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TRATAMIENTO DE LA ACALASIA CON EL CARDIODILATADOR DE STARK

* Dr. Pablo Iniguez
** Dr. Carlos J. Nuiio

ACALASIA, SINONIMIA, CARDIOESPASMO,
MEGAESOFAGO.

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 usd por mucho tiempo el término cardioespasmo, por
la creencia de que el mecanismo imperante en la fisiopato-
logfa de esta condicion era un espasmo del esfinter eso-
fagico inferior (E.E.L.). *

Como es bien sabido, desde el punto de vista morfo-
lbgico, no se encuentra ninguna condensacidn de fibras cir-
cunlares que permita ubicar dicho esfinter (macroscépicas
ni microscépicas). La determinacion de esta ubicacién sélo
es posible mediante manometrfa. Actualmente se reconoce
la posibilidad de que el espasmo incida como factor ocasio-
nal, pero éste no es el mecanismo principal del procesopa-
tologico. :

El término megaesofago se refiere al enorme aumento
de tamano del esdfago, por acumulacion progresiva de res-

" tos alimenticios que no pueden seguir su triansito normal
hacia el estomago. Es obvio, sin embargo, que ésto repre-
senta mas bien, una secuela de la enfermedad y no explica
en absoluto el mecanismo fisiopatologico imperante.

El término acalasia, aunque se acerca mas desde el pun-
to de vista fisiopatogénico, tampoco incluye todos los me-
canismos involucrados en el proceso. Se ha demostrado que
existe interconexién funcional entre el esfinter esofdgico
superior y el E.E.l., que garantiza |a relajacion del cardias
antes de la llegada del bolo deglutido; este mecanismo se
conserva ain después de la transeccién y de la instalacién
de prétesis en el esdfago. Normalmente, la peristalsis eso-
fagica se caracteriza por dilatacién de un segmento que pre-

* Gastroenterologo, Centro de Gastroenterologia. Santo
\Domingo. Profesor de Gastroenterologia, Universidad
Nacional Pedro Henriquez Urefia (UNPHU).

** Meédico egresado del Instituto Tecnoldogico de Santo
Domingo (INTEC).

cede a la contraccion de la porcién suprayacente, esto quie-
re decir que con la deglucion, la dilatacion instalada previa-
mente a nivel del cardias debe permitir el paso de los ali-
mentos.

En la enfermedad que nos ocupa, todo este proceso
fisiologico estd perturbado, y al llegar el bolo alimenticio
a nivel del cardias, éste no ha adquirido la relajacion que
le corresponderfa en condiciones normales,

Por otra parte, se ha demostrado también, debilita-
miento e irregularidad de la peristalsis esofdgica, lo que hace
insuficiente el término acalasia, para explicar en su totali-
dad el proceso patologico. Algunos han sugerido la expre:
sion de aperistalsis esofdgica, la que resulta mas inadecuada
todavia, pues implicarfa una desaparicion de la peristalsis
que no es completa y no hace mencion de la falta de rela-
jacion del esfinter, que sin duda es uno de los factores
mas importantes.

ETIOLOGIA

La etiologia de la acalasia es todavia desconocida; no
hay un modelo aceptable de acalasia en animales de experi-
mentacion y solamente hay una condicién, en la cual la
etiologia en humanos es conocida. En la enfermedad de
Chagas, producida por el tripanosoma Cruzi, se ven los
sfntomas y los esofagogramas cldsicos de acalasia. Esta en-
fermedad presenta la peculiaridad de que el megaesofago
puede asociarse a megaureter, megaduodeno y megacolon.
También se puede observar generalmente destruccién del
Plexus de Auerback, causado por una neurotoxina del tri-
panosoma.

PATOLOGIA

El examen patolégico de material obtenido en autop-
sias, no necesariamente revela aumento del espesor o de la

musculatura identificable con el esfinter esofdgico inferior;
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en el epitelio de revestimiento del eséfago se pueden ob-
servar cambios debido a éstasis cronico.

Uno de los hallazgos mds importantes, como ya diji-
mos, corresponde a los cambios que presenta el Plexus de
Auerback, donde la mayoria de los observadores estin de
acuerdo, en que existe una disminucién de células gangio-
nares en el cuerpo esofagico; esas células ademss, estin
rodeadas de un tejido inflamatorio crénico. No obstante,
segln diversos autores, en el drea del E.E.I., el ndmero de
células ganglionares ha sido reportado como normal, redu-
cido, o ausente. Algunos han considerado que la disminu-
cion de células ganglionares es a veces aparente y debida a
la dilatacion esofagica. Pero estudios de autopsia que fueron
obtenidos en secciones circunferenciales seriadas del eso6-
fago parecen indicar que en la mayorfa de los casos de aca-
lasia, las células gangionares disminuyen hasta un 95 o/o,
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 reduccion a 1/10 de lo normal, para que se produzca
el megaeséfago.

CUADRO CLINICO

La historia clfnica del paciente con acalasia puede va-
riar ampliamente; la acalasia se puede presentar en cual-
quier edad, ha sido descrita en nifios y en personas de 70
afios o mds; con una incidencia anual de 0.6 por 100,000,
con igual frecuencia en ambos sexos; aunque ciertas esta-
disticas muestran una mayor incidencia en mujeres, este
hecho no es siempre confirmado; no hay aparente predi-
leccion racial.

La enfermedad no tiene distribucién endémica con
excepcion de partes de Sur América.

Los sintomas pueden ser clasificados en esofdgicos y
extraesofagicos. La principal queja en un 90 a 95 ofo de
los pacientes concierne a la dificultad en el paso de la co-
mida por el eséfago (Disfagia).

La disfagia se presenta al ingerir tanto sélidos como
Ifquidos, y ésta empeora durante perfodo de stress emocio-
nal o cuando el paciente trata de comer rdpido; ciertas
maniobras posturales, tales como mover los hombros hacia
atrds, estirar el cuello hacia un lado y hacer una rdpida ma-
niobra de Valsalva, parecen ayudar a pasar el bolo alimen-
ticio hacia el estémago.

Se ha descrito que en la fase inicial, la disfagia a los I1-
quidos es mads marcada que a los sélidos; esto podria expli-
carse porque al ingerir liquidos, éstos son literalmente in-
yectados dentro del es6fago por la presiéon de la base de la
lengua y la faringe, desplazindose a una velocidad mayor
que la onda peristdltica, por lo que se aumentan las posibi-
lidades de que el E.E.l. se encuentre contraido. Los ali-
~ mentos sélidos, en cambio, estimulan con su presencia las
contracciones peristalticas, que alin siendo defectuosas,
pueden contribuir al transporte del bolo y la relajacién del
esfinter. Desde luego, cuando ya el proceso se ha instalado
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por completo, la disfagia a los sélidos es tan acentuada
como la disfagia a los Ifquidos.

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 sefalado a veces el
dolor del torax (asociado o no), con el acto de deglucién,
y puede manifestarse por mas de 2 6 3 afios.

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

La debilidad del paladar puede causar regurgitacién
de lfquidos; y por insuficiencia muscular para sellar bien la
larginge puede producirse aspiracién. Tal debilidad puede
ser sefalada por una voz nasal. Un aumento de la presién
del E.E.l. produce obstruccién con dilatacién secundaria
y una tendencia hacia la regurgitacién y aspiracién, cuando
el paciente permanece acostado. La regurgitacion nocturna
de comidas acumuladas ocurre en 1/3 de los pacientes y
puede causar aspiracion pulmonar, bronquiectasia o pneu-
monfa.

FISIOPATOLOGIA

La insuficiencia de relajacion del esfinter y de la cons-
traccion peristaltica es debida a enfermedad del Plexus de
Auerback. La destruccidon del Plexus se manifiesta fisio-
logicamente siguiendo el principio de que un drgano dener-
vado responde en forma exagerada a la administracién de
un mediador de transmisién nerviosa (Ley de Cannon).

La inyeccion de 2.5 a 7.5 de acetyl-B Methylcoline
(Mecholyl) en pacientes con acalasia, produce contraccién
tonica de los 2/3 inferiores del es6fago; tal respuesta no es
evidente en cualquier otra enfermedad del es6fago, con la
excepcion de algunos espasmos difusos del érgano.

El estudio histolégico con el microscopio tradicional,
no muestra alteraciones aparentes del nervio vago, pero me-
diante microscopia electrénica se observa degeneracion
de algunas vainas de mielina'y hendiduras del axon, en for-
ma parecida a la degeneracion Waleriana.

El examen del ndcleo motor del vago muestra en mu-
chas de las células, fragmentacion y disolucién del mate-
rial nuclear. En sentido general hay apreciable disminucion
en el nimero de células del nicleo motor dorsal. La inter-
pretacion de estos hechos tiene aspectos interesantes. Pro-
vocando una lesion en ‘el nicleo motor dorsal del gato se
produce aperistalsis, aunque en estos animales no exista de-
generacion del Plexus de Auerback.

En condiciones normales, la hipergastrinemia produce
un aumento del tono del E.E.I. Esta reaccidn resulta exa-
gerada en los pacientes con acalasia, mostrando supersen-
sibilidad a la gastrina. Esta supersensibilidad podria ser de-
bida a reaccion del muasculo propiamente hablando, o se-
cundaria a la denervacion.
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DIAGNOSTICO

El paso de una sonda de mercurio, ofrece un signo ca-
racteristico de la acalasia. Inicialmente la sonda se detiene
al encontrar el esfinter cerrado, luego sibitamente da la
sensacion de “‘caerse en el estomago’’.

FLUOROSCOPIA

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

RADIOLOGIA, SERIOGRAFIA

Incluye las placas Surveys. En ambiente mds sofisti-
cado, se usa cinefluorografia. En la radiografia simple de
torax 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 Ifquido en posicion de pie, repre-
senta comida acumulada en el esofago.

Mediante la ingestion de barrio se observa dilataci6n
esofdgica, y en casos avanzados, el es6fago puede presen-
tar configuracion sigmoidea. También puede observarse la
ausencia de contracciones peristdlticas durante la deglucion.
Es aconsejable cuando se sospecha la posibilidad de acala-
sia, hacer un lavado del esofago previo ala ingestion de ba-
rrio, para evitar la mezcla de la papilla baritada, con los re-
siduos alimenticios acumulados, lo que no permitiria ob-
tener ninguna imagen nftida.

MANOMETRI!A

La manometria muestra por lo general aumento de la
presion el E.E.|.; en ocasiones, la peristalsis es normal.

El cuerpo esofigico puede mostrar elevada presion
permanente, por contraccién tonica sostenida, sin pausa de
relajacion.

En respuesta a la deglucion, la onda primaria peristdl-
tica es reemplazada por un inicio simultineo de contraccio-
nes, las cuales pueden ser de pobre amplitud o de gran am-
plitud y larga duracion.

Ocasionalmente puede observarse en pacientes con aca-
lasia, un diverticulo epifrénico, ubicado por encima del
area del E.E.|., esto es importante, porque durante la endos-
copfa o en el paso de cualquier instrumento, puede produ-
cirse una perforacion con gran riesgo para el paciente, Para
evitar este tipo de accidente, se recomienda en algunos ca-
sos hacer tragar al paciente con anticipacion un hilo con-
ductor que debe anclarse en el intestino delgado.

EXAMEN FISICO

El examen ffsico es generalmente normal, puede pro-
ducirse halitosis por residuos de alimentos retenidos en el
esofago, lo cual se presenta en casos avanzados. Puede ocu-
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rrir pérdida av , 250 en perfodos tardfos, el éstasis esofigico
a menudo induce a la aspiracién broncopulmonar,

COMPLICACIONES

Las complicaciones mas frecuentes en la acalasia son
la malnutricion y la pneumonfa. Si el paciente es tratado
tempranamente, éstas tienen menos oportunidad de ocu-
rrir.

La acalasia ha sido relacionada al carcinoma de eséfago;
pero no ha podido-establecerse correlacion estadfistica en-
tre ambas entidades.

Algunos investigadores han reportado coincidencia de
menos de un 10 o/o.

TRATAMIENTO

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

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

2) La dilatacion mediante balones controlados por ma-

 németros;y

3) Tratamiento quirdrgico mediante la operacion de
Heller.

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

El C.D.S. metdlico 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 informacién. En él se incluyen 100 casos
de pacientes con acalasia, de los cuales 84 fueron tratados
mediante el C.D.S. En esta serie, el paciente mas viejo te-
nfa 87 afios de edad, y un paciente padecfa severa insufi-
ciencia cardiaca. Este sabfa que le quedaba poco tiempo
de vida, y aunque se le explicé el peligro que representaba
para él, aceptd el procedimiento, con la esperanza de ‘‘po-
der tragar antes de morir’’, lo que gracias a Dios pudo lo-
grarse por unos pocos meses.

Los resultados obtenidos en este grupo de pacientes,
arrojan un 95 ofo de curacién clfnica y un 5 ofo de fraca-
sos. La curacién es generalmente permanente; aunque el
esdfago a veces permanece ensanchado en otras ocasiones
el didmetro regresa a lo 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 enfiticamente informado
de que el tratamiento es equivalente a una operacion ma-
yor, aunque solamente tarda un tiempo breve en su ejecu-
cidn. Solo después de esta aclaracion debe iniciarse la pre-
paracion del paciente,

El diagnostico hecho habitualmente mediante la tipica
historia y el estudio radiolégico no debe aceptarse como
una garantia, sino que la posibilidad de que coexista una
carcinoma o una estrechez cicatricial debe ser siempre ex-
cluida; sobre la Gltima, frecuentemente se afiaden espasmos,
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No. REGURGH- PERDIDA TRATA- ASPIRA-
PACIENTES EDAD TACION DE PESD DISFAGIA ODINDFAGIA EvVOLUCION MIENTOD CION PIROSIS
DILATA -
| 33 sl sl sl sl 3 MESES | CION CON NO NO
10 LBS: SRS
P 33 si 47L8sS. sl NO MAS DE (co-s), NO sl
2 ANOS
3 41 « NO NO sl NO 2 ANOS NO NO NO
OPERA-
4 58 Sl Si Sl NO 39 ANOS | CION DE NO NO
: HELLER
NO DESDE SU
5 35 NO - lavsenTo s NO | iNFaNciA | (cDs) NO NO
RE_PESQ.
6 25 NO NO SI NO 8 MESES | (CD-S) NO NO
7 32 Y] 45 LBS. Sl NO | ANO Y
_ 5 ases | 1509 \NO NO
DOLOR
8 72 NO NO si NO 5 ANOS s NO RETROES-
TERNAL
9 69 sl sl si NO 2 AROS e NO NO
o) 35 sl si sl NO 2ANO0S | (D9 NO NO
0" 33 NO 15 LBS. S| - NO 15 ANOS | (cD-5) NO NO
12 35 NO NO s! NO = (CD-S) NO NO

Jo cual clfnicamente puede confundir por las variaciones en
intensidad de la disfagia a pesar del estrechamiento orgd-
nico. Para obtener mejor informacién con el estudio radio-
légico, debe hacerse un lavado del esofago antes del examen
con la papilla de bario. Para esto, el tubo Ewald en posi-
cion de Trendelenburg es suficiente.

El signo de la caida de una bujfa pesada en el estoma-
go después de haberse detenido por un periodo mds o
menos breve al tropezar con el esfinter contraido, es ver-
daderamente caracteristico de la acalasia. La esofagosco-
pfa previa permite establecer las condiciones de la mucosa
esofigica antes del tratamiento. El paciente debe entrenarse
para que se habitde a tragar con facilidad, sin aprehen-
sién, 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 ocasién encontramos un paciente poco inclinado
a cooperar con aspavientos e intranquilidad exagerada, es
preferible no intentar el procedimiento, que debe hacerse

sin anestesia general y absoluta cooperacién entre el médico
y el paciente. Después de varios dias de entrenamiento, el
paciente llega a tragar las bujfas con tal facilidad, que puede
obviarse la necesidad de anestesia local de la faringe, para
evitar las nduseas. El paciente se coloca en la mesa radio-
Ibgica en posicion supina, con la cabeza extendida y sopor-
tada por un ayudante. El instrumento se introduce cuida-
dosamente en el estomago hasta que fluoroscopicamente
se verifica con exactitud, que la porcioén del instrumento di-
sefiada para hacer la dilatacién, estd 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-
glin motivo se debe mover. Esta advertencia légicamente
aumenta la tension del paciente, lo que se aprovecha para
hacer entonces la dilatacién, que ofrecerd por lo general
resistencia perceptible en la mano del operador. Esa sen-
sacion de resistencia que puede llegar a ser desagradable
e indicativa de la ruptura del tejido duro, es importante,
para predecir las posibilidades de éxito del tratamiento.

En nuestra serie, aunque de un nimero limitado de
pacientes, lo primero que nos interesa hacer constar es, que
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no hemos tenido, gracias a Dios, ningiin accidente que la-
mentar. Hubo un paciente con acalasia en el cual se habia
practicado una operacion de Heller, que resulto infructuosa
por lo cual, desde luego, se considero descalificado para
el tratamiento con el C.D.S.

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

En un sblo caso ocurri6, 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 reapareci6 con la misma imagen
radiologica de acalasia. Cinco de estos pacientes han sido
vistos por periodos de hasta diez afnos después de la dila-
tacion, sin recurrencia de la disfagia, ni sintomatologia
que sugiera la instalacion de esofagitis péptica. Con los
demas pacientes no se pudo mantener contacto tan pro-
longado, por lo cual, no se puede excluir la posibilidad de
alguna recurrencia o complicacion ulterior.

En sentido general, podemos decir, que en el estudio
y tratamiento de los pacientes con patologia del esofago,
encontramos avances notables en cuanto a la investigacion
fisiologica y los procedimientos diagnosticos, pero los re-
sultados con los tratamientos siguen siendo tan poco alen-
tadores hoy, como hace cuarenta afios.

Si comparamos la dilatacion con el tratamiento de
Stark y la dilatacion por balones y manometria, encontra-
remos como ocurre tantas veces, opiniones divididas. En
los Estados Unidos de Norteamérica, la gran mayoria pre-

fiere este segundo método. Para nosotros, el hecho de poder

sentir en nuestras manos lo que ocurre en el momento de la
dilatacion, nos parece preferible a depender de lo que marca
la aguja de un manometro. Con respecto a la cirugfa, las
estadfsticas muestran una mayor incidencia de esofagitis
péptica como complicacion ulterior. Esto podria explicarse
por la forzosa disrupcion de las relaciones anatémicas del
extremo inferior del esdfago con las estructuras circun-
dantes al ser abordado el 6rgano quirtrgicamente; aunque
una vez alcanzado el 6rgano, apenas sufra una incision.
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PRESENTACION DE LOS CASOS:

El cuadro No. 1 sintetiza los datos sobre los 12 pacien-
tes con acalasia y la forma de tratamiento utilizada. Notese
que en 8 de ellos se utilizo 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 ningiin accidente que lamentar;

3) Fue necesario repetir la dilatacién de manera inme-
diata en 6 casos para obtener los resultados apetecibles;

4) En un caso, la disfagia e imagen radiolégica de aca-
lasia reaparecieron tres meses después de una dilatacién,
que aparentemente habia sido satisfactoria;

5) Cinco de los casos han sido observados por espacio
de varios afos, sin reaparicion de disfagia y sin ninguna
manifestacion clfnica relacionada .con la acalasia, ni con
reflujo.
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