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RESUMEN

La acalasia es el resultado de la degeneracion progresiva de las células
ganglionares del plexo mientérico de la pared esofagica, lo que conduce a una falla
en la relajacion del esfinter esofagico inferior, acompafiada de una pérdida de
peristalsis en el eséfago distal.
Objetivo: Determinar la frecuencia de acalasia en pacientes que se someten a
manometria de alta resolucion en el departamento de gastroenterologia del centro
de diagnostico medicina avanzada y telemedicina (CEDIMAT), 2019-2021.
Método: Se realizd un estudio descriptivo de corte transversal y de recoleccion de
datos retrospectivo, con el objetivo de determinar la frecuencia de acalasia en
pacientes que se someten a manometria de alta resolucién en el departamento de
gastroenterologia del centro de diagnostico medicina avanzada y telemedicina
(CEDIMAT), 2019-2021.
Resultados: Se analizaron un total de 70 manometrias de alta resolucion, del total
de manometrias analizadas, 9 (12.9 por ciento) tenian acalasia, 5 mujeres (55.5
por ciento) y 4 hombres (44.5 por ciento). EI promedio de edad fue de 49.4 afos.
La indicacién del estudio mas frecuente fue la disfagia en el 100 por ciento de los
casos. Dentro de la clasificacion de acalasia el tipo 2 fue el mas frecuente.
Conclusién: la frecuencia de acalasia en pacientes que se someten a manometria
de alta resolucion en CEDIMAT, 2019-2021, es baja.

Palabras clave: Acalasia, manometria de alta resolucion, clasificacion de Chicago.



ABSTRACT

Achalasia results from progressive degeneration of ganglion cells in the
myenteric plexus in the esophageal wall, leading to failure of relaxation of the lower
esophageal sphincter (LES), accompanied by a loss of peristalsis in the distal
esophagus.
Objective: determine the frequency of achalasia in patients who undergo high-
resolution manometry from the Department of Gastroenterology of the
Advanced Medicine and Telemedicine Diagnostic Center (CEDIMAT), 2019-2021.
Methods: was performed a descriptive, retrospective and cross-sectional study,
with the objective of determining the frequency of achalasia in patients who undergo
high-resolution manometry from the Department of Gastroenterology of the
Advanced Medicine and Telemedicine Diagnostic Center (CEDIMAT), 2019-2021.
Results: A total of 70 high resolution manometries were analyzed, of the total of
analyzed manometries, 9 (12.9 percent) demonstrated achalasia, 5 women (55.5
percent) and 4 men (44.5 percent). The average age was 49.4 years. The most
frequent study indication was dysphagia in 100% of the cases. Within the
classification of achalasia, type 2 was the most frequent.
Conclusion: the frequency of achalasia in patients who undergo high-resolution
manometry in CEDIMAT, 2019-2021, is low.

Key Words: Achalasia, high resolution manometry, Chicago classification.



l. INTRODUCCION

La acalasia es un trastorno motor primario del es6fago que se caracteriza por
la ausencia de peristaltismo y falla en la relajacion del esfinter esofagico inferior.

La acalasia se ha considerado un trastorno poco comun con una incidencia
anual de aproximadamente 1,6 casos por cada 100.000 personas y una
prevalencia de 10 casos por cada 100.000 personas.? Aunque los datos
epidemiologicos sobre acalasia son limitados, su frecuencia parece estar
aumentando, y un estudio sugiere que, de 2004 a 2014, la incidencia y la
prevalencia de acalasia fueron dos o tres veces mayores que las estimaciones se
habian predicho en afos anteriores.?

Los hombres y las mujeres se ven afectados con igual frecuencia y la
enfermedad puede ocurrir a cualquier edad, pero es poco comun que se presente
antes de la adolescencia. La acalasia generalmente se diagnostica en pacientes
entre las edades de 25 y 60 afios.*

Se ha asumido que la acalasia es el resultado de la inflamacién y degeneracion
de las neuronas en la pared esofagica.®

La acalasia tiene un inicio insidioso y la progresién de la enfermedad es gradual.
Los pacientes suelen experimentar sintomas durante afos antes de buscar
atencidén médica.® Los sintomas mas frecuentes en pacientes con acalasia son la
disfagia a sélidos (91 por ciento) y liquidos (85 por ciento) y la regurgitaciéon de

alimentos no digeridos o saliva (76 a 91 por ciento).”

I.1. Antecedentes

Conocer la periodicidad de la acalasia de estudios que se han realizado a nivel
mundial es trascendental, para tener una percepcion de la frecuencia en
poblaciones distintas a la nuestra.

Monrroy y colaboradores determinaron en un metaanalisis de manometria de
alta resolucion realizado en algunos centros de Espafa y América Latina que la
prevalencia de trastornos motores esofagicos en individuos sintomaticos fue de
11.3 por ciento para trastornos obstructivos, 14 por ciento trastornos mayores y

24.5 por ciento trastornos menores, siendo normales en 50.3 por ciento.?
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Un estudio retrospectivo realizado en una unidad de Motilidad gastrointestinal en
la India por Mayank y colaboradores, saco a relucir que la prevalencia de trastornos
obstructivos es de 14.7 por ciento (12 por ciento acalasia y 2 por ciento obstruccion
del tracto de salida de la union esofagogastrica) mientras que los principales
trastornos de peristaltismo observados incluyeron espasmo esofagico distal 1 por
ciento, Jackhammer 0.3 por ciento, contractilidad ausente 1.3 por ciento, la
motilidad esofagica inefectiva se observé en 18 por ciento de los pacientes ,
peristalsis fragmentada en un 7.16 por ciento y manometria normal 57.5 por
ciento.®

Un estudio de prevalencia de trastornos motores esofagicos realizado en
Ecuador, mostro que 42,25 por ciento de las manometrias tenia algun trastorno
motor esofagico mientras que el 57,7 por ciento tuvo una manometria sin
alteraciones motoras esofagicas. La motilidad esofagica inefectiva fue el hallazgo
mas frecuente 56,66%, otros trastornos encontrados fueron acalasia tipo Il 16,66
por ciento, acalasia tipo Il 3,33 por ciento, obstruccion al flujo de salida 20 por
ciento y espasmo esofagico distal 3,33 por ciento. Ninguno de los individuos
estudiados presento acalasia tipo |, ausencia de contractilidad, hipercontractilidad
esofagica o peristalsis fragmentada.’®

Rojas et al, realizaron un estudio descriptivo, de corte transversal y prospectivo
en Cuba, en pacientes con acalasia en el mismo prevalecieron los pacientes del
sexo femenino, con un 68,4 por ciento y las edades entre 60-69 anos, con un 47,4
por ciento.!!

Duffield et al, recopilaron datos de la Oficina de Estadisticas de Australia en
pacientes diagnosticados con acalasia por manometria esofagica e identifico que
la edad media al diagndstico fue 62,1 a 18,1 con una mediana de 65.8 afios; rango,
17.6-99,3 aiios), y no hubo diferencias entre hombre o mujeres.'?

En el estudio de Rojas et al, el sintoma mas frecuente fue disfagia para un 100
por ciento y a este sintoma le sigue en orden de frecuencia las regurgitaciones con
un 78 por ciento.’?

Meillier et al, realizaron un estudio en pacientes cuya manometria esofagica de

alta resolucion habia reportado acalasia , determinando que el subtipo mas
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frecuente era acalasia tipo Il con un 77 por ciento, seguido de la acalasia tipo |l
con un 14 por ciento, el subtipo menos frecuente fue la acalasia tipo | con un 7 por
ciento.
En este mismo estudio la distribucion por sexos fue similar entre los subtipos.
La edad de los pacientes fue menor para el subtipo | (38 £ 16 afios), comparado
con el subtipos I1(55 + 17 afios) y Ill (63 + 17 afios)'
Hiroki Sato y colaboradores, realizaron un estudio observacional retrospectivo
encontrando que en los pacientes con acalasia no hubo diferencia entre hombres

y mujeres. La edad media en el momento del diagndstico fue 43,3 + 14,4 afios.’

.2 Justificacion

La acalasia se trata de una enfermedad degenerativa, incurable, progresiva y
poco frecuente en la practica habitual, pero cuya presencia implica un deterioro
importante de la calidad de vida de las personas afectadas, asociada sobre todo a
trastornos alimentarios. Diversos estudios en el mundo reconocen que este
padecimiento, en sus formas graves, puede causar deshidratacion, pérdida de
peso, desnutricion y anemia.'®

La baja prevalencia e incidencia de esta patologia hace que existan pocas
publicaciones al respecto. El Centro de Diagndstico Medicina Avanzada y
Telemedicina (CEDIMAT) al ser un centro de tercer nivel, en el Servicio de
Gastroenterologia se diagnosticaron pacientes con acalasia, es por tal motivo que

consideramos realizar dicho estudio para dar a conocer casuistica.
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Il. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En los ultimos anos la patologia funcional digestiva ha demostrado un interés
creciente, sobre todo las patologias del eso6fago, en la antigliedad se creia que
simplemente era un 6rgano de paso de los alimentos; en la actualidad, es un
organo muy importante en el bienestar del hombre ya que su mal funcionamiento
va a causar multiples consecuencias a nivel fisico como psicoldgico.'”

La acalasia es una alteracién poco frecuente de la motilidad primaria del eséfago,
la mayoria de las veces subdiagnosticada ya que puede presentarse con
manifestaciones clinicas diversas tales como, disfagia, regurgitaciones, vomitos,
pérdida de peso.® A menudo se confunde con la enfermedad por reflujo
gastroesofagico (ERGE) y muchos pacientes son tratados durante afios con bomba
de protones pensando que los sintomas son causados por ERGE. '°

La baja prevalencia e incidencia de esta patologia hace que existan pocas
publicaciones al respecto. EI Centro de Diagnostico Medicina Avanzada y
Telemedicina (CEDIMAT) al ser un centro de tercer nivel, en el Servicio de
Gastroenterologia se diagnosticaron pacientes con acalasia, es por tal motivo que
consideramos realizar dicho estudio para dar a conocer nuestra casuistica.

Es por ello que el equipo de investigacion se plantea la siguiente interrogante:
¢ Cual es la frecuencia de acalasia en pacientes que se someten a manometria de
alta resolucion en CEDIMAT, 2019-20217

13



[Il. OBJETIVOS
[11.1. General

1. Determinar la frecuencia de acalasia diagnosticada por manometria de alta
resolucién en CEDIMAT, 2019-2021.

[11.2. Especificos
Determinar la frecuencia de acalasia diagnosticada por manometria de alta
resolucién en CEDIMAT, 2019-2021, segun:
1. Edad
2. Sexo
3. Indicacién
4

. Tipo de acalasia

14



IV. MARCO TEORICO
IV.1. Acalasia
IV.1.1. Historia

La acalasia fue descrita por primera vez en 1674 por Sir Thomas Williams, quien
lo documenté como una limitacion en el vaciamiento del bolo alimenticio a nivel
esofagico, cuyo origen es desconocido. No obstante, fue hasta 1927 cuando
Arthur Hurst le atribuydé el nombre de acalasia (término derivado del griego que

significa falta de relajacion) 20

IV.1.2. Definicién

La acalasia es un desorden esofagico, de tipo motor primario y etiologia
desconocida, caracterizado manométricamente por relajacion insuficiente del
esfinter esofagico inferior (EEI) y pérdida de la peristalsis esofagica. Clinicamente
esta enfermedad se traduce en disfagia de sélidos y liquidos, asociados a

regurgitacion de alimentos no digeridos o saliva.?’

IVV.1.3. Etiologia
Se desconoce la etiologia de la acalasia primaria o idiopatica. La acalasia
secundaria se debe a enfermedades que causan anomalias motoras esofagicas

similares o idénticas a las de la acalasia primaria.??

IV.1.4. Clasificacion

De acuerdo con la Clasificacion de Chicago (version 3.0) de patrones de
presurizacién esofagica en manometria esofagica de alta resolucion, la acalasia se
subtipifica en los siguientes:
eTipo | (acalasia clasica): la deglucion no produce cambios significativos en la
presurizacion esofagica. Segun los criterios CC-3, la acalasia tipo | tiene un 100%
de peristaltismo fallido, como lo indica una integral contractil distal (DCl) <100
mmHg.
eTipo II: la deglucion da como resultado una presurizacion simultanea que se

extiende por toda la longitud del eséfago. Segun CC-3, la acalasia tipo Il tiene un
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100 por ciento de peristaltismo fallido y presurizacién panesofagica que se observa
en =20 por ciento de las degluciones.

eTipo Ill (acalasia espastica): la deglucion produce contracciones o espasmos
prematuros. Segun los criterios CC-3, la acalasia tipo Ill tiene contracciones
prematuras (espasticas) con latencia distal <4.5 segundos y DCI> 450 mmHg - s -
cm que se observan en 220 por ciento de las degluciones.??

No esta claro si esta clasificacion representa diferentes entidades o parte de la
progresion de la enfermedad. Un estudio reciente mostré que los pacientes con
acalasia tipo Il generalmente han sido sintomaticos por un tiempo mas corto,
experimentan dolor en el pecho con frecuencia, y a menudo el diametro esofagico
es normal. Ademas, todos los pacientes con un es6fago en forma de sigmoide
tenian acalasia tipo |. Este estudio apoya la teoria de que la clasificacion de
Chicago representa diferentes estadios en la evolucién de la enfermedad, siendo
el tipo Il el estadio mas temprano, el tipo Il un etapa intermedia, y tipo | la etapa

final.24

IV.1.5. Fisiopatologia

Se ha asumido que la acalasia es el resultado de la inflamacién y degeneracion
de las neuronas en la pared esofagica.?® Se desconoce la causa de la
degeneracion inflamatoria de las neuronas en la acalasia primaria.

Las observaciones de que la acalasia se asocia con variantes en la region HLA-
DQ y que los pacientes afectados a menudo tienen anticuerpos circulantes contra
las neuronas entéricas sugieren que la acalasia es un trastorno autoinmune.?®
Algunos investigadores han propuesto que el ataque inflamatorio sobre las
neuronas esofagicas en la acalasia se desencadena por una respuesta de
anticuerpos a las infecciones virales (Herpes zoster, virus del sarampion), pero los
datos no han sido concluyentes.?’

Un estudio que evaludé las células T en pacientes con acalasia encontrd
reactividad al virus herpes simple (HSV-1), lo que sugiere que la acalasia puede
ser desencadenada por una infeccion por HSV-1.28 Se sugiere una predisposicion

genética a la degeneracion inflamatoria de las células ganglionares en la acalasia
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por su asociacion con variantes en la region HLA-DQ y por su aparicion en
sindromes genéticos como el sindrome de Allgrove. También se ha sugerido que
puede haber una forma de acalasia provocada por la alergia.?®

El examen histolégico del eséfago en pacientes con acalasia tipicamente revela
un numero reducido de neuronas (células ganglionares) en los plexos mientéricos
y las células ganglionares que quedan a menudo estan rodeadas de linfocitos v,
menos prominentemente, de eosindfilos.>® Esta degeneracion inflamatoria
involucra preferentemente a las neuronas inhibidoras productoras de 6xido nitrico
que afectan la relajacion del musculo liso esofagico; las neuronas colinérgicas que
contribuyen al tono del esfinter esofagico inferior (EEI) al provocar la contraccion
del musculo liso pueden estar relativamente a salvo.3' En algunos pacientes,
también se encuentran cambios degenerativos en las células ganglionares del
nucleo motor dorsal del vago en el tronco encefalico, y se ha observado
degeneracion walleriana en las fibras vagales que irrigan el esofago.3?

Sin embargo, se cree que la motilidad desordenada que caracteriza a la acalasia
se debe principalmente a la pérdida de neuronas inhibidoras dentro de la pared del
esofago. La pérdida de inervacion inhibitoria en el EEI hace que la presion del
esfinter basal aumente y hace que el musculo del esfinter sea incapaz de relajarse
normalmente. En la porcion de musculo liso del cuerpo esofagico, la pérdida de
neuronas inhibidoras da como resultado una aperistalsis.3® Las manifestaciones de
la acalasia dependen del grado y la ubicacion de la pérdida de células
ganglionares.?* La pérdida de peristaltismo en el esofago distal y la falta de
relajacion del EEI con la deglucion dificultan el vaciado esofagico; sin embargo, la
mayoria de los sintomas y signos de acalasia se deben principalmente al defecto
en la relajacion del EEI (obstruccion del flujo de salida de la unién esofagogastrica).

Ademas, los pacientes con acalasia también pueden tener un defecto sutil en la
relajacion refleja del esfinter esofagico superior (EES). 3° La distension esofagica
abrupta que resulta cuando el gas del estdmago ingresa repentinamente al eséfago
normalmente desencadena una relajacion refleja del EES, lo que permite que el
gas escape por la boca en forma de eructo. El reflejo del eructo en el EES se puede

demostrar experimentalmente inyectando aire en el eséfago. En sujetos normales,
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la inyeccién de aire esofagico provoca una relajacion del EES que se acompafia
de un eructo audible. Sin embargo, en pacientes con acalasia, el aire inyectado en
el esofago provoca con frecuencia un aumento paraddjico de la presion del EES
sin eructar. Este reflejo anormal presumiblemente es el resultado de la pérdida de
neuronas inhibidoras, aunque las vias neurales precisas que afectan el reflejo no
estan claras. La incapacidad para eructar en algunos pacientes con acalasia puede
contribuir a la distensién esofagica y al dolor toracico que a menudo acomparnan a
la enfermedad. Los pacientes con acalasia también pueden tener una relajacion

gastrica alterada.3¢

IV.1.6. Epidemiologia

La acalasia se ha considerado un trastorno poco comun con una incidencia
anual de aproximadamente 1,6 casos por cada 100.000 personas y una
prevalencia de 10 casos por cada 100.000 personas.?” Aunque los datos
epidemiologicos sobre acalasia son limitados, su frecuencia parece estar
aumentando, y un estudio sugiere que, de 2004 a 2014, la incidencia y la
prevalencia de acalasia en el centro de Chicago fueron dos o tres veces mayores
que las estimaciones de afios anteriores habrian predicho.38

En paises como Espafa, cada afio se diagnostican entre 4-6 casos cada 100
000 habitantes. En Cuba, la incidencia anual es de 0,5-1 pacientes por cada 100
000 habitantes.3?

Los hombres y las mujeres se ven afectados con igual frecuencia. La
enfermedad puede ocurrir a cualquier edad, pero es poco comun que se presente
antes de la adolescencia. La acalasia generalmente se diagnostica en pacientes

entre las edades de 25 y 60 afios.*0

IV.1.7. Diagnéstico
Debe sospecharse acalasia en los siguientes pacientes:
» Disfagia a sdlidos y liquidos.
» Acidez estomacal que no responde a un ensayo de terapia con inhibidores

de la bomba de protones.
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» Alimentos retenidos en el es6fago en la endoscopia superior
* Resistencia inusualmente aumentada al paso de un endoscopio a través de
la unién esofagogastrica.*!
Las pautas del Colegio Americano de gastroenterologia sugieren para el
diagnostico de acalasia endoscopia digestiva alta para descartar pseudoacalasia,
trago de bario para delinear el vaciamiento y anatomia del es6fago, y manometria

esofagica para confirmar el diagnoéstico.

IV.1.7.1. Diagnéstico Clinico

La acalasia comprende una serie de signos y sintomas, dentro de los cuales el
mas predominante es la disfagia.*?

La disfagia a sélidos (91 por ciento) y liquidos (85 por ciento) y la regurgitacion
de alimentos o saliva (76 a 91 por ciento) son los sintomas mas frecuentes en
pacientes con acalasia.*® Algunos pacientes con disfagia se adaptan cambiando
su dieta y pueden mantener un peso estable, mientras que otros eventualmente
experimentan una pérdida de peso progresiva.**

La regurgitacion del material retenido en el es6fago, especialmente en decubito,
puede resultar en aspiracion (8 por ciento). Los pacientes también pueden inducir
el vémito para aliviar la sensacion de plenitud retroesternal después de una comida.
Hasta el 85 por ciento de los pacientes tienen dificultad para eructar, lo que puede
deberse a un defecto en la relajacion del esfinter esofagico superior (EES). El dolor
toracico subesternal y la pirosis se producen en aproximadamente un 40 a un 60
por ciento de los pacientes.*> La etiologia del dolor toracico en pacientes con
acalasia no esta clara, ya que no siempre se correlaciona con hallazgos
radiograficos o manométricos. 46 El dolor de pecho es mas comun en pacientes
mas jovenes y, a menudo, no responde al tratamiento, pero tiende a disminuir en

el transcurso de varios afios.*’
Los pacientes informan con frecuencia un malestar ardiente retroesternal similar

a la pirosis tipica de la enfermedad por reflujo gastroesofagico. De hecho, esto

puede deberse al reflujo gastroesofagico o a la irritacion directa del revestimiento
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del esofago por los alimentos, las pildoras o la produccién de lactato por la
fermentacion bacteriana de los carbohidratos retenidos.*® La actividad motora
esofagica anormal también puede desencadenar la sensacidn de acidez
estomacal.

Los pacientes pueden tener hipo debido a la obstruccion del eséfago distal.*?
Para superar la obstruccién distal, los pacientes afectados comen mas lentamente
y suelen adoptar maniobras especificas como levantar el cuello o echar los
hombros hacia atras para favorecer el vaciado esofagico. Con poca frecuencia, los
pacientes pueden presentar una sensacion de globo. La pérdida de peso suele ser
leve, aunque en algunos pacientes puede observarse una pérdida de peso

significativa.®®

IV.1.7.2. Imagenes.
IV.1.7.2.1. Manometria esofagica.

Tanto la manometria convencional como la de alta resolucion (HRM) pueden
diagnosticar acalasia, pero se prefiere la HRM. La HRM puede tener una mayor
sensibilidad en el diagndstico de acalasia en comparacion con la manometria
convencional, ya que proporciona un mayor detalle en la caracterizacion de la
acalasia y la morfologia de la union esofagogastrica.®’ La HRM también se puede
utilizar para categorizar con precision la acalasia en uno de los tres subtipos
distintivos, que pueden orientar el prondstico y el tratamiento.%?

La manometria esofagica es un test diagndstico que permite la evaluacion
completa de la funcion del cuerpo esofagico y de ambos esfinteres esofagicos: el
esfinter esofagico superior y el esfinter esofagico inferior.® Proporciona una
valoracion cuantitativa y cualitativa de las presiones esofagicas y de la
coordinacion de la motilidad.

La manometria esofagica permite detectar y cuantificar las alteraciones motoras
del esofago basandose en el registro simultaneo y a distintos niveles de las

variaciones depresion que se producen en la luz esofagica.®
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Precisa de la realizacion previa de las técnicas de imagen, como la endoscopia
o la radiologia con bario, a fin de tener un conocimiento morfolégico del es6fago y
sus esfinteres antes de la manometria.

La manometria mide el paso final de una secuencia de acontecimientos que
conducen a la contraccion muscular. Asi, dos trastornos distintos en los que uno
afecte a la inervacion intramural y otro a las células musculares pueden ocasionar
hipomotilidad, y ambos pueden producir registros manométricos semejantes. A
pesar de estas limitaciones, la manometria aporta suficiente informacion para el
diagndstico de la patologia motora esofagica, permite clasificarla y a la vez

planificar el tratamiento mas adecuado.5®

IV.1.7.2.1 1. Historia de la manometria esofagica

Hace mas de 125 afios (1883), Kronecker y Meltzerrealizaron la primera
manometria esofagica en el departamento de Fisiologia de la Universidad de
Berlin. Para esto, utilizaron un sistema de baldn lleno de aire a modo de transductor
de presién en un intento de comenzar a estudiar las presiones esofagicas. Al inicio,
estos cientificos trataron de realizar sus experimentos en un perro, pero al darse
cuenta de que el experimento no funcionaba correctamente, decidieron ser ellos
mismos sus propios voluntarios. Desafortunadamente, el aparato desplegaba
respuestas retardadas a los rapidos cambios de presion del eséfago, rindiendo
datos inexactos.

Aun asi, el estudio se introdujo a la practica clinica para el afio de 1894. En
1940 Ingelfinger y Abbot se encontraron con problemas similares al intentar con un
balén lleno de agua; posteriormente (1950) se tratdé con catéteres llenos de agua
conectados a transductores externos. En 1967 se utilizaron sistemas que
administraban una infusibn constante de pequenas cantidades de agua,
demostrandose que esta infusion constante de agua dentro del catéter podia
superar la presion basal ejercida por el esfinter esofagico inferior sobre la superficie
del catéter instalado en el esdfago. Hasta que se logré obtener una buena
correlacion entre las medidas de presion y fuerza del esfinter esofagico inferior con

este sistema.%®
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La evaluacion confiable de la funcion motora esofagica y gastrointestinal con
técnicas manométricas llego a ser posible en la década de 1970 cuando Wyle Jerry
Dodds y Ron Arndorfer desarrollaron el primer sistema de manometria. Excepto
por unas pocas modificaciones técnicas, su enfoque se mantuvo durante 2
décadas. En la década de 1990, Ray Clouse y sus colegas dieron nacimiento a la
manometria de alta resolucion al disminuir el espacio entre los sensores ubicados
a lo largo del catéter de presion de la manometria convencional de 5 cm a 1 cm,

aumentando el numero de sensores.®’

IV.1.7.2.1 .2. Indicaciones de la manometria esofagica

Las indicaciones clinicas de la manometria fueron revisadas por la Asociacién
Americana de Gastroenterologia en el afio 2004.%8

Los estudios manométricos se emplean principalmente en el estudio
diagndstico de pacientes con sintomas esofagicos como pueden ser la disfagia y
el dolor toracico no cardiaco (previa realizacion de una gastroscopia que excluya
organicidad.%®

También estaria indicada para la localizacion del esfinter esofagico inferior
antes de realizar una pHmetria esofagica y en el estudio preoperatorio de la cirugia
antirreflujo cuando haya una incertidumbre de que el diagndstico sea correcto y
existan dudas de un diagnédstico alternativo, especialmente de acalasia vy
esclerodermia. Otra indicacion seria el estudio de la persistencia de la disfagia en
los pacientes que han sido intervenidos de acalasia o cirugia anti-reflujo

gastroesofagico.°

IV.1.7.2.1 .3. Contraindicaciones de la manometria esofagica.
A pesar de ser una prueba bastante tolerada por el paciente, ademas de inocua
en manos expertas, se reconocen las siguientes contraindicaciones:
- Trastornos cardiacos y/o respiratorios graves.
- Grave deterioro del nivel de conciencia.

- Falta de cooperacién del paciente.®
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IV.1.7.2.1 .4. Materiales y equipamiento para la manometria esofagica.
Los materiales y equipamiento necesario para realizar los estudios de motilidad

esofagica podemos dividirlos en equipamiento primario y materiales secundarios.

IV.1.7.2.1 .5. Equipamiento primario para la manometria esofagica.

En cuanto al equipamiento primario, existen dos tipos de sistemas para la
realizacion de la manometria esofagica: Sistemas de perfusion hidroneumocapilar
y sistemas de estado sdélido. Ambos sistemas precisan de tres componentes
esenciales:

- Sondas o catéteres de motilidad esofagica.

- Transductores que transforman los cambios de presidbn en sefales
eléctricas,

- Dispositivos de registro, representacion y analisis de los datos (poligrafo o
sistema informatico).

Los primeros necesitan ademas un sistema de perfusion continua (bomba de
infusién) formado por un depdsito de agua que se mantiene constantemente a alta
presion y se conecta a los transductores a través de tubos capilares que ofrecen
una alta resistencia. El conjunto asi formado ofrece un bajo flujo constante con
minima distensibilidad, lo que facilita la deteccién de cualquier cambio de presion

en la luz del eséfago por la diferencia en la resistencia al flujo.

IV.1.7.2.1 .6. Equipamiento secundario para la manometria esofagica.

Ademas del equipamiento primario, para la realizacibn de una manometria
esofagica se necesita de un equipamiento secundario o material fungible que
incluye: lidocaina viscosa, lubricante, gasas, tiras adhesivas, bateas, jeringas, vaso
de agua, bastoncillos de algoddn, pajita para beber, recipiente con agua a
temperatura ambiente, suero salino, carrito con ruedas, equipo de desinfeccion de

los catéteres y mobiliario preciso.f?
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IV.1.7.2.1 .7. Sistema de registro en manometria esofagica.

Existen diferentes tipos de sistema de registros manométricos para medir la
contraccion esofagica: sistemas de catéteres de perfusion hidroneumatica,
sistemas no perfundidos con transductores de estado solido incluidos directamente

en la sonda.®?

IV.1.7.2.1.8. Sistema de registro manométrico con catéter de perfusion
hidroneumatica.

Las principales ventajas de los sistemas de perfusion hidroneumocapilar son:
su precio, pues las sondas de perfusion son mas baratas que las de
microtransductores, su versatilidad, ya que en un mismo equipo se pueden utilizar
sondas con diferentes disefios para estudios especificos y la estabilidad a los
cambios de temperatura. Ademas, las sondas de los sistemas de tienen un menor
diametro y son mas flexibles que las de los sistemas de estado sélido, por lo que
suelen ser mejor toleradas por los pacientes.

Entre sus inconvenientes destacan que existe una relacion lineal entre el
diametro exterior del catéter y la medida de la presion intraesofagica, que la
fidelidad del registro esta determinada por la distensibilidad del sistema, y que el
flujo de perfusién determina el rango de medida de la frecuencia de respuesta del
sistema. Esta inconstancia del equipo requiere de personal cualificado para el
manejo y de un buen mantenimiento del equipo, y es imprescindible que cada
laboratorio disponga de sus valores control. Otro inconveniente es su utilidad

limitada para el estudio del esfinter esofagico superior y la faringe.

IV.1.7.2.1.9. Sistema de registro manométrico con microtransductores.

Los sistemas de microtransductores internos o de estado soélido registran
directamente la presion desde la sonda de exploracion en la luz esofagica. Las
sondas de exploracion mas utilizadas estan constituidas por treinta o mas
sensores, separados menos de 1cm, que estan incluidos en la propia sonda

siliconada. Este tipo de sonda sustituye a la sonda de exploracion, bomba de
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infusién y transductores externos del sistema de perfusién hidroneumocapilar de
baja distensibilidad.

Las principales ventajas de estos equipos en estado sélido son: menos fuentes
de errores, medidas mas fiables y su particular indicacion para el registro de la
actividad motora de la faringe y del EES. Los microtransductores permiten la
realizacion de estudios en condiciones mas fisioldgicas, pueden realizar registros
con el paciente en bipedestacion, y se utiliza en manometria ambulatoria para
completar estudio de pacientes con trastornos intermitentes (dolor toracico atipico
de probable origen esofagico). El numero de anomalias motoras detectadas con
estos estudios es superior al observado mediante manometria estacionaria.

Los inconvenientes de este equipo son su elevado coste, la sensibilidad de los
microtransductores a los cambios de temperatura (por lo que puede requerirse una
compensacion de la temperatura para normalizar las presiones),la distancia fija
entre los transductores, su fragilidad (tienen una vida util mas corta que las sondas
de perfusion), dificultades para la reparacion y la necesidad de una cuidadosa
limpieza (material no desechable). Algunos sistemas de estado solido disponen de

fundas que disminuyen la complejidad de la desinfeccién.

IV.1.7.2.1.10. Diferencias entre los sistemas de perfusién hidroneumocapilar y los
de estado sdlido.

En definitiva, las principales diferencias entre los sistemas de perfusion
hidroneumocapilar y los de estado solido radica en el uso de transductores
externos en el primer caso y externos en el segundo. Estas variaciones en los
sistemas de registro originan variaciones en las caracteristicas mecanicas y

eléctricas y en las técnicas de configuracion y funcionamiento del equipo.

Estos aspectos pueden ser importantes en lo relativo a los costes y en el uso dia a

dia, pero tienen poca relevancia clinica.%*
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IV.1.7.2.1.11. Manometria esofagica de alta resolucién

La manometria esofagica de alta resolucion se caracteriza por la realizacion del
estudio con multiples puntos de registro simultaneos. Aunque no existe un numero
limite de sensores, se considera recomendable utilizar, como minimo, un punto de
registro en cada centimetro en los esfinteres, uno cada1-2cm a lo largo del cuerpo
esofagico y, al menos, uno en la faringe y otro en el estbmago, si bien algunos
autores recomiendan al menos tres sensores en el estomago. El desarrollo de esta
técnica ha sido posible gracias a una serie de avances, como la incorporacién a
los equipos de sondas de exploracion en las que se incluye un elevado numero de
sensores, sistemas informaticos que permiten el manejo de gran cantidad de datos
que se analizan y se representan en tiempo real, software especifico que facilita
calculos complejos y una representacion grafica convencional, como diagramas de
lineas y mediante graficos espacio-temporales de tipo topografico por niveles de
presion.

La manometria de alta resolucidn es una técnica considerada como
minimamente invasiva, y aprobada por la FDA (Food and Drug Administration)
estadounidense, la Unién Europea y la Therapeutic Goods Administration
australiana para su aplicacion clinica y en el ambito de la investigacion en diversas

zonas del tubo digestivo.5°

IV.1.7.2.1.12. Diferencias entre manometria convencional y de alta resolucion.

La diferencia fundamental entre la manometria convencional y de alta
resolucién radica en el numero de sensores de presion utilizados y la distancia que
existe entre ellos.

La manometria convencional utiliza de 3 a 8 sensores de presion separados de
3ab5cm.

La alta resolucion incorpora multiples (de 22 a 36) sensores de presion muy
préximos unos de otros (a intervalos de 1 6 2 cm) obteniendo una informacion mas
completa y junto con la topografia de presion esofagica permite una mejor
interpretacion de los datos.
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Es decir, la manometria de alta resolucién se basa en el uso de multiples puntos
de registro de la presién esofagica que estan muy préximos unos de otros (con una
separacion de 1 6 2 cm entre ellos) y para la representacion de los datos obtenidos
se pueden utilizar trazos lineales o bien utilizar una técnica denominada topografia
de presion esofagica, la cual interpola valores de presidn entre los sensores para
crear un continuo de presion y, para representar graficamente los multiples datos
obtenidos, asigna diferentes colores a los diferentes valores de presion (segun una
escala de colores en la que los colores calidos se asocian con presiones altas y los
colores frios denotan bajas presiones) y lo representa mediante un mapa espacio-
temporal de la actividad motora del cuerpo esofagico y de sus dos esfinteres al
mismo tiempo, lo que permite al clinico una interpretacion mas facil e intuitiva de
estas exploraciones, ademas de ahorrar al paciente las molestias y el tiempo que
implican las técnicas de retirada de la manometria convencional, pues estos
nuevos catéteres evitan tener que reposicionar la sonda durante el registro,
permitiendo reducir el tiempo del procedimiento.

El registro simultdneo de los dos esfinteres y el cuerpo del es6fago en cada

deglucion liquida se consigue a partir de una unica posicion fija del catéter. La
determinacién simultanea de las presiones permite hacer un analisis secuencial del
movimiento y coordinacion esofagico.
Por lo tanto, la manometria de alta resolucion no es en si misma una nueva técnica
de estudio de la motilidad esofagica, sino que representa una modificacion de una
técnica ya existente, y aplicando las nuevas tecnologias permite superar las
limitaciones de la manometria convencional.

Ademas, la manometria de alta resolucion supone un avance con respecto a la
manometria convencional ya que no se limita a la medicion de presiones sino que
evalua la funcion esofagica al permitir establecer un vinculo objetivo entre la
medicién de las presiones y el movimiento del bolo esofagico. La manometria de

alta resolucién también mejora la deteccion de la dismotilidad focal.
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IV.1.7.2.1.13. Beneficios de la manometria de alta resolucion frente a la
convencional.

Menor duracion del procedimiento (10 minutos) redunda en una mejor tolerancia
para el enfermo.

El aprendizaje es mas facil y rapido de desarrollar

Permite la obtencién de estudios estandarizados que reducen la variabilidad
interobservador y, gracias a los graficos de presion, una imagen continua de las
contracciones esofagicas desde el esfinter esofagico superior hasta la union
esofagogastrica.

Se obtienen medidas objetivas tanto de la peristasis esofagica como de la
funcién esfinteriana.

Posibilita identificar con facilidad y precisién la contribucion del esfinter
esofagico inferior y del anillo diafragmatico en la funcion motora de la union
esofagogastrica.

Mejor caracterizacion de la hernia hiatal.

Utilizando los contornos isobaricos se distingue de manera sencilla entre la
presurizacion intraesofagica y la contracciéon rapidamente propagada o espasmo.
Por todo ello, en la actualidad la manometria de alta resolucién es la técnica
diagnostica de eleccion en el estudio de la actividad motora esofagica. Mide los
cambios en la presién intraluminal y la coordinacion de la actividad en los musculos

del esoéfago.

IV.1.7.2.1.14. Utilidad clinica de la manometria de alta resolucion.
-Definir la funcion motora esofagica.
-Definir la funcion motora patoldgica.
-Planificar el tratamiento basado en las alteraciones motoras

La manometria esofagica de alta resolucién también evalua mejor la accion
dindmica del esfinter esofagico superior y la anatomia funcional de la unién
esofagogastrica y permite analizar la segmentariedad de las contracciones
peristalticas.
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En este sentido, el analisis topografico mediante manometria esofagica de alta
resolucién del esdfago ha demostrado que la progresion del bolo a través del
cuerpo esofagico no es uniforme, sino que una onda peristaltica normal se
caracteriza por una secuencia de eventos contractiles que ocurren en cuatro
segmentos depresion:

El primer segmento representa el componente del musculo estriado del eséfago
proximal y se extiende desde el esfinter esofagico superior hasta la primera caida
de presion esofagica en la regién del cayado adrtico. Esta zona de baja presion
representa la zona de transicion.

La siguiente zona es la correspondiente a los dos tercios inferiores del eséfago,
en la que predomina el musculo liso y que, a su vez puede dividirse en dos
segmentos neuromusculares (S2y S3) que se solapan.

El cuarto segmento contractil (S4) corresponde al esfinter esofagico inferior.%®

IV.1.7.2.1.15. Equipo y catéteres (sistemas de registro) de la manometria de alta
resoluciéon

Para realizar los estudios de la manometria esofagica, se pueden utilizar
sistemas de perfusion continua con transductores externos y catéteres de
extremidad abierta con orificios laterales, o sistemas con microtransductores de
presién incorporados a la sonda de exploracion. La textura, el diametro y el numero
de sensores de los catéteres utilizados varian dependiendo del equipo utilizado.

En el software, se suelen distinguir un médulo de captura de datos y otro para
su analisis. Los parametros analizados se han multiplicado por seis o por diez, con
respecto a la manometria convencional, en funcién del equipo utilizado; algunos
programas incluyen una serie de herramientas informaticas, como las lineas de
isobaras o el «manguito electronico», que facilitan los calculos complejos de

realizar.”
IV.1.7.2.1.16. Procedimiento

En el momento de realizar una manometria esofagica de alta resolucion, es

importante tener en mente varios puntos.
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IV.1.7.2.1.16.1. Preparacion del paciente.

Idealmente se debe indicar al paciente un ayuno de 6 horas o 12 horas si se
sospecha un diagndstico de acalasia, esto teniendo en cuenta el riesgo de
broncoaspiracion por la posibilidad de tener contenido alimentario en la luz

esofagica por la alteracion motora.®8

IV.1.7.2.1.16.2. Uso de medicamentos que puedan alterar la motilidad esofagica.

El dia del examen debe indicarse la suspensién de medicamentos como
bloqueadores de los canales del calcio, nitratos, procinéticos, loperamida,
antagonistas de receptores B, opiaceos y anticolinérgicos. Estos solo deben ser

utilizados si su suspension conlleva a una alteracion en el bienestar del paciente.®®

IV.1.7.2.1.16.3. Explicacion acerca del procedimiento y firma de consentimiento
informado.

Ya que se trata de un estudio invasivo, debe darsele al paciente una detallada
explicacion acerca de la técnica aplicada en el procedimiento y las posibles
incomodidades que va a experimentar. Una vez el paciente haya aprobado realizar

el procedimiento, se sugiere realizar la firma del consentimiento informado.”®

IV.1.7.2.1.17. Calibracion

Antes de iniciar el procedimiento, hay que calibrar el equipo. Para ello, se aplica
a los transductores una presion conocida con dos valores diferentes (bajo y alto)
que permiten ajustar los datos obtenidos durante el registro.
Los valores que se utilizan varian segun el equipo que se utilice. En los sistemas
de perfusion, debe comprobarse que el sistema tenga una permeabilidad perfecta,
que esté bien purgado,y que no existan fugas ni burbujas de aire. En los catéteres
con micro transductores, es importante realizar de forma periddica los «ajustes» de

temperatura recomendados por el fabricante.
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IV.1.7.2.1.18. Técnica

Aunque los estudios que se realizan con el paciente en sedestacion reflejan
mejor las condiciones normales, la mayoria de los estudios siguen realizandose
con el paciente en decubito. Esta posicion es particularmente recomendable en los
equipos de perfusion, y la mayoria de los valores de normalidad publicados se han
obtenido de este modo y con bolos liquidos.

La textura del bolo y la posicion en la que se realiza el registro son importantes
porque pueden hacer variar algunos resultados (presién basal del esfinter
esofagico inferior y amplitud de las ondas)

El catéter se introduce por via nasal, y los sensores se colocan desde la
hipofaringe hasta el estomago, ubicando tres sensores intragastricos si es posible.
Antes de proceder al registro, se recomienda esperar 5 minutos para lograr que el
paciente se relaje.

El catéter se mantiene fijo durante toda la exploracién, y se realizaran 10
degluciones de agua (5mL a 10ml) a intervalos minimos de 20s. El estudio se suele
completar con una prueba de degluciones multiples, en la que se pide al paciente
que ingiera 100-200mL de agua en degluciones multiples rapidas. En algunas
ocasiones, hay que valorar el uso de bolos sdlidos o0 viscosos.

Cuando se complementa la manometria esofagica de alta resolucién con
estudios de impedancia, las caracteristicas del bolo deben seleccionarse en
funcién de la «conductividad eléctrica».

En algunos equipos de microtransductores, una vez finalizado el estudio y antes
de cerrar la grabacion de datos, es importante extraer el catéter y mantenerlo, en
reposo y a temperatura ambiente, durante unos segundos para poder efectuar
posteriormente una compensacion térmica de los sensores antes de realizar el

analisis.

IV.1.7.2.1.19. Cuidados tras el procedimiento
Una vez realizado el procedimiento, se procedera a la limpieza y desinfeccion
del catéter utilizando una solucién desinfectante recomendada por el fabricante; el

uso inadecuado de otros productos puede conllevar una desinfeccion incorrecta y
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dafos considerables en el catéter. Es importante secar bien éste antes de

guardarlo.”

IV.1.7.2.1.20. Analisis e interpretacion de los resultados

IV.1.7.2.1.20.1. Clasificacién de Chicago de los trastornos motores esofagicos.

El grupo de trabajo de manometria esofagica (International High Resolution
Manometry Working Group)fue fundado en el afio 2007 durante el Congreso
Americano de Gastroenterologia, con el fin de adaptar la topografia de presion
esofagica a la evaluacion clinica de la motilidad esofagica.

En 2008, Pandolfino et al. evaluaron con manometria de alta resolucién la
motilidad esofagica de 400 pacientes y 75 controles, y propusieron una nueva
clasificacion de los trastornos motores esofagicos, denominada Clasificacion de
Chicago. Los datos se registraron mediante manometria de alta resolucion de
estado sélido con un catéter de36 sensores circunferenciales, separados 1cm entre
si y con un diametro externo de 4,2mm.

El catéter se colocé de forma que pudiera efectuar un registro desde la
hipofaringe hacia el estbmago, con cinco sensores intragastricos. El protocolo
incluyé una medicién de 5 minutos de la presion basal del esfinter y 10 degluciones
de 5mL de agua.

Esta clasificacion esta orientada al estudio de la parte distal del eséfago (no
incluye la faringe, el esfinter esofagico superior, ni el segmento esofagico préxima).

Se realiza el analisis inicial de cada una de las 10 degluciones de forma
individual, antes de clasificar, segun los criterios de trastorno esofagico, y concluir
con el diagndstico manomeétrico.

En el afo 2011, durante la reunion de Ascona (Suiza) (Advances in clinical
investigation of oesophageal motility and gastro-oesophageal reflux disease), se
elaboro la revision y actualizacion mas reciente de la Clasificacion de Chicago,
publicada en 2012.
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Este sistema de clasificacion pretende:
Definir las alteraciones motoras esofagicas en relacion con sus efectos sobre la
funcién esofagica.
Proporcionar una explicacion clara de los sintomas esofagicos.
Identificar la patologia esofagica que puede recibir un tratamiento especifico.
La clasificacion de Chicago divide los trastornos motores esofagicos en:

- Trastornos obstructivos.

. Acalasia tipo |

. Acalasia tipo Il

. Acalasia tipo llI

. Obstruccion al flujo de la union esofagogastrica

- Desordenes mayores de la peristasis.
. Contractilidad Ausente

. Esdéfago hipercontractil.

- Desordenes menores de la peristasis.
. Motilidad esofagica inefectiva.

. Peristasis fragmentada

- Motilidad esofagica normal.

IV.1.7.2.1.20.2. Elementos de analisis en topografia de presién esofagica.

Los nuevos parametros mas utilizados para realizar el analisis de la funcién
motora del eséfago son: presidn de relajacion integrada, contractilidad distal
integrada, punto de deceleracion contractil, velocidad del frente contractil, latencia

distal, defectos peristalticos, presion intrabolo.

IV.1.7.2.1.20.2.1. Presioén de relajacion integrada (IRP).
Es la media de la presién (mmHg) de relajacién de la uniéon esofagogastrica
(UEG) durante 4s (seguidos o no seguidos) en la ventana de 10s que sigue a la

relajacion deglutoria del EES."2
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IV.1.7.2.1.20.2.2. Contractilidad distal integrada (distal contractile integral, DCI)
Es un parametro que mide la fuerza de la contraccién esofagica, y considera la
amplitud (mmHg), la duracion (segundos) y la propagacion (cm) a lo largo del
esoéfago. El valor numérico se obtiene mediante el producto de la amplitud por la
duracion y por la longitud (mmHgxsxcm) de la contraccién esofagica distal
>20mmHg, desde la zona de transicion hasta el borde superior del EEI. Se

considera normal una DCI> 450 y <5000(mmHgxsxcm).”3

IV.1.7.2.1.20.2.3. Punto de desaceleracién contractil (CDP)
Es el punto donde se reduce la velocidad de propagacion, separando el eséfago

tubular de la ampolla epifrénica. Se identifica en el contorno isobarico de
30mmHg."

IV.1.7.2.1.20.2.4.Velocidad del frente contractil (contractile front velocity, CFV)

Parametro que mide la velocidad (cm/s) a la que se propaga la contraccion en
el musculo liso del eséfago. Es la pendiente de la aproximacién a la tangente del
contorno isobarico de 30mmHg entre la zona de transicién (valle de presion
proximal) y el CDP (punto de deceleracién contractil). Se considera normal una
CFV <9cm/s.

IV.1.7.2.1.20.2.5. Latencia distal (distal latency, DL)
Intervalo de tiempo (s) entre la relajacion del esfinter esofagico superior y el

CDP (punto de deceleracion contractil). Se considera normal una DL >4,5 s.

IV.1.7.2.1.20.2.6.Defectos peristalticos
Se trata de fallos (gaps) en el contorno isobarico de 20mmHg de la contraccion
peristaltica entre el esfinter esofagico superior y la union esofagogastrica, medidos

en longitud (cm) axial.
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IV.1.7.2.1.20.2.7. Presién intrabolo (intraboluspressure, IBP)

Es un medio de deteccion de la obstruccion funcional de la union
esofagogastrica, que se mide entre el borde de la contraccién del segmento distal
del cuerpo esofagico y la unidén esofagogastrica. A medida que el frente de la onda
contractil se acerca a la unién esofagogastrica, la magnitud de la presion intrabolo
se aproxima a la presion integrada de relajacidon de la unién esofagogastrica que

refleja la presion dentro del fluido compartimentado entre ambos segmentos.

IV.1.7.2.1.20.3. Morfologia de la unién esofagogastrica.

El registro de la presién de la unién esofagogastrica (UEG) deriva de la
contribucion ejercida por el esfinter esofagico inferior y los pilares del diafragma
que lo rodean. El componente diafragmatico (CD) es mas evidente durante la
inspiracion.

En funcién de la localizacion del esfinter esofagico inferior y del diafragma, se
han definido tres subtipos morfolégicos diferentes de la UEG.

UEG de tipo I: superposicion completa entre el EEIl y el CD; separacion <1cm.

UEG de tipo II: separacioén leve, pero discernible, entre el EEl y el CD, de 1cm
az2cm.

UEG de tipo lll: separacién >2cm. Este hallazgo manométrico se corresponde
con la hernia de hiato endoscépica o radiolégica. A su vez, se diferencian dos
subtipos segun la localizacion del punto deinversion respiratoria (PIR).

. Tipo llla, en la que el PIR se situa a la altura del CD.

. Tipo llIb, en la que el PIR se situa a la altura del EEI

IV.1.7.2.1.20.4. Clasificacion de las degluciones.

Se realiza el analisis inicial de cada una de las 10 degluciones de forma
individual, antesde clasificar segun los criterios de trastornoesofagico y de concluir
con el diagndéstico manométrico. Cada una de las degluciones debe clasificarse de
acuerdo con tres criterios: Integridad de la contraccion, patron de contraccion,

patron de presion intrabolo.
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IV.1.7.2.1.20.4.1. Integridad de la contraccion.

Contraccion intacta: contorno isobarico de 20mmHg sin defectos (grandes ni
pequefos).

Contraccion débil.

Rotura importante del contorno isobarico de 20mmHg (>5cm de longitud).

Rotura pequena del contorno isobaricode 20mmHg (2-5cm de longitud).

IV.1.7.2.1.20.4.2. Patrén de contraccion
Contraccion peristaltica ausente: integridad minima del perfil isobarico (<3cm).
Patrén de contraccion.
Contraccion prematura: latencia distal (DL) <4,5s.
Contraccion hipercontractil: DCI >8000 (mmHg xsxcm) (integral contractil
distal).
Contraccion rapida: CFV >9cm/s (velocidad del frente contractil).

Patron de contraccion normal: no cumplecriterio anterior alguno

IV.1.7.2.1.20.4.3. Patrén de presidn intrabolo.

Presién intrabolo maxima (Max-IBP) (mmHg): valores mas elevados de la
presion intrabolo obtenidos en un periodo de 3s (seguidos 0 no seguidos) dentro
de los mismos limites temporales utilizados para calcular el IRP.

Presurizacién panesofagica: aumento de presion uniforme (presurizacion) que
se extiende desde el EES a la UEG.

Presurizacién esofagica compartimentalizada: presurizacién que se extiende
desde el frente contractil hasta el EEI.

Presurizacién de la UEG: presurizacion restringida a la zona entre el EEl y el
anillo diafragmatico en presencia de hernia de hiato.

Presurizacion normal: presurizacion<30mmHg.”
IV.1.7.2.2. Esofagrama con bario.

Esta prueba proporciona informacion sobre la anatomia del es6fago (diametro

y eje). 7
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Los hallazgos en el esofagrama con bario que sugieren acalasia incluyen:

Dilatacion del eséfago. En pacientes con acalasia en etapa tardia o terminal, el
eso6fago puede aparecer significativamente dilatado (megaesdfago), angulado y
tortuoso, lo que le da una forma sigmoidea.

Union esofagogastrica estrecha con apariencia de "pico de pajaro" causada por
el EEI contraido persistentemente.

Aperistalsis.

Vaciado retardado del bario.””

Sin embargo, el esofagrama con bario no es una prueba sensible para la
acalasia, ya que puede interpretarse como normal hasta en un tercio de los
pacientes.”® En algunos pacientes, se observan contracciones espasticas sin
propdsito en el cuerpo esofagico.

Un esofagrama de bario cronometrado (TBE) puede ser util para documentar la
retencion del bolo en pacientes con acalasia no tratada, ademas de evaluar la
respuesta al tratamiento. Para realizar la TBE, el paciente bebe aproximadamente
100 ml de suspension de sulfato de bario de baja densidad y se toman radiografias
oblicuas en posicién vertical 1, 2 y 5 minutos después de la ingestion de bario.”® La
mayoria de los pacientes con acalasia no tratada presentan retencion de bario
(medida por la altura de la columna de bario) en uno o mas de estos puntos

temporales.®®

IV.1.7.2.3. Endoscopia superior.

Esta es la primera prueba que generalmente se realiza en pacientes con
disfagia para descartar una causa mecanica como una estenosis péptica o un
cancer. Alrededor del 30-40 por ciento % de los pacientes, la
esofagogastroduodenoscopia (EGD) puede ser normal. En los pacientes restantes,
se puede encontrar comida y el es6fago puede estar dilatado o tortuoso. La
mucosa esofagica puede ser normal o mostrar signos de esofagitis generalmente
secundaria a estasis alimentaria o infeccion por candida. 8’

Puede revelar un eséfago dilatado que contiene material residual, a veces en

grandes cantidades. La apariencia del esfinter esofagico inferior (EEI) puede variar
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de normal a un anillo muscular engrosado con una configuracion de roseta a la
retroflexion. En pacientes con acalasia, el EEI no se abre tipicamente de forma
espontanea para permitir el paso sin esfuerzo del endoscopio hacia el estdmago
pero, a diferencia de la obstruccién causada por neoplasias o estenosis fibréticas
en donde esta conntraido, por lo general se puede atravesar facilmente con una
presién suave sobre el endoscopio. La mucosa esofagica generalmente aparece
normal en pacientes con acalasia.??2 Los cambios inespecificos que pueden
observarse incluyen eritema y ulceracién debidos a la inflamacion, secundarios a
la retencion de alimentos y pastillas. El estasis puede predisponer a la candidiasis

esofagica, que puede verse como placas blanquecinas adherentes.83

IV.1.7.2.4. Ecografia endoscépica.

Los hallazgos de acalasia en la ecografia endoscopica (EUS) incluyen una capa
de musculo circular engrosada en el EEIl y del musculo liso esofagico. Aunque no
se ha establecido la precision de la USE para distinguir la acalasia de la
pseudoacalasia, la USE es util para caracterizar tumores del eséfago distal y del

cardias gastrico.8

IV.1.7.2.5. Sonda de imagen de lumen funcional:

La sonda de imagen de lumen funcional (FLIP) es un instrumento basado en
un catéter con un globo adjunto lleno de liquido que rodea una serie de electrodos
de planimetria de impedancia. El catéter FLIP se introduce en el eséfago a través
de la nariz o la boca y muestra el diametro de varios segmentos esofagicos en
imagenes en tiempo real. Ademas, FLIP proporciona informacién en tiempo real
sobre la distensibilidad de los segmentos esofagicos en forma de indice de
distensibilidad e informacion sobre la motilidad esofagica en forma de topografia
FLIP. En la acalasia, FLIP revela un segmento de unién esofagogastrica estrecha
que tiene un indice de distensibilidad bajo, y el inflado del baléon FLIP da como

resultado contracciones esofagicas anormales o nulas.8®
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IV.1.7.2.6. Ph metria ambulatoria.

Esta prueba se recomienda en pacientes seleccionados para distinguir entre
enfermedad por reflujo gastroesofagico (reflujo real) y acalasia (falso reflujo). Un
estudio reciente examind el registro de 524 pacientes cuyo diagnéstico final fue
acalasia y encontré que 152 pacientes (29 por ciento) habian sido tratados por un

promedio de 29 meses con inhibidores de la bomba de protones.

IVV.1.8. Diagnostico diferencial

La acalasia puede diagnosticarse erroneamente como enfermedad por reflujo
gastroesofagico (ERGE), especialmente en pacientes con dolor en el pecho con
ardor tipico de la acidez estomacal. El diagndstico diferencial de acalasia también
incluye otros trastornos de la motilidad esofagica y pseudoacalasia debida a una
neoplasia maligna.

Enfermedad por reflujo gastroesofagico: en pacientes con ERGE, los alimentos
regurgitados suelen tener un sabor agrio debido a la presencia de acido gastrico.
Por el contrario, en pacientes con acalasia, la comida y la saliva se regurgitan
desde el esofago y, por lo tanto, son blandas. A diferencia de la relajacion
incompleta del esfinter esofagico inferior (EEI) y la aperistalsis que caracterizan la
acalasia, los pacientes con ERGE a menudo tienen hallazgos manométricos
inespecificos que incluyen motilidad esofagica ineficaz y EEI hipotenso.®”

Pseudoacalasia : la neoplasia maligna puede causar pseudoacalasia al invadir
directamente los plexos neurales esofagicos (adenocarcinoma de la unién
esofagogastrica) o mediante la liberacion de factores humorales no caracterizados
que alteran la funcion esofagica como parte de un sindrome paraneoplasico.
Ademas del carcinoma gastrico, otros tumores son el cancer de eséfago,
carcinoma de pulmén, linfoma y carcinoma de pancreas.?® Los pacientes con
pseudoacalasia pueden tener los mismos hallazgos manométricos que aquellos
con acalasia, pero pueden diferenciarse mediante endoscopia alta y ecografia
endoscopica (USE).

Otros trastornos de la motilidad esofagica: los pacientes con espasmo esofagico

difuso (distal) y eséfago en martillo neumatico también pueden presentar disfagia

39



a solidos y liquidos. Las pruebas de manometria esofagica pueden distinguir la
acalasia de estos trastornos de la motilidad esofagica, ya que la relajacion del
esfinter esofagico inferior (presion de relajacion integrada [PIR]) es normal en estas

afecciones.8®

IV.1.9. Tratamiento

El tratamiento de la acalasia tiene como objetivo disminuir la presion en reposo
en el esfinter esofagico inferior (EEI) a un nivel en el que el esfinter ya no impida
el paso del material ingerido.® Esto se puede lograr mediante la rotura mecanica
de las fibras musculares del EEI (dilataciéon neumatica, miotomia quirurgica o
miotomia endoscopica peroral [POEM]) o mediante la reduccién farmacolégica de
la presion del EEI ( Inyeccidn de toxina botulinica o uso de nitratos orales ).

Para cualquiera de las terapias invasivas, los resultados son mejores para los
pacientes con acalasia tipo Il. Desafortunadamente, ningun tratamiento puede
revertir la degeneracién de las células ganglionares, restaurar las neuronas
esofagicas perdidas y, por lo tanto, normalizar la funcion esofagica. En
consecuencia, los tratamientos disponibles no normalizan la deglucion;
simplemente lo mejoran. Ademas, la eficacia de todos estos tratamientos tiende a
disminuir con el tiempo. En consecuencia, los pacientes requeriran un seguimiento

a largo plazo y con frecuencia necesitaran tratamientos repetidos o alternativos.®’

IV.1.9.1. Eleccion del tratamiento

Para los pacientes que tienen un riesgo quirurgico promedio, las opciones de
tratamiento incluyen dilatacion neumatica, miotomia de Heller laparoscopica con
una funduplicatura parcial y POEM.

El POEM se ha propuesto como el procedimiento de eleccién para la acalasia
tipo Il porque puede proporcionar una miotomia mas prolongada que
generalmente no es posible con dilatacién neumatica o el procedimiento de Heller,
y una miotomia mas prolongada podria ser mas eficaz para controlar los sintomas

causados por el espasmo esofagico de acalasia tipo 1.2
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Los resultados a corto plazo de la POEM para la acalasia de tipos | y Il son al
menos tan efectivos (y quizas incluso mejores) en comparacion con la dilatacion
neumatica y la miotomia quirurgica, mientras que se acumulan datos sobre los
resultados a largo plazo de la POEM. 3

En general, recomendamos la dilatacion neumatica o la miotomia laparoscopica
para pacientes con acalasia tipo | o tipo I, aunque la POEM también es una opcion
razonable. Todos estos procedimientos invasivos deben realizarse en centros de
excelencia de gran volumen, y la eleccion de la terapia inicial debe guiarse por los
resultados de la manometria de alta resolucion, la edad y el sexo de los pacientes,
las preferencias de los pacientes y la experiencia institucional local. Los pacientes
con mejores resultados después de la dilatacion neumatica son los mayores de 40
afos, las mujeres, los que tienen un diametro esofagico estrecho y los que tienen
un patrén tipo Il mediante manometria de alta resolucion.®*

Para los pacientes tratados inicialmente con miotomia (POEM o miotomia de
Heller laparoscépica) que no logran controlar los sintomas, las opciones de
tratamiento razonables incluyen dilatacion neumatica o rehacer la miotomia
utilizando la misma técnica de miotomia o una alternativa (POEM o miotomia de
Heller laparoscopica). %

Para los pacientes que eligen someterse a dilatacidon neumatica, se puede
realizar una miotomia quirurgica o POEM posteriormente si los sintomas persisten
a pesar de varios intentos de dilatacion neumatica.

Para los pacientes que no son candidatos para cirugia, dilatacion neumatica o
POEM, o que no estan dispuestos a someterse a estos procedimientos, se sugiere
una prueba de inyeccion de toxina botulinica, ya que esto puede mejorar la
deglucion.

Para los pacientes que no quieren o no pueden tolerar la cirugia, la dilatacion
neumatica o POEM, y han fallado las inyecciones de toxina botulinica, se puede

optar por terapia farmacoldgica con nitratos.%
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IV.1.9.2. Dilatacion neumatica.

El objetivo de la dilatacion neumatica es eliminar la obstruccién funcional a nivel
de la unién gastroesofagica al interrumpir las fibras musculares circulares del EEI.
Esta técnica ha evolucionado a través de varios modelos de dilatadores de balén.
Hoy en dia, el dilatador con balon mas empleado en los Estados Unidos es el
Rigiflex.

La dilatacion neumatica suele ser un procedimiento ambulatorio. Se instruye a
los pacientes a permanecer con una dieta liquida durante 2 dias antes del
procedimiento y que no tomen nada por via oral durante 12 horas antes de la
endoscopia. Si se encuentra comida retenida, el lavado con un tubo de gran calibre
puede ayudar a vaciar el esofago.

Después del procedimiento, los pacientes deben ser observados durante
algunas horas, para vigilar si refiere dolor de pecho, fiebre, dificultad para respirar,
y signos de una perforacion como enfisema subcutaneo. Si la recuperacion
transcurre sin incidentes, el paciente recibe liquidos y eventualmente es dado de
alta a domicilio.

Los predictores significativos de un resultado favorable son la presion del EEI
después de la dilatacion, la edad avanzada, el sexo femenino y la aclasia tipo |l
segun la clasificacién de Chicago. La presién del EEI posterior a la dilatacidn se ha
considerado el factor mas importante para predecir la clinica a largo plazo.

El objetivo de la dilatacidon neumatica es lograr una presiéon EEI de menos de 10
mmHg. Los varones jovenes tienen un resultado peor que las mujeres. Ademas,
la edad menor de 40 anos, independientemente del género, también predice una
mala respuesta a la dilatacion neumatica.

La dilatacion neumatica se considerd la primera linea para el tratamiento de la
acalasia durante un periodo de 5 a 10 afios. El enfoque de dilatacion "graduado”
se utiliza hoy en dia, comenzando con un balon de 30 mm, y eventualmente
progresando a 35y a 40 mm. Los didmetros del balén dan como resultado un alivio
sintomatico en 74%, 86%, y el 90% de los pacientes, respectivamente, con un
seguimiento medio de 1,6 afios (rango 0,1 a 6 afios).%”
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La dilataciéon con balén neumatico del esfinter esofagico inferior lo debilita por
el estiramiento o el desgarro de sus fibras musculares.®® La dilatacion neumatica
debe realizarla un endoscopista experimentado. Con frecuencia se requieren
multiples endoscopias para la dilatacion neumatica graduada. Los pacientes
sometidos a dilatacion neumatica deben ser buenos candidatos quirurgicos porque
las perforaciones relacionadas con la dilatacion neumatica pueden requerir
reparacion quirurgica.®®

La dilatacién neumatica parece ser el tratamiento mas rentable para la acalasia
tipo Il y tiene la ventaja de ser menos invasiva en comparacion con la miotomia
quirdrgica o POEM.'® Las tasas iniciales de éxito son altas (85 por ciento al mes)
y se mantienen a corto plazo (12 a 24 meses), pero la eficacia disminuye con el
tiempo.'%" Durante cuatro a seis afios, casi un tercio de los pacientes presentan
recaidas de los sintomas y requieren un nuevo tratamiento.'%? Las complicaciones
posteriores al procedimiento incluyen perforacién esofagica (aproximadamente 2
por ciento) y pirosis (15 a 35 por ciento).'% Es cada vez menos probable que las
dilataciones neumaticas posteriores produzcan una remision sostenida.’® Por lo
tanto, se deben considerar otras formas de terapia para pacientes que tienen
disfagia recurrente o persistente después de varias dilataciones neumaticas. Los
pacientes que se han sometido a dilatacion neumatica también pueden tener un
mayor riesgo de complicaciones intraoperatorias si posteriormente requieren una
miotomia quirtrgica, aunque esto sigue siendo controvertido.'%®

La dilatacion esofagica con un dilatador blando (bougienage) a través del
endoscopio es eficaz en el tratamiento de las estenosis esofagicas pépticas, pero
suele proporcionar sélo un alivio temporal e incompleto, si lo hay, para los

pacientes con acalasia.%®

IV.1.9.3. Miotomia quirurgica

Pellegrini et al. describieron por primera vez una miotomia de Heller (HM)
minimamente invasiva que implicaba un abordaje toracoscoépico. Sin embargo,
aunque el abordaje toracoscépico reproducia el método quirdrgico abierto clasico,

se abandond rapidamente debido a los malos resultados. Posteriormente, se
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obtuvieron excelentes resultados y un gran beneficio para el paciente utilizando un
abordaje laparoscopico, que rapidamente se convirtid en el tratamiento quirurgico
estandar de oro. Un estudio histérico de Richards et al. de la Universidad de
Vanderbilt (Nashville, TN, EUA), confirmaron la necesidad de agregar una
funduplicatura parcial a la miotomia para minimizar la incidencia de ERGE
iatrogénica.

La HM laparoscopica se ha convertido en un procedimiento bastante bien
estandarizado: se utiliza un abordaje de cinco puertos laparoscépicos. Se debe
evitar la extension de la miotomia hacia el mediastino libre debido al riesgo de
dilatacion sacular tardia del sitio de la miotomia. La extension tradicional de 2 cm
de la miotomia sobre la pared anterior del estbmago ha sido cuestionada por un
estudio prospectivo de Oelschlager et al. que mostré mejores resultados con una
extension de 3 cm.

El tipo de funduplicatura que se agrega después de la miotomia sigue siendo
controvertido, y la eleccion de la fundoplicatura sigue siendo una cuestion de
preferencia del cirujano. %7

En esta el esfinter esofagico inferior se debilita mediante la reduccion de sus
fibras musculares, ha sido la principal alternativa a la dilatacion neumatica para la
acalasia. La miotomia de Heller suele realizarse por via laparoscépica.’®

Dado que la interrupcion del EEl puede causar esofagitis por reflujo, con
frecuencia se combina con un procedimiento antirreflujo como una funduplicatura
parcial. 19

El alivio de los sintomas iniciales se logra en el 90 por ciento de los pacientes.°
Al igual que con los procedimientos endoscépicos, el alivio de los sintomas
disminuye con el tiempo y los pacientes a menudo requieren un nuevo
tratamiento.’" El riesgo acumulativo de cualquier tratamiento posterior (dilatacion,
miotomia o esofagectomia) después de 1, 5y 10 anos fue 37, 56 y 63 por ciento
después de la dilatacion neumatica inicial y 16, 30 y 37 por ciento después del
tratamiento inicial con miotomia.'"?

La cirugia puede ser menos rentable en comparacién con la dilatacion

neumatica.’’® Las otras desventajas importantes de la cirugia son el periodo de
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recuperacion prolongado y las complicaciones asociadas. Las complicaciones de
la miotomia laparoscépica incluyen enfermedad por reflujo gastroesofagico
(ERGE), perforacion, neumotoérax, hemorragia, lesioén del vago e infeccion.'™ Sin
embargo, el riesgo de ERGE es significativamente menor si se realiza un
procedimiento antirreflujo (9 frente a 32 por ciento.'’® Se ha realizado dilatacion

neumatica en pacientes que no mejoran después de una miotomia quirdrgica.'®

IV.1.9.4. Miotomia quirurgica versus dilatacion neumatica:

La miotomia laparoscopica de Heller es superior a una sola dilatacidon
neumatica en términos de eficacia y durabilidad. Sin embargo, la superioridad de
la miotomia quirurgica sobre la dilatacion neumatica es menos evidente en
comparacién con la dilatacion neumatica graduada, que implica dilataciones
repetidas segun lo ordena la respuesta clinica.'”

En un estudio retrospectivo de 179 pacientes que comparo la dilatacion
neumatica con la miotomia de Heller, el éxito de la miotomia de Heller fue
comparable con la dilatacion neumatica después de seis afios de seguimiento (57
frente a 44 por ciento). El éxito se defini6 como disfagia o regurgitacion menos de
tres veces por semana o ausencia de tratamiento alternativo.'8

Un metaanalisis que comparo la dilatacion neumatica graduada con la miotomia
quirurgica laparoscépica incluyd tres ensayos aleatorizados con 346 pacientes
publicados entre 2007 y 2011. Después de un aio de seguimiento, la miotomia
quirurgica fue mas eficaz que la dilatacién neumatica (86 frente a 77 por ciento) y
se asocio con menos eventos adversos (0,6 frente a 5 por ciento). Sin embargo,
no hubo diferencias en la presién del EEI posterior al procedimiento, la tasa de
reflujo gastroesofagico y la calidad de vida.'"®

El ensayo mas grande del metanalisis incluyé a 201 pacientes que fueron
asignados a dilatacion neumatica o miotomia de Heller laparoscépica.’? Al afio de
seguimiento, la tasa de éxito de la dilatacion neumatica fue del 90 por ciento y de
la miotomia laparoscoépica fue del 93 por ciento. Después de dos afios, las tasas
de éxito fueron del 86 y el 90 por ciento, respectivamente. Ademas, después de

dos afos de seguimiento, no hubo diferencias significativas entre los grupos con
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respecto a la presion del EEI, el vaciamiento esofagico, la calidad de vida o la
exposicién al acido esofagico. Los analisis de subgrupos encontraron que los
pacientes menores de 40 afios tenian un mayor riesgo de requerir redilatacion

después de la dilatacién neumatica. 12

IVV.1.9.5. Inyeccidn de toxina botulinica:

La terapia de la toxina botulinica puede ser considerado en pacientes que no
son buenos candidatos para la terapia con dilatacion neumatica, miotomia
quirurgica, o POEMS, y este enfoque esta en consonancia con las directrices de la
American Society for Gastrointestinal Endoscopy (ASGE)'?2. La toxina botulinica
inyectada en el EEI altera las neuronas excitadoras (liberadoras de acetilcolina)
que aumentan el tono del musculo liso del EEI. El efecto neto es una disminucién
de la presion del EEI basal en pacientes con acalasia, lo que permite el vaciado del
es6fago cuando las presiones esofagicas superan a la del EEI parcialmente
paralizado.

La inyeccion de toxina botulinica tiene la ventaja de ser menos invasiva en
comparacién con la cirugia y se puede realizar facilmente durante la endoscopia
de rutina. Las tasas iniciales de éxito con la toxina botulinica son comparables a
las de la dilatacion neumatica y la miotomia quirargica.’? Sin embargo, los
pacientes tratados con toxina botulinica tienen recaidas mas frecuentes y un
tiempo de recaida mas corto.'?* Mas del 50 por ciento de los pacientes con acalasia
tratados con toxina botulinica requieren un nuevo tratamiento dentro de los 6 a 12
meses. Las inyecciones repetidas de toxina botulinica también pueden dificultar

una miotomia de Heller posterior.'?°

IV.1.9.6. Terapia farmacoldgica:

La terapia médica es la opcidén de tratamiento menos eficaz en pacientes con
acalasia, pero debe tenerse en cuenta en pacientes que no quieren o no pueden
tolerar la terapia invasiva para la acalasia y en pacientes que no han recibido

inyecciones de toxina botulinica.
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Debido a que los nitratos son de accion corta, se administra dinitrato de
isosorbida sublingual (5 mg) de 10 a 15 minutos antes de las comidas. La
preparacion sublingual de dinitrato de isosorbida ya no esta disponible en los
Estados Unidos, pero sigue estando disponible en otros lugares. La nitroglicerina
sublingual 0,4 mg es una alternativa si no se dispone de dinitrato de isosorbida
sublingual y esta indicada la terapia con nitratos.%®

Los nitratos relajan el musculo liso del EEI tanto en individuos normales como
en pacientes con acalasia. El tratamiento con nitroglicerina sublingual puede
producir una mejoria sintomatica a corto plazo; sin embargo, el beneficio no es
duradero.'?” Ademas, los efectos secundarios como dolor de cabeza son comunes,

y las contraindicaciones para el uso de nitratos se discuten por separado.'?8

IV.1.9.7. Miotomia endoscépica peroral.

POEM es el resultado del procedimiento de cirugia endoscépica transentérica
por orificio natural adoptado a fines de la década de 2000. En busqueda de una
estrategia segura mediante tunelizacién submucosa, Pasricha et al. descubrieron
que podian visualizar claramente el musculo circular del EEIl durante la
tunelizacion, y propusieron que la miotomia seria factible. Presentaron una prueba
en cuatro cerdos en 2009. Inoue, un endoscopista quirurgico, aplicd por primera
vez este concepto a los seres humanos en 2010 y acufié el término "POEM".

POEM utiliza las habilidades y herramientas comunes a las técnicas de
endoscopia quirdrgica avanzada, como la diseccion endoscopica de la submucosa.
El procedimiento se disefia de acuerdo con los hallazgos de la manometria, con
una miotomia corta para los tipos | y Il de Chicago y una miotomia larga para la
aclasia tipo Il de Chicago.'®®

La miotomia endoscépica peroral (POEM), una forma de cirugia endoscopica
transluminal por un orificio natural, es un método endoscoépico para realizar la
miotomia del EEL.'3°

Durante el POEM, el endoscopista hace una incision en la mucosa esofagica y
el endoscopio pasa a través de esa incision hacia la submucosa esofagica, creando

un tunel submucoso que se extiende distalmente hacia el cardias gastrico. Luego,
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se pasa un bisturi diatérmico a través del endoscopio para cortar el musculo de la
muscularis propia dentro y alrededor del EEI. A diferencia de la miotomia
quirurgica, que a menudo se combina con funduplicatura para prevenir el reflujo,
POEM no incluye ningun procedimiento antirreflujo. En consecuencia, POEM
puede resultar en ERGE grave.

Se ha sugerido que los pacientes sometidos a POEM deben recibir
asesoramiento sobre el aumento del riesgo de reflujo posprocedimiento en
comparacidén con otros tratamientos (dilatacion neumatica, miotomia de Heller
laparoscopica).’?!

La mayoria de los datos publicados sobre POEM proceden de centros
altamente especializados.'®? Los datos limitados sugieren que el POEM resulté en
tasas mas altas de éxito que la dilatacion neumatica, mientras que se necesitan
mas estudios para validar estos resultados.’®® Ademas, se han informado
resultados favorables para la POEM en pacientes con afecciones de acalasia que
a menudo no responden bien a las terapias convencionales como la acalasia tipo
lIl (espastica) y la acalasia en "etapa terminal" (es6fago sigmoide notablemente
dilatado) y en pacientes que han fracasado en tratamientos de acalasia

endoscopicos y quirdrgicos previos. '3

IV.1.9.8. Tratamientos emergentes.

Como ocurre con todas las enfermedades cronicas no curables, la acalasia
continua generando nuevas ideas destinadas a abordar los sintomas o incluso la
enfermedad.

De Palma y col. describieron por primera vez el uso de stents esofagicos en
1998 vy, en los anos siguientes, han actualizado esporadicamente su experiencia.
Inicialmente, la colocacion de stents esofagicos estaba indicada especificamente
para pacientes con enfermedad en etapa terminal que no habian respondido a
otros tratamientos. Sin embargo, varios grupos han informado sobre la colocacion
de stents como tratamiento primario para la acalasia basandose en dos estrategias
generales: implantacion a largo plazo (meses) de un stent de tamafio regular (20 a

25 mm) o implantacién a corto plazo (<1 semana). de un stent de gran diametro
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(30 mm). La primera estrategia se ha abandonado en gran medida debido a las
altas tasas de complicaciones (migraciones y erosiones graves) y los malos
resultados a largo plazo (49 por ciento a los 36 meses). Los resultados obtenidos
con un stent de 30 mm especialmente disefiado e implantado durante <1 semana
han sido mejores, con tasas de migracion mas bajas (6 por ciento) y tasas de
remision de> 80 por ciento hasta 2 afios de seguimiento. Sin embargo, estos stents
mas grandes se asocian con tasas significativas de dolor toracico.

Otras investigaciones activas que aun se encuentran en la fase de investigacion
cientifica basica incluyen el trasplante de células neurales y la estimulacién
eléctrica. Ambos estan a muchos afios de su aplicacion clinica. Por lo tanto, por
ahora, la paliacion mediante varios métodos de alteracion del EEI es la estrategia

mas eficaz.'3°

IV.1.10. Complicaciones.

Riesgo de cancer: los pacientes con acalasia tienen un mayor riesgo de
desarrollar cancer de esofago; sin embargo, el riesgo absoluto de cancer de
esoéfago es bajo. 36 En un estudio en el que se siguio a 448 pacientes con acalasia
durante una mediana de 9,6 anos, se desarrollé cancer de eséfago en 15 pacientes
(3,3 por ciento) después de una duracion media de los sintomas de 13 afios.'3’

El cancer de esdfago es tipicamente del tipo de células escamosas, aunque
algunos estudios también han demostrado un mayor riesgo de adenocarcinoma de
esofago. En un estudio poblacional realizado en Suecia en el que se siguié a 1.062
pacientes con acalasia durante un maximo de 24 afnos, el riesgo de cancer de
eséfago aumentd 16 veces por encima del de los controles, el cancer de eséfago
se diagnosticé un promedio de 14 afios después del diagndstico de acalasia. Se
estimoé que se necesitaria una endoscopia de vigilancia anual después del primer
afo en 406 hombres y 2200 mujeres para detectar un cancer'3®

Hay datos limitados a largo plazo sobre la incidencia de cancer de esdéfago
después de una miotomia de Heller para la acalasia. Sin embargo, los datos
disponibles sugieren que los pacientes siguen teniendo un mayor riesgo de cancer

de esoéfago. 3°
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IVV.1.11. Prondstico y evolucion

Sin tratamiento, los pacientes con acalasia pueden desarrollar una dilatacion
progresiva del es6fago. La acalasia en etapa tardia o terminal se caracteriza por
tortuosidad esofagica, angulacion y dilatacion intensa o megaesofago (diametro>
6 cm). Aproximadamente del 10 al 15 por ciento de los pacientes que se han
sometido a tratamiento para la acalasia desarrollaran acalasia en etapa tardia o
terminal, y hasta el 5 por ciento de los pacientes en algunas series requieren
esofagectomia.’40

Los pacientes con acalasia tipo Il es mas probable que respondan a miotomia
laparoscopica de Heller (LHM) o dilatacién neumatica, en comparacion con el tipo
| y el tipo Ill. Asimismo, Salvador et al. evaluaron pacientes que se sometieron a
LHM y encontraron que las tasas de fracaso del tratamiento eran significativamente
diferentes entre los subtipos de acalasia: tipo | 14,6 por ciento,
tipo Il 4,7 por ciento,y tipo Il 30,4 por ciento. Un metaanalisis reciente que incluyé
9 estudios y 727 pacientes también mostré que la acalasia tipo Il se asocié con el
mejor pronostico después de la dilatacion neumatica y la LHM, mientras que la
acalasia tipo Il tuvo el peor prondstico.. Ademas, en la acalasia tipos | y Il la
dilatacion neumatica y la LHM parecen ser el mejor tratamiento éptimo, en el tipo
[l parece tratarse mejor con miotomia endoscépica peroral (POEM),
probablemente debido a la capacidad de realizar una miotomia mas larga del

esofago toracico. !
IV.1.12. Prevencion

La vigilancia endoscépica en pacientes con acalasia es controvertida y no se

recomienda de forma rutinaria. 42
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V. HIPOTESIS

La frecuencia de acalasia en pacientes que se someten a manometria de alta
resolucién en CEDIMAT, 2019-2021, es alta, con respecto a los demas hallazgos

manométricos.
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VI. OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

Variables
Acalasia

Edad

Sexo

Indicaciones

del estudio

Tipo de

acalasia

Concepto

Ausencia de peristaltismo y falla en
la relajacion del esfinter esofagico
inferior.

Tiempo transcurrido desde el
nacimiento hasta la realizacion del

estudio

Estado fenotipico condicionado
genéticamente y que determina el
género al que pertenece un
individuo

Razon valida para emplear una

prueba diagndstica

Trastorno motor esofagico
caracterizado por ausencia de
peristaltismo y falla en la relajacion
del esfinter esofagico inferior,
clasificado por manometria de alta

resolucion.

Indicador

Presente o
ausente

Anos cumplidos

Femenino
Masculino

Disfagia
Regurgitacion
Pirosis
Dolor toracico
de origen no
cardiologico
Tipo |
Tipo Il
Tipo 1l

Escala

Nominal

Numérica

Nominal

Nominal

Ordinal
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VIl. MATERIAL Y METODOS
VII.1. Tipo de estudio

Se realiz6 un estudio descriptivo, retrospectivo, con el objetivo de determinar la
frecuencia de acalasia en pacientes que se sometieron a manometria de alta
resolucién en el departamento de gastroenterologia del Centro De Diagnédstico
Medicina Avanzada y Telemedicina (CEDIMAT), 2019-2021. (Ver anexo

XIII.1.Cronograma)

VII.2. Area de estudio

El estudio fue realizado en la unidad de motilidad gastrointestinal del
departamento de gastroenterologia del Centro de Diagnéstico Medicina Avanzada
y Telemedicina (CEDIMAT), el cual se encuentra ubicado en la calle Pepillo
Salcedo esq. Arturo Logrono, Ensanche La Fe, Distrito Nacional, Republica
Dominicana. Esta delimitado, al Norte por las calles Recta final y Arturo Logrono;
al Sur, por la avenida San Martin; al Este, por la calle Ortega y Gasset y al Oeste,

la calle Pepillo Salcedo.

VI1.3. Universo

El universo estuvo representado por todos los pacientes que se atendieron en
el Centro de Diagndstico Medicina Avanzada y Telemedicina CEDIMAT durante
2019-2021.

VIl.4. Muestra
La muestra estuvo representada por todos los pacientes que acudieron a

realizaciéon de manometria de alta resolucion entre 2019-2021.

VII.5. Criterios
VI1.5.1. De inclusion
1. Pacientes que se realizaron manometria de alta resolucion en CEDIMAT,
2019-2021.

2. Paciente adulto (mayor de 18 afos)
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VII.5.2. De exclusion
1. Expediente clinico no localizable

2. Expediente clinico incompleto

VIL.6. Instrumento de recoleccion de datos

Se elabordé un instrumento de recoleccidon de datos que contiene 4 preguntas, 1
abiertas y el resto cerradas. Contiene datos sociodemograficos como la edad y
sexo, las restantes estan relacionados con el tipo de acalasia e indicacién del

estudiore. (Ver anexo XIlII.2. Instrumento de recoleccion de datos)

VII.7. Procedimiento

El instrumento de recoleccion de datos se llené mediante la revisidén de estudios
manométricos. Se revisaron todos los estudios manométricos realizados durante
el periodo 2019-2021, se seleccionaron los estudios pertinentes a esta
investigacion (datos de acalasia). Se procedera a llenar un instrumento de
recoleccion por cada estudio manométrico, este proceso sera realizado
exclusivamente por los autores de esta investigacion con la finalidad de preservar
identidad y los datos de cada paciente. Esta fase fue ejecutada por la sustentante.

(Ver anexo XIlII.1. Cronograma)

VI1.8. Tabulacién

Los datos fueron tabulados y procesados mediante el uso de dos programas, el
primero es Microsoft Excel versién 2011, en el cual se cred una base de datos
independiente con el fin de organizarla, en esta base datos figuran de manera
general, los datos mas relevantes y que son necesarios para poder arrojar los
valores estadisticos.

Toda la informacién estuvo guardada en una computadora personal marca HP
Pavillion modelo dv6000, a la cual solo tuvo acceso los investigadores de este
proyecto y que esta protegida por una clave que solo ellos conocen. El segundo
programa utilizado es el paquete estadistico SPSS version 27 para la realizacion

de procesamiento de la informacion recolectada en la base de datos.
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VIL.9. Analisis

Los resultados obtenidos se analizaron en frecuencia simple.

VII.10. Aspectos éticos

El presente estudio fue ejecutado con apego a las normativas éticas
internacionales, incluyendo los aspectos relevantes de la Declaraciéon de
Helsinki'*® y las pautas del Consejo de Organizaciones Internacionales de las
Ciencias Médicas.'** El protocolo del estudio y los instrumentos disefiados para el
mismo fueron sometidos a la revisién del Comité de Etica de la Universidad, a
través de la Escuela de Medicina y de la coordinacion de la Unidad de Investigacion
de la Universidad, asi como a la Unidad de ensefianza y el Comité de ética e
Investigacion del Centro de Diagndstico Medicina Avanzada y Telemedicina
(CEDIMAT) cuya aprobaciéon fue el requisito para el inicio del proceso de
recopilacion y verificacion de datos.

El estudio implico el manejo de datos identificatorios ofrecidos por personal que
labora en el centro de salud (departamento de estadistica). Los mismos fueron
manejados con suma cautela, e introducidos en las bases de datos creadas con
esta informacion y protegidas por una clave asignada y manejada unicamente por
la investigadora.

Todos los datos recopilados en este estudio fueron manejados con el estricto
apego a la confidencialidad. A la vez, la identidad de los/as contenida en los
expedientes clinicos estuvo protegida en todo momento, manejandose los datos
que potencialmente puedan identificar a cada persona de manera desvinculada del
resto de la informacion proporcionada contenida en el instrumento.

Este proyecto busco identificar frecuencia de acalasia en pacientes que se
sometieron a manometria de alta resolucién. No se tuvo contacto con los pacientes
pues la informacion con la que se trabajé provino del mandémetro, lo que implica
que esta linea de investigacion no realizé ningun otro procedimiento que afnadiera
riesgos futuros.

Finalmente, toda informacién incluida en el texto de la presente tesis, tomada

en otros autores, fue justificada por su llamada correspondiente.
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VIIl. RESULTADOS
Cuadro 1. Distribucién de pacientes segun tuvieron o no acalasia, en los pacientes

que se le realizaron manometria esofagica de alta resolucién en CEDIMAT, 2019-
2021.

Acalasia Frecuencia %
Si 9 12.9
No 61 87.1
Total 70 100.0

Fuente: expediente clinico.

Grafico |. Cuadro 1. Distribucion de pacientes segun tuvieron o no acalasia, en los
pacientes que se le realizaron manometria esofagica de alta resolucion en
CEDIMAT, 2019-2021

Acalasia

80 61
70
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40
30
20
10

Si No

Fuente: cuadro 1

En el cuadro 1 y grafico | se muestra la frecuencia de acalasia en los pacientes
que se le realizaron manometria esofagica de alta resolucion en CEDIMAT, 2019-
2021.

La totalidad de manometrias realizadas en CEDIMAT durante periodo 2019-

2021, fueron 70, de ellas solo 9 tenian acalasia.
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Cuadro 2. Distribucion de la frecuencia segun el sexo de los pacientes a los que
se le diagnostico acalasia por manometria esofagica de alta resolucién en
CEDIMAT, 2019-2021.

Sexo Frecuencia %
Femenino 5 55.5
Masculino 4 44 5

Total 9 100.0

Fuente: expediente clinico

Grafico Ill. Distribucion de la frecuencia segun el sexo de los pacientes a los que
se le diagndstico acalasia por manometria esofagica de alta resolucion en
CEDIMAT, 2019-2021.

DISTRIBUCION DE FRECUENCIA SEGUN EL SEXO

M Femenino
1 Masculino

Fuente: cuadro 2

El sexo que se diagnosticd acalasia por manometria con mas frecuencia fue el

femenino, representado por un 55.5 por ciento de la muestra estudiada.
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Cuadro 3. Distribucion de la frecuencia segun la edad de los pacientes a los que
se le diagndstico acalasia por manometria esofagica de alta resolucion en
CEDIMAT, 2019-2021.

Frecuencia %
<20 0 0
20-29 1 11.1
30-39 0 0
40-49 3 33.3
50-59 2 22.2
60-69 3 33.3
70-79 0 0
Total 9 100.0

Fuente: Expediente clinico

Grafico lll. Distribucion de la frecuencia segun la edad de los pacientes a los que
se le diagnéstico acalasia por manometria esofagica de alta resolucion en
CEDIMAT, 2019-2021.

Distribucién de la frecuencia segun la edad
3 3
2
1
0 0
20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79

Fuente: Cuadro 3
De 9 pacientes que componen la muestra arrojé un rango de edad que va

desde los 18 afios hasta mas de 79 afios siendo la edad de 40-49 y 60-69 afios los

que se detectd acalasia por manometria con mas frecuencia.
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Cuadro 4. Distribucion de la frecuencia de las indicaciones del estudio de los
pacientes a los que se le diagnosticé acalasia por manometria esofagica de alta
resolucion en CEDIMAT, 2019-2021.

Trastornos Frecuencia %
Disfagia 9 100.0
Regurgitacion 0 0
Pirosis 0 0
Dolor toracico de 0 0
origen no cardiaco
Total 9 100.0

Fuente: Expediente clinico

Grafico IV. Distribucion de la frecuencia de las indicaciones del estudio de los
pacientes a los que se le diagnosticé acalasia por manometria esofagica de alta
resolucion en CEDIMAT, 2019-2021.

Distribucion segun la indicaciéon del estudio

10 9
8
6
4
2 0 0 0
0
Disfagia Regurgitacion Pirosis Dolor toracico
de origen no
cardiaco

Fuente: tabla 4

La indicacion mas frecuente del estudio fue disfagia con una frecuencia de 100.0

por ciento.
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Cuadro 5. Distribucién de la frecuencia segun el tipo de acalasia de los pacientes

a los que se le realizaron manometria esofagica de alta resolucion en CEDIMAT,

periodo junio 2019-febrero 2021.

Acalasia Frecuencia %
Acalasia tipo | 1 111
Acalasia tipo Il 7 77.8
Acalasia tipo llI 1 11.1

Total 9 100.0

Fuente: Expediente clinico

Grafico V. Distribucion de la frecuencia segun el tipo de acalasia de los pacientes

a los que se le realizaron manometria esofagica de alta resolucion en CEDIMAT,

periodo junio 2019-febrero 2021.

DISTRIBUCION DE FRECUENCIA SEGUN EL TIPO DE
ACALASIA
77.8%
11.1% 11.1%
Acalasia tipo | Acalasia tipo Il Acalasia tipo llI

Fuente: tabla 5

De 9 pacientes detectados con acalasia, el 77.7 por ciento padecen acalasia tipo

I, siendo esta el tipo mas frecuente.
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IX. DISCUSION

La acalasia representa un problema de salud publica que puede afectar y
alteran el desenvolvimiento en la sociedad del individuo que la padezca, asi como
su calidad de vida en términos generales, si no es detectada o si se enmascara el
cuadro con datos de enfermedad por reflujo y el paciente no se diagnostica.

La frecuencia de acalasia en individuos sintomaticos que se realizaron
manometria esofagica en CEDIMAT fue de un 12.9 por ciento, siendo esta cifra
ligeramente superior pero muy parecida a la observada por Monrroy y
colaboradores los cuales determinaron en un metaanalisis de manometria de alta
resolucion realizado en algunos centros de Espafa y América Latina que la
prevalencia era de 11.3 por ciento.’ De igual manera un estudio retrospectivo
realizado en una unidad de Motilidad gastrointestinal en la India por Mayank y
colaboradores, sac6d a relucir que la prevalencia de acalasia era de 12 por
ciento.’® Esta cifra baja de acalasia se debe a que existen otros trastornos
motores esofagicos mas frecuentes como el caso de la motilidad esofagica
inefectiva.

En este estudio se analizaron 70 manometrias, 9 de las cuales padecian
acalasia, en el mismo predomino el sexo femenino con un 55.5 por ciento frente
44.5 por ciento del sexo masculino, a su vez Meillier et al, realizaron un estudio en
pacientes cuya manometria esofagica de alta resolucion habia reportado acalasia,
determinando que la distribucién por sexos fue similar.’*” En nuestro caso eso
puede ser debido a que quienes recurren con mas frecuencia a una evaluacion por
sintomas son mujeres.

Los resultados arrojaron una edad promedio de 49.4 afios, lo cual es inferior a
la identificada por Duffield et al, los cuales recopilaron datos de la Oficina de
Estadisticas de Australia en pacientes diagnosticados con acalasia por
manometria esofagica e identifico que la edad mediana fue de 65.8 arios.'*® Esto
puede ser debido a que nuestra poblacién de estudio era mas joven.

Segun los resultados de esta investigacion, de la muestra representada por 9
pacientes con acalasia que se realizaron manometrias en esta institucion durante

el periodo 2019-2021 la sintomatologia principal por la que los pacientes se
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realizaron dicho estudio fue disfagia ya que el 100 por ciento de estos pacientes
presentaron esta sintomatologia. Estas cifras son idénticas al estudio realizado por
Rojas et al, el sintoma mas frecuente fue disfagia para un 100 por ciento.'® Esto
es debido a que la acalasia se caracteriza por tener como principal sintoma la
disfagia.

La acalasia tipo Il fue el tipo mas frecuente con un 77.8 por ciento, seguida de
la acalasia tipo | y Il las cuales ocuparon el mismo porcentaje en frecuencia. Siendo
esto semejante a lo observado por Meillier el cual realizo un estudio en el
determino que el subtipo mas frecuente era acalasia tipo Il con un 77 por ciento,
seguido de la acalasia tipo Il con un 14 por ciento, el subtipo menos frecuente fue
la acalasia tipo | con un 7 por ciento.’™® Esto se debe a que se cree que los tipos
de acalasia son la misma patologia pero en distintos estadios y la acalasia tipo Il

en donde se inicia a presentar los sintomas con mas frecuencia.
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X. CONCLUSIONES

1.

La totalidad de manometrias realizadas en CEDIMAT, 2019-2021, fueron

70, de ellas solo 9 tenian acalasia.

. El sexo que se diagnostico acalasia por manometria con mas frecuencia fue

el femenino, representado por un 55.5 por ciento de la muestra estudiada.
De 9 pacientes que componen la muestra arrojé un rango de edad que va
desde los 18 afios hasta mas de 79 anos siendo los rangos de edad de 40-
49 y 60-69 anos los que se detectd acalasia por manometria con mas
frecuencia y la edad promedio de 49.4 anos.

La indicacidon mas frecuente del estudio fue disfagia con una frecuencia de
100.0 por ciento.

De 9 pacientes detectados con acalasia, el 77.8 por ciento padecen

acalasia tipo I, siendo esta el tipo mas frecuente.

63



X. RECOMENDACIONES

1.

Se recomienda realizar nuevas investigaciones con una mayor carga
poblacional en donde se pueda ademas parear por sexo y edad.
Sugerimos que se categoricen las alteraciones manomeétricas segun las
patologias identificadas o previamente diagnosticadas con fines de poder
inferir causalidad o relacién.

Uno de los inconvenientes de este estudio fue el tamafio de la muestra, lo
cual no permite aplicar los resultados al total de la poblacion con trastorno

motor esofagico y acalasia.
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XIII. ANEXOS

XII.1. Cronograma
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Febreo
Redaccién del informe —
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N
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XI1l.2. Instrumento de recoleccion de los datos

FRECUENCIA DE ACALASIA EN PACIENTES QUE SE SOMETEN A
MANOMETRIA DE ALTA RESOLUCION EN EL DEPARTAMENTO DE
GASTROENTEROLOGIA DEL CENTRO DE DIAGNOSTICO MEDICINA

AVANZADA'Y TELEMEDICINA (CEDIMAT), 2019-2021.

Sexo:

Femenino

Edad: (afos)

Indicaciones del estudio:
Disfagia

Vémitos

Regurgitacion

Pirosis

Dolor toracico de origen no cardioldgico

Tipo de acalasia:
Tipo 1
Tipo 2
Tipo 3

Masculino
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XIII.3. Costos y recursos

XI1.3.1. Humanos

e 1 sustentante
e 1 asesor (metodolégico y clinico)

Xl11.3.2. Equipos y materiales

Cantidad

Precio

Total

Papel bond 20 (8 1/2 x 11)
Lapices
Borras
Boligrafos
Sacapuntas
Computador Hardware:
Pentium 11l 700 Mhz; 128 MB RAM,;
20 GB H.D.;CD-ROM 52x
Impresora HP 932c
Scanner: Microteck 3700
Software:
Microsoft Windows XP
Microsoft Office XP
MSN internet service
Omnipage Pro 10
Dragon Naturally Speaking
Easy CD Creator 2.0
Presentacion:
Sony SVGA VPL-SC2 Digital data
projector
Cartuchos HP 45Ay 78D
Calculadoras

1 resmas

2 unidades
2 unidades
2 unidades
2 unidades

2 unidades
2 unidades

80.00
3.00
4.00
3.00
3.00

600.00
75.00

240.00
36.00
24.00
36.00
18.00

1,200.00
150.00

XI1.3.3. Informacion

Adquisicion de libros
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Referencias bibliograficas
(ver listado de referencias)

XI1.3.4. Econdmicos*

Papeleria (copias )
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Transporte
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Inscripcién del anteproyecto
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12 informes

00.35
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420.00
960.00
1,200.00
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Total
$11,248.00

*Los costos totales de la investigacion fueron cubiertos por el sustentante.
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