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INTRODUCCION:

Pese a que la Acalasia no es una enfermedad frecuente, sin
embargo, se trata de la más común disfunción del esófago y la res­
ponsable de un porcentaje alto de los casos de disfagia que se
ven diariamente en la cllnica, solamente superada en ese aspec­
to por el carcinoma del mismo órgano.

Con tal motivo, por ser también a menudo cousa de duda
diagnóstica con el carcinoma del esófago, y debido apersislir
la confusión en los términos de Cardioespasmo y Acalasia, pues
no son pocos los tratados, que erróneamente aceptan como vá­
lido que ambos nombres son sinónimos de una misma enfer­
medad; hemos creido de interés hacer, una breve revisión y ex­
~osición de la Acalasia o Dilatación Ideopática del esófago,
tratando de dar la más correcta definición posible de esta afección,
señalando al mismo tiempo sus caracteristicas cHnico-patológicas
y el tipo de tratamiento que, según nuestra experiencia y la de
reconocidas autoridades en la materia, se deberá llevar a cabo.

Material y métodos:

Hacemos la presentación de dos de nuestros casos de Acü.­
lasia, en los cuales, el tratamiento conservador consistente en
dilataciones con bujias o sondas de mercurio no fue posible lle­
varlo a cabo, debido a que las pacientes. ambas del sexo fe­
menino de 43 y 46 años de edad respectivamente, rehusaban
ese tipo de terapéutica o no podian por razón de la distancio
a que vivían, venir con regularidad al hospital.

Si a "sto sumamos, el hecho de ser pacientes con una larga
evolución de su enfermedad y presentar una considerable dilo··
tación esofágica por encima de la estrechez se verá, que, el úni­
co medio efectivo de tratamiento era el quirúrgico. De acuerdo
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con lo cual procedimos a pradicarles una Esofagomiotomia u
Operación de Heller modificada por vio transtoróxica, logrando
en ambos un magnifico resultado. encontróndose en la actua­
lidcid ambas pacientes asintomóticas.

CONSIDERACIONES GENERALES:

La Dilatación Ideopólica del esófago es una enlermedad con
numerosas sinonimias no justificadas en la época actuaL lla­
mada MEGAESOFAGO (Mega: prefijo griego que significa gran­
de o millón), se quiso significar con ello la dilatación o tamaño
anormalmente grande que tenia el esófago en esos casos. Sin
embargo es un término muy vago ya que muchas otras caesas
pueden dar un esófago dilatado,

Otro término usado fue el de ESTENOSIS FUNCIONAL DEL
HIATO ESOFAGICO DEL DIAFRAGMA. que sólo recuerda al­
gunos hechos funcionales inconstantes y por otra parte no cau­
santes de la enfermedad, ya que los pilares del diafragma y el
hiatus del mismo, no presentan alteraciones o deformaciones.

Se les llamó CARDIOESPASMO o Frenoespasmo, en rele­
rencia al predominio del estrechamiento funcional a nivel del
cardias o del diagrama; ambas expresiones son incorrectas. pues
5610 se refieren a una localización y se ¡es dio erróneamente este
nombre mós que todo debido al falso concepto de qtCe el pade­
cimiento resulta de espasmo muscular en el cardias. Pero la
enfermedad es en realidad del es6fago y nada tiene que ver
con el cardias góslrico, mós todavía, no depende primariamente
de espasmo del músculo, y ni siquiera es el espasmo un sintoma
notable en todos los casos.

En realidad, la designación funcional que mós se aviene con
los conocimientos modernos de esto enfermedad es, el de DILA­
TACION IDEOPATICA DEL ESOFAGO o ACALASIA (que tex­
tualmente significa no relajcible), queriendo indicar con este úl­
timo término, uno alteración sinérgica de los movimientos del pe­
ristallismo deglutorio del es6fago, o lo que es igual, ausencia del
peristaltismo coordinado del mismo e imposibilidad del eslinter
esofógico inferior para relajarse después de lo degluci6n (24).

Es un padecimiento que puede presentarse en personas de
cualquier edad; se ha observado en niños y a veces no aparece
sino hasta la vejez. En la mayoría de los pacientes, sin embar­
go la edad mós frecuente es de la tercera a la cuarto década
de la vida.(I2) En 64 casos de Acalasia revisados por G. Se-
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rrano (21) del Instituto de Nutrición y Hospital de la raza de Mé­
xico, se encontró ligero predominio del sexo femenino 60'Yo con
edad media de 49 años y edades extremas de 18 a 79 años. En
nuestro medio de 11 casos estudiados por M. Aguilar B. y f. Ur­
bina S. (25) en el Hospital San Juan de Dios, 6 eran mujeres
(54"1.) y 6 hombres (46"1.). Las edades extremas fueron de 15 a
68 años con promedio (70 'Yo ) entre 13 a 30 años de edad.

Pueden reconocerse dos tipos de Achalasia (4) por las dife­
rencias en manifestaciones cllnicas, hallazgos radiológicos y ca­
racterlsticas anatómicas, como se demuestra en la mesa de ope­
radones.

En la variedad más común, que comprende aproximada­
mente el 80'Yo de los casos, el esófago excepto en la parte infe­
rior, está enormemente dilatádo e hipertrofico. En los pocos cen·
tímetros distales hay un notable estrechamiento, con diámetros
frecuentemente no mayores del de un dedo meñique. En este
segmento estenosado, la capa muscular es delgada y atrófica, en
contraste con la hipertrofia que presenta por encima. Aunque
más adelante nos referiremos al aspecto radiológico en general,
en estos casos a los rayos X, se observa el extremo inferior es­
trechado y por encima un esófago de grandes proporciones, a
la f!uoroscopla se ve el esófago atónico con ausencia casi com­
pleta de actividad peristáltica. El dolor que produce un espas­
mo rara vez se presenta.

En el restante 20'Yo de estos enfermos, el esófago, aunque di­
latado nunca asume las proporciones gigantescas del primer tipo;
en contraste con él, el segmento inferior no es mucho más estre­
cho y muestra un grado notable de hipertrofia de las fibras mus­
culares. Cuando se observa en la pata\la radioscópica, en vez
de ser atónico aparece hiperactivo pero con peristaltismo errá­
tico, ya que frecuentemente hay ondas antiperistálticas que se
extienden por todo el conducto. Los pacientes que presentan
esta forma, experimentan por lo menos en las primeras fases, un
dolor de tipo calambre retroestemal que suele iniciarse al comer.

Aparte de los dos tipos de Acalasia descritos, hemos creldo
que para facilitar la comprensión de este padecimiento se podrlan
considerar tres etapas en él:

al Al principio solamente existiría un desequilibrio neuro­
muscular y de la función del esófago; b) Luego, cuando este
desequilibrio se mantiene largo tiempo, vienen retardos de la
evacuación del esófago y los alimentos así retenidos irritan e
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inflaman la mucosa, infectóndola y provocando esofagitis y ma­
yor dilatación por encima de la porción estrecha. Estos cuadros
inflamatorios de esolagitis son reversibles y se curan, pero dejan
secuelas fibrosas,. que sumas a episodios anteriores conducen a
c) Estenosis cicatricial, que es el porvenir de la Acalasia que ha
tenido numerosos cuadros de esofagitis a nivel de la estrechez,
Jo cual de primitivamente funcional se va transformando en or­
gónica fibrosa.

A propósito de esto R. Wanke (3), señala que el examen his­
tológico de preparados de resección escindidos del cardias, que
se han obtenido desde 1947 en operaciones de pacientes con
Achalasia, en cada caso se pudo comprobar una esclerosis del
cardias. El reemplazo de la fibra muscular normal, por tejido
conectivo, lo considera el autor como la consecuencia última fi­
nal, de un proceso inflamatorio previo de tipo seroso que cali­
fica de esclerosis cordial.

ETlOPATOGENIA y flSOPATOGENIA:

La etiologia de la Acalasia no ha sido aun explicada satis­
factoriamente (1), lo generalmente admitido es que se trata de
una enfermedad funcional del músculo liso del esófago, en el
cual, el mecanismo de propagación de la onda peristáltica, está
aparentemente destruido y la dilatación e hipertrofia de la por­
ción superior del esófago, es considerada secundaria a la mala
función del segmento inferior y a su falta de relajación (23).

Desde el punto de vista fisiológico se sabe, que el cardias
normalmente se encuentra cerrado. Inmediatamente después de
la primera fase de la deglución principia la onda peristáltica pri­
maria que desciende desde la laringe hasta el cardias, y que al
llegar a este segmento produce su relajación, COn paso del bolo
alimenticio al estómago. Estudios radiológicos (16) y quimográ­
licos (18) y (19) han demostrado que, en la acalasia, la onda pe­
ristáltica primaria se agota en el tercio superior del esófago, sin
descender hasta el cardias, el cual permanece cerrado al faltar
el estimulo para su relajación.

De acuerdo con lo expuesto, es de advertir que se trata fun­
damentalmente de un trastorno de la deglución normal en los
dos tercios inferiores del esófago. Después de la deglución el
peristaltismo no prosigue y no se relaja el esffnter inferior; en
consecuencia, el material deglutido se acumula en el esófago
hasta que el peso vence la resistencia del esllnter y permite en­
trar pequeñas porciones de alimento en el estómago. Por la
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influencia del alimento retenido y de las secreciones, el esófago
se va dilatando lentamente hasta alcanzar a veces proporciones
enormes. Si bien el esófago con Acalasia, no puede tener peris­
taftismo ordenado, si puede contarse irregularmente y en forma
no progresiva (6).

Se han mencionado como posibles causas de Achalasia al
Trastornos Vago-simpáticos reflejos de un padecimiento abdomi­
nal de situación variable. Se han observado a veces alteracio­
nes manifiestas de la motilidad esofágica en lesiones orgánicas
del vago, por ejemplo en su compresión POr un paquete gan­
glionar (8) Otros creen que pueda deberse a alteraciones fun­
cionales del sistema del vago (15).

b) Altewciones nutricionales, principalmente por carencia
del complejo B, ejemplo de esto es el hecho de que se ha encon­
trado una frecuente asociación de Megaesófago, con megacolón
y megaureter, que han sido atribuidas a deficiencias de vita­
mina B. En palomas alimentadas con una dieta deficiente en
Vitamina B, se encontraron las mismas alteraciones mic;oscópi­
cas de los plexos esofágicos de Auerbach, que se ven en la
achalasia (20).

c) Procesos inflamatorios locales o generales; se ha culpa­
do inclusive a la Sililis de ser causa de esta enfermedad, aun­
que no hay una verdadera base para ello.

d) Anomalías anatómicas o funcionales del diafragma. (En
realidad tiende a estar normal en esta enfermedad).

e) Infecciones o infestaciones parasitarias, de las que más
adelante hablaremos.

La disminución, degeneración o ausencia de células gon­
glionares del plexo mientérico de Auerbach, a lo largo del esó­
fago, es un hallazgo anatómico constante en los enfermos con
Achalasia. (3), (4), (15), (21), (29)

Los trastornos motores de la Acalasia parecen pues depen­
der, de una desnervación colinérgica postganglionar del esófa­
go. Aunque los nervios vagos están perfectamente intactos, el
plexo mientérico de Auerbach, parece anormal histológicamen­
te hablando.

Además, farmacológicamente es posible demostrar esto, cuan­
do se administra por vla 1M, agentes colinérgicos como la meta-
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colina (de l a 5 mg.l. los pacientes con Acalasia presentan una
contracci6n tetánica dolorosa, departe del es6fago distal, reac­
ci6n de hipersensibilidad, que no se obtiene en las demás perso­
nas, excepto cuando hay espasmo difuso del es6fago.

Esta respuesta del esófago cardioespástico a la metacolina,
se ha interpretado como ejemplo de la Ley de Cannon de la des­
nervaci6n, y representa la respuesta hipersensible del tejido des­
nervado a un agente humoral. (5)

La causa de que nosotros prefiramos el término de Aoalasia,
al de Dilatación ldeopática de] Esófago para este padecimiento.
se debe a que en el Brasil, donde el Megaesófago suele acompa­
ñarse de megacolon o megaureter, la Achalasia con toda proba­
bilidad representa una manifestación tardía de infecci6n por Tri­
panosoma Cruzi (Tripanosomiasis Americana o Enfermedad de
Chagas (9) y (22). Los autores sostienen que epidemiológicamente,
pato16gicamente y experimentalmente hay suficientes datos que
sugieren a la infección por T. Cruzl, como al agente etiológico cau­
sal de la Acalasia del esófago (en esa zona).

Como dijimos, en el Brasil, Aoalasia y Megacol6n son desór­
denes comunes en áreas geográficamente endémicas de la enfer­
medad de Chagas, la prueba de fijación de complemento con T.
Cruzi es positiva en más del 90% de los casos no seleccionados
de Acalasia y megacolón.

La Acalasia suele ocurrir en perros y gatos con infecciones en­
démicas de T. C.-uzi, y también en monos a los cuales se les ha
provocado infecciones de tipo experimental. Los parásitos estro­
pean o dañan los nervios intramurales del pleno, con la resultan­
te acalasia, megacol6n y menos frecuentemente, megaduodenum.
La destrucción de los nervios y ganglios del esófago, resulta de
la ruptura de pseudoquistes de T. Cruzi. Después de la esofagec­
tomla por Aoalasia asociada a enfermedad de Chagas, puede ser
demostrada la desnervación del es6fago en una muestra reseca­
da. El resultado de la motilidad esofágica y la respuesta a la
estimulaci6n del esófago con parasimpático-miméticos, en pacien­
tes con Aoalasia asociada a enfermedad de Chagas, es idéntica a
la observada en la ideopática.

De acuerdo con esto, pensamos que en las zonas en donde
exista enfermedad de Chagas, la infecci6n con T. Cruzi deberá
ser tenida en cuenta para algunos casos de Aoalasia; o por el
contrario, en casos de aoalasia descartar la enlermedad de chagas.
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Finalmente queremos señalar, que tanto la clinica como le:
experimentaci6n, han puesto de manifiesto la influencia de los foc··
tores emocionales en la producci6n de la Acalasia. En apoyo de
lo cual se señala la exacerbaci6n de la sintomatologla después de
choques emotivos. A propósito de esto, F. Alexander (27) dice, que
como resultado de la investigaci6n psicosomática de pacientes con
esta enfermedad, se lleg6 a la conclusi6n de que la Acalasia es
un desorden que tiene como factores etiol6gicos, una predisposi­
c:ón somática y precipitantes emocionales. De una manera ~u­

perficial se clasificó a la Acalasia como una histeria de conver­
si6n, y supuso que como tal tiene un significado simb6lico sub­
consciente. El s1ntoma apareceria cuando un paciente se encuen­
tra en una dificultad emocional con aspecto a su situación exte·
rior. En un plano más profundo tienen significaci6n etiol6gica las
tendencias sexuales, h6stiles y autopunitivas.

w. J. Polls (2) señala a propósito C:e esto, que como la en­
fermedad se ve en niños (aunque en menor proporción que en
adultos), es dificil pensar como elementos pslquicos sean de im­
portancia en infantes, para que sean tomadas en consideración
como agentes causales de la acalasia, aunque adara que por su­
puesto, los conocimientos de la reacci6n infantil al medio q>le le
rodea no están bien establecidos.

Como cualquier lesi6n que cause estrechez del es6fago, el
grado de obstrucción aumenta en respuesta a tensiones emocio­
nales experimentadas por el paciente, pero creemos que no hay
todav[a pruebas suficientes para pensar que esta enfermedad ten­
ga básicamente origen psicosomático.

CUADRO CLINlCO:

Se trata generalmente, de una enfermedad cr6nica de evolu­
ci6n lenta y progresiva. Los sintomas más importantes, por su or­
den de aporici6n son: Disfagia, Regurgitaciones, Pérdida de Peso,
Dolor, Sialorrea, Disnea.

La Disfagia se presenta en casi el cien por ciento de los casos,
el comienzo por lo general es lento e intermitente, pero en la cuar­
ta porte aproximadamente de los casos, puede ser brusco y espec·
tacular (S). Una vez establecida su intensidad aumenta gradual­
mente, aunque con tendencia a remisiones y exacerbaciones, estas
últimas relacionadas en muchas oportunidades con conflictos emo­
cionales. Esta dificultad para tragar tanto alimentos s6lidos como
liquidos, especialmente bebidas frias o gaseosas, constituye un
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sintoma caracterlstico y se acompaña a veces de sensación de
obstrucción que se percibe a nivel del cardias (12 1.

Es interesante el hecho de que en ocasiones la dislagia prc­
vocada por la Achalasia es paradojal, ya que algunas veces pa.
san los sólidos y no los líquidos y en otras ocasiones se logra in·
gerir alimentos sólídos sin ninguna dilicultad y horas después
todo lo que se ingiera de nuevo es vomitado y regurgitado. Se
ve pues que este tipo de dislagia pertenece típicamente a los tras­
tornos neuromotores del esólago y algunas veces también a los
diverliculos, dilerenciándose de la dislagia crogresiva qUe
obedece a trastornos anatómicos como el carcinoma, en que, en
en estos casos la dilicultad de pasaje comienza para los sólidos,
continúa con los semisólidos y termina en llquides, de manera
progresiva y sin las remisiones de la acalasia.

Se puede experimentar una completa obstrucción durante va­
rios días seguidos, después como ya se señaló la deglusión puede
mejorar, pero raramente se normaliza en su totalidad sin trata­
miento. Al principio la regurgitación que aparece en el 90"/. de
los casos, puede ocurrir inmediatamente después de haber inge­
rido el alimento, más adelante puede ser tardla, debido a que el
esólago en lose avanzada ha adquirido gran dilatación. Los re­
siduos esofágicos retenidos pueden regurgitar hacia la laringe
cuando el paciente duerme, exponiéndolo a la aspiración por trá­
quea y bronquios del contenido esofágico, dando crisis de ahogo
e inlecciones pulmonares, neumonías, atelectasias, etc.)

Dolor: aparece en el 50"/. de los casos aproximadamente, pue.
de aparecer en relación con la ingestión de alimentos o sin ello,
es retroesternalxiloideo o epigástrico, cuando aparece suele de­
pender de espasmos esofágicos no propulsivos.

La pérdida de peso y la desnutrici6n complican los casos más
avanzados. La disnea Se puede observar también debido a la
presi6n mediaslinica ejercida por es6fagos con gran dilataci6n y
llenos de alimentos. La sialorrea no es rara.

Con gran lrecuencia hay reacci6n inflamatoria y submucosa,
por estasis y descomposici6n de los alimentos dentro del es6fago.

La asociaci6n de Acalasia con otros padecimientos gastroin­
testinales fue en una revisión de la Cllnica Mayo (10) como sigue:
Ulcera duodenal en 5 pacientes; hernia hiatal esofágica 6 pacien­
tes; divertlculo epilrénico 4 casos, coleliliasis 5, dos tenlan mega­
colón y en 10 pacientes habla antecedentes de neumonitis por as­
piraci6n. En 38 pacientes, a los cuales se les hizo esofagoscopía,
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10 de ellos presentaban inflamación difusa y ulceraciones de la
mucosa.

Camara L. (1'), relata que siete casos de carcinoma del esó­
fago se encontraron acompañando al megaesófcgo en hombreo
entre 34 y 38 años; histológicamente los tumores estaban compues­
tos de células escamosas en 6 cases y adeno::o:rcinoma en uno.

DIAGNOSTICO:

Aparte de considerar que se trata de una enfermedad crónica,
con todas las caracterlsticas sintomóticas señaladas en el capau­
10 anterior, para llegar a un diagnóstico correcto el examen ro:­
dialógico es fundamental.

Los datos radiológicos mós importantes son: a) En una tele­
radiografía de tórax, si la dilatación del esófago es grande, se ob­
servará en PA ensanchamiento mediastinol.

b) Con medio de contraste, lo mós notorio es, un extremo in­
ferior estrecho y por encima, un esófago con mediana o gran di­
latación, a veces la dilatación suele ser extrema con tuortosicCId
del es6fago, radiol6gicamente el segmento inferior estrecho se
identifica como de tipo infundibular, de unos 2 a 5 cm. de longitud
entre el est6mago por debajo y la luz esofógica por arriba; es casi
como un desfiladero imperceptible precedido dentro del tór'~y.

con una acodadura y ensanchamiento considerable del es6fago.
El segmento inferior filiforme de bordes nítidos y uniformes, 3e
continúa por debajo del diafragma para ensancharse muy li­
geramente y presentar al final pequeñas estriaciones longitud,nc,.·
les que se interpretan como pliegues góstricos. En el cóncer d.el
es6fago, generalmente no hay una dilataci6n superestructural t':In
enorme como en la Achalasia, tampoco en el cóncer del cardías
existe un desfiladero de bordes tan nítidos y mós bien suele ser
irregular y excéntrico.

Fluoroscópioamente se descubre peristaltismo sustituido por
contracciones irregulares y sin finalidad alguna. El grado de di­
lataci6n de la luz del esófago eS variable y depende de la gra­
vedad y duraci6n de la enfermedad.

Es para nosotros una regla, que en todo enfermo con diagn6s­
tico de Acalasia, estó indicado hacer una Esofaoscopla, para: e)
confirmar el diagnóstico; b) determinar el grado de esofagitis; ,,)
iniciar el tratamiento aspirando el líquido retenido y pasar si e5
posible un dilatador o el mismo esofagoscopio a través del car-
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dios bajo control visual; d} toma de biopsia, la cual se hará en
caso de duda y ante la más leve sospecha de que pueda tratarse
de un carcinoma o esté presente una gran inflamación; el ver
grado de fibrosis que existe en el segmento inferior.

Endosc6picamente se observa un es6fago amplio con mucosa
congestiva, presentando abundante contenido liquido turbio, pese
al lavado y aspiración previamente hechos; a veces existe una
acodadura que impide ver el cardias, y en gran porcentaje de
casos hay una mucosa cubierta de exudado, con ulcera:iones en
lugares de contacto con comida retenida.

TRATAMIENTO:

Sí recordamos la clasificación que dimos de la Acalasia en el
capitulo de consideraciones generales, será más fácil comprender
el tratamiento que a nosotros nos parece más correcto seguir en
este tipo de padecimiento.

l} En el ¡:;eriodo que llamamos de Achalasia pura por des­
equilibrio funcional neuromuscular, que se observa con frecuen­
cia en personas de carácter nervioso, y no olvidando la partici­
paci6n emocional que puede existir en este padecimiento, se debe­
rán dar sedantes, para controlar los fen6menos de desequilibrio
neurovegetativo, (por lo menos, permiten que el paciente tolere
mejor sus trastornos).

Agentes relajantes de la fibra muscular lisa (n;trito de amilo
y nitroglicerina), que a veces relajan el esflnter esofágico y faci­
litan el vaciamiento, pero con efecto muy pasajeros e inconstantes.
por lo que brindan pocos resultados terapéuticos.

Higiene en la degluci6n, en el sentido de comer lentamente,
masticar bien y largo rato, deglutir bolos pequeños de alimen­
tos, tomar poco liquido con las comidas, y evitar éstos cuando
están muy frlos o muy calientes. En nuestra experiencia. todo le
enumerado es de resultados terapéuticos muy pobres y creemos
que deberá recurrirse desde este primer perfodo a las dilatado­
nes precoces y que de por sí, en esta etapa, tendrán además un
efecto psicoterápico útil.

2) En la etapa de dilataci6n y esofagitis avanzadas, la dila­
tación con sondas de manera progresiva y reiterada del lugar es­
trecho, es la mejor indicación desde el comienzo de la enferme­
dad, y de esta etapa, hasta la formación del anillo fibroso, en cuyo
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caso se tornan peligrosas y difíciles con resultado muy poc., ha­
lagadores.

3) Cuando la Acalasia lleg6 al tercer perlado o cicalricial.
COn!,,) Ye! ~~ñalam0s, no será posible dilatar bien y se debel'(í e~l­

lances practicar tratamiento quirúrgico.

Un aspecto de fundamental importancia en el manejo ::le es­
tos enfermos, consiste en determinar hasta qué momento debe ;:er­
,::.f,verar e-n las dilataciones, y cuando está indicalo b. interv~~n­

ci6n quirúrgica. Sin embargo las opiniones están dividid':!s, al­
gunos autores dicen ~ograr la curación casi s!empre con dilata·
Cl::mes y no operen sino en contados oC.;1sicnes (1, (Pi. jo,hentrGL

que- otros, efectúan la operaci6n mucho más precozmente, sin espe­
r(Ir la csten.:isis !:lorosa cicatTlcial como indi~'(\C'iC'i1 absoluta. (17)

Creemos n050ír05 que, lndudooler.1ente las dilataciones CJns­
tituyen el tratamiento básico de la Acolasia y solament·, cüando
la dilataci6n por vias naturales sea imposible, o por algún motivo
no diera resultados, es ql.:e se hará airo hpo de terapéuhca.

Ejemplos de lo anterior son: a) Casos en que a pesar de lae
dilato('"jencs cont:nuado3 y per::.everan!es le: di!)fogiu y las regur­
gitaciones persisten sin mejor[a ,") con resultad'>s muy :lesalenta­
dores. b) Cuando el enfermo se niega a dejarse dila~:'r o es par­
tkularmente sensible a las dilataciones y desea operarse. e) E"
caso~ avanzados con ~argo pericdo de evoluci6n, y cuando no es
posible por la librosis introducir ..1 dilatador en el segmento eS­
trecho, y d) pacientes que no pueden venir con regulari.:lacl. a
efectuarse dilataciones por vivir en lugares lejanos.

El tratamiento s..guido por nosotros en 20 casos de Achalasia
que hemos tenido oportunidad de tratar con bu.enos resultados
terapéuticos, es el siguiente: dnataciones COn sondas -:le mercu·
~iC' que v:ln del No 16 al W 60 'de me"or e¡ mayor tam'Jño). No
acoslumbrnmos aplicar anestesia local, alguno~ u~an toques de
una solución anestésica de Cocaina o Novesina.

Vamos usando progresivamente y en diversas ~esiones los nú­
meros mayores, de acuerdo con los adelantos obtenidos en le: di­
lata'Ji6n. Efectuamos al principio las dilataciones dos veceu por
semana en un la):)50 de un mes, posteriormente se continúan las
dilutaciones a mayores intervales de acuerdo con la me)oriC' del
ceso; a veces bastan dos o tres dilataciones pora que el p::tciente
se encuentre asintomático .por más de un año; en otras ocasiones
serán necesario varios meses para lograr una verdadera mejo·
rla y bajo la condici6n de volver a dilatarse si ello fUera ne<::esari:>.
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Cuando después de varios meses de dilatación,. el enfermo si­
gue re:::¡uiriendo una dilatación semanal es nuestra experiencia
que únicamente se logrará en él, una buena mejoria con la in·
tervención quirúrgica.

Se señala que cuando se requieren dIlataciones muy freouen­
tes, o se quieran resultados más prolongados, se utilice el dilata­
dor neumático (sonda de Mosher), que sin embargo tiene el in­
conveniente de poder desgarrar el esófago y en ocasiones hasta
provocar su ruptura. Nosotros lo hemos aplicado en dos o¡:ortu­
nidades, en una con excelentes resultados, en la otra, con un fra­
caso absoluto.

Las sondas o bujias de mercurio son instrumentos que pueden
distender con fuerza suficiente el músculo del esófago en el seg­
mento estrechado; pero la dilatación forzada de ese segrr,ento no
cura el trastorno, sino simplemente permite que el paciente deglute
mejor, disminuyendo o haciendo desapmecer su sintomatologia (6).

El ensanchamiento de la Juz esofágica tiende a disminuir, pero el
peristaltismo probablemente nunca se recupere y pueden con­
tinuar espasmos dolorosos.

TRATAMIENTO QUlRURGICO:

No existen medios conocidos, para restaurar la actividad pe­
ristáltica normal del esófago de los pacientes con Acalasia. El
tratamiento quirúrgico va más que nada dirigido a aliviar la
estrechez que resulta de Jo incapacidad de relajación del esfin­
ter esofágico inferior.

Numerosos son los tipos de operaciones ideados para tratm
la Achalasia. Algunos ya completamente abandonadas por iló­
gicas y graves (Resección del cardias, sección transgástrica de:
espolón, sección del anillo diafragmático o de sus pilares, vago­
tom1a, etc.)

Otros, todavía en uso, y empleados en los casos de consi­
derable dilatación esofágica por encima de la estenosis, como
son Jos Esofagogastrostomias de diversos tipos: (Heyrovsky-Grond­
halo Clark y Adams, Heyrovsky-Sauberbruch, etc., YA NO SON
RECOMENDABLES; (3), (6), (28), (31) etc. Estas operaciones que
pueden ensanchar la abertura entre el esófago dilatado y el es­
tómago, o establecer otra comunicación entre ellos, pudiera ser
que resultaran más eficaces que el Heller para aliviar Jo disfa­
gia. Sin embargo, al mismo tiempo, suprimen la capacidad de la
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uman Gastroesofágica para evitar el reflujo( en consecuencia,
cuando el paciente está en decúbito, el conlcmido gástrico re·
gurgita al es6fago y este por los trastornos de su paristaltismo,
no evacua dicho material. En tales circunstancias se produce
esofagilis dolorosa en un porcentaje muy alto de estos operados,
algunas veces complicada con hemorragias severas.

McH. S. Brewer, de la Universidad de Comell (31), en una re­
visión de casos de achalasia que necesitaron operación señala:
la operaci6n de Heller dio resultado en 10 de 12 pacientes o~e­

radas por este método; en cambio el procedimiento de anasto­
mosis esofagogástrica, permiti6 que el reflujo gástrico diera eso­
fagitis y ulceraci6n o formaci6n de estrechez, en 11 de 15 pa­
cientes intervenidos con este tipo de operación.

En nuestro medio se han practicado estas operaciones en
algunos casos, en varios de ellos hemos tenido ia oportunidad de
ver la aparici6n de esofagitis severas, la cual constituye un ver­
dadero problema terapéutico.

De acuerdo con lo expuesto, es nuestra opini6n, fortalecida
por la de numerosas autoridades médicas; que el tratamiento
quirúrgico indicado hoy dia, en la dilataci6n ideo¡:ática del es6­
fago, es la llamada operaci6n de Heller (ESOFAGOMIOTOMiA);
y más que ésta, la modificaci6n efectuada por Zaaijer. (4), (ji, (11),

(17) (2U) (24) (211) (28) (30) (31) (32) (33)
• , , , , I • ,

En 1914 fue operado el primer caso de Acalasia por Heller;
éste, recordando la pilorotomia exlramucosa, incidi6 la capa mus­
cular en el eje de la cara anterior y posterior del es6fago y car­
dias (secci6n 10ngitudinaP, hasta llegar a la submucosa (sin pero
forarla), en una longitud de 6 centímetros inleriores del es6fago
y 2 o 3 cms., superiores del est6mago cordial, evitando el neu­
mogástrico izquierdo, que debe ser separado, vi6 luego c6mo el
canal submucoso se amplific6 notablemente, y finalmenle sobre
la incisi6n de la musculosa esofágica anterior, transplant6 un
trozo de epipl6n. El paciente cur6 y el método hizo camino, sim­
plificándose actualmente con la supresi6n de la incisi6n de le
cara posterior, y aún del injerto epipl6ico. Las vías de acceso
empleadas para este tipo de operaci6n han sido la abdominal
y la transtoráxica.

A pesar de que se señal6 que la incisi6n posterior de la
muscular está hoy abandonada, sin embargo algunos recomien­
dan que se deberla reservar, para los casos en que tras la inci-
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SlOn y separación de la muscular anterior del esólago, no Se
viera herniación o dilataci6n suficiente de la mucosa. (7)

Creemos que el Heller o su simplilicación, es un buen proce­
dimiento quirúrgico, ya que alivia la Achalaria por dilolar lo
suficiente la zona estrechada (zona de un,6n gastro-esofógica).
con el fin de aliviar la disfagia, pero no tanto que facilite el re·
flujo del contenido góstrico, o por lo menor, con una frecuencia
menor que cualquier otro ¡'lOO de intervenci6n.

Una esofagomiotomia bien realizada, do como resultado Uf'

mejoramiento sintomático en más de un 90 % de los pacientes,
con resultados excelentes en un porcentaje mayor al BOY, (U), (U)

(33) Esto ¿mterior, unido a la baja incidencia del reflujo esoló­
gico significativo, en relación a otro tipo de operaci6n, justifican
el uso continuado del procedimiento simplilicado de Heller sin
más cambios,

La via transtoráxica que seguimos nosotros en los casos pre~

sentados, es la vio de acceso preferida actualmente, pues la me­
jor exposici6n que con ella se obtiene facilita enormemente la in·
tervención. Una esolagomiotomia inadecuada por falta de ex­
posición, puede dejar una persistencia de la estrechez o un re­
flujo góstrico post-operatorio, causante de esofagitis posteriores.
Para evitar la estrechez, es conveniente hacer una generosa in­
cisión sUlOramucosa. En el Heller, el resultado cllnico es muy su­
perior al radiológico (1), y rópidamente en el post-operatorio
temprano se comprueba la mejoría o desaparici6n de la disfagia
y otros sintom::s. En cambio la radiológica es lenta y no muy
marcada. Para otros {Il} a veces hay una correlaci6n y gran
mejorla en la sintomatalagio clinica y radiol6gica.

El propio Heller (20) señala, que si post-operatoriamente per­
siste radiol6gicamente gran dilatación del esófago, causando
preocupación al cirujano y temor de no haber logrado efectuar
una buena intervención, eso se deberá, a la ignorancia de que
la operación actúa sobre la parte estenosada y no sobre el esó­
fago atónico, por lo que uno se deberó guiar por la mejorla
clínica, ya que actualmente no hay ninguna operaci6n que re­
suelva la dilatación.

Las recidivas de este tipo de operación, se debería; 1) A
una secci6n incompleta de la capa muscular circular del esófago
b) a que entre un labio y otro de la miotomla, se formarla teji­
do fibroso con papel de tend6n intermedio.
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Como se señaló, la reconstrucción del hiato esofágico deberá
ser hecha rutinariamente, pues hay esofagitis debidas a hernias
hiatales preexistentes o provocadas durante la operación. La
coexistencia del Plloroespasmo y Acalasia han sido desGritas,
siendo el plloroespasmo, el que crea dificultades después de la
operación.

Puede darse el caso, de perforación accidental de la mucosa
en la operación, de suceder esto, se deberá suturar muy cuida­
dosamente la mucosa, pues hay pasibilidades de provocar es­
trechez. Algunos, ante esta situación recomiendan, suturar la
muscular y la mucosa pero de manera transversal.

En la cardioplastia extramucosa, los resultados deficientes,
se pueden considerar fracasos absclutos, ya que, después, las
dilataciones entrañan gran peligro de perforación. Las reopera­
ciones par persistir la estrechez, aunque dilicHes y peligrosas de­
bidas a las adherencias, no son impos.bles y entonces, si no se
puede practicar un nuevo Heller, o si coexisten esofagitis severas,
hemorragias, etc., lo m6s conveniente e indicado será, efectuar una
resección de la parción inferior del esófago y del cardias, con
Ep0FAGOYEYUNOANASTOMOSIS seguida o no de PUDRO­
PLASTIA, (Merendino-Dillard). Los autores señalan, que en la
Esófago-yeyuno-anastomosis, después de resección gástrica alta
y de parte inferior del esófago, el yeyuno así interpuesto entre
estómago y esófago, proteje contra el reflujo gástrico (32) (33). Al
hacer la presentación de nuestros casos y en el renglón de tra­
tamiento, haremos una descripción de la Esofagomiotomla trans­
toráxica llevada a cabo en ellos.

El post-operatorio de la Esofagomiotomla es benigno, dejar
una sonda gástrica por 3 o 4 dios (algunos no lo creen necesario).
para evitar toda ingestión capaz de provocar estallido de la del­
gada mucosa, y luego dar dieta de gastroctomizado hasta He­
llegar progresivamente a la dieta normal.

PRESENTACION y COMENTARIO DE DOS CASOS

Caso N' I - J. C. A. Sobre cUnico 208852. C. C. S. S. Sexo
femenino, casada, 43 años. 7 hijos. Antecedentes familiares, per­
sonales y patológicos sin impartancia.

Padecimiento actual: desde hace 6 años sufre de manera in­
termitente de regurgitaciones o de vómitos pastgrandiales al prin­
cipio mediatos, luego tordios, es de temperamento muy nervio­
so, y cuando tiene problemas se agravan sus dolencias.
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Desde hace un año sufre además de disnea, que de grande,;
esfuerzos se ha hecho de medianos esfuerzos, En la actualidad
las regurgitaciones se han hecho más fre,:uentes y ha aparecIdo
dificultad para la ingestión de alimentos, En los últimos dias las
regurgitaciones han sido oscuras, al parecer sanguinolentas, Di­
suria y poliaquiuria leves, Sintomas eardiovasculares negati­
vos excepto la disnea, digestivos los anotados únicamente más es­
treñimiento. Otros síntomas negativos. Pérdida de peso no
cuantificada pero severa.

Exploración ¡isiea: paciente lúcida, coop«rador, muy apre·
hensiva, de unos 40 años, sexo femenino, ¡:álida, desnutrida, avi­
taminósiea, marcha normal, constitución íntegra.

Cr6neo y COTa: normal, cuello: normal, tórax: movimiento.
respiratorios aumentados, 28 mIs. amplexación y amplexión nor­
mal. tórax simétrico, percusión normal, auscultación: leves roncos
en ambos campos, región basal, corazón: tono y ritmo normal.
no hay soplos.

Abdomen: Ilácido, no hay resistencia ni dolor, no órganome·
galia, no se palpan masas.

Genitales: vulva y vagina normal. landas de saco libres, cue'
110 cilíndrico, duro, sin ulceraciones, matriz ligeramente aumen­
tada de tamaño, regular, libre, lisa.

Extremidades ddgadas. Temperatura 37"C. Pulso 80 mI. PA:
150/74.

Laboratorio: Hb: 8 gm%. 28 cc%. Leucocitos, normales. Ori·
na: ligeras trazas de albúmina, 3 leucocitos, 5 eritrocitos. D: 1017,
cilindros (-) VDRL' '(-l. Heces (-l. Reacción de Guayaco posi­
tiva. Urea y Creatinina normales. Electrocardiograma: dentro de
llmi tes normales.

Preoperatoriamente se le hicieron dos transfusiones de san­
gre (500 C=. c/u.) la hemoglobina subió a 11,6 gm"/o. HT: 42 ce.
Se le trató su problema infeccioso urinario, con Gantrisín y Man­
delamine. Se hidrató a la paciente con sueros y se le aplicaron
vitaminas.

ESOFAGOSCOPIA: Se encontró un esófago con clbund:m­
tes restos de alimentos, la mucosa estaba edematosa, con algu­
nas erosiones y sangraba con facilidad. Pequeñas motas blan­
cas: aparecen sobre la mucosa, que hacen sugestiva Ja existencia
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de una infección a hongos. La regióncardial se aprecia libre
de tumor. Se tomó frotis para buscar monilias. Gran dila;oci6n
del esófago.

El frotis re¡:ortó: elementos blastoporados semejantes a ccm­
dida.

,:;,,,,gn6stic,,", Aco1a.i., COl1 gran d::otación del esófago. Mo,,­
nilia.is esofágica sobreagregada. Pielonefritis tratada.

Los datos radiológicos. en los cuales se observa una ellor­
me dilatación de) esófago. se indican d¿bcjo de la radiogralia co­
r!"espondiente.

Se le propuso a la paciente un tratami'3ntos con sondas di·
latadoras de mercurio, pero ella desde el principio rehusó esa
terapéutica indiGando que deseaba ser operada: en vista de lo
cual y dado el antecedente de cronicidad y gran dilatación del
es6fago por encima de la estenosis decidimos intervenir.

Se le practicó la operación cuya técnica describimos ai li·
nal. El postoperatorio fue excelente, y sali6 asintomática la dfas
después. la meioria radiológica fue casi nula.

CASO No 2. F. A. V. (Sobre Clinico: 171095. C. C. S. S. "exo
femenino, 48 años, casada, vecina de Lim6n. Antecedentes fa·
miliares. personales y patológicos, sin importancia para el p<:!de­
cimiento actual.

Enlermedad actual: desde hace 5 años, viene sufriendo de
regurgitaciones post-prandiales inmediatas al principio, y oca­
sionales, pero desde hace la meses aparte de las regurgItacio­
nes ha comenzado a sentir sensaci6n de cuerpo extraño relro­
esternal, con aparición de disfagia al principio intermitente para
sólidos y liquidas por igual, acompañada de sialorrea y que cal·
maba por temporadas. Sin embargo, hace un mes la disfagia se
hizo constante y progresiva llegando a tener actualmente. im­
posibilidad total al paso de sólidos y semis6lidos y logrando so­
lamente pasar escaso liquido. Cuando trata mediante el esfuer·
zo de pasar s6lidos, presenta abundante secreción espumosa y
vómitos alimenticios, o simples regurgitaciones.

Ha perdido 10 libras de peso en un mes. Anorexia, ceíalea
y ardor epigástrico acompañan al cuadro descrito. Aparte de
estreñimiento cr6nico no hay otra sintomatologia.

Exploración: paciente lúcida, nerviosa, de constitución Ints­
gro, adelgazada, movimientos normales, pálida, hiponutrida. Crá­
neo y cara: sin datos patológicos, cuello normal.
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Tórax: pulmones y corazón sin sintomatalagio. Abdomen:
no hay resistencia, no dolor, no órganomegalia, miembros adelga­
zados. Electrocardiograma dentro de límites normales.

Laboraotrio: orina y heces normales. Hb: J3 gm~,. HT, 43 cc%.
Leucocitos normales. VDRL (-) ESOFAGOSCOPIA: practicada
con mucha dilicultad por la presencia de abundantes restos ali­
menticios (pese a los silonajes previos que se le hicieron) se en­
cuentra un esófago dilatado, mucosa hiperémica, no se aprecia­
ban lesiones de malignidad.

El diagnóstico de ACHALASIA fue hecho, sobre todo confir­
mado con el reporte radiológico, que se aprecia al final. Le po·
ciente había recibido en dos ocasiones anteriores tratamiento con
sondas de mercurio y mediante esto habia logrado me)erar su
sintomatologla, pero debido a que reside en Lim6n y por la gran
dificultad que tiene para trasladarse a San José para el treta­
miento regular de dilataciones y unido al hecho de que actual­
mente las rehusa se le sometió a la esofagomiotomla con exce­
lentes resultados postoperatorios, tanto cHnicos como radioI6;¡i­
cos, ya que en una placa de es6fago tomada 8 dios después de
la operación, se observa menos dilataci6n del es6fago y disminu­
ci6n de la estrechez inlerior del mismo. En ambos casos (l la ex­
ploraci6n quirúrgica, se encontr6 una Acalasia del esófago ccn
estenosis casi total de la unión cardioeesolágica con gran dilata­
ción supraestenótica secundaria. El tipo de operaci6n practicada
fue: ESOFAGOMIOTOMIA TRANSTORAXICA MODIFICADA (Sim­
plificada) .

Efectuamos, una toracotomla posterolatel izquierda en el 8' es­
pacio intercostal; se aparta el pulmón después que se ha retraldo,
se corta la articulaci6n condrocostal izquierda a nivel de ese oc­
tavo espacio, se moviliza cuidadosamente el ligamiento pulmonar
inferior. La pleura mediastinal que va por el borde distal del esó­
fago es abierta; se secciona el diafragma desde el borde costal al
hiato diafragmático con apertura del mismo; se diseca y aisla el
es6lago, separando los nervios vagos, se tracciona el esófago po.
sondo un cordón por detrás. Las venas esofágicas han sido antes
previamente ligadas, y seccionadas. Se practica entonces, la seC­
ción de la capa muscular del es6fago, en la cara anterior del mismo,
de manera longitudinal, llegando hasta la mucosa sin perlorarl(¡,
en unos 7 centimetros de longitud en el tercio inferior del es6fago
y hasta I cenlimetro por debajo del cardias.

Se observará, cómo por la incisión hace protrusión la mucosa.
Es importante que al ir seccionando la muscular, se debe ir al mismo
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tiempo efectuando la separación de la mucosa deprimiéndola con
el dedo, una pinza, las mismas tijeras. etc., lo cual evitará de estu
manera seccionarla accidentalmente.

Se hace re~aración del dialragma en toda su extensión, vigi­
lando no dejar una hernia hiato!. Finalmente cierre por planos de!
tórax sin dejar drenaje.

RADlOGRAFlAS:

CASO N' 1. - Placas Anteroposterior, oblicua derecha e iz­
quierda. En las tres placas de tránsito esofágico (esófago con me­
dio de contraste) se observa: una enorme dilatación y elongación
del esófago, con acodamiento de su porción inferior, el pasaje a
través del cardias del medio de contraste es muy escaso. Estas
tres son preoperatorias.

CASO N° 2. - a) Esófago con medio de contraste. presentando
una dilatación grado medio del mismo, con un extremo inferio!" es·
trecho de tipo infundibular, (clásico Iinal en embudo) de bordes
bastantes nitidos, que se continua por debajo del diafragma para
ensancharse ligeramente y presentar al final pequeñas estriaciones
longitudinales que se interpretan como pliegues gástricos.

b) Radiografías en detalle de la lesíón (porción gastroeso­
fágica).

e) Radiografía¡;ost-operatoria (8 dios después de operada).
Se nota una franca disminución de la dilatación d..1 esófago y dis­
minución de la porción estrecha inferior del mismo. el paso del
medio de contraste se hace con facilidad.

CONCLUSIONES

La Acalasia, consiste en una alteración o ausencia del pe­
ristaltismo coordinado del esófago e imposibilidad del esfíntel
esofágico inferior para relajarse después de la deglusión.

Se presenta con mayor frecuencia, entre la tercera y cuarta
década de la vida. Hay un ligero predominio del sexo femenino,
tanto en nuestro medio como en otros lugares.

Como causa de la Disfagia, la acalasia es menos frecuente
que el cáncer del esófago, no es rara la confusión o asociación
de Achalasia y cáncer.

Se pueden reconocer tres periodos o etapas en la Achalasia:
a) Al principio solamente desequilibrio neuromuscular y funcio­
nal del esófago. b) etapa de dilatación y esofagitis. e) periodo
de estenosis cicatricial.
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La etiologla de la Acalasia no ha sido aún explicada satisfac­
toriamente, los trastornos parecen depender de una desnervación
colinérgica pastganglionar del esófago, los nervios vagos están
perfectamente intactos, pero siempre se demuestra degeneración,
(atrofia) ausencia o disminución de las células ganglionares del
plexo mientérico de Auerbach.

Todo parece indicar que hay suficientes datos para pensar,
que en la Enfermedad de Chagas asociada a Achalasia, el T.
Cruzi es el agente etiológico causal de la Achalasia.

En una Enfermedad crónica de evolución lenta, los slntoma.
más importantes son: Disfagia, Regurgitaciones, Pérdida de P&sO,
dolor, sialorrea.

Es imprescindible el estudio radiológico para llegar al diag­
nóstico de este padecimiento y una regla deberá ser. efectua:
siempre esofagoscopia para descartar malignidad.

A los rayos X, lo más notable es: un extremo inferior estrecho
de tipo infindibular, de bordes nitidos y por encima na mediana
o enorme dilatación del esófago dependiendo del tiempo de evo­
lución y variedad de Achalasia.

El tratamiento de elección lo constituyen las dilataciones con
sondas de mercurio, con lo que se obtienen resultados satisfacto­
rios en por lo menos un 90"10 de los casos.

Solamente cuando la dilatación por v[as naturales sea impo­
sible o por algún motivo no diera resultado, es que se hará otro
tipo de terapéutica.

Cuando el tratamiento quirúrgico está indicado, es la opera­
ción de HELLER simplificada, la más acertada técnica a seguir,
ya que alivia la achalasia por dilatar lo suficiente la zona estre­
chada, pero no tanto que facilite el reflujo del contenido gástrico
o por lo menos, con frecuencia menos que cualquier otro tipo de
intervención.

La via transtoráxica, es la via de acceso preferida actualmen·
te por la mejor exposición que con ella se obtiene.

En casos de fracasos 'postoperatorios, recisivas de la estrechez,
esofagitis severas, hemorragias,. etc lo más conveniente será efec­
tuar resección de la porción inferior del esófago y cardias, con
yeyunoanastomosis seguidas o no de piloroplastia.



Caso N~ 1 (a) Ca.so N~ 1 (b)

Caso N9 1 (e)



Caso N~ Z (a) Caso N~ 2 (e)

Caso N' 2 (b)
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