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COMUNICACION ESPECIAL

Cardiomiotomia: procedimiento mixto
laparoendoscopico, un gran acierto

Carlos Manuel Diaz Contreras-Piedras, Felipe Rafael Zaldivar-Ramirez

Introduccién
La acalasia es un desorden motor primario del eséfago
de etiologia poco clara (autoinmune, infeccion, etc.),
progresivo y hasta el momento sin cura disponible.
Se caracteriza por la destruccion irreversible del plexo
mientérico del eso6fago, con infiltrado de linfocitos T,
mastocitos, pérdida de células ganglionares vy fibrosis
neural mientérica; que causa desaparicion de la peris-
talsis en el cuerpo esofégico y la ausencia parcial o total
de relajacién del esfinter esofagico inferior (EEI) en la
deglucién. Como consecuencia de esta alteracion, exis-
te un obstaculo a la progresion del bolo del eséfago al
estdmago, con acumulacion de material no digerido en
el es6fago y su progresiva dilatacién (megaeso6fago).t-2

El objetivo del tratamiento de la acalasia es corregir la
obstruccién funcional del esfinter esofagico inferior (EEI).
Ninguna terapia resuelve la pérdida neuronal, de modo
que debe considerarse paliativa y se basa en la parali-
sis 0 destruccidén (quimica, farmacolégica o quirtrgica)
de las fibras musculares del esfinter esofagico inferior
para disminuir la presién del EEI y con ello facilitar el
vaciamiento esofagico, mejorar los sintomas, prevenir
complicaciones relacionadas a la ectasia y dilatacion
esoféagica en etapas avanzadas y evitar el reflujo gas-
troesofagico posterior al tratamiento.24

La acalasia es una enfermedad poco frecuente, con
unaincidencia de un nuevo caso por cada 100,000 habi-
tantes/afio y una prevalencia de 10/100,000 que aparece
entre la tercera y quinta décadas de la vida, aunque hay
casos reportados desde la infancia, sin predominio de
género.*®

El sintoma en los estadios iniciales de la enfermedad
es la disfagia, que va siendo progresiva, con aparicion
posterior de dolor toracico, regurgitacién de alimentos
sin digerir, pirosis, halitosis, broncoaspiracion, pérdida
ponderal importante -3¢

Los auxiliares diagnosticos (Figuras 1y 2) son el
esofagograma, tomografia, la serie eséfago-gastro-

duodenal (éstos cada vez mas en desuso), la endoscopia
y la manometria, este dltimo es el Unico registro real de
los hallazgos caracteristicos de la acalasia (ausencia de
peristalsis del cuerpo esofagico, relajacion incompleta
del esfinter esofagico inferior, que puede o no acompa-
flarse de aumento de la presion en el mismo).3”

Posibilidades terapéuticas

El conocer las posibles alternativas terapéuticas del
paciente con acalasia, nos ayuda a comprender las estra-
tegias actuales de tratamiento. La acalasia es incurable,
y los tratamientos estan enfocados en la disminucién de
los sintomas.

Tratamiento farmacoldgico

Entre las numerosas sustancias que tienen un efecto
relajante sobre la musculatura lisa del EEl y por lo tanto
permiten una mejoria sintomatica transitoria (anticolinér-
gicos, tedfilina, sidenafilo), Gnicamente los antagonistas
del calcio (nifedipino, diltiazem) y el dinitrato de isosor-
bide se han usado clinicamente.

El isosorbide produce un descenso de la presion del
EEI de alrededor del 60% durante 90 minutos, mientras
que los antagonistas del calcio reducen la presion del
EEI en un 30-40% durante una hora.

Los limites de este tratamiento son evidentes, por
la existencia de efectos colaterales cardiacos o por la
cefalea que con frecuencia los acompafa. En general,
el tratamiento farmacoldgico se usa durante breves
periodos, a la espera de un tratamiento mas eficaz.*®

Inyeccion de toxina botulinica

La toxina botulinica es la toxina producida por la bac-
teria Clostridium botulinum y es un potente bloqueador
neuromuscular que actta inhibiendo la liberacién de
acetilcolina neural. De las siete toxinas producidas
por la cepa (serotipos A, B, C, D, E, Fy G), la que se
utiliza es la del serotipo A. La toxina tiene una afinidad
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Fig. 1. Acalasia.

selectiva por las terminaciones presinapticas periféri-
cas donde se encuentran los receptores especificos,
a los que se une penetrando en el citoplasma de la
motoneurona. Ejerce una accién enzimatica sobre
una proteina de membrana, SNAP-25, y bloquea su
funcionamiento; esto impide que la proteina permita
el paso de la acetilcolina del citosol. Esto bloquea la
salida de la acetilcolina dando como consecuencia
una paralisis flacida de la placa neuromuscular, con
lo que se reduce la liberacién local de acetilcolinay la
presion basal del EEI, consiguiendo el vaciamiento del
eso6fago por gravedad. Esta accion es extremadamente
eficaz y potente pero reversible en unos 3-4 meses, ya
gue la placa es reinervada por nuevas terminaciones
nerviosas.*®

Pasricha describi6 la utilizacion de la toxina botulinica
en el tratamiento de la acalasia por primera vez en 1992.
Se inyecta endoscépicamente en el EEI por ubicacion
visual aproximada de 1 cm sobre lalinea Z en los 4 cua-
drantes, con 20-25 unidades c/u y difunde en el tejido.
El efecto se ve después de 24 horas.

Tiene buen resultado sintomatico a corto plazo, 65-
90% con una dosis, pero al afio baja a 30%, requiriendo
nuevas dosis cada 6 meses y va disminuyendo su efecto
en potencia y duracion.*®

Dilatacién del EEI
Desde hace més de 350 afios se utilizan dilatadores
rigidos esoféagicos.

En la actualidad las dilataciones han cambiado mucho
(Rigiflex, Witzel) con mecanismos de balén neumatico
o hidrostatico de baja distensibilidad, aun a presiones
crecientes; una vez alcanzado el diametro méaximo, el
ulterior incremento de presién no provoca un aumento
del calibre. Pero el objetivo de la dilatacién es el mismo:
se trata de romper y lacerar el suficiente nUmero de cé-
lulas musculares lisas del EEI para permitir el paso de
sélidos y liquidos, sin causar la pérdida de continuidad
de todo el espesor del eséfago ni la incompetencia total
del mecanismo esfinteriano, con el consiguiente reflujo
gastroesofagico tardio.**®
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Fig. 2. Imagen tomografica de acalasia.

El resultado es bueno a corto plazo (60-85%). Los
pacientes son referidos a cirugia si tres dilataciones
sucesivas no producen mejoria sintomatica.

No hay consenso acerca del método 6ptimo de dila-
tacion, los protocolos varian en tipo de balén, diametro
maximo utilizado (2.5 a 5 cm), presion de insuflacion del
bal6én (100 a 1,000 mmHg), tiempo de insuflacién (s a 5
min), niumero de insuflaciones por sesion (1 a 5), siendo
similares los resultados terapéuticos publicados.**

Miotomia laparoscopica

Heller en 1913, efectud la primera miotomia: la inter-
vencion que proponia consistia en una doble miotomia
longitudinal (anterior y posterior) a lo largo del es6fago
terminal. En 1923, Zaaijer modifico la técnica al realizar
so6lo la miotomia anterior con la intencion de seccionar
las fibras musculares sin lesionar la mucosa subya-
Cente.l'lo'll

La via de acceso al EEI fue modificandose, de una
toracotomia izquierda a una laparotomia o, mas recien-
temente, al abordaje de minima invasion o laparoscopico
(1990), realizandose ademas de la miotomia, un proce-
dimiento antirreflujo.

La técnica quirdrgica consiste en la exposicion de la
cara anterior del es6fago y la realizacion de una miotomia
de Heller clasica (Figura 3) de 6 cm (4 sobre el es6fago
y 2 cm sobre la vertiente del cardias en el estbmago)
0 un Heller ampliado (6-8 cm sobre el esofago y 3-4
sobre la vertiente géastrica del cardias), preferiblemente
a laizquierda del nervio vago anterior. La realizacion de
una endoscopia transoperatoria es un magnifico recurso
para valorar si la miotomia es adecuada para vencer la
estenosis del EEI.71%15
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Miotomia
Heller

Fig. 3. Miotomia de Heller.

Laintervencion se completa con un procedimiento
antirreflujo, de los cuales, los que mejores resultados
han brindado es la funduplicatura parcial anterior
de 180° de Dor (Figura 4) con la ventaja de que el
fondo del estdbmago cubre la mucosa expuesta del
esoéfago; y la técnica de Toupet (funduplicatura parcial
posterior).

Otros procedimientos antirreflujo presentan morbili-
dad mayor, como disfagia recurrente, dolor toracico a la
deglucidn, etcétera.lo-1s

El resultado de mejoria clinica después de la miotomia
laparoscoépica (85-95%) es constante y reproducible 10

Discusion

La acalasia es una enfermedad incurable y progresiva,
el tratamiento es paliativo y esta enfocado en la mejoria
de los sintomas.

Laterapia farmacoldgica, la inyeccion de toxina botuli-
nica, la dilatacion neumatica y la miotomia quirtrgica son
las modalidades terapéuticas primarias para la acalasia.
La farmacoterapiay la inyeccion de toxina botulinica son
tratamientos transitorios, de uso preferencial en pacien-
tes mayores y/o de alto riesgo quirurgico.

El uso de dilatacion presenta resultados satisfactorios
en mayor proporcién que los anteriores (65%), en espe-
cial en estadios iniciales, y depende en gran medida de
la experiencia del equipo tratante. Deben ir a cirugia los
pacientes con eséfago dilatado, o sintomaticos con una
baja presion del EEI, de primera elecciéon en pacientes
jévenes de bajo riesgo operatorio, 0 en quienes no tuvo
éxito la dilatacion.

Se debe considerar, en lo posible, la realizacion de
endoscopia transoperatoria en todo procedimiento qui-
rdrgico para la resolucion de la acalasia, ya que permite
corroborar que la miotomia fue adecuada y que incluy6
la totalidad de la zona afectada, de la misma manera
permite identificar si hubo lesiéon de la mucosa (perfo-
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Fig. 4. Técnicas de Toupet y Dor.

racion) y si la reparacion de la misma fue adecuada,
disminuyendo posibles complicaciones.

El estado de arte (nivel méas alto de desarrollo con-
seguido en un momento determinado sobre cualquier
aparato, técnica o campo cientifico plural) de la aca-
lasia, es la miotomia laparoscdépica con procedimiento
antirreflujo con endoscopia transoperatoria (85-95%).
Es la terapéutica hasta ahora con mayor efectividad,
menos complicaciones y menor reflujo gastroesofagico
postoperatorio. Es eficaz incluso en casos donde fallé el
tratamiento farmacoldgico, bo6tox y dilataciones.

Aunque la decision del procedimiento antirreflujo se
deja a eleccion y experiencia del cirujano, la evidencia
bibliografica muestra que para la acalasia, la técnica de
Dor es la que mejor resultados presenta y con resulta-
dos constantes al compararla con otros procedimientos
para este fin.
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