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INTRODUCCION

La acalasia es un trastorno motor esofagico primario caracterizado por la relajacion incompleta del
esfinter esofagico inferior asociado a peristalsis aberrante; ello conduce a retencién de alimentos en
el eséfago, exposicion a fermentacion de los mismos e inflamacién crénica. Estos factores aumentan

el riesgo de cancer esdfago.(1)

La incidencia de acalasia es de 1.63 casos por 100,000 habitantes al afio.(1) Los sintomas principales
son disfagia, dolor toracico, regurgitacion y pirosis, todos los pacientes que consulten por dicha
sintomatologia deben ser abordados con un esfigmograma, endoscopia digestiva alta y manometria

de alta resolucién.(2)

El tratamiento de la acalasia es paliativo. Las técnicas mas eficaces en la actualidad son la miotomia
peroral endoscdpica y la miotomia de Heller, asociada a una funduplicatura parcial. Las opciones
como toxina botulinica y dilataciones neumaticas deben reservarse para los casos en los que no es

posible el tratamiento quirdrgico.(3)

OBJETIVOS

e Precisar el papel de la cirugia laparoscépica en el tratamiento de la acalasia y del cancer de
la UEG.

e Conocer cudles son las opciones terapéuticas de la acalasia y del cédncer de la unién
gastroesofdgica

e Determinar si existe mejoria en los resultados en el tratamiento de la acalasia 'y cancer de la
UEG laparoscdpico vs convencional

e Establecer los criterios para seleccionar la mejor opcion terapéutica para acalasia



METODOLOGIA'Y MATERIAL

Se llevd a cabo una busqueda metddica, logrando incorporar 11 articulos enfocados al tratamiento
laparoscépico en acalasia y cancer de la UEG. Dichos articulos fueron buscados en distintas

plataformas tales como PubMed, COCHRANE, y EMBASE.

DESARROLLO DEL CONTENIDO

Definicidn

La acalasia es un trastorno motor esofagico primario, se caracteriza por una alteracion funcional del
esfinter esofdgico inferior (EEI) que impide su relajacion, aunado alteraciones en la peristalsis. (3)
Mientras que en 1947 Ogilvie describié un sindrome con manifestaciones clinicas similares a acalasia,
cuya etiologia se atribuyd a una obstruccidon neopldsica de la unién esofagogastrica (UEG), y lo

denominé pseudoacalasia.(4)

Epidemiologia
La incidencia de acalasia verdadera es de 0.1-1 casos por 100,000 habitantes al afio, el pico es entre
los 30 y 60 afios de edad,(3) mientras que, la incidencia de las neoplasias de la UEG es de 3.3 casos

por 100,000 habitantes al afio, y la edad de presentacién es usualmente después de los 60 afios.(5)

Etiologia

En cuanto a la acalasia verdadera, no existe una causa aceptada, pero se ha propuesto asociacion con
virus como Herpes, varicela-zozter y virus del papiloma humano; por otro lado, en un tercio de los
pacientes con acalasia, se han encontrado auto-anticuerpos versus neuronas mientéricas, no se ha
logrado establecer una asociacién causal, por lo que podria tratarse de un fendomeno superpuesto.(6)
Los factores asociados a cancer de la UEG son el reflujo gastroesofagico y el esdéfago de Barret con
displasia, asi como el habito tabaquico, dieta alta en grasa, sexo masculino y alto indice de masa

corporal.(7)

Fisiopatologia

El EEI se encuentra en contraccion constante para evitar reflujo gastroesofagico, ello es debido a su
tono miogénico intrinseco exitatorio, dado por neuronas colinérgicas del plexo mientérico. Al
momento de la deglucién, una respuesta esofdgica normal consiste en ondas peristalticas

propulsoras y relajacién del EEI. Los neurotransmisores responsables de la relajacion y apertura del



EEI son el dxido nitrico y péptido intestinal vasoactivo. Se han observado cuerpos de Lewy en
neuronas del plexo mientérico, principalmente en las productoras de éxido nitrico, de sujetos con
acalasia, por lo que se asume que la degeneracidn nerviosa es la causa principal. La ausencia de
relajacion del EEl conlleva a la retencion de alimentos y dilatacién progresiva del eséfago.(8) Ademas
de las alteraciones nutricionales, el estado inflamatorio crénico y la fermentacion constante de
alimentos, promueven el sobre crecimiento bacteriano, ello podria ser causa de esofagitis quimicay
alteraciones en la estructura celular con degeneracién maligna posterior. Por otro lado, El
tratamiento de la Acalasia mediante miotomia, aumenta el riesgo de reflujo gastroesofagico; la

exposicion constante a acido es una de las principales causas de cancer de la UEG.(7)

Presentacidn clinica

El diagndstico representa un reto, dado que los sintomas son inespecificos; los mas caracteristicos
son: disfagia en el 95% de los casos, regurgitacion de comida no digerida y aspiraciéon en el 60-70%,
pirosis 40%, dolor toracico 55%. Con los datos clinicos referidos se debe clasificar la severidad de los
sintomas; la escala de Eckardt es la mas cominmente utilizada, evalla la frecuencia de sintomas
(dolor toracico, disfagia y regurgitacion) y la intensidad de pérdida de peso. La puntuacion va del 0 a
3, 0 significa ausencia del sintoma y ausencia de pérdida de peso; 1 se refriere a pérdida ponderal
menor a 5 kg y presentacidn ocasional de los sintomas, 2 es pérdida de 5 a 10 kg y sintomatologia
diariamente, y 3 se refiere a una pérdida de mas de 10 kg de peso y presentacién de los sintomas en

cada comida. La puntuacién maxima posible es 12.(9)

El abordaje diagndstico es mediante radiologia contrastada; los hallazgos caracteristicos en el
esofagograma con bario son: dilatacion del eséfago, contracciones terciarias, retardo en el
aclaramiento y terminacién en “pico de ave”; 30% de los casos tempranos no presentan alteraciones

radiolégicas.(10)

El siguiente paso es una endoscopia digestiva alta, con el fin de descartar que la causa de la
obstruccidn sea mecdnica, es decir, un tumor de la unién esofagogastrica. Los hallazgos endoscdopicos
gue sugieren acalasia son: dilatacién esofagica, presencia de alimentos retenidos y datos de esofagitis
o candida; el paso del endoscopio a través de la unién es posible y a la maniobra de retroversién se

observa una imagen caracteristica en roseta.(8)

Estudios funcionales



La manometria de alta resolucién es el golstandard para el diagndstico de acalasia. El
comportamiento manométrico esperado es ausencia o falla en la relajacion del EEl tras la degluciéon

y peristalsis ausente o incompleta.

Segun la clasificacion de chicago existen tres tipos de acalasia, por su comportamiento manométrico
Acalasia tipo I: También llamada clasica, no existe presurizacidon en ninglin segmento esofagico
Acalasia tipo II: Panpresurizacion esofagica en mas del 20% de las degluciones

Acalasia tipo Ill: Acalasia espastica, se caracteriza por contracciones prematuras (espasticas) en mas

del 20% de las degluciones. (10)

Con el fin de hacer diagnéstico diferencial con Enfermedad por Reflujo Gastroesofagico (ERGE) se
recomienda realizar una pHmetria de 24 horas. El patrén caracteristico en acalasia es un pH menor a

4, que no regresa a niveles por arriba de 5.(8)

Tratamiento

La Asociacién Americana de Gastroenterologia (ASAGE, por sus siglas en inglés) en su Ultima
actualizacion para el manejo de la acalasia, define éxito en el tratamiento a una escala de Eckardt
igual o menor a 3, y recomienda la Miotomia de Heller (MH) y Miotomia peroral endoscépica (POEM)

como los tratamientos recomendados para acalasia tipo | y I, y POEM para acalasia tipo I11.(11)

Existen otras modalidades terapéuticas aceptadas, entre ellas la inyeccién endoscépica de toxina
botulinica, para inhibicion de la actividad colinérgica del esfinter esofdgico inferior, con un éxito de
77%, mismo que disminuye a 37.5% en un afio de seguimiento. Debe reservarse solo para los

pacientes que son malos candidatos para otras modalidades de tratamiento.(2)

La dilataciéon neumatica consiste en disrupcion de las fibras del EEl a través de dilataciones
progresivas con baldn, bajo guia flouroscdpica. El éxito es de 80%, y disminuye a 73.3% a un afio. Es

el tratamiento no quirdrgico mas efectivo, pero tiene un alto indice de complicaciones. (11)

La miotomia peroral endoscépica (POEM) consiste en la apertura de fibras del EEIl, con una extension
total de 12 cm, a través de un tunel submucoso realizado por endoscopia. El éxito de este

procedimiento es de 98%, y en manos expertas la taza de complicaciones es menor a 5%(11)



Tratamiento quirdrgico de Acalasia

En 1914 fue descrita la primera “cardioplastia” extra mucosa por Heller, quien mediante una
laparotomia, realizaba miotomia en la cara anterior y posterior del cardias.(12) En 1991 Cuschieri
realizé la primera miotomfa por laparoscopia, con una taza de éxito del 90%. Sin embargo, se hizo

evidente que mas de 60% de los sujetos operados presentaban reflujo gastroesofagico.(12)

En 1993 Ancona reportd la realizacion de miotomia laparoscdpica asociada a un funduplicatura tipo
Dor en la Universidad de Padua. Actualmente la miotomia de Heller + Funduplicatura parcial es el

tratamiento estandar en todo el mundo.(12)

La cardiomiotomia de Heller es un tratamiento paliativo, consiste en la movilizacion del eséfago en
el mediastino, reseccién de la almohadilla grasa del esfinter esofagico inferior y diseccién a la
izquierda del nervio vago anterior, hasta obtener una ventana que permita realizar la miotomia en el
estdmago, y hacia arriba en el esdfago. Se inicia justo por encima del EEI, disecando hacia los lados
las fibras longitudinales, hasta llegar a las fibras circulares, mismas que deben ser seccionadas; se
avanza 4 cm por arriba del esfinter, sobre el eséfago, y 2 cm hacia abajo, en el estdmago.(13) Se

recomienda realizar una endoscopia transoperatoria en la que se debe observar la UEG abierta.

Después de la miotomia, debe realizarse una funduplicatura parcial, la mas utilizada es la anterior de
180°, tipo Dor; consiste en la fijacion de la curvatura mayor del estomago al pilar derecho del
diafragma, cubriendo la miotomia. Mientras que en la funduplicatura tipo Toupet, de 270°, la

curvatura mayor pasa por atras del eséfago vy se fija a ambos labios de la miotomia.(13)

Relacién entre Acalasia y cdncer de la union esofagogdstrica

Existe una relacion entre acalasia y carcinoma esofdgico la cual fue reportada por primera vez en
1872. Se han hecho multiples estudios valorando esta relacién, asi como incidencia, fisiopatologia y

factores de riesgo(14).

Los pacientes con acalasia tienen un riesgo 50 veces mayor de presentar cancer esofagico que la
poblacion en general. Este se presenta usualmente 20-25 afios posterior al inicio de sintomas de la

acalasia(14).

La acalasia puede llevar a la presencia de cancer esofagico de dos subtipos distintos, cada uno con su
fisiopatologia propia. Los dos subtipos histoldgicos son el Carcinoma de células escamosas y

Adenocarcinoma de eséfago(15).



En cuanto a la fisiopatologia del cancer de células escamosas, se ha visto que aquellos pacientes con
acalasia que no reciben tratamiento, presentan sobre crecimiento bacteriano e irritacién quimica por
la continua descomposicion de alimentos y saliva que puede llevar a una esofagitis hiperpldsica
crénica y posteriormente a una evolucidon maligna de las células esofagicas epiteliales hacia

carcinoma de células escamosas (14,15).

En cuanto a la fisiopatologia del adenocarcinoma de eséfago, El manejo efectivo de la acalasia con
miotomia o dilatacién endoscopica del cardias, puede llevar a insuficiencia del esfinter esofagico
inferior, dando como resultado un aumento del reflujo de contenido gastrico hacia el eséfago, que
aunado a la peristdlsis disminuida conlleva a un ERGE. Esto puede llevar a las complicaciones propias
del ERGE tales como inflamacién crénica del eséfago y esdfago de Barret. El esdfago de Barret es

caracterizado por el reemplazo de epitelio escamoso normal del eséfago inferior con epitelio

columnar metapldsico. Esta transformacién es conocida como metaplasia intestinal y es considerada

un factor de riesgo para el desarrollo de adenocarcinoma esofagico(14,15).

La mayoria de pacientes que presentan carcinoma tienen un mal prondstico, ya que cuando se
diagnostican usualmente es en un estadio avanzado, ya no siendo elegibles para una cirugia
oncoldgica curativa. El diagndstico tardio del carcinoma esofdgico en pacientes con acalasia
usualmente es por la dificultad de revisién endoscdpica secundario a la presencia de alimento.
lgualmente es secundario a que los sintomas clasicos de cancer esofdgico usualmente se terminan
atribuyendo a la misma acalasia. Por lo tanto, aproximadamente el 80% de los pacientes con acalasia

son inoperables cuando se diagnostican con cédncer esofagico(16).

La radioterapia, quimioterapia y quimio-radioterapia en cancer esofagico es poco efectiva, dando
como resultado una sobrevida a 5 afios de 19% en pacientes con cadncer esoféagico, siendo de 0.9%

en aquellos casos donde este ya es en un estadio avanzado(16).

RESULTADOS

Existen varios factores de riesgo para el desarrollo de cancer esofagico. Entre los estadisticamente
significativos se encuentran el antecedente de acalasia, edad avanzada, sexo masculino y consumo

de alcohol(17) .

El estudio de mayor importancia donde se muestra la acalasia como un factor de riesgo

independiente para desarrollar carcinoma esofdgico es el publicado en 2017 por Tustumi et al. Este



estudio consto de un metaanalisis donde se incluyeron 40 estudios previos, obteniendo una muestra
de 11,978 pacientes. Se analizaron distintos criterios, tales como aquellos que reportaran prevalencia
o incidencia de carcinoma esofagico en pacientes con antecedente de acalasia(18). Entre los

resultados a destacar fueron los siguientes:

e El tiempo promedio para desarrollo de carcinoma esofagico posterior al inicio de sintomas
por acalasia fue a los 22.2 afios.

e El tiempo promedio para desarrollo de carcinoma esofagico posterior a haber sometidos a
miotomia o dilatacion esofagica fue de 11.5 afios.

e |a prevalencia de carcinoma esofdgico en pacientes con acalasia fue de 28 casos por cada
1,000. Dicha prevalencia en los casos de carcinoma de células escamosas fue de 26 por cada
1,000, mientras que en el caso de pacientes con adenocarcinoma fue de 4 de cada 1,000.

e |a sobrevida promedio posterior al diagndstico de cancer esofadgico fue de 12.7 meses,
mientras que la sobrevida a 5 afios fue Unicamente del 4.54%(18).

e Elriesgode desarrollar Carcinoma de células escamosas en pacientes con acalasia es de 312.4
casos por 100,000 en comparacién con la poblacién general que tienen un riesgo de 4.3 casos
por 100,000(15,18)

e Un manejo sin funduplicatura de la acalasia se asocia a un riesgo incrementado de
Adenocarcinoma esofagico, con una incidencia de 21.23 casos por 100,000 vs 3.2 casos por
100,000 en aquellos que no recibieron manejo para acalasia. La prevalencia es de 6 por 1000
posterior a una dilatacion endoscdpica del cardias, y de 7 casos por 100,000 pooterior a una
miotomia(15,18)

e Falkenback et al presento los resultados a tres afios de segumiento comparando el
tratamiento de acalasia con miotomia + fuduplicatura, versus miotomia sola encontrando
una prevalencia de reflujo gastroesofagico (RGA) en 13% de los casos sin fuduplicaturay 0.15
en el grupo con funduplicatura.(19)

e Campos et al en un meta-analisis que incluyd 7855 pacientes demostré que la incidencia de
RGA en pacientes tratados con miotomia + funduplicatura fue de 8.8% vs 31.5% en el grupo
de miotomia sola (OR 6.3; IC 95%, 2.00-19.4, p=0.003)(20)

e En cuanto al tipo de funduplicatura, Rebecchi et al demostrd en un ensayo clinico a 5 afios

de seguimiento que la incidencia de RGE fue similar en pacientes tratados con funduplicatura



parcial (Dor) versus total (Nissen), pero en el grupo de Nissen la incidencia de disfagia
postoperatoria fue de 15%, versus 2.8% en el grupo de Dor.(21)

e Al comparar las funduplicaturas parciales, Kumagi y colaboradores no encontraron
diferencias significativas en términos de RGE postquirdrgico y puntuacion de Eckardt entre
grupos tratados con técnica de Dor o Toupet.(22)

e Se concluye que la funduplicatura parcial es el tratamiento de eleccion como complemento
de la cardiomiotomia de Heller.(23)

e Elabordaje transabdominal es mejor que el transtoracico. La laparoscopia ofrece ventajas en
cuanto a menor estancia hospitalaria, menor dolor postoperatorio y menor indice de
complicaciones, que el abordaje abierto.(13)

e Al comparar el abordaje laparoscépico versus robdtico, Milone et al. No encontraron
diferencias significativas en cuanto a tiempo operatorio (diferencia media (DM)=20.79, P =
0.19, 95% Cl -10.05,51,62), pérdida sanguinea (DM =-17.10, P = 0.13, 95% IC -40.48,5.08),
conversion (diferencia de riesgo (DR)=-0.01, P= 0.33, 95% 1C-0.05,0.02), estancia
hospitalaria (DM=-0.73, P =0.15, 95% IC -1.71,0.25) y recurrencia (odds ratio (OR) = 0.59, P
= 0.45, 95% IC 0.15,2.33). Pero al comparar el riesgo de perforacion esofagica, la cirugia

robotica fue superior a la laparoscépica (OR = 0.13, P <0.001, 95% IC 0.04, 0.45).(24)

Entre los resultados de mayor peso en este estudio queda el manejo de la acalasia sin funduplicatura
como un factor de riesgo para el desarrollo de adenocarcinoma. Queda claro entonces, que las
miotomias deben ser combinadas con un procedimiento de anti-reflujo, tal como la funduplicatura,
gue ayudara a disminuir la presencia de ERGE usualmente presente en el seguimiento

postquirdrgico(15).

Respecto a las opciones de funduplicatura, las completas (360 grados) como Nissen, no son una
opcién, puesto que aumentan la incidencia de falla del tratamiento previo para acalasia, produciendo
nuevamente disfagia. Por lo tanto, las opciones terapéuticas de funduplicatura deben ser con una

funduplicatura parcial (posterior o anterior)(16).

Discusion

El estudio de Tustumi nos permitié conocer el peso real que tiene la acalasia como un factor de riesgo

independiente para el desarrollo de cancer esofdgico. En él se reporté la incidencia de cancer



esofagico por subtipo histoldgico, la prevalencia de cancer esofagico en pacientes con acalasia, asi
como su divisién por subtipo histolégico. Igualmente se reportd el riesgo absoluto de desarrollo de
carcinoma esofagico por subtipo histolégico. De acuerdo a sus resultados, propusieron que debia
tomarse en consideracién el realizar una vigilancia estrecha endoscépica en este tipo de pacientes.
Otra conclusion importante a la que se llegd por parte de Tustumi et al. Fue que se debe de realizar
una funduplicatura posterior a la miotomia para poder evitar el desarrollo de ERGE vy
consecuentemente Eséfago de Barret y adenocarcinoma(18).

Otros estudios han apoyado la vigilancia y monitorizacién de los pacientes con acalasia ya tratados.
Proponen que la vigilancia en pacientes post-operados debe incluir monitorizacién de sintomas,
valoracion de sintomas sugestivos de recurrencia, valoracién de reflujo gastroesofagico, asi como

tamizaje de céncer esofégico en pacientes con alto riesgo(25).

Sin embargo, otros estudios se contraponen a la vigilancia de dichos pacientes, argumentando que
existe poca cantidad de estudios que justifiquen el costo beneficio de esta, debido a que su incidencia
no es tan alta. Un estudio sueco mostro que la vigilancia anual posterior al primer afio requeriria 406
revisiones endoscépicas en hombres 'y 2,200 en mujeres para identificar un caso de cancer de células

escamosas esofagico.

Tomando en cuenta que por un lado que el no realizar funduplicatura profilactica conlleva a un riesgo
aumentado de desarrollar adenocarcinoma esofégico, y por otro que el bajo costo beneficio de tener
una vigilancia estrecha endoscdpica, podemos apoyar la importancia de que todos aquellos pacientes
con acalasia se les debe someter de manera sistemdtica a un manejo donde se integre una
funduplicatura parcial posterior a la miotomia, se recomienda que sea con un abordaje abdominal
laparoscépico, o de ser posible, robdtico, para disminuir el riesgo de perforacién esofégica

transoperatoria.

CONCLUSION

De acuerdo a la revision que se realizé de distintos estudios, determinamos que los puntos de mayor
importancia son:
= |aacalasia es un trastorno motor idiopatico del eséfago que debe considerarse un factor de

riesgo independiente para desarrollo de cancer esofagico



todo paciente con acalasia que sea sometido a una miotomia debe ser complementado con
una funduplicatura parcial, ayudando asi a disminuir la presencia de ERGE y el posible
desarrollo de adenocarcinoma esofagico posteriormente.

Entre las opciones de funduplicatura parcial, no existen diferencias significativas entre la
tecnica de Dor versus Toupet, por lo que se recomienda realizar la tecnica en la que se tenga

mas experiencia.

EL abordaje recomendado es abdominal, por laparoscopia, o de ser posible, por robot.
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