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Varon 52 afios

Antecedentes: Hipertension Arterial

Asma

E.A.: = Disfagia de 5 afios de evolucion
= Pirosis, tratado con ranitidina e HO de aluminio

= Dolor retroesternal y cuadros sincopales hace 1 ano

= Tratamiento: omeprazol y nifedipina

» Peso conservado



Estudios Diagnosticos

VEDA (11/01): funditis petequial.

SEGD (11/01): esofago de trayecto normal, con buen pasaje de bario
discreta disminucion de la distensibilidad,
entre tercio medio y superior

VEDA ( 08/03): mucosa coporal congestiva y petequial

SEGD (12/ 03): sin cambios respecto a la anterior



Estudios Diagnosticos

VEDA (04/05): s/p

SEGD (09/05): esofago de trayecto conservado proximalmente;
pequenas ulceraciones en la pared, asociado a
dilatacion del mismo en tercio distal.

VEDA (02/06): Megaesofago con retencion de liguido; ligera
dificultad al paso del endoscopio; angulacion distal,
mucosa preservada
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Estudios diagnosticos

TAC (03 / 06): engrosamiento de tercio inferior del esofago

Laboratorio:
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Junio, 2006: H. Posadas ( Dra. Salis)

Rx Vaciamiento esofagico: importante retardo en el vaciamiento
esofagico, con remanente de sustancia baritada después de 5 min

Manometria: esfinter hipertensivo, con relajacion inconstante
Aperistalsis del cuerpo esofagico

Diagndstico de acalasia
Se sugiere dilatacion neumatica o cirugia



07/09/06:

Esofagomiotomia laparoscopica, con funduplicatura



Acalasia
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TRASTORNOS MOTORES ESOEAGICOS

Alteracion de la motilidad del cuerpo esofagico o sus esfinteres,
por exceso o defecto en la actividad

contractil, o en la secuencia en que ésta se produce

PRIMARIOS SECUNDARIOS

( TMEP) ( TMES )




Trastornos motores esofagicos secundarios

Enfermedades del SNC Enfermedad neuronal intramural
. Patologia vascular - Reduccion céulas ganglionares

- Patologia degenerativa - |rritacion de células ganglionares
- Enf. Desmilinizantes Alteraciones de la placa motora

- Tumorales - Miasteniagravis

Neuropatia periferica Alteraciones musculoesgueléticas

- Diabética - M. esguelético ( PMS, DMYS)

- Alcohdlica -+ Musculo liso (Esclerodermia)

Miopatias metab. (Tirotoxicoss)



Trastornos motores esofagicos primarios

Relajacion del EEI

Acalasia clasica
- Alteraciones atipicas de
relgacion del EEl

Incoordinacion motora
- Espasmo esofégico difuso

Hipercontraccion

- Peristalsis sintomatica (nutcracker
- EEI hipertensivo

Hipoecontraccion
- Motilidad esofagica inefectiva

Spechler SJ - Gut 2001



ACALASIA

w 1672 Sir Thomas Willis describe por primera vez la acalasia

@ 1881, Von Mikulicz la describe como un problema funcional

@ 1929, Hurt y Rake, descubren que se debe a la
Incapacidad del esfinter esofagico inferior para relajarse

@ El uso del término ACALASIA ( falta de relajacion ) fue
propuesto por Lendrum en 1937

# En la terapeutica, el paso fundamental se efectuo en 1913,
cuando Heller describio la cardiomiotomia



ACALASIA DEFINICION

= Enfermedad de etiologia desconocida que se caracteriza
POr ausencia ae peristaltismo ael cuernpo. esolagico. )

Jalta de relajacion ael EEI tras /a deglucion



ACALASIA ETIOLOGIA

Varias hipotesis, intentan explicar la pérdida
de ganglios mientéricos del eséfago

¢ Agentesvirales ( herpesvirus)
£  Autoinmune

¢ Neurodegenerativa

© Geneticas

€ Toxicas



ACALASIA FISIOPATOLOGIA

En condiciones normales el EEI esta cerrado, formando la principal
barrera antireflujo

El EEI serelgaante una gran variedad de estimulos

Deglucion
Distension del esofago
Distension del estbmago

Mediado por
/mecanisimos neurogenicos



ACALASIA FISIOPATOLOGIA

|~ Tono muscular del EEI (presion de cierre) ’|

Mecanismos Miogénicos Mecanismos Neurogénicos
Concentracion de calcio Inervacion colinérgica

Modulacién mediada
por el vago



ACALASIA FISIOPATOLOGIA
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ACALASIA FISIOPATOLOGIA

% Estudios patoldgicos en pacientes con acalasia han demostrado la disminucion

0 ausencia completa de neuronas del plexo mientérico

Smith B. Gut 1970.

Wattchow DA. J Gastroenterol Hepato/ 1996.
Goldblum JR. Gastroenterology 1996.

£ La preservacion de la innervacion colinérgica excitatoria implica que la pérdida

neuronal caracteristica de la acalasia puede ser selectiva para las neuronas inhibitorias

% La evidencia directa que apoya la pérdida neuronal inhibitoria
proviene de estudios inmunohistoquimicos que demostraron la ausencia
de VIP y ON sintetasa en especimenes de EEI de pacientes con acalasia.

Aggestrup S, et al. Gastrenterology 1983.
Mearin F, et al. Eur J Clin Invest 1993.



ACALASIA EPIDEMIOLOGIA

# Incidencia 0.4 y 1 por 100.000 habitantes

# Prevalencia 10 casos por 100.000 habitantes

# Afecta por igual a hombres y mujeres

# Cualquier edad, maximo entre los 30 y los 50 anos



ACALASIA CLINICA
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ACALASIACLINICA

95% de |os casos

Para solidos y liguidos
Retroesternal o subxifoidea
De |arga evolucion
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ACALASIACLINICA

DISFAGIA
REGURGITACION

DOLOR TORACICO
PIROSIS
PERDIDA DE PESO

=2 60% de |los casos
~2 Durante el suefo
Z2 Riesgo de complicaciones pulmonares




ACALASIACLINICA

DISFAGIA
REGURGITACION

=2 509% de |os casos
=2 Mas frecuente en fases iniciales
2 Megjoracon laevolucion
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ACALASIACLINICA

DISFAGIA
REGURGITACION

DOLOR TORACICO

“ No debidaa ERGE
PIROSIS ¢z Por fermentacion bacteriana de comida,
con formacion de ac lactico

PERDIDA DE PESO




ACALASIA CLINICA

HISTORIA NATURAL

ESTADIO INICIAL 22 ETAPA 32 ETAPA
(compensado) (descompensacion)
+ Dplor r_etroesternal + Dilatacion + Gran dilatacion
* Dlsfaglq _ + Aumento sintomas
+ Regurcitaciones + Pérdida de peso

+ Comp. pulmonares



ACALASIA DIAGNOSTICO

RADIOLOGIA

Estudio baritado (SEGD): Etapas de Adams

Estadio /nicial

@ Escasa dilatacion

@ Escasas contracciones propulsivas

= Apertura perezosa del EEI




Radiolegia

Segunado Estadlo

@ Esofago dilatado

# Forma fusiforme

# Contracciones no propulsivas
# Extremo distal afilado

@ Estasis esofagica
14



Radiologia

fercer Estadio

@ Dilatacion extrema (sigmoides)

# Estasis notable

@ Paredes atonas, esbozo de rodilla
# Marcado afilamiento distal

en pico de pajaro




Radiologia

Ccuarto estadio

# Esofago dilatado, mas de 10cm
# Aspecto tortuoso

# Dos o mas rodillas




ACALASIA DIAGNOSTICO

MANOMETRIA

# Diagnostico, en estadios precoces

ESFINTER ESOFAGICO INFERIOR

# Aperistalsis

Estfago normal

# Relajacion incompleta del EEI

ﬁ_-l

# No diferencia acalasia de
neoplasia de cardias

Acalasia

10 se
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CRITERIOS MANOMETRICOS

# Aperistalsis *

# Presion de reposo del EElI normal o elevada **

# Relajacion incompleta del EEI (< 80 %) o inexistente *

# Presion basal del cuerpo esofagico elevada (> a la gastrica) **

+ Comportamiento vigoroso del cuerpo esofagico, contracciones de
amplitud superior a 60 mmHg, repetitivas, de duracion prolongada ***

# Criterio obligado *
# Criterios opsionales **
# Especifico de acalasia vigorosa ***



ACALASIA DIAGNOSTICO

ENDOSCOPIA

@ Siempre debe realizarse, aun con radiologia tipica

w ObJelivos:

# Descartar otras causas de estenosis

(carcinoma de la union esofagogastrica)
# Evaluar la mucosa esofagica antes del

tratamieto

3




Caracteristicas:

# Esfinter cerrado, se atraviesa
ejerciendo presion

# Dilatacion y atonia del cuerpo

# Restos alimenticios




ACALASIA DIAGNOSTICO

ENDOSCOPIA @ Debe buscarse con especial interées:

# Hernia de hiato (gran tamafo contraindica la dilatacion neumatica)
# Candida ( tratar antes de cualquier procedimiento)
# Carcinoma de cardias|(origen gastrico)

|

Causa mas frecuente de pseudo acalasia en EEUU y Europa

Un porcentaje no despreciable de neoplasias
son de tipo infiltrativo y no identificables bajo vision endoscopica

TAC



ACALASIATERAPEUTICA

#¢ La lesion neural degenerativa no tiene tratamiento

# La terapia va dirigida a paliar loes sintomas y prevenir las
complicaciones (pulmonares)

En la actualidad disponemos de cuatro estrategias terapéuticas

Farmacos

Toxina Botulinica
Dilatacion con balon
Miotomia



Dinitrato ae /sosorbiae Nifeaipina
(5— 10 mg SL ) (10 — 20 mg SL)

Indicaciones
1- Acalasia temprana con minima disfagia

2- Mejorar el estado nutricional, antes de la cirugia

3- Respuesta parcial tras dilatacion o cirugia
4- Contraindicacion de tratamiento quirdrgico o dilatacion neumatica,

no respondedores a inyeccion de Botox

Eficaz 70%, efectos indeseables, taquifilaxia




Dilatacion neumatica

Dilatadores

z Balon de polietileno 10 cm
z Diametro variable: 30, 35, 40 mm
z Ventaja: baja distensibilidad
(alcanzado el diametro maximo,
un aumento de presion no aumenta el calibre)



Dilatacion nheumatica

Esomageat\'
diation

Lower P 7, :
esophageal
m ncler i B4
(LES) ,.f - s |
{ Iy inflated, expanding LES




Dilatacion nheumatica

P

# El objetivo es la ruptura de fibras musculares lisas del EEI

5

# Eficacia 60-95 %. Disminuye a la mitad en las dilataciones siguientes
Mejor respuesta a mayor edad y menor tiempo de evolucion

Contraindicaciones:
+ Hernia hiatal grande
+ Diverticulo epifrénico
+ Dilatacion > 7 cm

mmmm)p Fcrforacion  3-5%
Mortalidad: 0,3-1 %

Otras: Hematoma intramural
Dolor toracico prolongado
ERGE ( 25-35 %)



Toxina botulinica

@ Pasricha PJ et al. describieron su utilizacion por

primera vez en 1992

Lancet 1993.

@ De las 7 toxinas producidas por la cepa toxigénica de
Clostridium Botulinum (serotipos A, B, C, D, E, Fy G)
la que se utiliza el serotipo A



Toxina botulinica

+ Tiene afinidad selectiva por terminaciones presinapticas periféricas

Ejerce una accion enzimatica sobre una proteina de membrana
(SNAP-25), y bloguea su funcionamiento

|

Impide el paso de acetilcolina al citosol
‘ acetylcholine

Esto bloque la salida de acetilcolina
produciendo paralisis flacida de la
placa neuromuscular




Toxina botulinica

Dilated

esophagus

Needle injects
botulinum toxin

into lower esophageal
sphincter (stricture)

Inyeccion de 80 — 100 Ul de Botox®
Eficacia 60 % - 85 %
50 % reaparecion de sintomas en 6 — 12 meses



Toxina botulinica

s

Accion eficaz y potente, pero reversible,
en 3 -6 meses la placa es reinervada

Reservada a pacientes en los que no se puede
realizar dilatacion neumatica o con elevado riesgo quirurgico

Efectos secundarios:

molestia o dolor toraxico
ERGE < 5 %



Miotomia

@ Heller, en 1913, realizo la primera miotomia

(doble miotomia longitudinal en esofago terminal)

Grenzgebeiten der Medizin und Chirurgie

w1923, Zaajer, redujo la miotomia a una sola

Ann Surg

@ Ancona E, Peracchia A, Zaniotto G, introdujeron la cardiomiotomia
laparoscopica con funduplicatura anterior antirreflujo

Surg Endosc 1993.



Miotomia anterior de Heller

+ |nsicion de fibras musculares lisas hasta la mucosa,
de 1cm por encima del estomago hasta 5-6 cm

+ Resultados 80-90%

+ RGE 10 %, resuelve con funduplicatura



Miotemia laparescopica

+ Con funduplicatura laxa de Toupet

+ Resultados 85-90 %
( similares a la miotomia anterior)

+ Disfagia 10%. La mejoria
disminuye con el tiempo

+ RGE 10%. Aumenta despues
de 10-20 anos



Miotomia

Indicaciones:

Complicaciones:

Mortalidad 2 %

F

F

F

F

F

Fracaso de dilatacion neumatica ( 2-3 )
Perforacion durante dilatacion

Hernia hiatal o diverticulo epifrénico
Ninoes o pacientes no colaboradores

Perforacion ( temprana )
Reflujo gastroesofagico
Disfagia grave ( fundoplicatura muy tensa )



Miotomia Vs Dilatacion neumatica

Los pacientes jovenes serian beneficiados con miotomia laparoscopica
En situaciones especiales requeririan 2 o mas dilataciones con balon

En pacientes anosos, con evolucion corta de sintomas,
la dilatacion neumatica es de primer eleccion,y en la mayoria de
los casos la cirugia no es necesaria

J.H.Schneider, J Clin Gastroenterol, 2006

Las intervenciones subsecuentes luego de tratamiento Iinicial de la
acalasia es comun. El riesgo de intervenciones posteriores es mayor
en la dilatacion neumatica gue en la miotomia

Steven R. Lopushinsky — JAMA, 2006



ALGORITMO

Acalasia temprana

v

Modificacién del estilo de vida
Drogas

\ 4 A 4

Respuesta Respuesta no
satisfactoria satisfactoria

Acalasia clasica

Alto riesgo quirargico

A

Bajo riesgo
quirargico

Dilatacion
neumatica

A\ 4
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\ 4

Respuesta no
satisfactoria
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Botox

(80 — 100 U)

\ 4

Respuesta
satisfactoria

Miotomia
laparoscopica

Recurrencia

Repetir
inyeccion

\ 4

Respuesta no
satisfactoria

v

Terapia con
drogas
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Muchas Gracias



