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Megaeséfago idiopatico o funcional

G. Zornoza, F. A. Arconada, F. Vicente y F. Voltas

El concepto de Megaes6fago debido a
HACKER % es un término anatdémico
macroscopico, que tiene la ventaja de
no prejuzgar la etiopatogenia del proce-
so, y que indica Unicamente la existencia
de una gran dilatacién, con aumento in-
cluso de su longitud, en el eséfago si-
tuado por encima del cardias. Se ha de-
finido también como afeccién caracteri-
zada por la ausencia o anarquifa del pe-
ristaltismo esofdgico, con dilatacién de
su luz, hipertrofia de la capa muscular, y
respuesta etipica a los colinérgicos 2.

Es una afeccién relativamente fre-
cuente, que se presenta en el 0,5 — 1/
100.000 habitantes y afio 2% %, ® giendo
en la mayoria de las estadisticas seme-
jante la incidencia para ambos sexos o
con muy ligeras variaciones.

Ha recibido multiples denominaciones
en atencién a la teorfa patogénica adu-
cida, y asi MIKULICZ *° en 1884, lo de-
nominé cardioespasmo; HURST ?** en
1913, lo denomina acalasia; también se
cita como dilatacién idiopética del esd-
fago, megaesdfago funcional, megaesé-
fago idiopdtico, etc..

CLASIFICACION ;

Con los conocimientos que en Ja ac-
tualidad se poseen sobre la patogenia de
este proceso, se puede clasificar en *':

A) Megaesofago idiopdtico o funcio-
nal.

B) Megaesdéfago secundario:
1.—Por enfermedad de CHAGAS
2.—Por aperistaltismo

3.—Por estenosis organica:
a) Inflamatoria
b) Neoplasica

MEGAESOFAGO IDIOPATICO O
FUNCIONAL:

Denominado asi por no conocerse de
una forma definitiva su etipatogenia,
aunque en algunos casos se han podido
intuir ciertos factores:

1.—Megaesdéfago funcional en enfer-
medades endocrinas: Se han descrito
alteraciones del peristaltismo e incluso
megaeséfagos en enfermos con mixede-
ma 2, o con alteraciones en los niveles
de gastrina % 2% *2, o de insulina *®.

2.—Megaesdfago funcional de origen
nervioso: a) en casos de lesiones del
sistema nervioso central de origen en-
cefalitico o traumdtico; b) en lesiones
del sistema simpadtico cervical; ¢) en le-
siones a nivel de los plaxos murales de
AUERBACH.

3.—Megaesofago funcional de origen
téxico: En el curso de toxicomanias *%.
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DISTRIBUCION  SEGUN EDAD Y SEXO

Edad N casos
-10-20 afios 1
S 2T 30« 1
- 31-30  « 7

edad media 45
- 41 -850« ]
-~ B1-80 "« 1
-B1-70 = 1
-1 -80 @ 2
~ 81 -80 “ 1
TOTAL ... 20
Sexo
- 13 - 65%
Fig. 1. Distribucién de los megaeséfagos

funcionales, segiin edad y sexo, en nues-
tra casuistica.

4.—Megaesofago funcional de origen
reflejo: En casos en los que existen le-
siones mds o menos préximas al cardias
como hernia diafragmatica, tlcera yux-
tacardial, colecistitis litidsica, etc, v que
mejoran con ¢l tratamiento de éstas 2.

5.—Megaeséfago funcional por avita-
minosis, fundamentalmente del tipo B,
aunque actualmente sea una teoria dis-
cutible.

PATOGENIA :

Como hemos dicho existen multiples
teorfas que ratan de explicar el origen de
este cuadro esofdgico, y entre ellas las
mds cldsicas son:

1.—Teoria del cardioespasmo: Pro-
puesta por MIKULICZ *°, seguin la cual

Vol. XIX

la causa fundamental del magaeséfago
radicarfa en un espasmo persistente a
nivel cardial. Esta teoria fue rechazada
con el pretexto de la no existencia de un
esfinter anatdmicamente demostrado, pe-
ro en la actualidad se admite su presen-
cia, por lo menos desde el punto de vista
funcional. Las vias motoras van a través
de los ganglios estelares a reunirse con
los vagos. El cierre del cardias se produ-
cirfa por un mecanismo partiendo de la
mucosa gastrica, a través de los nervios
espldcnicos y la apertura serfa d=2senca-
denada por un reflejo puesto en marcha
por el paso del alimento *%.

2—Teorfa de la acalasia: Atribuida
a HURST ** pero que al parecer ya ha-
bfa sido propuesta por EINHORN en
1888, senalando que era debida a un
trastorno reflejo de la apertura del car-
dias. Se tratarfa pues, no de un espas-
mo, como en el caso anterior, sino de
una falta de relajacién del cardias =n el
momento de la llegada de la onda pe-
ristatica a su nivel. La causa primaria de
este fallo radicaria en una lesién de los
plexos nerviosos intramurales, consisten-
te en una degeneracién con reduccién
o desaparicién de las células gangliona-
res de los ‘mismos. En la practica los es-
tudios histoldgicos de las piezas obteni-
das durante la cardiomiotomia, son muy
dispares y asi, como luego veremos,
mientras unos autores encuentran ausen-
cia absoluta de células nerviosas ganglio-
nares, otros advierten una ligera dismi-
nucién de las mismas, o incluso la nor-
malidad absoluta de dichos plexos.

3.—Teoria del cardioespasmo reac-
cional: Al parecer propuesta por CODE
32y BESANCON 7, pensando que el au-
mento de presién en el cuerpo esofdgico
por la llegada de contenido alimenticio,
determinada en estos enfermos, un espas-
mo cardial reaccional; la distension del
esdfago por la llegada fundamentalmen-
te «de liquidos, no determina la apertura
del cardias, respuesta normal, sino por
el contrario, un Cardioespasmo. Es pues,
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una teoria distinta a la de la Alcalasia
y al Cardioespasmo puro.

BESANCON 7 en un estudio electro-
manométrico de presiones en la luz eso-
fagica y cardial en enfermos con acala-
sia, advirtié que la inyeccién de liquido
en el esbfago, produce una elevacién de
la presién en el cuerpo, pero en el car-
dias en flugar de reaccionar con relaja-
cidon, lo hace con una contraccién vio-
enta y mantenida, comprobdndose qv
este espasmo reaccional, no sélo se pro-
duce en cardias, sino también a niveles
esofagicos mds altos.

Por dltimo hay que sefalar los estu-
dios de CASTELL ** y LIPSHUTZ *2,
que permiten afirmar que las variacio-
nes de presién en el esfinter inferior van
paralelas a las de secrecién 4cida gds-
trica y por lo tanto a la mayor o menor
produccién de gastrina endégena, que li-
berando acetil-colina, estimula las fibras
postganglionares, siendo a su vez poten-
ciada su accidn por la prostigmina y fre-
nada por la atropina.

COHEN '», utilizando catéteres con
perfusién para los estudios manométri-
cos, aprecia que el esfinter inferior en
reposo, tiene una presién superior a la
normal y que con la deglucién se pro-
duce una relajacidén parcial; segun este
mismo autor ', esta hiperpresiéon basal
del isfinter inferior serfa debida a una
hipersensibilidad del mismo a la gastri-
na enddgena, asi como a la estimulacién
colinérgica directa.

Existe una prueba farmacoldgica pro-
puesta por INGELFINGER ** consisten-
te en la inyeccién de acetil-beta-metilco-
lina (Mecolyl), que en los enfermos con
megaeséfago idiopdtico y con el esdfago
en reposo determina una contraccién a
nivel del cuerpo esofdgico y menos in-
tensa de cardias, con aumento de pre-
sién neto y duradero. Esta respuesta po-
sitiva no obstante no es constante en to-
dos los megaesofagos funcionales y por
otro lado no es especifica, pudiéndose
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dar en enfermedades distintas de las
descritas *I.

Segin COHEN ¢, estos hechos irdn
a favor de una denervacién, como causa
fundamental de la acalasia, quedando
por aclarar el nivel de dicha lesidén ner-
viosa, sugiriendo que ésta fuese a nivel
central, sobre el nucleo dorsai del vago,
ya que la administracién de un prepara-
do inhibidor de la colineserasa (Cloruro
de Edrofonio) bajo control manométrico,
permite apreciar una elevacién de la
presién en el esfinter inferior y si se
acepta que sélo puede responder a un
inhibidor de la colinesterasa, una estruc-

CLINICA
~B§sf0gie;"!00%
~Regurgitocién: ')ox
~-Dolor. 88%
~Adelgoromiento: 80x%
~Tiempo medio de duracion de lo historia;
8,2 afios {max. ;20 0f0s min: e meses)
~influgncio psiguica. soy

Fig. 2. Sintomas mds frecuentes y su porcen-
to en los megaeséfagos establecidos, segun
nuestra experiencia,

tura que sintetice y libere acetil-colina,
hemos de admitir que las fibras postgan-
glionares estdn conservadas y por tanto
la zona de denervacién debe ser a nivel
ganglionar central. HIGGS ?!, mediante
destruccion esterotixica de dos nucleos
centrales del vago, produce experimen-
talmente un cuadro radioldgico y ‘mano-
métrico muy parecido al del megaesd-
fago idiopatico humano. Esta respuesta
de liberacién local de acetilcolina ante la
inyeccién de un inhibidor de la colines-
terasa se puede explicar no obstante, por
una denervacién sélo parcial, pudiendo
quedar presente y liberarse algo de Ace-
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Fig. 3. Megaesdéfago en fase inicial. Contrac-
ciones esofdgicas andrquicas, inicio de la dila-
tacién esofdgica y ausencia de cdmara gdstrica.

tilcolina, o bien que esa liberacidn de ace-
til-colina ocurra no a nivel neural, sino
en el mismo musculo, lo que se ha des-
crito en animales pero no en el hom-
bre '€

ANATOMIA PATOLOGICA :

El estudio histopatoldgico evidencia
de forma constante la presencia de le-
siones inflamatorias debidas a esofagitis,
que afectan no sélo a la mucosa, sino
que pueden determinar miositis inflama-
torias secundarias al éstasis esofdgico.
Pero estas lesiones son por tanto la con-
secuencia y no la causa del megaess-
fago.

En la capa muscular se advierte tam-
bién la hipertrofia en la zona correspon-
diente al eséfago dilatado, no asf en la
estenosada en la que puede apreciarse
cierta atrofia y dado que la acalasia es
una enfermedad evolutiva va aparecien-
do de forma constante una progresiva
transformacién fibrosa.

Pero el aspecto anatomopatoldgico que
mas ha llamado la atencién es el de las
posibles lesiones a nivel del plexo ner-
vioso esofdgico intramural, hablandose
clasicamente de lesiones degenerativas a
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nivel del plexo de Auerbach. Estas lesio-
nes nerviosas pueden afectar no sélo a
nivel cardial sino a niveles esofagicos
mas altos *%, asi como a las fibras vaga-
les y células de los niicleos centrales de]
vago 3, 63,

A nivel de los plexos mientéricos, las
lesiones son inconstantes y variadas 92,
pues van desde la normalidad absoluta
®*, a la ausencia completa de células gan-
glionares * %, ¢ gsiendo no obstante lo
mdas frecuente, una cierta reduccién en
su numero, preferentemente en la zona
yuxtacardial, aunque en menor cuantia
puede apreciarse en todo el eséfago %%

En los estudios realizados por PUEN-
TE *%, se advierte que la desaparicién
absoluta de las células ganglionares, es
mds evidente en aquellos eséfagos que
presentan una mayor dilatacién, obser-
vandose una sustitucién de las células
ganglionares por una proliferacién de ti-
po glial.

CLINICA :
Es una afeccidn relativamente frecuen-

te, el segundo proceso en la patologia
esofdgica, con distribucién semejante en

Fig. 4. Dolicomegaeséfago. Las imdgenes co-
rresponden a momentos sucesivos de la misma
exploraciéon en los que se aprecia: Marcada
retencién esofdgica, caida de la papilla en co-
pos de nieve, cardias en punta de lapicero y
ausencia de cdmara gdstrica.
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ambos sexos o ligero predominio de uno
u otro seglin las estadisticas % #, °%; ge-
neralmente se presenta en el adulto o
en el viejo, siendo excepcional en el ado-
lescente o en el nifio. La edad media de
presentacién en las grandes series es en
torno a los 45 anos **, siendo un hecho
casi constante en estos enfermos su per-
sonalidad nerviosa y la existencia de
una historia antigua, de afios de evolu-
cién de unas molestias esofdgicas de tipo
disfdgico con frecuencia intermitentes.

En su comienzo la enfermedad es po-
co demostrativa existiendo antecedentes
de dolor o disfagia, generalmente tran-
sitorios, de comienzo brusco y andrqui-
co y presentacién paradégica. Es excep-
cional en estos periodos iniciales la re-
gurgitacién, ya que no existe retencién
esofdgica. Radioldgicamente se eviden-
cia un cuerpo esofagico normal con on-
das peristdlicas mds o menos aumenta-
das y un paso afilado del contraste a
través del cardias. Este periodo inicial
como hemos dicho, es de afios y progre-
sivamente se va a ir estableciendo el
cuadro definitivo.

En esta segunda fase de clinica ya ca-
racteristica destacan dos sintomas: La
disfagia como sintoma dominante y cons-
tante en la totalidad de los enfermos »*
57, 7 con la caracteristica de ser paradd-
gica, es decir, ciertos alimentos sélidos
pueden pasar con normalidad, mientras
que los liquidos son retenidos o pasan
con dificultad; otras veces esta disfagia
es selectiva para ciertos alimentos, espe-
cialmente para los muy frios.

La disfagia la describen los pacientes
de diferente manera; como bloqueo re-
troesternal, sensacién angustiosa, pincha-
zos, etc. y tratan de resolverla, espacian-
do las degluciones, ayudandose con la
ingestién abundante de liquidos, inspira-
ciones forzadas o maniobras de hiperex-
tensién de la cabeza. Cuando estas ma-
niobras no dan resultado, las molestias
retroesternales se acompanan de dolor, a
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veces anginoso o intercostal, con disnea
y cianosis, determinando un cuadro que

con frecuencia puede confundir ¢l diag-

ndstico.

Estas molestias se calman o mejoran
con la regurgitacién, sintoma segundo en
frecuencia que se presenta en €l 70-75%
de los casos % 7, asi pues no de forma
constante. La regurgitacién sobreviene
inicialmente en medio de la comida, des-
pués mas tardiamente, generalmente por
la noche y con la posicién de decubito,
De esta forma el enfermo expulsa en can-
tidad variable, un l{quido maloliente con
restos alimenticios, pudiéndose sobre-
anadir accesos de tos por pequefias as-
piraciones; por la noche estas regurgita-
ciones son de tipo salival. Generalmente
la regurgitacién se produce de forma ex-
pontdnea, pero en ocasiones es provoca-
da por el propio enfermo para mejorar
sus molestias.

Fig. 5. Imagen cardial tipica del megaesdfago
funcional.
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Sintomas 'menos frecuentes son los do-
lores ya sefialados y la hemorragia, muy
rara en ausencia de una complicacién.
Con todo esto, el estado general se afec-
ta poco en los estadios iniciales, pero en
gran 'manera cuando el megaeséfago estd
establecido.

RADIOLOGIA :

La radiologia simple muestra en el ca-
so de los megaesdfagos voluminosos una
sombra que desborda por la derecha la
silueta cardiaca. Pero los mejores datos
los obtendremos mediante radiologia con
contraste y en posicién oblicua.

Los hallazgos estardn en relacién con
tiempo y momento transcurridos de la
enfermedad, de una forma mdas o menos
paralela a las fases que hemos sefialado
al hablar de la sintomatologfa.

En una fase inicial la dilatacién esof4-
gica es muy poco marcada, el paso del
contraste es frecuente y el embudo su-
praestendtico es flexible; hay cdmara de
aire en fornix y el dnico dato que llama
la atencién es la terminacién afilada del
esofago yuxtacardial. En esta fase es
discutible el diagndstico diferencial con
una esofagitis péptica o incluso con un
céncer infiltrante.

Posteriormente en una segunda fase,
ya se presenta una mayor dilatacién con
clara dificultad de paso; pueden existir
contracciones peristilticas andrquicas y
es preciso dar més cantidad de papilla pa-
ra gue el aumento de presién a nivel del
cardias, fuerce el paso a su través. Pue-
de faltar la cdmara aérea gastrica.

Mas tarde, en una tercera fase, se apre-
cia un eséfago con retencién, en el que
la papilla cae como copos de nieve en
medio del liquido retenido; el eséfago
es de gran tamafio por aumento de sus
ejes transversal y longitudinal (Dolico-
megaesdfago) lo que hace que aparezca
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Fig. 6. Megaeséfago en fase establecida.

como reclinado sobre el diafragma vy ter-
minando en un afilamiento en punta de
lapicero. El contorno del eséfago semeja
una «S» que se ha dominado de tipo «sig-
moideoy.

No existen ondas peristélticas, pero
pueden existir contracciones terciarias
sin funcién. Ha desaparecido la cdmara
de aire gastrica (Signo de PINOS) ha-
biéndose constituido de forma definitiva
el Megaesédfago.

ESOFAGOSCOPIA :

Debe practicarse de forma sistematica
y en las fases de enfermedad ya estable-
cida, es preciso un lavado previo por si-
fonage, tnica manera de poder valorar
el estado de la pared. En la totalidad de
los casos nos encontraremos con signos
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mds o menos evidentes de esofagitis, en
ocasiones con erosiones y tendencia a la
hemorragia que se pone en evidencia con
el simple roce del esofagoscopio. La ima-
gen del cardias es visible en el fondo co-
mo un «culo de pollo» en roseta; peroen
el caso de que exista un dolicomegaess-
fago, este cardias puede verse dificilmen-
te por queda acodado. Se ha de descartar
la presencia de otras lesiones, fundamen-
talmente de tipo neopldsico.

MANOMETRIA :

El registro de presiones en la luz eso-
fagica, permite un estudio fisiopatoldgico
importante en el megaesdfago idiopatico.
Esta manometria se efectda introducien-
do catéteres en la luz esofdgica, cuyas
presiones serdn transmitidas y registra-
das, conectando el extremo externo a un
aparato de presién.

En el esb6fago normal, a nivel del cuer-
po esofdgico, la presién es negativa (pre-
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sién intratordcica), mientras que la in-
tragdstrica es positiva. A nivel del esfin-
ter inferior del eséfago en reposo, existe
una presion positiva, superior en 10 cm.
de agua a la gastrica. La deglucién volun-
taria va seguida de una gran onda peris-
taltica, con presiones en el cuerpo esofa-
gico de 40-75 ¢m. de agua, que recorre
el eséfago de arriba abajo hasta alcanzar
el esfinter, momento en el que se aprecia
un descenso de la presién por relajacién
del mismo.

En el megaesdfago funcional en repo-
so o vacio, la presién en el cuerpo esofd-
gico es mas elevada, generalmente positi-
va, siendo normal a nivel del esfinter in-
ferior. La deglucién determina los signos
caracteristicos: A nivel del cuerpo no
se producen las ondas cldsicas con eleva-
cién de la presién y progresién descen-
dente de la misma, sino un ascenso, in-
ferior al normal y sobre todo que estas
ondas son locales, simultaneas en toda la
amplitud del eséfago, como consecuen-
cia de la pérdida del peristaltismo. La

Fig. 7. Cardiomiotomia. A) Aspecto de la parte terminal del eséfago por detrds del cual

se ha pasado una cinta tractora. B) Una vez iniciada la miotomia, entre dos puntos marca,
se aprecia la herniacién de la mucosa esofdgica.
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deglucion no va seguida de relajacién del
esfinter esofdgico, constituyendo el he-
cho fundamental de este proceso *! **,

La prueba de la Acetil-Beta-Metilcoli-
na (Mecolyl), propuesta por INGELFIN-
GER *, consistente en la dinyeccién de
este farmaco, con el esdfago en reposo,
determina una contraccién a nivel del
cuerpo esofdgico, con aumento netoy du-
radero de la presién, preferentemente en
tercio inferior, y una accién mucho me-
nor a nivel del esfinter. Esta prueba es-
t4 basada en el hecho de que las fibras
musculares privadas de inervacién son
muy sensibles a este farmaco, determi-
nando fuertes contracciones, por la aw
sencia de colinesterasa en la parte baja
del esdfago.

Con la replecidén, mediante inyeccién
fraccionada de agua, se produce a nivel
del esfinter inferior un gran aumento de
la presién, reaccién inversa a la relaja-
cidn fisioldgica normal. En el cuerpo eso-
fdgico la elevacién es menos manifiesta.

COMPLICACIONES:

Existe una serie de procesos mas o me-
nos frecuentes que pueden darse de for-
ma concomitante con el megaesdfago, o
ser realmente una complicacién del mis-
mo; entre ellos citaremos:

1. Esofagitis por retencién: Es sin
duda la complicacién mdés frecuente, se-
cundaria al éstasis y retencién de alimen-
tos, de ahi que pueda considerarse mds
un sintoma que una complicacién. La im-
portancia y manifestaciones de la misma
son variables, en razdn del estadio evo-
lutivo.

2. Carcinoma esofdgico: De mucho
mayor interés es el tema de la posible de-
generacién neopldstica de la mucosa de
un megaesdfago. En la revisién biblio-
grafica que hemos efectuado, la inciden-
cia de carcinomas sobre megaeséfago os-
cila entre el 1y 100 1 1'% 20, 28, 82, 87,72,
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No obstante, es preciso descartar de es-
tas altas cifras, la posibilidad de tratar-
se de megaesdéfagos secundarios a carci-
nomas pre-existentes.

CARTER % tras una revisidén de 225
casos de carcinoma esofdgico aparecido
sobre una acalasia, llega a la conclusién
de que la obstrucién esofdgica crénica,
con la inflamacidn concomitante, son res-
ponsables probablemente de un condi-
cionamiento pre-maligno.

Fig. 8. Imagen radiolégica postoperatoria, co-
rrespondiente el caso de la Fig. 4, a los 10
dias de la Cardiomiotomia. Franca reduccién
del dolicomegaesdfago.

La sintomatologia es confusa, gene-
ralmente se presenta con un aumento de
la disfagia, regurgitaciones sanguinolen-
tas, dolor retroesternal, anemia y mele-
nas. El carcinoma sobre una acalasia
aparece en edades més tempranas que el
carcinoma esofdgico habitual,

El diagndstico puede ser diffcil, sien-
do fundamental unos buenos estudios ra-
dioldgico y endoscdpico, previa limpieza
del es6fago de alimentos retenidos. No
obstante como CARTER ?*2, sefiala en un
alto porcentaje de casos el diagndstico
es tardfo, siendo escasas las posibilidades
de una cirugfa radical. Todo ello hace
que la cardiotomfa sea recomendada pre-
cozmente, como medida preventiva ante
este tipo de complicacion 12, 57,
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3. Diverticulos esofigicos: Se ha
descrito este tipo de proceso *» 20 31, 57,
cifrandose su incidencia entre 1 - 2% de
los casos de acalasia, y se interpreta que
pueda parecer como consecuencia de la
alteracién de la coordinacién o sinergia
neuromotora del esfinter cardial, que au-
mentando la presién intraesofdgica, favo-
recerfa la herniacién de la mucosa a tra-
vés de una capa muscular alterada o1,

4. Complicaciones pulmonares: Las
complicaciones de tipo respiratorio no
son infrecuentes especialmente en las fa-
ses avanzadas de la enfermedad, y se de-
ben a la aspiracién del liquido regurgita-
do, eventualidad que puede ocurrir con
el decubito durante el sueiio, después de
una esofagoscopia, o incluso después de
la propia intervencién. Se caracteriza por
episodios respiratorios agudos de repeti-
cion.

5. Litiasis Biliar: Se ha descrito tam-
bién una mayor incidencia de litiasis ve-
siculares en estos enfermos 2% 37, con ci-
fras de hasta el 49, *°.

Por tltimo, aunque de forma mucho
mas excepcional se describen asociadas
a un megaesofago, la presencia de tlcera
duodenal, hernia diafragmatica, etc...

La perforacidén esofdgica en un enfer-
mo con megaesofago es excepcional que
ocurra de forma espontinea, siendo en
general debida a maniobras explorato-
rias o a dilataciones terapéuticas.

EVOLUCION :

La evolucién del megaeséfago funcio-
nal es imprevisible, pudiendo tener pau-
sas, incluso de muchos meses totalmen-
te asintomdticas, para reaparecer la sin-
tomatologia de forma periddica, siendo
muy frecuente que ésta se ponga en mar-
cha por pequefios problemas psicolégicos
o emocionales. En otros casos y general-
mente en los estadios avanzados, la evo-
lucién es de forma continuada con cri-
sis de agudizacién.
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Fig. 9. Imagen radioldgica postoperatoria (Car-
diomiotomfa), correspondiente al caso de la
Fig. 6. Reduccién del didmetro esofigico y
paso franco del contraste a nivel del cardias.

FORMAS CLINICAS:

Junto a la forma clasica que hemos
descrito, existen casos en los que la sin-
tomatologfa hace recordar a procesos
gastricos, o incluso manifestaciones de
tipo anginoso. Y por ultimo recordar la
asociacion de algunos casos de megaeso-
fago, posiblemente secundario, con otras
lesiones de tipo téxico, nervioso o endo-
crino.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

La clinica y las exploraciones radiols-
gica, endoscopica y manométrica nos da-
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rdn la mayorfa de las veces un diagnds-
tico definitivo, vy sélo se planteardn du-
das en casos excepcionales como: a) pa-
rdlisis esofdgica, en la que es rara la pre-
sencia de una gran dilatacién esofdgica
y en la que Unicamente se evidencia un
paso lento del contraste a través del esé-
fago. b) esclerodermia esofégica, proceso
en el que puede existir disfagia y cierto
afilamiento esofdgico que puede dificul-
tar el diagndstico.

TRATAMIENTO MEDICO :

Es de escasa o nula utilidad, salvo ra-
ras excepciones; no obstante puede ser-
vir como cuadyuvante al tratamiento con
dilataciones. Consiste en medidas higié-
nico - dietéticas reposo, espasmoliticos,
tranquilizantes e incluso medidas psico-
terdpicas. De cualquier forma los resulta-
dos por si solos son pobres.

TRATAMIENTO

Conservador (madioo t dilat) 17 enses

ﬁesnltadoa :

Busno 8., 8%

Ragular 8, 17'8%
Malo B, 418

Guivdrgico ;KO cABOE

Tipo ‘de intorveneidn:
Cardiomiotomin simple 4
v+ Fanduplloatars 4

s ns Cigrre de pilarss®
Resultndos: Byeno 10 .. .-100%

Fig. 10. Tabla resdmen del tratamiento se-
guido en nuestros casos vy sus resultados.
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TRATAMIENTO CON
DILATACIONES:

Desde muy antiguo vienen practicin-
dos= dilataciones endoesofigicas en el
tratamiento del megaeséfago idiopatico.
Dentro de ellas podemos dividir dos
grandes grupos:

1. Dilataciones progresivas:

a) Mediante bujfas cilindrico-cénicas
de goma, de calibre progresivo, que in-
troducidas bajo control endoscdpico pue-
den ser de utilidad en el tratamiento de
la acalasia en estadios iniciales. No obs-
tante es un proceder penoso, con mucha
frecuencia ineficaz y desde luego peligro-
so por la posibilidad de perforacién eso-
fagica %,

b) Mediante sonda blanda de mercu-
rio, con la que si su efectividad no es
mucho mayor, por lo menos disminuye
notablemente el riesgo, pudiéndose utili-
zar como tratamiento provisional o bien
paliativo ante ¢l fracaso de un tratamien-
to quirdrgico previo.

2. Dilataciones forzadas: En este ca-
so se pretende hacer saltar la capa mus-
cular circular, sin que llegue a romper-
se la mucosa.

a) Dilatador mecdnico de STARCK®:
Con este proceder se han venido tratan-
do durante muchos afios la acalasia, sien-
do los resultados obtenidos muy distin-
tos en diferentes estadisticas; y asi
mientras algunos autores °°, no obtienen
més alld de un 17% de buenos resulta-
dos, el autor del método consigue hasta
un 90%,. No obstante, no se debe olvidar
el riesgo de una perforacidén esofagica,
complicacién cifrada en un 2% de los
casos 2% #, riesgo tanto mayor a medi-
da que se repiten las manjobras dilata-
doras.

b) Dilatador hisdrostatico de PLUM-
MER %4: Este autor practicé en 1904 la
dilatacion esofdgica mediante insuflacién
de un balcén con agua, obteniendo de
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esta forma buenos resultados. Mdés re-
cientemente otros autores obtienen con
este método un 709, de buenos resulta-
dos % 2% 7, ain cuando en ocasiones, pa-
ra ello sea preciso repetir hasta 10 ¢ 12
las sesiones de dilatacién.

¢) Dilatador neumdtico: Sobre un hi-
lo conductor, se deja deslizar un dilata-
dor representado por un balén de doble
pared, que una vez colocado en posicién
se insufla durante un tiempo, repitiendo
la maniobra varias veces. Con este mé-
todo se obtienen buenos resultados en el
70-80% de los casos 2, 6, 66,

En conjunto las dilataciones forzadas
en una o varias sesiones, pueden ser efi-
caces en un 70% de los casos **; no obs-
tante no deben prolongarse en el caso
de no obtenerse una mejorfa franca.

ELLIS y otros 2 ", consideran, que
en el caso de grandes megaesdfagos, tor-
tuosos, debe evitarse las dilataciones por
su alto riesgo, siendo indicacién para la
cirugfa.

En el caso de que tras la prdctica de
varias dilataciones reaparezca la sintoma-
tologia, debe proscribirse otra nueva *°,
porque volveria a fracasar y crearfa una
fibrosis cardial que harfa diffcil la ciru-
gia posterior.

En el conjunto de la literatura revisa-
da parecen evidenciarse unos mejores re-
sultados con las dilataciones de tipo neu-
matico.

TRATAMIENTO QUIRURGICO:

Para algunos autores la cirugia es el
tratamiento de eleccién 2 23, 6, %0, 57, 3
tenor de los resultados que con alguna

e las téenicas se obtiene comparativa-
mente a los obtenidos con las dilatacio-
nes.

Para otros *» ™, la cirugia tendria su
indicacién en los siguientes casos.
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1. Aquellos casos en los que las di-
lataciones no determinaron un alivio
franco, o bien la sintomatologfa recidiv
posteriormente.

2. Cuando el megaeséfago estd va es-
tablecido, pues en estos casos la dificul-
tad y el riesgo de las dilataciones son
muy grandes.

3. También estard indicada la cirugia
en los casos en los que exista sospecha
o evidencia de otra patologfa asociada,
que por si sola vaya a requerir la cirugfa:
cancer, hernia hiatal, tilcera gastroduode-
nal, diverticulo esofégico, etc...

Desde 1904 en que tenemos referencia
del primer intento quirdrgico de MIKU-
LICZ *° hasta nuestros dias, se han veni-
do proponiendo y ensayando una serie
de técnicas quirdrgicas para el trata-
miento de este proceso; muchas de ellas
han quedado definitivamente abandona-
das por sus malos resultados y otras se
utilizan en contadas ocasiones, o por
muy concretas escuelas.

Si seguimos un orden ‘mds o 'menos
histérico en la cirugia del megaeséfago
funcional o idiopético, hemos de nom-
brar a VON MIKULICZ *® que como he-
mos sefialado, ya en 1904 practicaba la
dilatacién del eséfago estenosado, bien
de forma manual o instrumental, a través
de una gastrotomfia alta.

WENDEL ™ en 1910, practica una in-
cisién longitudinal en la zona del esdfa-
g0 estenosado, que incluird todo el espe-
sor de la pared esofdgica y que serd se-
guida de una sutura transversal, practi-
candose pues una cardioplastia, semejan-
te a la, piloroplastia de HEINEKE - MI-
KULICZ.

HELLER #°, en 1913 propuso una in-
tervencién, que llevard su nombre, pero
que hoy se practica modificada, ya que
2l autor inclufa inicialmente, una incisién
longitudinal, tanto en cara anterior como
posterior, de la zona esofdgica estenosa-
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da a través de las capas musculares, res-
petando la submucosa y mucosa que se
herniaran a través de la brecha muscu-
lar. Se trataria de una intervencién a ni-
vel cardial semejante a la Piloromioto-
mfa de RAMSTEDT. Parece que fue DE
BRUINE *° en 1918 el primero en simpli-
ficar la esofagomiotomia de HELLER,
con una sola incisién anterior.

En 1913 HEYROVSKY *®° practica una
anastomosis latero-lateral entre la por-
cién distal del eséfago dilatado y el fun-
dus gastrico con objeto de salvar la es-
tenosis.

GRONDAHL ** en 1916 modificaria
la técnica de HEYROVSKY mediante
una incisién longitudinal de todas las
capas en la parte inferior del eséfazo y
superior del estémago, con reconstruc-
cidén semejante a la anastomosis de la Pi-
loroplastia de FINNEY.

Dado el desconocimiento que sobre la
etiopatogenia de esta enfermedad se te-
nfa e intuyéndose un origen nervioso
parece que fue SAUERBRUCH *, en
1921, el primero en practicar una vazo-
tomia bilateral en la acalasia, siendo de-
plorables los resultados tras la misma.
Unos anos después en 1935, KNIGHT *°
basandose en el concepto de que la in-
coordinacién motora que caracteriza a
la acalasia, tiene su origen en una alte-
racién del sistema simpdtico, practica
con muy malos resultados la simpatecto-
mia celiaca.

Posteriormente  WANGENSTEEN **
en 1951, propone la reseccién total del
esdfago terminal y del estémago proxi-
mal, siguiéndose de anastomosis esofago-
gastrica con piloroplastia. En 1955, ME-
RENDINO “, recomienda para aquellos
procesos en los que exista la anormali-
dad anatémica o fisioldgica en la unidn
esofago-gastrica, en los que inCluye el
megaesGfago funcional, la prictica de
una reseccién del eséfago estenosado,
seguida de interposicién de un asa de
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yeyuno y completado con una vagotomia
y piloroplastia.

En los dltimos afios son escasas las
innovaciones que han ido apareciendo,
y en la practica se puede resumir en una
serie de medidas encaminadas a mejorar
aquellas intervenciones que claramente
se ha demostrado, proporcionan mejores
resultados.

De ellas es indudable que la cardio-
miotomia de HELLER simplificada con
una sola incisién anterior es la técnica de
eleccién ', 24, 25, 36, 46, 57 Cop ella se ob-
tienen buenos resultados en el 80 a 959%,
de los casos segtin estadisticas !, 20, 48, 47,
50, 97, 73, siendo los malos resultados en la
mayoria de los casos debidos a fallos téc-
nicos en su realiacién y en menor razon a
insuficiencias de la propia técnica, en
gran medida corregibles con pequefas
variaciones que se afiadan.

Estos malos resultados se deben a 2%
45 47 357 .

1. Recidivas del sindrome estendtico,
en la mayoria de las ocasiones por mio-
tomfas incompletas, en las que la seccién
de las capas musculares no alcanzé todo
su espesor o toda la longitud de la zona
estenosada, incluyendo hasta 1 cm. del
estémago yuxtacardial, como proponen
la mayorfa de los autores 2% 4% %7, LOR-
TAT - JACOB *, practica en la esofazo-
cardiomiotomia, una miomectomia en
banda, que junto a la mayor amplitud en
la brecha muscular por la que pueda her-
niarse la mucosa, permite ademads un es-
tudio anatomopatolégico de las estructu-
ras de la pared esofagica. WANGENS-
TEEN ¢, la practica sobre sonda de ba-
16n que sirve de control y para disten-
der la miotomfa.

Con menor frecuencia esta recidiva se
debe a una cicatrizacién fibrosa entre
los bordes de miotomia, posiblemente
poco ampliamente disecados o por una
mala hemostasia.
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2. La esofagitis por reflujo ha sido el
mayor contratiempo de la cardiomioto-
mia. SEMEIOT *° encuentra reflujo gas-
troesofdgico en el 20% de los enfermos
sometidos a operacién de HELLER, pu-
diendo deberse a varios factores: A una
miotomia que avanza exageradamente en
vertiente gdstrica; a un hiato que quedé
dilatado por el megaeséfago; a la altera-
cién de los mecanismos anatémicos anti-
reflujo durante la liberacion del esdfago.
No obstante todos estos factores pueden
ser corregidos: No sobrepasando la mio-
tomfa mas de 1 cm. a nivel] géstrico 2°, 37
cerrando el dngulo de His por adosa-
miento del fundus géstrico al lado iz-
quierdo de la miotomfa como prictica
LORTAT - JACOB *; la funduplicatu-
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ra con gastropexia como propone NIS-
SEN *3, con un cierre de los pilares dia-
fragméticos, etc...

3. La hernia por deslizamiento, pue-
de ser ung complicacién de la cardiomio-
tomfa y una de las causas fundamentales
de la esofagitis por reflujo °. Su preven-
cién puede hacerse por las medidas se-
fialadas en el apartado anterior.

Todas estas posibles causas de fraca-
so o malos resultados en la cardiomioto-
mia, se ha de procurar prevenir durante
la intervencion, pues aunque cuando ellas
aparecen, podrdn ser corregidas con una
nueva intervencién, los resultados que
de ésta se obtienen son muy inferiores a
los de la miotomifa primaria .
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