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RESUMEN

La acalasia es un transtorno de la motilidad esofagica poco frecuente en nuestro medio
que lleva a los pacientes a muchas complicaciones una de las cuales es la desnutricion.
Se estudiaron 40 pacientes con el diagnostico de acalasia en los que se realizo dilatacion
neumatica en un periodo de 5 afios. Observandose el mayor numero de pacientes en la
tercera y cuarta décadas de la vida; prevalencia en el sexo masculino, teniendo como
sintoma mas frecuente a la disfagia; en estos cuarenta pacientes se realizé dilatacion
neumatica en forma exitosa con escasos dias de internacion para control y muy pocas

complicaciones.

INTRODUCCION

La acalasia se define como un trastorno de la motilidad del es6fago caracterizado por
ausencia de peristaltismo del cuerpo esofagico y una falta de relajacién completa del EEI
en la deglucién. En definitiva, falla la fuerza propulsora (peristalsis) y aumenta la
resistencia al flujo (EEI no relajado). La consecuencia es una dilatacién progresiva del
esofago por encima del obstaculo funcional que representa el EEI no relajado, con
hipertrofia de la capa muscular, mientras que la porcion esfinteriana permanece
estenosada.

Neuropatogenia: La inervacion del esofago distal y el EEI proviene de del nucleo motor

dorsal del vago y termina en ganglios en el plexo mientérico, que se encuentra entre las



capas longitudinal y circular. En el plexo mientérico se encuentran 2 tipos principales de

neuronas:
Neuronas excitadoras que provocan la contraccion de las capas musculares a
través de receptores colinérgicos
Neuronas inhibitorias que actian sobre las capas musculares a través del péptido
intestinal vasoactivo.

La alteracion neuroanatémica mas comin que se observa en los esofagos de
pacientes con acalasia es una disminucion o pérdida de células ganglionares mientéricas.
Se ha postulado la teoria de una denervacién selectiva de las neuronas inhibitorias del
EEI basada en la hipersensibilidad del EEI a agonistas colinérgicos (prueba del
Mechonyl ) y en una disminucién de los mediadores de la relajacién del musculo liso
como el péptido intestinal vasoactivo. En esto se basa el uso de la toxina

botulinica (que inhibe la liberacion de acetilcolina) en estos pacientes.

Patogenia: La Acalasia primaria resulta de uno o mas defectos neurales, los mecanismos

propuestos para la patogenia de las anormalidades neuromusculares son:

1. Autoinmunidad: La demostracion de una relacion entre la acalasia y el antigeno
de histocompatibilidad clase Il DQW1 sugiere un papel de la autoinmunidad ~ tomando
en cuenta la asociacién comin entre antigenos de histocompatibilidad clase II con
trastornos autoinmunitarios como la tiroiditis de Hasimoto y el Sd. De Sjgren. Ademas

el estudio histopatologico de tejido esofagico de pacientes con acalasia muestra que el



tipo de células de inflamacion predominante relacionado con la destruccion de células
ganglionares ha sido los linfocitos T.
2.Infecciosa: La causa infecciosa la sugiere la similitud entre la acalasia idiopatica
y la disfuncién motora del esofago que se observa en pacientes con enfermedad
de Chagas (causada por el protozoo Tripanosoma cruzi). Existe una incidencia
mayor de anticuerpos a virus varicela zoster en pacientes con acalasia que en
grupos testigo. También algunos estudios muestran un aumento de titulos de
anticuerpos contra el virus del sarampion
3.Degeneracion primaria de neuronas centrales y /o periféricas. Se ha publicado  una
relacion entre la acalasia y otros procesos neurolégicos como la enfermedad de

Parkinson y la Ataxia Cerebelosa hereditaria Clinica.

Incidencia: 0,4 a 0,6 /100.000 habitantes. Puede presentarse en cualquier edad pero la

mayoria de los casos se encuentra entre 20 y 40 afios sin predileccién por raza ni sexo.

Semiologia clinica: El sintoma fundamental es la disfagia, preferentemente a sélidos
con grados variables de disfagia a liquidos; los pacientes suelen describir que su disfagia

se exacerba con la ingestion de liquidos frios y estrés emocional.

E1 60% de los pacientes presenta regurgitacion de alimento no digerido por acumulacion
de contenido alimentario por encima de la estenosis funcional. Esta regurgitacion se ve

facilitada por el decubito con el peligro subsiguiente de aspiracién broncopulmonar.



Un 30-50% de los pacientes se queja de dolor toracico retroesternal.

La pérdida de peso es variable y puede ser indicador de la gravedad del proceso.

Un aspecto importante es el diagnostico diferencial con los sindromes de pseudoacalasia
que pueden presentarse en neoplasias esofagicas o como parte de un Sd. Paraneoplasico.
La presentacion en personas mayores de 50 afios, la pérdida de peso importante y la
duracion de la disfagia de pocos meses, son caracteristicas del cancer pero no cabe duda
que el estudio endoscopico y el TAC nos daran los datos definitivos para el diagndstico
diferencial Diagnostico Endoscopia alta: Se observa el cuerpo esofagico dilatado, que
puede tener friabilidad extensa de la mucosa y ulceraciones por estasis de alimento y
secreciones.

El EEI aparece fruncido y no se abre cuando se insufla aire pero se atraviesa con
facilidad con una presién minima. Es importante la realizacion de la Endoscopia, no solo
para descartar otros procesos organicos como el cancer de eséfago sino también para
planificar la estrategia terapéutica, ya que la existencia de diverticulos esofagicos o
hernia de hiato puede hacer mas peligrosa la dilatacién al aumentar el riesgo de

perforacion.

Manometria: Es fundamental para el diagnostico de la acalasia. Se demuestra ausencia
total de la onda peristaltica en el cuerpo del esofago, tanto en la porcién estriada como
en la lisa y su sustitucion por ondas débiles no propulsivas. Por otro lado existe un fallo

de relajacion del EEI, esta ocurre pero es ineficaz porque:



Es corta y prematura.  Solo ocurre en la parte distal del esfinter es incompleta y no
consigue igualar la presion esofagica con la gastrica, es infrecuente ya que solo se
produce después de un 20% de las degluciones.

La presion intraluminal del es6fago esté elevada y también la presion de reposo del

EEI suele ser 1 o 2 veces superior al valor normal.

La inyeccién subcutdnea de un farmaco acetilcolinico como el Mechonyl a dosis de 6
mg, provoca una contraccion tetdnica no peristaltica y se debe a la hipersensibilidad del
musculo esofagico denervado. Provoca dolor y no es necesaria de modo sistematico. En

el es6fago de laos ancianos la prueba del Mechonyl puede ser negativa.

Radiologia simple: Puede proporcionar datos inespecificos como ensanchamiento
mediastinico, presencia de nivel aire-liquido en es6fago, ausencia de burbuja aérea en

camara gastrica y patologia pulmonar por broncoaspiracion crénica.

Transito baritado. Esofagograma: Revela un cuerpo esofagico dilatado con ahusamiento
uniforme hacia el EEI (en "punta de lapiz" o "cola de rata"). A veces el cuerpo esofagico
puede ser normal o solo con dilatacion minima y espasmo y contraccién 3° (no

propulsiva) al inicio del proceso patoldgico. No suele existir paso de contraste al

estdmago.



