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TRATAMIENTO DE LA ACALASIA CON EL CARDIODILATADOR DE STARK

* Dr. Pablo lñiguez
** Dr. Carlos J. Nuño

ACALASIA, SINONIMIA, CARDIOESPASMO,
MEGAESOF AGO.

Esta enfermedad, -descrita por primera vez en 1774,
por Thomas Willis,ha recibido diferentes nombres sin que
ninguno haya reunido las condiciones para ser inobjetable.
Se usó por m4cho tiemp-.oel término cardioespasmo, por
la creencia de que el mecanismo imperante en la fisiopato-
logía de esta condición era un espasmo del esffnter eso-
fágico inferior (E.E.!.). .

Como es bien sabido, desde el punto de vista morfa-
lógico, no se encuentra ninguna condensación de fibras cir-
cunlares que permita ubicar dicho esfínter (macroscópicas
ni microscópicas). La determinación de esta ubicación sólo
es posible mediante manometría. Actualmente se reconoce
la posibilidad de que el espasmo incida como factor ocasio-
nal, pero éste no es el mecanismo principal del proceso'pa-
tológico.

El término megaesófagose refiere al enorme aumento
de tamaño del esófago, por acumulación progresivade res-
tos alimenticios que no pueden seguir su tránsito normal
hacia el estómago. Es obvio, sin embargo, que ésto repre-
senta más bien, una secuela de la enfermedad y no explica
en absoluto el mecanismo fisiopatológico imperante.

El término acal~sia,aunque se acerca más desde el pun-
to de vista fisiopatogénico, tampoco incluye todos los me-
canismos involucrados en el proceso. Se ha demostrado que
existe interconexión funcional entre el esffnter esofágico
superior y el E.E.I., que garantiza la relajación del cardias
antes de la llegada del bolo deglutido; este mecanismo se
conserva aún después de la transección y de la instalación
de prótesis en el esófago. Normalmente, la peristalsis eso-
fágica se caracteriza por dilatación de un segmento que pre-
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cede a la contracción de la porción suprayacente, esto quie-
re decir que con la deglución, la dilatación instalada previa-
mente a nivel del cardias debe permitir el paso de los ali-
mentos.

En la enfermedad que nos ocupa, todo este proceso
fisiológico está perturbado, y al llegar el bolo alimenticio
a nivel del cardias, éste no ha adquirido la relajación que
le correspondería en condiciones normales.

Por otra parte, se ha demostrado también, debilita-
miento e irregularidad de la peristalsis esofágica, lo que hace
insuficiente el término acalasia, para explicar en su totali-
dad el proceso patológico. Algunos han sugerido la expre-
sión de aperistalsis esofágica, la que resulta más inadecuada
todavía, pues implicaría una desaparición de la peristalsis
que no es completa y no hace mención de la falta de rela-
jación del esHnter, que sin duda es uno de los factores
más importantes.

ETIOLOGIA

La etiología de la acalasia es todavía desconocida; no
hay un modelo aceptable de acalasiaen animales de experi-
mentación y solamente hay una condición, en la cual la
etiología en humanos es conocida. En la enfermedad de
Chagas, producida por el tripanosoma Cruzi, se ven los
síntomas y los eSüfagogramasclásicos de acalasia. Esta en-
fermedad presenta la peculiaridad de que el megaesófago
puede asociarse a megaureter, megaduodeno y megacolon.
También se puede observar generalmente destrucción del
Plexus de Auerback, causado por una neurotóxina del tri-
panosorna.

PATOLOGIA

El examen patológico de material ob~nido en autop-
sias, no necesariamente revela aumento del espesor o de la
musculatura identificable con el esffnter esofágico inferior;
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en el epitelio de revestimiento del esófago se pueden ob-
servar cambios debido a éstasis crónico.

Uno de los hallazgos más importantes, como ya diji-
mos, corresponde a los cambios que presenta el Plexus de
Auerback, donde la mayoría de los observadores están de
acuerdo, en que existe una disminución de células gangio-
nares en el cuerpo esofágico; esas células además, están
rodeadas de un tejido inflamatorio crónico. No obstante,
según diversos autores, erael área del E.E.!., el número de
células ganglionares ha sido reportado como normal, redu-
cido, o ausente. Algunos han considerado que la disminu-
ción de células ganglionares es a yeces aparente y debida a
la dilatación esofágica.Pero estudios de autopsia que fueron
obtenidos en secciones circunferenciales seriadas del esó-
fago parecen indicar que en la mayoría de los casos de aca-
lasia, las células gangionares disminuyen hasta un 95 %,
comparado con los casos normales.

Para algunos investigadores, el conteo de células gan-
glionares debe de estar reducido a la mitad de lo normal
para que se produzcan los trastornos funcionales, y llegar
a una reduccióna 1/10 de lo normal,paraquese produzca
el megaesófago.

CUADROCLlNICO

La his,toria cIínica del paciente con acalasia puede va-
riar ampliamente; la acalasia se puede presentar en cual-
quier edad, ha sido descrita en niños y en personas de 70
años o más; con una incidencia anual de 0.6 por 100,000,
con igual frecuencia en ambos sexos; aunque ciertas esta-
d ísticas muestran una mayor incidencia en mujeres, este
hecho no es siempre confirmado; no hay aparente predi-
lección racial.

La enfermedad no tiene distribución endémica con
excepción de partes de Sur América.

Los síntomas pueden ser clasificados en esofágicos y
extraesofágicos. La principal queja en un 90 a 95 % de
los pacientes concierne a la dificultad en el paso de la co-
mida por el esófago (Disfagia).

La disfagia se presenta al ingerir tanto sólidos como
líquidos, y ésta empeora durante período de stress emocio-
nal o cuando el paciente tr.ata de comer rápido; ciertas
maniobras posturales, tales como mover los hombros hacia
atrás, estirar el cuello hacia un lado y hacer una rápida ma-
niobra de Valsalva,parecen ayudar a pasar el bolo alimen-
ticio hacia el estómago.

Se ha descrito que en la fase inicial, la disfagiaa los lí-
quidos es más marcada que a los sólidos;esto podría expli-
carse porque al ingerir líquidos, éstos son literalmente in-
yectados dentro del esófago por la presión de la base de la
lengua y la faringe, desplazándose a una velocidad mayor
que la onda peristáltica, por lo que se aumentan las posibi-
lidades de que el E.E.I. se encuentre contraído. Los ali-

-mentos sólidos, en cambio, estimulan con su presencia las
contracciones peristálticas, que aún siendo defectuosas,
pueden contribuir al transporte del bolo y la relajación del
esfínter. Desde luego, cuando ya el proceso se ha instalado

por completo, la disfagia a los sólidos es tan acentuada
como la disfagiaa los líquidos.

La odinofagia, o dolor al tragar, puede ocurrir con fre-
cuencia variable y se puede presentar con mayor inciden-
cia al empezar la enfermedad. Se ha señalado a veces el
dolor del tórax (asociado o no), con el acto de deglución,
y puede manifestarse por más de 2 ó 3 años.

La acalasia puede permanecer estable por largosperío-
dos pero una lenta progresión ocurre a medida de que pa-
san los años; como un resultado final el paciente se adapta
a la disfagia y tolera su enfermedad hasta que está muy
avanzada.

La debilidad del paladar puede causar regurgitación
de 1íquidos; y por insuficiencia muscular para sellar bien la
larginge puede producirse aspiración. Tal debilidad puede
ser señalada por una voz nasal. Un aumento de la presión
del E.E.!. produce obstrucción con dilatación secundaria
y una tendencia hacia la regurgitacióny aspiración, cuando
el paciente permanece acostado. La regurgitación nocturna
de comidas acumuladas ocurre en 1/3 de los pacientes y
puede causar aspiración pulmonar, b(onquiectasia o pneu-
monía.

FISIOPATOLOGIA

La insuficiencia de relajación del esfínter y de la cons-
tracción peristáltica es debida a enfermedad del Plexus de
Auerback. La destrucción del Plexus se manifiesta fisio-
lógicamente siguiendo el principio de que un órgano dener-
vado responde en forma exagerada a la administración de
un mediador de transmisión nerviosa (Ley de Cannon).

La inyección de 2.5 a 7.5 de acetyl-B Methylcoline
(Mecholyl) en pacientes con acalasia, produce contr~cción
tónica de los 2/3 inferiores del esófago; tal respuesta no es
evidente en cualquier otra enfermedad del esófago, con la
excepción de algunos espasmosdifusos del órgano.

El estudio histológico con el microscopio tradicional,
no muestra alteraciones aparentes del nervio vago, pero me-
diante microscopía electrón!ca se' observa degeneración
de algunas vainas de mielinay hendiduras del axon, en for-
ma parecida a la degeneración Waleriana.

El examen del núcleo motor del vago muestra en mu-
chas de las células, fragmentación y disolución del mate-
rial nuclear. En sentido general hay apreciable disminución
en el número de células del núcleo motor dorsal. La inter-
pretación de estos hechos tiene aspectos interesantes. Pro-
vocando una lesión en el núcleo motor dorsal del gato se
produce aperistalsis, aunque en estos animales no exista de-
generacióndel Plexus de Auerback.

En condiciones normales, la hipergastrinemia produce
un aumento del tono del E.E.I. Esta reacción resulta exa-
gerada en los pacientes con acalasia, mostrando supersen-
sibilidad a la gastrina. Esta si.Jpersensibilidadpodría ser de-
bida a reacción del músculo propiamente hablando, o se-
cundaria a la denervación.
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DIAGNOSTICO

El paso de una sonda de mercurio, ofrece un signo ca-
racterístico de la acalasia. Inicialmente la sonda se detiene
al encontrar el esfínter cerrado, luego súbitamente da la
sensación de "caerse en el estómago".

FLUOROSCOPIA

La peristalsis normal se pierde en los 2/3 inferiores del
esófago, la parte terminal tiene aspecto fusiforme liso, ter-
minado en punta.

RADIOLOGIA,SERIOGRAFIA

Incluye las placas Surveys. En ambiente más sofisti-
cado, se usa cinefluorograffa. En la radiografía simple de
tórax se puede encontrar una ausencia de la burbuja de aire,
normalmente observable en el fornix, a veces se puede pre-
sentar una imagen de masa mediastinal adyacente a la aorta.
La presencia de 'un nivel líquido en posición de pie, repre-
senta comida acumulada en el esófago.

Mediante la ingestión de barrio se observa dilatación
esofágica, y en casos avanzados, el esófago puede presen-
tar configuración sigmoidea. También puede observarse la
ausencia de contracciones peristálticas durante la deglución.
Es aconsejable cuando se sospecha la posibilidad de acala-
sia, hacer un lavado del esófago previo a la ingestión de ba-
rrio, para evitar la mezcla de la papilla baritada, con los re-
siduos alimenticios acumulados, lo que no permitiría ob-
tener ninguna imagen nítida.

MANOMETRIA

La manometrfa muestra por lo general aumento de la
presión el E.E.!.; en ocasiones, la peristalsises normal.

El cuerpo esofágico puede mostrar elevada presión
permanente, por contracción tónica sostenida, sin pausa de
relajación.

En respuesta a la deglución, la onda primaria peristál-
tica es reemplazada por un inicio simultáneo de contraccio-
nes, las cuales pueden ser de pobre amplitud o de gran am-
plitud y largaduración.

Ocasionalmente puede observarseen pacientes con aca-
lasia, un divertículo epifrénico, ubicado por encima del
área del E.E.I., esto es importante, porque durante la endos-
copía o en el paso de cualquier instrumento, puede produ-
cirse una perforación con gran riesgo para el paciente. Para¡
evitar este tipo de accidente, se recomienda en algunos ca-
~acer tragar al paciente con anticipación un hilo con-
ductor que debe anclarse en el intestino delgado.

EXAMENFISICO

El examen Hsico es generalmente normal, puede pro-
ducirse halitosis por residuos de alimentos retenidos en el
esófago, lo cual se presenta en casos avanzados. Puede ocu-

rrir pérdida a.. ...~so en períodos tardíos, el éstasis esofágico
a menudo induce a la aspiración broncopulmonar.

COMPLICACIONES

Las co~plicaciones más frecuentes en la acalasia son
la malnutrición y la pneumonía. Si el paciente es tratado
tempranamente, éstas tienen menos oportunidad de ocu-
rrjr.

La acalasia ha sido relacionada al carcinoma de esófago;
pero no ha podido -establecerse correlación estadrstica en-
tre ambas entidades.

Algunos investigadores han reportado coincidencia de
menos de un 10 %.

TRATAMIENTO

En el tratamiento del cardioespasmo se presentan dife-
rentes opciones, entre las cuales las más importantes son:

1) La dilatación brusca con el Cardiodilatador de Stark
(C.D.S.);

2) La dilatación mediante balones controlados por ma-
nómetros; y

3) Tratamiento quirúrgico mediante la operación de
Heller.

Todo otro intento de tratamiento mediante el paso de
bujías es absurdo e injustificable, aunque ocasionalmente
encontramos pacientes tratados de ese modo.

El C.D.S. metálico fue introducido en 1924. Un tra-
bajo publicado por Schindler en los Annals of Internal Me-
dicine, Vol 45, No. 2, Agosto, 1956, constituye una exce-
lente fuente de información. En él se incluyen 100 casos
de pacientes con acalasia, de los cuales 84 fueron tratados
mediante el C.D.5. En esta serie, el paciente más viejo te-
nía 87 años de edad, y un paciente padecía severa insufi-
ciencia cardíaca. Este sabía que le quedaba poco tiempo
de vida, y aunque se le explicó el peligro que representaba
para él, aceptó el procedimiento, con la esperanza de "po-
der tragar antes de morir", lo que gracias a Dios pudo 10-
grarse por unos pocos meses.

Los resultados obtenidos en este grupo de pacientes,
arrojan un 95 % de curación cIínica y un 5 % de fraca-
sos. La curación es generalmente permanente; aunque el
esófago a veces permanece ensanchado en otras ocasiones
el di~metro regresa alo normal; esto por su parte, no hace
diferencia en cuanto al bienestar del paciente.

El procedimiento consiste en lo siguiente: primero y
ante todo, el paciente debe ser enfáticamente informado
de que el tratamiento es equivalente a una operación ma-
yor, aunque solamente tarda un tiempo breve en su ejecu-
ción. Sólo después-de esta aclaración debe iniciarse la pre-
paración del paciente.

El diagnóstico hecho habitualm,ente mediante la dpica
historia y el estudio radiológico no debe aceptarse como
una garantía, sino que la posibilidad de que coexista una
carcinoma o una estrechez cicatricial debe ser siempre ex-
cluida; sobre la última, frecuentemente se añaden espasmos,
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lo cual el (nicamente -puede confund ir por las variaciones en

intensidad de la disfagia a pesar del estrechamiento or~á-

nico. Para obtener mejor información con el estudio radio-

lógico, debe hacerse un lavado del esófago antes del examen
con la papilla de bario. Para esto, el tubo Ewald en posi-
ción d.eTrendelenburg es suficiente.

El signo de la caída de una buj(a pesada en el estóma-

go después de haberse detenido por un per(odo más o
menos breve al tropezar con el esHnter ~ontra(do, es ver-
daderamente característico de la acalasia. La esofagosco-

pea previa permite establecer las condiciones de la mucosa
esofágica antes del tratamiento. El paciente debe entrenarse

para que se habitúe a tragar con facilidad, sin aprehen-

sión, hasta adquirir confianza frente al procedimiento y
frente a su médico. Por lo general, el paciente con acalasia

es muy cooperador y muy agradecido, no hay duda de que
el sufrimiento prolongado que ocasiona la disfagia, le hace

apreciar grandemente los beneficios del tratamiento; pero
si en una ocasión encontramos un paciente poco inclinado

a cooperar con aspavientos e intranquilidad exagerada, es

preferible no intentar el procedimiento, que debe hacerse

sin anestesiageneraly absoluta cooperación entre el médico
yel paciente. Despuésde varios d(as de entrenamiento, el
paciente llegaa tragar las buj(as con tal facilidad, que puede
obviarse la necesidadde anestesia local de la faringe, para
evitar las náuseas.El paciente se coloca en la mesaradio-
lógica en posición supina, con Ü cabezaextendida y sopor-
tada por un ayudante. El instrumento se introduce cuida-
dosamente en el estómago hasta que f)uoroscópicamente
se verifica con exactitud, que la porción del instrumento di-
señada para hacer la dilatación, está a nivel de la zona de
estrechamiento; en este momento se le debe advertir al pa-
ciente que va a sentir un dolor tremendo pero que por nin-
gún motivo se debe mover. Esta advertencia lógicamente
auml!nta la tensión del paciente, lo que se aprovecha para
hacer entonces la dilatación, que ofrecerá por lo general
resistencia perceptible en la mano del operador. Esa sen-
sación de resistencia que puede llegar a ser desagradable
e indicativa de la ruptura del tejido duro, es importante,
para predecir laspO"Sibilidadesde éxito del tratamiento.

En nuestra serie, aunque de un número limitado de
pacientes, lo primero que nos interesahacer constar es, que

No. REGURGI. PERDIDA TRATA. ASPIRA-
PACIENTES EDAD TACIDN OEPESO DISFAGIA DDINOFAGIA EVOLUCION MIENTO CION PIROSIS

33 SI 3 MESES
DILATA -

I SI SI SI

TOH

NO NO
10 LBs. STA Kn

2
, 33 SI 47 LBS. SI NO MAS DE (CD-S)2 NO SI

2 AÑOS

3 41 , NO NO SI NO 2 AÑOS NO NO NO

OPERA-

4 58 SI SI SI NO 39 Afilos CION DE NO NO
HELLER

NO DESDE SU
5 35 NO SI NO INFANCIA (CD-S) NO NO

I

6 25 NO NO SI NO 8 MESES (CD-S) NO NO

7 32 SI 45 LBS. SI NO IAAOY (CD-S) NO NO
5 MESES ,

DOLOR
8 72 NO NO SI NO 5 ARos - NO RETROES-

TERNAL

9 69 SI SI SI NO 2 Af¡OS - NO NO

10 35 SI SI SI NO 2 AÑOS tCD-S) NO NO

11 33 NO 15 LBS. SI NO 15 AÑOS (CD-S) NO NO

12 35 NO NO SI NO - (CD-S) NO NO
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no hemos tenido, gracias a Dios, ningún accidente que la-
mentar. Hubo un paciente con acalasia en el cual se había
practicado una operación de Heller, que resultó infructuosa
por lo cual, desde luego, se consideró descalificado para
el tratamiento con el C.D.S.

Entre los pacientes tratados, hubo seis en los cuales el
procedi'miento tuvo que repetirse por segunda vez, debido
a un primer intento infructuoso; en esos casos no se encon-
tró la resistencia debida al intentar la primera dilatación.
Es necesario agregar, de acuerdo con algunos autores, que
en una dilatación exitosa el instrumento debe salir, sucio
de sangre.

En un sólo caso ocurrió, que después de un aparente
buen resultado, donde el paciente se mantuvo por varios
meses tragando sin dificultad y aumentando considerable-
mente de peso, la disfagia reapareció con la misma imagen
radiológica de acalasia. Cinco de estos pacientes han sido
vistos por períodos de hasta diez años después de la dila-
tación, sin recurrencia de la disfagia, ni sintomatología
que sugiera la instalación de esofágitis péptica. Con los
demás pacientes no se pudo mantener contacto tan pro-
longado, por lo cual, no se puede excluir la posibilidad de
llguna recurrencia o complicación ulterior.

En sentido general, podemos decir, que en el estudio
y tratamiento de los pacientes con patología del esófago,
encontramos avances notables en cuanto a la investigación
fisiológica y los procedimientos diagnósticos, pero los re-
sultados con los tratamientos siguen siendo tan poco alen-
tadores hoy, como hace cuarenta años.

Si comparamos la dilatación con el tratamiento de
Stark y la dilatación por balones y manometría, encontra-
remos como ocurre tantas veces, opiniones divididas. En
los Estados Unidos de Norteamérica, la gran mayoría pre-
fiere este segundo método. Para nosotros, el hecho de poder.
sentir en nuestras manos lo que ocurre en el m~mento de la
dilatación, nos parece preferible a depender de lo que marca
la aguja de un manómetro. Con respecto a la cirugía, las
estadísticas muestran una mayor incidencia de esofágitis
,péptica como complicación ulterior. Esto podría explicarse
por la forzosa disrupción de las relaciones anatómicas del
extremo inferior del esófago con las estructuras circun-
dantes al ser abordado el órgano quirúrgicamente; aunque
una vez alcanzado el órgano, apenas sufra una incisión.

PRESENT ACION DE LOS CASOS:

El cuadro No. 1 sintetiza los datos sobre los 12 pacien-
tes con acalasia y la forma de tratamiento utilizada. Nótese
que en 8 de ellos se utilizó el cardiodilatador con el cardio-
dilatador de Stark.

CONCLUSIONES

1) Se presentan 12 casos de acalasia, de los cuales 8
fueron tratados con el C.D.S.;

2) No hubo ningún accidente que lamentar;
3) Fue necesario repetir la dilatación de manera iflme-

diata en 6 casos para obtener los resultados apetecibles;
4) En un caso, la disfagia e imagen radiológica de aca-

lasia reaparecieron tres meses después de una dilatación,
que aparentemente había sido satisfactoria;

5) Cinco de los casos han sido observados por espacio
de varios años, sin reaparición de disfagia y sin ninguna
manifestación clínica relacionada ,con la acalasia, ni con
reflujo.
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