion neumética.

» Eleccion dd paciente del tratamiento quirdrgico , por sus mejores resultados a

largo plazo y menor indice de complicaciones.

MODALIDADESDE TRATAMIENTO QUIRURGICO

Las modalidades de tratamiento quirdrgico han ido variando desde la propuesta inicial
de Heller. Este describio en 1914 la técnica denominada como cardiotomia, la cual
consistia en realizar dos miotomias en caras opuestas del esdfago y por via
abdominal.(92)

En 1923, se describe la cardiomiotomia anterior Unica. (93)

Esta procedimiento puede realizarse tanto por via toracica como abdominal, y desde el
ano 1991, mediante técnicas minimamente invasivas.

Actualmente la mayor parte de los centros prefieren utilizar la via laparoscépica para
realizar |a cardiomiotomia. (2)

Una situacion especial se presenta con |os pacientes portadores de megaesofago.

En Brasil € primer planteo en estos pacientes con diametro esofagico mayor de 7 cm,
es la esofagectomia, (2) ya que se duda que la cardiomiotomia tenga resultados

positivos.
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El mismo tratamiento se propone, en nuestro medio, en e trabgo de Santandreu (21)
Ademas plantea problemas especiales. bolsa atona que favorece cambios histol 6gicos
como leucoplasia, displasiay evolucion a carcinoma en hasta un 20% de los casos, por

lo cual se propone la esofagectomia (59, 94,95,96,97)

TECNICA DE LA CARDIOMIOTOMIA POR VIiA LAPAROSCOPICA

En cuanto a la técnica quirdrgica, vamos a describir €l procedimiento tal cual como se
realizaen laClinica Quirdrgica“3".

Para la realizacion de este procedimiento e paciente debe posicionarse en decubito
dorsal, con los miembros inferiores en abduccion, con la mesa en posiciéon de Broca a
45°; la mesa de operaciones se baja al maximo, de modo que € cirujano pueda operar
sentado.

El cirujano se ubica entre las piernas del paciente, los ayudantes, uno a cada lado del
paciente y lainstrumentista ala derecha del cirujano.

Serealiza el procedimiento con dos monitores los cuales se ubican uno ala derechay €
otro alaizquierda, sobre la cabecera de la mesa de operaciones, para permitir que todo

el equipo quirdrgico tenga una correcta vision del campo quirdrgico.(Fig.2)

Figura 2 —disposicion del equipo quielrgico
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Se coloca una sonda nasogastrica para degravitar € estdmago, la cua se retira
enseguida.

No se coloca sonda vesical en forma sistemética, ni se realiza profilaxis de rutina de la
trombosis venosa profunda, dado que €l tiempo operatorio en general no es prolongado.
Se realiza una incisién cutédnea de 10 mm. supraumbilical, a mitad de camino entre €l
apéndice xifoides y la cicatriz umbilical, a través de la cua se realizara la insuflacién
del neumoperitoneo por puncion con aguja de Veress. S € paciente presenta una
laparotomia previa para abordaje del piso supramesocdlico, € neumoperitoneo se
realiza por técnica abierta.

La presion méximaintraabdomina se fijaen 15 mm Hg.

Seimplantan 5 trocares en total .(Fig.3)

El primero, supraumbilical, para laintroduccion del laparoscopio, siendo ideal para este
procedimiento el |aparoscopio con dptica de 30° o de 45°.

El segundo trocar se colocard 2-3 cm. por debajo del reborde costal, sobre la linea
medioclavicaular izquierda; esta entrada sera de 5/11mm, para los instrumentos de la
mano derecha del cirujano.

El tercer trocar, colocado en igual topografia que el anterior pero a la derecha, sera de
5/10mm, paralaentrada de los instrumentos de la mano izquierda del cirujano.

La cuarta entrada, de 5/10mm, se emplaza sobre la linea axilar anterior izquierda, a la
misma altura que la entrada para e laparoscopio; esta permite la entrada de los
instrumentos parala mano derechadel ler. ayudante.

Por ultimo, € quinto trocar, de 10 mm., se emplaza por dentro de la linea axilar a
derechay ala misma altura que e anterior. Permite la entrada del retractor hepético o
el irrigador-aspirador, paralevantar el |6bulo izquierdo del higado. Para esto también se

puede colocar un trocar de 10 mm anivel subxifoideo.
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Figura 3 —Disposicién delostrocares.

Serealizalaexploracién de toda la cavidad abdominal.

Luego se procede ala exposicion del hiato esofégico.

El segundo ayudante separa el 16bulo izquierdo del higado con retractor atraumatico. La
presencia de un I6bulo izquierdo hipertrofico, puede general dificultades operatorias y
ser causa de conversion a cirugia abierta. (98)

El primer ayudante tracciona e estdmago hacia abgjo y alaizquierda del paciente, con
pinza de prehension atraumética.

El cirujano secciona y coagula la pars flaccida del epiplén menor (Fig.4), ascendiendo
por esta hasta llegar a la cara anterior del esdfago. En hasta un 25% de los casos, (99)
puede presentarse a este nivel una arteria hepaticaizquierda, rama de la arteria coronaria

estomaquica. lacua debeidentificarsey evitarse.
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Figura 4 — Diseccion de la pars flaccida del epipl6n menor.

Se identifica e pilar derecho del diafragma, € cual marca el camino de entrada a la
liberacion esofé&gica, esta es lavia utilizada por la mayoria de los autores. (100,101,102)
Aquellos que utilizan la via del pilar izquierdo plantean que esta es més segura que la
anterior, por €l riesgo de lesién de la vena cavainferior, del nervio de Latarjet, unamala
visualizacion del pilar izquierdo y un mayor riesgo de neumotoérax izquierdo.

Se secciona el peritoneo que cubre €l pilar derecho y se asciende por € liberando todo €
pilar, llegando alacara lateral derechay posterior del eséfago. (Fig.5)

Figura 5 —identificacién y diseccion del pilar derecho del diafragma.



La membrana frenoesofagica de Laimer-Bertelli es escindida con corte y coagulacion,
llegando hasta @ pilar izquierdo, € cual se libera completamente, separandolo del borde
izquierdo del eséfago y del fundus gastrico.

En este momento se ha completado la exposicion del hiato esof &gico.

Se inicia entonces la diseccion en el plano retroesofégico, la cual debe ser redizada en
forma cuidadosa con instrumental romo, identificando y preservando e nervio vago
derecho. Debe realizarse una ventana retroesof agica (Fig.6) |0 mas amplia posible, de tal
forma que desde la derecha se identifique e pilar izquierdo y permita e pasgje de la
cadmara desde |la derecha hasta visualizar e bazo.

Figura 6 — confeccion de la ventana r etr oesofagica.

Se carga la union gastroesofagica con un drengje de Penrose, con cinta hilera o con una

sonda Nelaton, colocandose dos clips para sujetar la misma.

Traccionando luego de esta en sentido caudal, lograremos una mejor exposicion de la
ventana retroesof agica.

Se coloca e endoscopio y se procede a la realizacion de la miotomia, en 7 a 8 cm. de
longitud, la cual comienza por encima de la zona estenosada y por debajo Ilega hasta el
estomago sobre el que avanzal—1,5cm.

La separacion del plano submucoso de la muscularis puede ser sencilla, sin embargo es
el paso de mayor riesgo de esta cirugia por € riesgo de perforacion esoféagica.

Mediante diseccion con tijeras se separa €l masculo longitudinal , se giran lastijeras 902
y se dedlizan cerradas debajo del musculo circular.

Unavez realizada esta diseccion puede seccionarse el musculo circular.
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Luego de seccionado este ultimo, mediante diseccion roma puede completarse la

diseccion separando suavemente la mucosa de la muscularis.

¥

Figura 7 —inicio se la miotomia

La miotomia se realiza con eectrocoagulacion en la tijera o con bisturi ultrasonico,
teniendo cuidado de no abrir la mucosa esofégica, a terminar |la miotomia se disecan los
bordes musculares, por lo menos un 50% alrededor de la circunferencia esofagica,

observéndose |a procidencia de la mucosa esof agica.(Fig 7,8,9)

Fig 8 —miotomia esofégica
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Figura 9 — miotomia esofagica mas avanzada

Se complementa con la reseccion de una banda muscular, lo cual disminuird el riesgo de
reestencsis.

Una vez completada la miotomia, se realiza un control endoscépico, observando la luz
del endoscopio en € interior del esdfago, asi como la herniacion de la mucosa en el

sector de la miotomia.(Fig10)

Figura 10 — miotomia finalizada. Se observa el prolapso mucoso (flecha)
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Este gesto permite ademas identificar en forma precoz, eventuales perforaciones, las
que seran reparadas en este momento, o bien haces de fibras circulares seccionadas en
formaincompleta, completando en este momento la seccion de las mismas.

En cuanto a la busqueda de perforaciones, también se propone (103) la instilacion de
azul de metileno a nivel ddl eséfago y clampeo de la unién gastroesogégica, o bien
mediante la realizacion de una endoscopia intraoperatoria, pudiendo observarse €l
escape de aire cuando se insufla el esofago. De constatarse estas se reparan con puntos
de Vicryl 4-0.

Debido a que una de las complicaciones del procedimiento puede ser la apariciéon de
reflujo gastroesofagico, es que se recomienda asociar a la miotomia un procedimiento
antirreflujo, pudiendo optarse por diferentes procedimientos. Dor, Toupet o Nissen.

¢De gué depende la eleccién de uno y no de otro de estos procedi mientos?.

Se plantea que en general en los pacientes afiosos con megaesofago (> 7 cm.) es
aconsgjable realizar una fundoplicacion anterior ( Dor) (2,21) para evitar una angulacién
excesivadel esdfago, ademas de que no requiere la diseccion del esdfago posterior.

En pacientes jovenes, se propone redizar una fundoplicacién posterior de 180° o
Toupet. (95).

Existen autores como Donahue (104) que aconsegjan realizar una fundoplicatura de 360°
o Floppy Nissen en todos los pacientes, no habiendo observado ni reflujo
gastroesofagico ni disfagiaen 24 pacientes tratados de esta manera.

En nuestro servicio se prefiere realizar una fundoplicatura parcia tipo Toupet, pero
teniendo la precaucion a confeccionar la valva, que esta cubra la zona de la miotomia,
es decir que los 90° no cubiertos no corresponden ala cara anterior del esofago, sino ala
cara lateral izquierda, a fijar la valva derecha a borde izquierdo de la miotomiay la
valvaizquierda sobre la cara lateral izquierda del esofago.

Ambas suturas se realizan con material irreabsorvible y con nudos intracorporeos.
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Fig11- Procedimiento de Toupet “clasico”

Fig 12 - Toupet como serealizaen Clinica Quirdrgica*“3”
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RESULTADOSDE LA MIOTOMIA LAPAROSCOPICA

Ha sido demostrado que los resultados del tratamiento quirdrgico son superiores frente a
otras modalidades terapéuticas ( cuadro 1) (91)
De todas formas debemos destacar que a pesar de sus resultados, es un tratamiento

paliativo de los sintomas, a igual que las otras modalidades terapéuticas.

Autor (afio) Procedimiento Num. | % |% | % Segui- % % Perf.
Sat. | Dis. | Reg. | Miento Mort. Morb. esofagicas

L apar otomia

Black y col. Heller/Post. 108 |66 |25 |19 |4afos 0 NA NA

(1976)

Csendesy col. Héeller/Dor 42 95 (21 |28 [(62m. 0 2.3 0

(1989)

Paricioy col. Heller/Post. 48 R |4 4 5.4 afios 0 8.3 0

(1990)

Pinotti y col. Heller/Post. 722 |95 |NR [NR |6ma 0 NA NA

(1991) 15 afios

Bonavinay col. ( 1992) Héeller/Dor 206 |94 |4 9 64.5meses |0 1.9 0

Toracotomia

Menzies-Gow y col.(1978) Heller 102 |80 |7 6 8 afios 0 5.6 0

Jaray col. Heller 145 |NR |11 |48 |85meses 0 NA NA

(1979)

Okikey col. Heller/ Bo A 468 |85 |3 3 6.5 afios 0.2 NA 1%

(1979)

Y ong-xian Heller/ DF 44 93 [NR |Nr |3ma 0 9.6 0

(1982) 19 afios

Littley col. Heller/B 57 88 |6 9 4.8 afios 18 NA NA

(1988)

L apar oscopia

Anconay col. Héeller/ Dor 17 94 |6 0 7 meses 0 0 0

(1995)

Rosati y col Heller/Dor 25 9% |4 NR | 12 meses 0 4 0

(1995)

Delgado y cal. (1996) Héeller/Dor 12 NR |16 |NR |3 meses 0 16 8%

Swanstrom y Pennings. (1994) | Heller o Heller/Toupet | 12 92 |8 17 | 16 meses 0 0 0

Hunter y col. Heller/ Dor o Toupet | 40 NR |10 |5 125meses |0 75 0

(1997)

Toracoscopia

Pellegrini y col.(1993) Heller 22 88 |12 |NR |2 afos 0 18 0

Cuadro 1 — Resultados compar ados de las difer entes modalidades ter apéuticas y vias de abordaje.

Spiess (56) en un metanaandlisis que analiza los resultados de los tratamientos
disponibles para la acalasia (cuadro 2) revela que la mejor forma de tratamiento fue

mediante una miotomia laparoscopica ya que:
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* Losresultados fueron buenos en e 92% de los casos, comparados con un 32
% de buenos resultados con € uso de toxina botulinica, 72% con dilatacién
neumatica, 84% para la miotomia transtoracica y 85% para la miotomia

mediante lapar otomia.

Sin nuevos tratamientos Repeticion del tratamiento
Tratamiento NUmero | Buenos resultados | Seguimiento | NUmero | Buenos resultados
(%) Medio
(afios)

Toxina botulinica 149 32+-19 11 63 49+-26
Dilatacion neumatica 1276 72+-26 49 269 80+-42
Miotomia transtoracica | 1221 84+-20 5.0 _ _
Miotomia 732 85+-18 7.6 _ _
transabdominal
Miotomia 171 92+-18 12 _ _
laparoscopica

Cuadro 2 - Resultados de la miotomia lapar oscopica, compar ada con otros abordajesy tratamientos.

En este sentido, se publica en el corriente afio un trabajo similar (105).

Se comparan los resultados de un grupo de 14 pacientes tratados con miotomia
laparoscopica y fundoplicatura de Dor vs. 16 pacientes tratados con dilatacion
endoscopica.

e Losresultados fueron similares en ambos grupos, desde € punto de vista
clinico y manométrico, pero la persistencia de disfagia fue mas frecuente en
el grupo tratado endoscopicamente.

Podemos evaluar los resultados de la miotomia laparoscOpica, comparando sus
resultados con los del procedi miento toracoscopico.

Holzman(106) presenta en 1997 los resultados en una serie de 10 pacientes en |os que se
realizaron 11 miotomias.

De los 10 pacientes, 4 habian sido tratados previamente con dilatacion neumatica, en
uno de los casos debid repetirse la miotomia por persistencia de la disfagia luego de 3
meses de tratamiento.

Como complicaciones se observd 1 caso de perforacion esofagica durante un

procedimiento toracoscdpi co, que requirid conversion acirugia abierta.
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En cuanto a los resultados, €l 80% de los pacientes manifestd resultados excelentes (
remision completa de los sintomas, ganancia de peso y retorno a actividades diarias), 10
% buenos resultados (persistencia de episodios ocasionales de disfagia) y e 10%
restante evallo € resultado como pobre.

A pesar de que los resultados presentados incluyen tanto a los pacientes tratados por via
toracoscopica y laparoscopica, este autor destaca como procedimiento de eleccion a
la miotomia lapar oscopica por variasrazones.

* mayor familiaridad con el abordaje del hiato esofagico por esta via por
parte delos cirujanos generales.

» abordaje dd eséfago siguiendo su ge a diferencia del abordaje toréacico en
el cual esperpendicular al e esofagico.

* se visualiza directamente la zona del EEI, que es la que puede ofrecer
mayor es dificultades en la diseccion.

* mango anestésico mas simple, dado que se elimina la necesidad de
intubacion con sonda doble luz y posicionar al paciente en decubito lateral,
asi como la colocacién de drenaje de térax, lo que se acompafia de menor
estadia hospitalaria .

* s hay necesidad de conversion del procedimiento, es megor tolerada la
lapar otomia que la toracotomia.

* d bien € autor no realiza procedimiento antirreflujo asociado, establece

que en caso derealizarlo la via abdominal esla elegida.

Patti (107) publica sus resultados comparando 2 grupos de pacientes tratados con
miotomia laparoscopica més hemifundoplicacion anterior de Dor o miotomia
toracoscopica, sin procedimiento antirreflujo. Se observé que e 77% y 70% de los
pacientes respectivamente presentd una remision completa de la disfagia. Hubo mayor
confort y reintegro laboral mas temprano en € primer grupo.

El 20 % de los pacientes del segundo grupo tuvo estudios de pH de 24 hs. patol 6gicos,
frente sblo aun 3% del primer grupo.

Se han evaluado también los resultados de la miotomia laparoscopica cuando ésta es

realizada como procedimiento primario 0 como procedimiento secundario.

42



Asi Peillon (108) publica un estudio prospectivo no randomizado, multicéntrico, en el
cual compara los resultados de la miotomia primaria o luego de otros procedimientos y
como influyen estos en los resultados de la primera.

Presenta una serie de 27 pacientes, 14 tratados inicialmente con miotomia laparoscdpica
(Grupo 1) y 13 luego del fallo de otro procedimiento ( Grupo 2).

En ambos grupos se asoci6 un procedimiento antirreflujo, Dor o Toupet.

En cuanto a las complicaciones, se observaron 3 perforacionesen el Grupo 2vs. 1 en €
Grupo 1 ( DNS). Las perforaciones fueron mas frecuentes en los pacientes sometidos a
varios procedimientos endoscopi cos, siendo ademas la identificacion de las estructuras a
disecar.

Los resultados mostraron un 89% de pacientes, en general, satisfechos con el
procedimiento, mientras que en la evaluacion por grupos hubo un 100% de satisfechos
en el Grupo 1 vs. un 75% en e Grupo 2.(DNYS)

Un solo paciente experimentd sintomas de reflujo en Grupo 2.

Se concluye que:

* lacardiomiotomia lapar oscopica es un procedimiento viable, con buenos
resultados.

e existe un mayor riesgo de complicaciones en los pacientes previamente
tratados con dilatacion neumatica y particularmente con inyeccion de
toxina botulinica. Esto es comunicado también por otros autores Vogt
(109) (25% de perforaciones), Morino (28%)(110), Beckinghman
(30% )(112).

En e afio 1994, Ancona (112) compara los resultados de la cardiomiotomia
transabdominal y |aparoscopica.

Se comparan dos grupos de 17 pacientes con caracteristicas similares en cuanto a
edades, tiempo de evolucion de la enfermedad, sintomatologiay diametro esofagico.

En ambos grupos se realizé una miotomia de Heller seguida de una fundoplicacion de
Dor.

L os resultados mostraron que:

» ¢ tiempo operatorio fue mayor para el procedimiento |aparoscopico.
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*  60% de los pacientes del grupo laparoscdpico no requirié analgesia, si todos los
del grupo convencional.

* la estadia hospitalaria fue significativamente mas corta en e grupo de
procedi miento |aparoscdpico.

* ¢ retorno ala actividad laboral fue mas temprano en esta grupo: 88% a los 16
dias.

» 1 caso de disfagia recurrente 2 meses después del tratamiento |aparoscopico. En
este paciente la evaluacion postoperatoria mostré la persistencia de la estenosis
distal, con trastorno de la motilidad del cuerpo esofégico, con presiones menores
del EEI alas del preoperatorio, pero con un pobre clearence esofégico frente a
episodios de reflujo. Fue corregido exitosamente con 2 sesiones de dilatacion
neumética.

» 1 caso dereflujo gstroesofagico asintomatico en el grupo convencional.

e disminucién estadisticamente significativa de la presion del EEI de reposo y
presion residual en ambos grupos de pacientes.

e en cuanto a costo del procedimiento fue mayor en el grupo de procedimiento

convencional, atribuyéndose esto a una mayor estadia hospitalaria.

En conclusion: los resultados de ambas vias de abordaje son comparables en
cuanto a remision de los sintomas, con una menor morbilidad para €
procedimiento lapar oscopico y una mejor relaciéon costo beneficio.

En nuestro medio los trabgjos que hacen referencia a los resultados obtenidos con el

tratamiento laparoscopico de esta patologia son alin escasos. (5 ,22).

COMPLICACIONES Y CAUSASDE FALLA DEL PROCEDIMIENTO

Se han publicado cifras de complicaciones de hasta un 6% para el tratamiento

L aparoscopico. (8)

En la serie de Constantini (8) se reportan 5 complicaciones transoperatorias en 100
pacientes tratados con miotomia con fundoplicacion de Dor. Estas fueron: 4 desgarros

de lamucosa esofégicay unalesion esplénica.



La complicacion mas frecuentemente mencionada del procedimiento de miotomia, tanto
convencional como por abordaje minimamente invasivo, es la aparicién de reflujo
gastroesofgico patol gico. (113)

La aparicion de reflujo gastrosofagico posterior a la cardiomiotomia por abordaje
abdomina ha sido vinculada a una inadecuada movilizacion de la union
gastroesofégica, con dafio de las estructuras de fijacion de este sector. (114)

El cuadro 3 muestra la prevalencia de reflujo gastroesofagico luego de miotomia y

fundoplicacion laparoscopica en algunas series (8)

Estudio |NUmero| Tipode |Presion postop.|% depH 24 hs.
Plicacion EEI Patol6gico
Anselmino 35 Dor 9 7
(1997)
Raiser 22 Toupet 15 0
(1998)
Patti 10 Dor _ 10
(1997)
Constantini 63 Dor _ 6
(1999)

Cuadro 3—Prevalencia de reflujo gastroesofagico luego del tratamiento lapar oscpico

Por ello algunos autores (50,115) han comunicado € uso de procedimientos con
diseccion solo de la cara anterior del es6fago o técnica de Dundee, con lo cua han
obtenido buenos resultados en cuanto a remisiéon de la disfagia con baja incidencia de
reflujo gastroesofagico postoperatorio (6,7% 2 a3 afios luego de lacirugia)

Sin embargo este porcentaje es similar ala serie de Constantini. (8)

En cuanto a las probables causas de fala del procedimiento, Patty publica en el 2001
un estudio retrospectivo de 102 pacientes tratados con miotomia laparoscopica y
fundoplicacion anterior de Dor. (116)

Todos los procedimientos, excepto uno fue completado por via laparoscopica.

Se presentaron 5 perforaciones mucosas, las que fueron tratadas siempre por via

laparoscopica. Cuatro de estos pacientes habian sido tratados previamente: 3 con
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inyeccion de toxina botulinica y uno con dilatacion neumatica, observandose una
alteracion inflamatoria de una union gastroesof agica.
Buenos y excelentes resultados se obtuvieron en 91 pacientes (89%) luego del
procedimiento inicial. En los primeros 50 casos se obtuvieron buenos o excelentes
resultados en e 82% de los casosy en los Ultimos 52 casos en € 96% de |os casos.
En 11 casos se observo persistencia de la disfagia (8) o reaparicion de la misma luego
delacirugia(3).
En estos pacientes fueron revisados los videos de la cirugias, identificandose 3
causas defalla del procedimiento.

* miotomia corta

« fundoplicatura estrecha

e cicatriztransmural, secundaria atratamiento previo.

Un estudio similar presenta Zaninotto(117) en el presente afio, en e cua andiza
retrospectivamente una serie de 113 pacientes tratados por acalasia, mediante miotomia
laparoscopia asociada a fundoplicatrua de Dor , como procedimiento antirreflujo.
De estos 113 pacientes, 10 ( 8,7%) manifesto recurrencia de la disfagia ( 7 ) o dolor
torécico (3) en un lapso variable entre 1 a 12 meses luego de la cirugia con una media
de 5 meses.
Estos fueron catalogados como fracasos de la cirugia 'y se analizaron ambos grupos de
pacientes, revisando las caracteristicas radiol0gicas, endoscopicas y de pH de 24 hs, en
el preoperatorio y postoperatorio, en busca de las causas de fala del tratamiento
quirdrgico.
Seidentificaron como causas derecurrencia:

* miotomiaincompleta esofagica - 1 caso.

* miotomiaincompleta distal o esclerosis distal ala miotomia- 7 casos.

* megaesofago — 1 caso.

* noseidentificd la causa—1 caso.

Estos pacientes fueron tratados en 7 casos con dilatacion endoscopica, 2 con cirugiay

un paciente se rehusod a nuevo tratamiento.

46



CASUISTICA

Desde 1995, todos los pacientes portadores de acalasia tratados en nuestro servicio
fueron operados mediante un abordaj e | aparoscopico.

Se presentan 6 casos de acadasia, tratados mediante cirugia laparoscOpica, por
integrantes de la clinica Quirurgica“3".

El grupo estd comprendido por 6 pacientes del sexo femenino, con edades
comprendidas entre 26 — 58 afios.

El sintoma predominante fue la disfagia, € cual se presentd en 5 casos (83%),
habiéndose presentado la paciente restante con historia de regurgitaciones.

El tiempo de evolucion de los sintomas oscilo entre 6 meses — 6 afos.

Las pacientes fueron estudiadas con esofagogastroduodeno y fibrogastroscopia,
evidencidndose en todos |0s casos | 0s elementos caracteristicos de la patologia.

Una sola de las pacientes fue sometida a dilataciones endoscopicas, previamente al
tratamiento quirdrgico.

El procedimiento realizado fue una cardiomiotomia laparoscopica asociada a un
procedimiento antirreflujo de tipo Toupet en 5 casos, y aun hemi-Nissen anterior en €
caso restante.

Se observé una perforacion esofégica al redizarse la endoscopia de control, en la
primera paciente tratada, la cual se identifico en e momento, realizandose la conversion
a cirugia convencional, reparacion de la lesion y confeccion de un procedimiento
antirreflujo con una hemivalva anterior cubriendo la zona de la perforacion.

Otra paciente presento al 5° dia del postoperatorio la impactacion del bolo aimenticio,
la que se resolvié con endoscopia.

En cuanto alaevolucion, los resultados a corto plazo fueron buenos en todos |os casos,
pero solo 4 de las 6 pacientes tratadas han podido ser ubicadas para control a largo
plazo. Estas han manifestado en todos los casos la ausencia completay permanente de

sintomas, ya sea disfagia o elementos de reflujo gastroesofagico.
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