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l. Introduccion

Una de las necesidades basicas de cualquier ser humano es la ingesta de alimentos
que le provean las calorias necesarias para el funcionamiento de su organismo, esta
se ve muy afectada en la enfermedad de la acalasia, debido a un trastorno motor
primario del es6fago caracterizado por ausencia de peristaltismo e insuficiencia en la

relajacion del esfinter esofagico inferior.

Desde su primera descripcion en el siglo XVI, se ha investigado al respecto
descubriendo que tiene un patrén epidemioldgico con una incidencia baja y por tratarse
de una enfermedad crénica incurable, pero con baja tasa de mortalidad que genera

una mayor prevalencia.

Uno de los grandes desafios que no ha podido ser esclarecido en su totalidad es su
fisiopatologia, hasta el momento se cuenta con varias teorias sin que ninguna tenga
una comprobacion cientifica certera, lo que ha hecho pensar que tiene una

fisiopatologia multifactorial.

La clinica de la acalasia es muy inespecifica, con sintomas clinicos afines a varias
patologias, por lo que al tener a un paciente con sospecha de este padecimiento se
hace necesario hacer uso de los diferentes métodos diagndsticos con los que se
cuenta actualmente, siendo algunos de valiosa ayuda tanto para el diagndstico, como

para clasificacion, tratamiento en un mismo tiempo y seguimiento.

El punto principal que nos atafie es conocer de la mejor manera los tratamientos
actuales y cuales tienen una mayor eficacia en la remision de sintomas y seguridad
para evitar complicaciones a la hora de realizar los procedimientos endoscopicos o
quirurgicos, asi como efectos secundarios. Teniendo un panorama claro sobre la
evidencia actual sobre los tratamientos de acalasia, se puede brindar a los pacientes

las mejores opciones disponibles.



Il. Objetivos.

Objetivo General.
¢ |dentificar los tratamientos de acalasia con mayor eficacia de acuerdo con la

medicina basada en evidencia actualizada.

Objetivos especificos:
e Reconocer los tratamientos quirdrgicos o endoscopicos con mayor remision de

sintomas para acalasia segun la evidencia actual.

¢ Mostrar cuales son los tratamientos para acalasia disponibles en la actualidad,
que tienen mayor seguridad en cuanto a complicaciones trans y post

procedimiento.



lll. Glosario de términos y abreviaturas utilizadas.

APOEM: Miotomia endoscopica peroral anterior.

BT: toxina botulinica.

DS-POEM: Miotomia endoscépica peroral de doble alcance.

EEI: Esfinter esofagico inferior.

ERGE: Enfermedad por reflujo gastroesofagico.

HLA: Antigenos leucocitarios humanos.

LHM: Miotomia de Heller laparoscopica.

LHM + D: Miotomia de Heller laparoscopica + funduplicatura de Dor.

LHM + T: Miotomia de Heller laparoscépica + funduplicatura de Toupet.

PD: Dilatacion neumatica.

PCR: Proteina C reactiva.

POEM: Miotomia endoscopica peroral.

WJPOEM: Miotomia endoscopica peroral asistida por irrigacion de agua.
Complicaciéon médica: Resultado negativo de una condicién de salud o
tratamiento.

Disfagia: Dificultad o imposibilidad de deglutir.

Eficacia: Capacidad de desarrollar el efecto que se desea o espera.
Endoscopia: Procedimiento que permite ver el interior del cuerpo.
Esofagograma: Serie de imagenes de rayos x del eséfago posterior a la ingesta
de un material de contraste.

Hipertonicidad: Alteracion de aumento del tono muscular.

Peristalsis: Contracciones musculares que movilizan los alimentos en el tracto
gastrointestinal.

Pseudoacalasia: Entidad cuyos sintomas, hallazgos radiolégicos vy
manomeétricos imitan a la acalasia.

Regurgitacion: Retorno de alimentos desde el estbmago hacia el eséfago y

boca.



IV. Descripcion del problema de salud o de la situaciéon de salud por tratar.

La acalasia es una enfermedad relativamente frecuente en nuestro medio, por lo que
se hace indispensable para los médicos y especialmente los cirujanos conocer todo o
relativo a dicha patologia y primordialmente los tratamientos actuales y cuales ofrecen

mejores resultados a los pacientes.

4.1 Historia y definicion.

La acalasia fue descrita por primera vez por Thomas Willis en 1674. Un término griego,
acalasia significa literalmente "no relajante" y se refiere al esfinter esofagico inferior
(EEI) disfuncional.

La acalasia es un trastorno motor primario del eso6fago caracterizado por ausencia de
peristaltismo e insuficiencia en la relajacion del EEl. Con los nuevos avances y
desarrollos en el manejo de la acalasia, existe una creciente demanda de pautas
integrales basadas en evidencia para ayudar a los médicos en la atencidn de pacientes

con acalasia.?

4.2 Epidemiologia.

La acalasia idiopatica es rara, con incidencias medias de 0.3 a 1.63 por 100,000
personas por afio en adultos y 0.18 por 100,000 personas por afio en nilos menores
de 16 afios. En adultos, la acalasia ocurre con igual frecuencia en hombres y mujeres,
en personas blancas y no blancas, pero la incidencia aumenta con la edad. En la
mayoria de los estudios, la edad media al diagnéstico fue superior a 50 afos. La
incidencia media en mayores de 80 afios es del 17 por 100,000 personas por afo. La
prevalencia media fue de 8.7 por 100,000 personas en un estudio realizado en Islandia,
mientras que en Canada era de 10.8 por 100,000 habitantes en estudio poblacional.
En ambos estudios, la prevalencia aumenté con el tiempo, mientras que la incidencia
se mantuvo constante, muy probablemente porque la acalasia es una enfermedad

crénica con una baja tasa de mortalidad relacionada con la enfermedad.?



4.3 Fisiopatologia.

El hallazgo patolégico central de la acalasia es la pérdida de las neuronas del plexo
mientérico, lo que lleva a la contraccion tonica que provoca que el EEI no se abra, la
ausencia de peristaltismo y, con el tiempo, eventual dilatacion en algunos casos. Pero
¢ Qué causa este proceso? Una de las primeras teorias propuso que la acalasia era el
resultado de la degeneracion del plexo mientérico. Sin embargo, a principios de la
década de 1990, esta teoria fue cuestionada cuando la histologia del eséfago en
pacientes con acalasia temprana mostré una infiltracién inflamatoria. Estudios
posteriores mostraron que esta inflamacion era predominante de células T, lo que lleva
a una teoria revisada que sugiere que la pérdida de neuronas estaba intrinsecamente
relacionada con una respuesta inmune activa. Pero la pregunta seguia siendo ¢Qué

precipita el ataque? Surgieron dos teorias en competencia: autoinmune o infeccioso.*

La hipotesis autoinmune fue apoyada por estudios que muestran la deteccién de
anticuerpos de neuronas mientéricas en pacientes con acalasia y vinculaciéon con
subtipos de antigenos leucocitarios humanos (HLA) especificos, también ya que los
estudios muestran mayores tasas de enfermedades autoinmunes en pacientes con
acalasia en comparaciéon con la poblacién general. Sin embargo, hay resultados
contradictorios, surgiendo pruebas para refutar esta teoria, incluyendo un elegante
estudio que muestra que los anticuerpos mientéricos son igualmente comunes en
pacientes con reflujo. La hipotesis infecciosa fue apoyada por informes de casos de
acalasia después de infeccion por varicela o polio, datos preliminares que sugieren un
vinculo a sarampion o infeccién por herpes, e identificacion de células T asociadas que
eran oligoclonales y sensibles a los antigenos HSV-1. Sin embargo, también se

informaron datos contradictorios, incluida la proteina C reactiva (PCR) negativa.*

Cuando se evaluan los datos en conjunto, se obtiene un resultado unificado que
presenta una hipdtesis que combina enfermedades infecciosas, componentes
autoinmunes y familiares. Mientras que los datos existentes apoyan las tres hipotesis,
parece que la acalasia podria no ser el resultado de una via aislada, sino que

probablemente sea el resultado de una combinacién de los anteriores.*



4.4 Presentacion clinica.

Los sintomas casi universales incluyen disfagia por alimentos sélidos, con sintomas
asociados de regurgitacién, dolor de pecho y acidez. La pérdida de peso es un
componente inherente de la presentacion de la acalasia, es mas variable hoy debido
a la disponibilidad generalizada de alimentos liquidos ricos en calorias. Muchos
pacientes con acalasia se quejan de sintomas que imitan los de la enfermedad por
reflujo gastroesofagico (ERGE), especialmente reflujo de acidez estomacal, a menudo
se les diagnostica erroneamente ERGE y tratado en consecuencia. Sin embargo, estos
sintomas son muy probablemente relacionado con la estasis esofagica y no con la
gastroenteritis por reflujo esofagico, ya que el EEI no se relaja. El dolor de pecho
también es un sintoma muy variable e inespecifico y puede deberse a otras fuentes,

como enfermedades cardiacas, u otros trastornos espasticos esofagicos.’

4.5 Diagnostico.

En pacientes con presentacion clinica sugestiva de acalasia, la endoscopia es
obligatoria para excluir pseudoacalasia u otras formas de obstruccion mecanica en la
unién esofagogastrica. Aunque la endoscopia a menudo puede revelar dilatacion
esofagica, retencion de alimentos, secreciones y una unidn esofagogastrica
"arrugada", estos hallazgos no son diagndstico de acalasia y la endoscopia puede ser
normal, especialmente en las primeras etapas de la enfermedad antes que se
produzca dilatacién esofagica. El esofagograma con bario puede ser muy util, sobre
todo cuando se encuentra el tipico “pico de pajaro” en la uniéon esofagogastrica con
dilatacion esofagica, pero al igual que con la endoscopia, se puede realizar un
esofagograma poco revelador cuando el eséfago no esta dilatado. El esofagograma
modificado con vaciado cronometrado es preferible, con un volumen de bario
estandarizado, conocido como “esofagograma de bario cronometrado”, porque
ademas de ayudar al diagndstico, se ha demostrado que es util como medio para
documentar objetivamente los resultados del tratamiento y predecir la recurrencia de
los sintomas. El gold estandar para diagnosticar la acalasia es la manometria
esofagica de alta resolucion que muestra la relajacion incompleta de la unién

esofagogastrica, sumada a la ausencia de peristalsis organizada. Se han identificado
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tres subtipos de acalasia definido en base a los hallazgos de la manometria de alta
resolucién en el cuerpo esofagico: Acalasia tipo | o clasica con baja presion
intraesofagica, tipo |l con presurizacion panesofagica y tipo Ill con contracciones

espasticas de alta amplitud.®

4.6 Tratamiento.

Es importante reconocer que la acalasia es una enfermedad crénica que no tiene cura.
Todas las opciones de tratamiento actuales para la acalasia son de naturaleza paliativa
y tienen como objetivo reducir la hipertonicidad del EEI. Los objetivos finales de la
terapia incluyen reducir los sintomas, mejorar el vaciado esofagico y prevenir una
mayor dilatacién del eséfago. Las opciones de tratamiento actualmente disponibles
para la acalasia incluyen medios farmacoldgicos, endoscopicos y quirurgicos. Un
enfoque personalizado con las opciones de tratamiento disponibles puede ayudar a

los pacientes a alcanzar los objetivos de terapia descritos.®

Terapia farmacologica oral.

Los bloqueadores de los canales de calcio (nifedipina, 10 a 30 mg por via sublingual
antes de las comidas) y los nitratos (dinitrato de isosorbida sublingual, 5 mg antes de
las comidas) son los dos medicamentos mas utilizados en el tratamiento de la acalasia.
Los mecanismos a través de los cuales funcionan incluyen la liberacién de o6xido
nitroso en el ultimo y la reduccion del calcio intracelular en el primero, lo que lleva a la
relajacion del EEI. Otras terapias médicas utilizadas con menos frecuencia incluyen
anticolinérgicos (atropina), agonistas betaadrenérgicos (terbutalina y teofilina).
Sildenafil (50 mg) también ha demostrado cierta eficacia en el tratamiento de pacientes

con acalasia.b

Terapia farmacoldgica endoscopica.

La toxina botulinica (BT) es un potente inhibidor presinaptico de la liberacién de
acetilcolina de las terminaciones nerviosas que ha demostrado ser un tratamiento util
en la acalasia. La BT escinde la proteina SNAP-25 implicada en la fusion de vesiculas

presinapticas que contienen acetilcolina con la membrana plasmatica neuronal en
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contacto con el musculo diana. Esto, a su vez, inhibe la exocitosis de acetilcolina en el
area sinaptica y provoca una paralisis breve del musculo al bloquear la estimulacion
colinérgica sin oposicion del EEI, que carece de influencia inhibidora en la acalasia.
Este efecto interrumpe el componente neurogénico del esfinter; sin embargo, no tiene
ningun efecto sobre la influencia miégena que mantiene el tono basal del EEI. Por lo
tanto, el tratamiento es limitado y la mayoria de los efectos del tratamiento se asocian
con una reduccion aproximada del 50% en la presion basal del EEI. Esta reduccion
puede ser suficiente para permitir el vaciado esofagico cuando la presion esofagica
aumenta a un nivel en el que puede abrumar al EEI parcialmente paralizado. La
inyeccion de BT es sencilla de administrar y se asocia con bajas tasas de
complicaciones, aunque pueden ocurrir casos raros de reflujo y mediastinitis. Se
administran 100 U de BT por encima de la union escamocolumnar mediante una aguja
de escleroterapia en alicuotas de 0,5 a 1 ml. No se ha demostrado que dosis crecientes

por encima de 100 U tengan un beneficio terapéutico superior.®

Dilatacién neumatica (PD).

Todos los pacientes considerados para PD también deben ser candidatos a cirugia en
caso de perforacion esofagica que necesite reparacion, lo cual se reporta en un 1,9%
(rango 0%-10%). El dilatador con baléon mas comunmente utilizado para la acalasia es
el balén de polietileno no radiopaco de tamafio graduado (dilatadores Rigiflex). El
procedimiento siempre se realiza bajo sedacion con o sin fluoroscopia. Los dilatadores
vienen en 3 tamanos (3.0, 3.5y 4.0 cm) y a menudo se usan de forma gradual (primero
3.0 cm, seguido de 3.5 cm y luego 4.0 cm). El aspecto mas importante de la PD es la
experiencia del operador y el respaldo institucional para la intervencidn quirurgica en
caso de perforacion. El posicionamiento fluoroscépico o endoscopico preciso del balén
a través del EEI es importante para su eficacia. La presidn necesaria para obliterar la
cintura fluoroscopica o para lograr la maxima dilatacién endoscdépica con balon suele
serde 10 a 15 PSI de aire mantenido durante 15 a 60 segundos. A menudo se observa
a los pacientes en recuperacion para detectar cualquier signo de perforacion (dolor,
crepitacion y fiebre). Si se sospecha perforacidon, estaria indicada una tomografia
computarizada de abdomen/térax. De lo contrario, los pacientes pueden ser dados de
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alta con antiemeéticos e instrucciones de llamar si desarrollan dolor toracico intenso con
o sin fiebre, ya que es posible una perforacién con manifestacion retrasada después

del procedimiento.®

Miotomia quirurgica.

La miotomia quirurgica es una de las 3 terapias definitivas para la acalasia. El enfoque
original de la miotomia quirurgica implicaba la division de las fibras musculares del EEI
(capa circular sin alteracion de la mucosa) mediante una toracotomia. Esto logré
resultados de buenos a excelentes en el 60% al 94% de los pacientes seguidos durante
1 a 36 anos, y siguid siendo la cirugia de eleccion durante muchos afos. La técnica
evoluciond inicialmente con un abordaje de laparotomia, que posteriormente fue
suplantado por técnicas minimamente invasivas. Se desarroll6 y utilizdé con éxito un
abordaje toracoscopico, pero la miotomia laparoscépica se ha convertido en el método

preferido debido a una menor morbilidad y una recuperacién mas rapida.®

Funduplicatura post miotomia.

El desarrollo de ERGE después de una miotomia es un problema frecuente, y si se
debe realizar un procedimiento antirreflujo ha sido tema de amplio debate,
especialmente dada la preocupacion por el aumento de la disfagia posoperatoria
después de una funduplicatura. Las frecuencias promedio de miotomia posquirurgica
de ERGE sin funduplicatura para toracotomia, laparotomia, toracoscopia vy
laparoscopia son similares: 29%, 28%, 28% y 31%, respectivamente. Agregar
funduplicatura después de la miotomia disminuye el riesgo de ERGE en toracotomia,
laparotomia y laparoscopia; 14%, 8% y 9%, respectivamente. Ningun estudio ha
incluido la funduplicatura después de una miotomia toracoscopica. La solidez de la
evidencia que respalda la recomendacion de agregar funduplicatura a la miotomia esta
limitada por la heterogeneidad de los estudios. Aunque se ha establecido bastante bien
que agregar una funduplicatura es beneficioso para reducir la tasa de ERGE después
de una miotomia, hay menos certeza sobre cual es el mejor abordaje (Dor anterior o

Toupet posterior).6



Miotomia endoscopica peroral (POEM).

Aunque los tratamientos actuales para la acalasia son eficaces, la PD se asocia con
un riesgo de perforacion del 1,9 % y la miotomia aun requiere laparoscopia y diseccion
de la union esofagogastrica. Asi, se desarrollé una técnica hibrida para incorporar un
abordaje endoscopico con principios de cirugia endoscopica transluminal por orificio
natural para realizar una miotomia. Esta técnica fue desarrollada en Japén y se
denomina miotomia endoscopica peroral o POEM. El procedimiento requiere la
creacion de un plano submucoso utilizando un endoscopio de visién frontal con una
tapa transparente distal para acceder a las fibras musculares circulares para realizar
la miotomia. Se utiliza un bisturi endoscépico de diseccion submucosa para
diseccionar el plano y también cortar el musculo en una longitud minima de 6 cm hacia
el eséfago y 2 cm por debajo de la unién escamocolumnar hacia el cardias. Una de las
areas mas utilizadas de POEM ha sido en la acalasia tipo lll. Los pacientes con
acalasia tipo Il exhiben contractilidad obstructiva del es6fago distal y se ha observado
que tienen una respuesta menor a las terapias disruptivas del EEI (miotomia de Heller
o PD) que aquellos con acalasia tipo | o tipo II. Un beneficio de POEM implica el hecho
de que la longitud de la miotomia se puede adaptar con el potencial de incluir la
longitud de todo el musculo liso del es6fago si es necesario. Esta longitud se puede
adaptar a los hallazgos de la longitud del segmento espastico observado en la

manometria esofagica de alta resolucion.®

Esofaguectomia.

En el contexto de un vaciamiento esofagico deficiente y una presion alta del EEI, el
diametro esofagico puede aumentar y algunos pacientes pueden desarrollar acalasia
en “etapa terminal” caracterizada por megaesdéfago o esodfago sigmoideo y una
dilatacion y tortuosidad esofagica significativas. Este grupo de pacientes y aquellos
con acalasia no tratada tienen riesgo de aspiracion, neumonia por aspiracion y
desnutricion. En este grupo de pacientes, la PD, la miotomia quirdrgica o la POEM
pueden ser menos efectivas y aquellos con nutricion comprometida pueden requerir

alimentacion enteral.®



V. Descripcion de las intervenciones y las actividades.

Las opciones de tratamiento para la acalasia son muy variables, por tanto, al tener
multiples opciones como médicos o cirujanos debemos tener una perspectiva clara
sobre las mejores opciones que podemos ofrecerle a cada paciente y poderle explicar
con propiedad los resultados esperados en cuanto remision de sintomas y seguridad

de cada intervencion llevada a cabo.

El tratamiento de la acalasia es continuamente mejorado en conjunto con el desarrollo
de la tecnologia, pero cada tratamiento tiene sus propias ventajas y desventajas. Los
tratamientos actuales que han sido comparados en diferentes estudios con alta
evidencia cientifica son los siguientes:
e Toxina botulinica (BT).
¢ Dilatacion neumatica (PD).
¢ Miotomia de Heller laparoscopica (LHM).
- Miotomia de Heller + funduplicatura anterior o de Dor (LHM + D).
- Miotomia de Heller + funduplicatura posterior o de Toupet (LHM + T).
e Miotomia endoscoépica peroral (POEM). Con sus diferentes técnicas de
realizacion como son: posterior, anterior (APOEM), con doble alcance (DS-
POEM) o asistida por irrigacién con agua (WJPOEM).

5.1 Eficacia de los tratamientos en la remision de sintomas de acalasia.

Como se ha mencionado anteriormente el sintoma predominante y sobre el cual se
busca remision con los diferentes tratamientos de acalasia es la disfagia, que genera
un importante deterioro en la calidad de vida del paciente, es por ello que la gran
mayoria de estudios encontrados miden la eficacia en relacion a la eliminacién de este

sintoma.

Toxina botulinica (BT).
La eficacia del tratamiento para reducir la presion del EEI ha sido demostrada en varios

estudios. En general, alrededor del 80% de los pacientes muestran una respuesta
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inicial, pero este efecto desaparece bastante rapido en la mayoria de los pacientes, y
un efecto mas sostenido (mas de 6 meses) se observa en menos de la mitad de los
pacientes tratados con inyecciones de BT. Un metaanalisis completo mostrd una tasa
de respuesta a los sintomas del 70% en 3 meses, 53.3% a los 6 meses y 40.6% a los
12 meses después del tratamiento. Esta eficacia de corta duracién, en comparaciéon
con otras opciones de tratamiento, es el principal inconveniente de este método, que
hoy en dia deberia reservarse para pacientes no aptos para cirugia o tratamientos

endoscopicos invasivos (PD, POEM).”

Dilatacién neumatica (PD).

Hay dos estrategias diferentes para realizar la PD, una que implica dilatacién unica, la
otra una serie de dilataciones graduadas. Esta ultima suele implicar una dilatacion
inicial de 3.0 cm (recomendado para la mayoria de los pacientes), con seguimiento de
sintomas y evaluaciones objetivas con mediciones de presion del EEIl después de 4 a
6 semanas. Si los pacientes todavia tienen sintomas, se repite el procedimiento con el
balén de 3.5 cm, y luego incluso el balon de 4.0 cm, si los sintomas no mejoran, o si
recurren después de 4 a 6 semanas. Se demostrd que la respuesta sintomatica a una
sola PD fue 62% a los 6 meses y luego 50%, 38% y 28% a los 2, 4 y 6 afos,
respectivamente, frente al 90% a los 6 meses, y luego 82%, 64% y44% alos 2,4y 6
afos, respectivamente, después de PD graduada. La principal desventaja de la PD es,
por tanto, que los sintomas recurren a lo largo de 4 a 6 afios en mas de uno de cada
dos pacientes, aunque a largo plazo la tasa de remisién se puede lograr con una
estrategia de repeticion de dilataciones bajo demanda. Predictores de una mala
respuesta clinica a la PD incluyen: Edad (<40 afos), sexo masculino, presién del EEI
superior a 10-15 mmHg, o una 4sIRP >20 mmHg en manometria de alta resolucion
después del tratamiento. El patron también tiene un impacto en el resultado de la PD:
Los pacientes con un patron tipo I-Il se benefician mas que aquellos con tipo Ill. Con
estas limitaciones, la PD generalmente se puede ofrecer a pacientes con acalasia.
También se puede utilizar de forma segura después de una miotomia de Heller fallida.
Actualmente es el tratamiento de eleccion en tales casos, aunque los globos de mayor

diametro y las sesiones repetidas a menudo son necesarias, la tasa de respuesta
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puede ser menos favorable. En una gran serie retrospectiva, 105 de 1001 pacientes
(10,5%) cuyo tratamiento laparoscépico Heller-Dor (LHM D) fue un procedimiento
fallido tratado posteriormente con una o mas sesiones de PD, mejorando sus sintomas

en todos menos 11 casos, que finalmente requirieron reintervencion.’

Miotomia de Heller laparoscépica (LHM).

LHM es un tratamiento eficaz de la acalasia con resultados consistentemente buenos.
En una revision que incluye series de cohortes que incluyé a mas de 100 pacientes, el
éxito de LHM oscilé entre 67 y 90% (media 84%) en un seguimiento medio de 42

meses.8

Las tasas de éxito temprana con LHM han sido altas, con una media del 89% después
de una mediana de 35 meses (rango 8-38), pero puede disminuir con el tiempo. Dicho
esto, un estudio a largo plazo en una cohorte grande encontré que 80% de los
pacientes es probable que no tenga sintomas a los 20 afios. Como en el caso de la
PD, los pacientes con acalasia tipo Il tienen mejores resultados clinicos después de
LHM que aquellos con tipo |, y menos aquellos con tipo Ill. Por otro lado, si bien no hay
diferencia en el resultado entre LHM y PD para pacientes con acalasia tipo | y Il, los
pacientes con acalasia tipo Ill responde mejor a la LHM. Esto es probable porque
permite que las fibras musculares por encima del EEIl sean cortadas. Ademas, algunos
estudios manomeétricos demostraron que el EEI es mas largo en la acalasia tipo Il que
en los otros dos subtipos, y que extender la miotomia tanto hacia arriba y hacia abajo

podria asegurar excelentes resultados en este tipo de acalasia también.”

Miotomia endoscopica peroral (POEM).

POEM fue introducido en 2010 por Inoue et al. y ha ganado rapidamente gran
popularidad porque es percibido como menos invasivo que la LHM, y no deja cicatriz
visible. Estudios iniciales con seguimiento limitado reportaron excelentes resultados
del 95% al 100%, con dramaticas mejoras en la puntuacion de sintomas de Eckardt y
reduccion de la presion en reposo del EEI. Los resultados a mediano plazo ya estan
disponibles y confirman el excelente control general de los sintomas logrado por
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POEM, pero su eficacia también disminuye con el tiempo. Un estudio en el que
participaron 16 centros expertos con 841 pacientes informé una tasa de éxito del 91%
a los 2 afos de seguimiento y un estudio de cohorte de un solo centro de China informé
una tasa de éxito del 87 % a los 5 anos. Es significativo que un estudio realizado en
Seattle con un numero limitado de pacientes reportara tasas de éxito del 88 y 80%
para la acalasia tipo | y Il a los 5 afios respectivamente, con un ligero pero significativo
deterioro de los resultados entre 2 y 5 afos. Los estudios con un seguimiento mas
prolongado sugieren que los sintomas de la acalasia tienden a reaparecer con el
tiempo después de POEM, similar a lo que se ha informado con otros tratamientos y
especificamente LHM. Existe consenso en que POEM es el tratamiento mas exitoso
para la acalasia tipo lll: Dos estudios informaron una tasa de éxito del 88% en
seguimientos de 27 y 40 meses, respectivamente. Una revision sistematica reciente

sobre tratamientos de acalasia estratificados segun el subtipo HRM informd una tasa
de éxito del 93% (intervalo de confianza (IC) del 95%: 0,88-0,97%); la acalasia tipo Il

tratada con POEM tiene una tasa de éxito mas alta que la obtenida con LHM.8

Una revision sistematica mas network metaanalisis de la induccion de la remision
clinica después de 1 afo de seguimiento con diversas terapias en pacientes con
acalasia, incluyendo veintisiete ensayos clinicos aleatorizados (ECA) elegibles y 2278
pacientes con acalasia en el estudio para evaluar la induccién de la remision clinica.
En total, los pacientes con acalasia fueron asignados a BT (n = 158), PD (n = 631), BT
+PD (n=72), LHM + D (n =633), LHM + T (n = 148), POEM (n = 410), APOEM (n =
102), DSPOEM (n = 74) y WJPOEM(n = 50), realizando el network metaanalisis que
contiene los 9 tratamientos mencionados anteriormente, estableciendo conexiones
entre cada una de las estrategias. Después de una estimacién agrupada, el network
metaanalisis reveld que, en comparacion con otras estrategias, los resultados
indicaron que APOEM podria ser la estrategia mas efectiva para aliviar
significativamente los sintomas de la acalasia, POEM ocupa el rango 2 y rango 3,
rango 4 LHMT, rango 5 LHMD y rango 6, BP + PD rango 7, PD rango 8 y BT rango 9.

Entre las intervenciones, el rango 1 es el mejor y el rango 9 es el peor.®
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Tabla1. Indicaciones sugeridas para diferentes tratamientos en diferentes fenotipos de

acalasia relacionados con la enfermedad y con el paciente.”

BT PD LHM+T/D | POEM
Acalasia en general. No Si Si Si
Acalasia en <40 afos. No No Si Si
Acalasia en etapa terminal. No No Si Si
Acalasia tipo lll. No No Si Si
Nifos y jévenes. No No Si No
Acalasia recurrente post LHM. No Si* SiF** Si**
Pobre candidato para cirugia. Si No No No

*Primera eleccién, ** Segunda eleccion, ***Tercera eleccion.

5.2 Seguridad de tratamientos de acalasia en trans y post procedimiento.

Como ya es conocido toda intervencion tanto endoscopica como quirurgica conlleva
consigo riesgos de complicaciones, en los tratamientos de acalasia se mencionan
entre otras las siguientes complicaciones trans-procedimiento: La perforacion
esofagica, desgarro de la mucosa del eséfago, hemorragia mayor, nheumoperitoneo,
mediastinitis, dolor en el pecho severo, reaccion alérgica. Como complicaciones
relevantes posterior al procedimiento se considera el reflujo gastroesofagico y la

esofagitis.

Toxina botulinica (TB).

Generalmente se considera muy seguro y los efectos adversos graves como
mediastinitis o reacciones alérgicas son extremadamente raras. Realizamos una
revision sistematica y un metaanalisis de 22 estudios no controlados que informaron
el resultado clinico en 730 pacientes con acalasia que fueron tratados con BT. Eventos
adversos serios no se describieron, la ERGE después del tratamiento no fue
documentada, y el dolor en el pecho fue reportado por el 11% de los pacientes. De
manera similar, en un estudio multicéntrico reciente, la revision de eventos adversos
después de la inyeccion de BT para trastornos motores esofagicos que implicaron 661
inyecciones en 386 pacientes, el dolor toracico transitorio fue el mas comun evento

adverso informado.®
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Dilatacién neumatica (PD).

La perforacion esofagica es la complicacién mas grave de dilatacién neumatica. Ocurre
en 2-54% de los pacientes y se asocia con la edad avanzada (>65 afios) y
contracciones de gran amplitud en la region distal del eséfago. Después de la
dilatacion neumatica, la Sociedad Internacional de Enfermedades del Esdéfago
recomienda que se utilice un contraste soluble en agua. Se debe realizar un
esofagograma si los sintomas que sugieren una perforacion estan presentes
persistentemente, como dolor o dolor al tragar agua, particularmente si esta presente
después de un periodo de observacion de 4 h. El desarrollo de la ERGE después de
que se haya realizado la dilatacion neumatica descrito en varios estudios, al igual que
con todos los demas tratamientos invasivos para la acalasia. La tasa de ERGE
desarrollada después de la dilatacibn neumatica se estima que es del 12 al 31%
cuando se evalua por monitoreo esofagico del pH. La gran mayoria de estos pacientes
tienen una buena respuesta a la terapia médica con inhibidores de la bomba de

protones.®

Miotomia de Heller laparoscépica (LHM).

Los desgarros de mucosas son la complicacion mas comun de la LHM. Ocurren en el
6,9% de los pacientes, pero la gran mayoria son reconocidos y reparados
inmediatamente durante la operacion, y no tienen consecuencias clinicas. Las
complicaciones de estos desgarros de la mucosa son reportadas en solo el 0.7% de
todos los pacientes tratados con LHM. Un ECAy una revision sistematica confirmaron
que la ERGE post-LHM se reduce sustancialmente afadiendo una funduplicatura
parcial. Actualmente, no hay consenso sobre qué tipo de funduplicatura (posterior o
anterior) es mejor para prevenir ERGE después de LHM. Sin embargo, sigue habiendo
una tasa sustancial de aparicion de ERGE después de LHM a pesar de la
funduplicatura. En un ensayo europeo, el 21% de los pacientes tenian una
monitorizacion anormal del pH esofagico después de LHM, y el 20% desarrolld
esofagitis que fue leve (grado A de Los Angeles) en el 50% de los casos. Un estudio
de cohorte reciente de un solo centro informé una incidencia mucho menor de ERGE
en 463 pacientes después de LHM, y solo el 8,6% tenia anomalias esofagicas.?
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Miotomia endoscopica peroral (POEM).

POEM tiene un buen perfil de seguridad, en una revision sistematica re de 23 estudios
que incluyen 1122 pacientes en total, Patel informé una tasa de mortalidad inferior al
0,01%, y una tasa de morbilidad grave (perforacion y sangrado) del 1,4%; el problema
mas frecuente fue el neumoperitoneo o neumotdorax que se resuelve espontaneamente
en la mayoria de los casos. La ERGE iatrogénica es el inconveniente mas grave de
POEM. En una revision sistematica de 17 estudios que incluyen 1525 pacientes, ERGE
post-POEM sintomaticos se observd en el 19% de los pacientes. Se detecté una
monitorizacion anormal del pH en el 39% y se encontré esofagitis en el 29.4% de los
pacientes. Estas cifras son considerablemente mas altas que los descritas después
LHM, y estan confirmados por las revisiones sistematicas por Schlottmann et al. y por
Andolfi y Fisischella. Significativamente importante en un estudio de Teitelbaum et al.
informa resultados de 5 afios después de POEM, en uno de cada 16 pacientes se
encontrd en la endoscopia que habia desarrollado lesiones no displasicas, eséfago de

Barrett.®

En un network metaanalisis, ninguna de las intervenciones para la acalasia, excepto

LHM sin funduplicatura, se asociaron significativamente con empeoramiento del reflujo
gastroesofagico mas que la PD. Las medianas para eventos de reflujo gastroesofagico
a corto plazo son (%) de LHM, APOEM, Posterior POEM, LHM + T, LHM + D y PD
fueron 47.6, 30.0, 33.3, 9.5, 20.5 y 16.4 respectivamente. En cuanto a los eventos
adversos de moderados a graves después tratamiento, también observamos que no
hubo diferencia estadistica entre las diferentes modalidades terapéuticas para
acalasia. Aunque el grupo de la LHM + T, LHM y LHM + D parecieron aumentar el
riesgo de efectos secundarios, ningun régimen se asocidé con efectos secundarios
significativos. El analisis de sensibilidad después de excluir estudios y evaluar el reflujo
gastroesofagico segun los sintomas (2 ensayos) mostraron que ninguna de las
intervenciones para la acalasia fue significativamente asociado con el empeoramiento

del reflujo acido mas que la PD.™
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VI. Conclusiones y recomendaciones.

6.1 Conclusiones.

1.

La toxina botulinica se debe de utilizar en aquellos pacientes que no son aptos
para cirugia, o ya hayan sido tratados con otro tipo de manejo quirurgico y no

hayan presentado mejoria, debido a su corta duracién de alivio de sintomas.

La Dilatacion neumatica es una técnica minimamente invasiva que tiene la
desventaja inherente de la recurrencia de los sintomas y la incidencia de
Enfermedad de reflujo gastroesofagico post-procedimiento es alta, supera

unicamente a la Toxina botulinica como opcion de tratamiento a largo plazo.

La Miotomia de Heller Laparoscopica es un procedimiento invasivo y requiere
un procedimiento de funduplicatura para prevenir la Enfermedad de reflujo
gastroesofagico postoperatorio. Supera en eficacia en remision de sintomas a
Toxina botulinica y Dilatacion neumatica a largo plazo. Es superada en eficacia
por algunas modalidades de Miotomia endoscopica peroral, e inversamente es
mas segura en cuanto a complicaciones, sin que ninguna de las dos situaciones
tenga diferencia significativa, por lo que es una de las mejores opciones de

tratamiento.

Como ya se menciond la Miotomia endoscépica peroral tiene similares
resultados que la Miotomia de Heller Laparoscopica, siendo otra muy buena
alternativa para tratar acalasia, también, cabe mencionar que es la primera

opcidn para acalasia tipo ll.
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6.2 Recomendaciones.

1.

En pacientes con sintomatologia clinica sugestiva de acalasia se debe
comenzar inmediatamente un protocolo de diagnostico, indicando los
examenes de laboratorio e imagen pertinentes, que permitan una clasificacion

de la enfermedad.

Una vez que se tiene al paciente con el diagndstico de acalasia hay que
individualizar las condiciones propias que nos permitan elegir la mejor opcion
de tratamiento, teniendo en cuenta que la LHM y POEM tienen mejores

resultados, a menos que tengan alguna contraindicacion.

Explicar al paciente la mejores opcién de tratamiento actual en su caso
particular, tomando en consideracion que ninguno es curativo, sus tasas de
efectividad a corto, mediano y largo plazo y los posibles riesgos sobre

complicaciones que tiene cada uno de ellos.

Documentar el seguimiento con los resultado obtenidos con los diferentes

procedimientos endoscopicos o quirdrgicos en el tratamiento de acalasia.
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Anexo 1. Signo de “Pico de pajaro”.

VII. Anexos.
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Anexo 2. Tipos de acalasia.

Acalasia tipo | Acalasia tipo Il Acalasia tipo IlI

Anexo 3. Dilatacion neumatica.

Introduccion del balon Insuflacion del balon EEI libre
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Anexo 4. Sistema Eckardt para acalasia.

Sistema de puntuacion clinica de Eckardt para acalasia
Puntuacion Pérdida de Disfagia Dolor térax | Regurgitacion
peso kg retroesternal
0 No No No No
1 <5kg Ocasional Ocasional Ocasional
2 5-10 kg Diario Diario Diario
3 >10kg Cadacomida | Cadacomida | Cadacomida

Anexo 5. Miotomia de Heller.

Dilatacion
esofagica

Miotomia
incision

Esfinter esofagico

inferior

Colocacion de
la mucosa
mediante
miotomia
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Anexo 6. Miotomia de Heller + funduplicatura de Toupet y de Dor.

Anexo 7. Miotomia endoscopica peroral.

A B

A) Elevacion e incision de la mucosa esofagica. B) Creacién del tinel submucoso. C) Miotomia de las
fibras circulares internas de la pared esofagica. D) Extensién de la miotomia hasta el estomago. E)
Cierre del defecto en la mucosa.
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