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DEFINICION

Alteracion motora del eséfago caracterizada por la ausencia
de peristaltismo

del cuerpo esoféagico y disfuncion del esfinter esofagico infe-
rior (EEI), el cual

es incapaz de relajarse correctamente luego de una deglu-

cion

La pérdida del peristaltismo junto con la incapacidad de rela-
jacion del EEI

ocasionan trastornos en el transito desde el eséfago al esté-
mago y,

consecuentemente, retencién de alimentos y secreciones en

la luz esofagica.

EPIDEMIOLOGIA

* Incidencia: 1 a 2 casos por cada 100.000 habitantes/

afio.
< Prevalencia: 10 casos por cada 100.000 habitantes.
< Relacion hombre / mujer: 1:1.

« Puede ocurrir a cualquier edad, pero por lo general apare-
ce entre la tercera y quinta década de la vida.
ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA

La etiologia y la fisiopatologia de la acalasia permanecen adn
inciertas aunque se propone lo siguiente:

Reduccién del N° de células ganglionares

inhibidoras del plexo mientérico

DISFAGIA

Etiologias propuestas para la lesion de las célu-
las ganglionares

< Autoinmune (+ aceptada)
<« Degeneracién neuronal

<% Infeccién por virus neurétropos

Clasificacion

La acalasia constituye un trastorno motor esofagico primario
(de origen desconocido), y ejemplifica los trastornos esofagi-
cos motores por mecanismos de hipermotilidad.

Se la clasifica en primaria y secundaria.

Primaria o Idiopatica
% Acalasia Clasica

< Acalasia Vigorosa

No Tumorales

Amiloidosis de Es6fago

Sarcoidosis

Esofagitis Eosinofilica

Diabetes Mellitus

Sindrome de Sjogren con Acalasia
Neurofibromatosis

Pseudobstruccién Intestinal
Trastornos Post-Vagotomia Quirurgica

Tumorales*

Disbalance de neurotransmisores

( TAcetiIcoIina y SustanciaP +
Oxido nitricoy VIP)

M

Hipertonia y falta de relajacién del EEI

Carcinoma de células escamosas
Linfoma

Cancer de Pulmén

Cancer de Pancreas

Cancer de Colon

Linfangioma esofagico
Mesotelioma Pleural y Peritoneal




*Los mecanismos por los cuales los tumores semejan las
manifestaciones esofdgicas de una Acalasia pueden ser:
1) La masa tumoral comprime o rodea al menos el 50%
de la circunferencia del eséfago distal; 2) Las células
malignas infiltran el plexo nervioso esofdgico y dafian la
inervacion post-ganglionar del EEl; o bien 3) Sindrome
Paraneopldsico.

Secundaria o Pseudoacalasia: Constituyen un grupo de
trastornos tumorales y no tumorales que imitan clinica, radio-
I6gica y manométricamente a la acalasia idiopatica. Podemos
dividirla en tumorales y no tumorales.

MANIFESTACIONES CLINICAS

% Disfagia: es el sintoma predominante. El 95% de los pa-
cientes presentan algin grado de compromiso para la in-
gestion de sélidos y cerca del 60% disfagia para liquidos al
momento del diagnéstico. La disfagia puede ser paradojal
y la evolucién de la misma puede tener meses o afios cuan-
do se interroga al paciente exhaustivamente.

< Dolor Toracico Retroesternal: se estima que puede es-
tar presente en el 30 a 50% de los pacientes. Puede estar
relacionado o no con la ingesta de alimentos y a medida
que la enfermedad evoluciona tiende a mejorar esponta-

neamente.

< Regurgitacion: 60 - 90% de los pacientes presentan re-
gurgitacién de alimentos no digeridos cuando la enferme-
dad esta evolucionada.

< Pérdida de Peso: es comUn y cuando esta presente in-
dica que la enfermedad esté avanzada. Suele constituir un

sintoma de alarma que obliga a descartar organicidad.

% Aspiracion Broncopulmonar: se estima que aproxima-
damente el 30% de los pacientes presentan aspiraciones

en la evolucién de la enfermedad.

DIAGNOSTICO

Las pruebas complementarias son fundamentales para el diag-
néstico de la enfermedad.

< Radiografia Simple de Térax: en estadios avanzados
puede mostrar ensanchamiento mediastinico, en ocasio-
nes pueden observarse niveles hidroaéreos. Otro hallazgo

caracteristico es la ausencia de camara gastrica.

%+ Transito Baritado de Eséfago: Constituye el método de
screening inicial ideal en pacientes con disfagia y sospecha
de acalasia. En Fases Iniciales el eséfago puede mostrar un
calibre normal, aunque con escasa evacuacién al estémago

y con contracciones no peristalticas. En Estadios Avanzados

se evidencia dilatacién esofagica (megaeséfago), con re-
tencién de alimentos y extremo distal uniformemente afi-
lado con patrén mucoso normal (en pico de ave). Cuando
la enfermedad estd muy evolucionada puede evidenciarse
un aumento de longitud y tortuosidad esofagica (es6fago
sigmoideo).

< Endoscopia Digestiva Alta: Constituye un recurso im-
portante en el diagnéstico y debe realizarse siempre que se
sospeche el diagnéstico de acalasia. Si bien no aporta da-
tos especificos que permitan realizar el diagnéstico, cons-
tituye una herramienta fundamental para excluir procesos
organicos que simulen una acalasia (pseudoacalasia). Los
hallazgos caracteristicos son:

» Cuerpo esofagico dilatado con restos de alimentos.

) EEl cerrado que no se abre con la insuflacién méxima
pero que puede ser atravesado con presién minima.

) Detecta diverticulos epifrénicos y hernias hiatales
que aumentan el riesgo de perforacién cuando el paciente

es sometido a dilatacién endoscépica.

% Manometria Esofagica: constituye el GOLD ESTANDAR
para el diagnéstico de acalasia. Confirma o establece el
diagnéstico y es particularmente Gtil en los estadios inicia-
les de la enfermedad.

Criterios Manométricos Obligados

P Aperistalsis del cuerpo Esofégico.

Criterios Manomeétricos Opcionales

P Relajacién Incompleta o Ausente del EEIl durante la

deglucion
P Presién del EEl en reposo normal o aumentada.

P Presion Basal del cuerpo esofdgico aumentada o

mayor que la gastrica.
» Comportamiento vigoroso de cuerpo esofagico.

) Test Colinérgico Positivo.

TRATAMIENTO

La lesién nerviosa degenerativa de esta enfermedad es irre-
versible, razén por la cual el tratamiento esta dirigido a me-
jorar los sintomas y prevenir complicaciones. Se dispone de 4
estrategias: farmacoldgica, endoscépica (inyeccion de toxina
botulinica y dilatacién endoscépica) y quirdrgica.

Tratamiento Farmacologico: Se puede probar en pacien-
tes de edad avanzada y con alto riesgo para dilatacion endos-
cépica o para resolucién quirdrgica. Los farmacos utilizados
son:

) Dinitrato de Isosorbide: 5 -10 mg 15 minutos antes
de cada comida (VO).
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» Nifedipina: 10 - 20 mg 15 minutos antes de cada
comida (SL).

La eficacia aproximada es de 50 - 70% y sus principales des-
ventajas son los efectos adversos (cefalea, hipotensién, taquifi-
laxia) que llevan a abandonar el tratamiento; eficacia limitada
a largo plazo y escaso efecto sobre el vaciamiento gastrico.

Inyeccion de Toxina Botulinica: La toxina se une a recep-
tores de la membrana neuronal presinaptica y bloquea la libe-
racién de acetilcolina favoreciendo la relajacion del EEI.

Se inyectan 80 A 100 Ul de toxina en forma circunferencial a
nivel del EEI.

La eficacia es de 90% al mes y 60% al afio. Su principal limi-
tacién constituye su efectividad limitada a largo plazo, debido
a la reaparicién de brotes axénicos que reanudan la funcién

neuromuscular.

Dilatacion Endoscopica: La dilatacién neumética es la dila-
cion ideal. El objetivo es desgarrar el musculo liso circular. La
eficacia es de 60% a 90% al afio y 60% a los 5 afios.

Las ventajas, con respecto a la cirugia que ofrece este tipo

de tratamiento son: bajo costo, hospitalizacién corta y recu-

peracion rapida. Las desventajas son: menor eficacia y mayor
riesgo de perforacion y sangrado.

Cuando un paciente no mejora luego de una dilatacién neu-
matica realizada por un operador experimentado, el paciente
debe ser remitido a tratamiento quirdrgico, ya que las proba-
bilidades de responder a nuevas dilataciones son bajas, aun-
que hay algunos que recomiendan realizar hasta 3 dilatacio-
nes endoscopicas.

Tratamiento Quirdrgico: El tratamiento de eleccién en la
actualidad es la miotomia de Heller + funduplicatura parcial
antireflujo. El abordaje laparascépico en manos experimenta-
das ofrece menor morbimortalidad.

La eficacia es de 90% al afio y 85% a los 5 afios. Mortalidad
2%.

Candidatos a tratamiento quirdrgico:

) Eséfagos muy dilatados y tortuosos.

» Presencia concomitante de hernia hiatal grande o

diverticulo epifrénico.

» Mala respuesta a dilatacién neumética endoscépica.

ALGORITMO

Sospecha clinica

(Disfagia no organica)

Transito baritado de es6fago + Manometria esofagica Laboratorio

Hallazgos compatibles con Acalasia

Endoscopia Digestiva Alta
(Para excluir pseudoacalasia)

Pseudoacalasia

TTO especifico

Alto Riesgo Quirurgico
Hernia Hiatal Grande
Diverticulo epifrénico

Acalasia 12 =—

Paciente sin comorbilidades,
ni Contraindicaciones

Efectiva

Tto farmacolégico
Dilatacion no forzada

No efectiva

Seguimiento clinico

== Dilatacion Endoscépica

Miotomia de Heller

Ante recurrencia o falta de mejoria de los sintomas, considerar pasar al tratamiento siguiente en grado creciente de

complejidad.
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