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RESUMEN

La acalasia, descrita por primera vez en 1674, por Sir Thomas Willis, es un trastorno esofagico
motor primario de etiologia desconocida, caracterizado por relajacion insuficiente del esfinter

esofagico inferior y pérdida de la peristalsis esofagica.

Presenta sintomatologia variada que incluye: disfagia progresiva, regurgitacion y dolor toréacico

principalmente, aunque puede encontrarse pirosis, dolor epigastrico y pérdida de peso.

En la actualidad, la problematica del retraso en el tiempo al diagndstico continGa, pues en
muchas ocasiones se da manejo a estos pacientes como por enfermedad por reflujo

gastroesofagico, retardandose el tratamiento hasta 2 afos.

La sospecha clinica debe corroborarse por medio de estudios de gabinete, siendo los principales:
endoscopia digestiva alta, esofagograma y el estdndar de oro para diagnéstico la manometria

esofagica.

Luego de establecer el diagnostico, se debe valorar cada caso de manera individual en lo que
respecta a riesgo quirdrgico, pues el abanico de opciones terapéuticas se acorta conforme

aumenta el riesgo quirdrgico.

Se cuenta con tratamiento farmacologico reservado a pacientes de alto riesgo quirdrgico, y
procedimientos mas invasivos como: dilatacion neumatica, miotomia endoscopica o quirdrgica

para pacientes de moderado o bajo riesgo quirdrgico.

Luego del tratamiento, se debe dar un seguimiento que permita corroborar la mejoria
sintomatica del paciente y con ayuda de estudios como el esofagograma seriado, se sabra si
realmente el tratamiento utilizado fue exitoso o no, sirviendo ademas para vigilancia por riesgo

aumentado de patologia maligna en estos pacientes.
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ABSTRACT

First described in 1674 by Sir Thomas Willis, achalasia is a primary motor esophageal disorder
of unknown etiology characterized by insufficient relaxation of the lower esophageal sphincter

and loss of esophageal peristalsis.

It presents varied symptoms, which include: progressive dysphagia, regurgitation, and chest

pain mainly although heartburn, epigastric pain and weight loss can be found.

At present, the problem of delay in time to diagnosis continues, since on many occasions these

patients are managed as gastroesophageal reflux disease, delaying treatment for up to 2 years.

Clinical suspicion must be corroborated by additional studies, the main ones being upper
digestive endoscopy, esophagogram, and esophageal manometry the gold standard for

diagnosis.

After establishing the diagnosis, doctors must assess each case individually with regard to

surgical risk, since the range of therapeutic options shortens as surgical risk increases.

There is pharmacological treatment reserved for patients with high surgical risk, and more
invasive procedures such as pneumatic dilation, endoscopic or surgical myotomy for patients

with moderate or low surgical risk.

After the treatment, a follow-up should be given that allows us to corroborate the patient's
symptomatic improvement and, aided by studies such as the timed esophagogram, doctors will
know if the treatment used was really successful or not, also serving to monitor the increased

risk of malignant pathology in these patients.
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JUSTIFICACION

En la préctica clinica diaria es habitual tener que tomar multiples en poco tiempo y bajo la

presion de factores asociados al proceso asistencial.

Al hablar de acalasia, los médicos pueden tener diferentes opiniones sobre el valorar de
determinado método, diagndstico o tratamiento, esto origina una gran variabilidad en los

resultados finales para el paciente.

Por esto es necesario disponer de un flujograma de manejo basado en la Gltima informacion
sobre el diagndstico y manejo de la acalasia, que sea valida, precisa, aplicable al paciente

concreto, facil de comprender y accesible a los galenos.

Contar con una guia de manejo en la Seguridad Social garantizara a todos los usuarios el acceso
a las mejores opciones de diagndstico y tratamiento.

HIPOTESIS

El conocimiento de los métodos de diagndstico y tratamiento actuales permitira elaborar un
diagrama de flujo con el fin de estandarizar y facilitar el manejo de la acalasia a nivel nacional

dentro de la Seguridad Social.
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OBJETIVO GENERAL

Estudiar la bibliografia mas reciente sobre la anatomia, fisiopatologia, diagndstico y tratamiento
de la acalasia, con el fin de crear un flujograma para el tratamiento de la acalasia que logre

estandarizar el manejo de los pacientes.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

- Repasar la embriologia, anatomia e histologia esofagica.

- Describir la fisiologia de la deglucion.

- Conocer la definicion, historia y epidemiologia de la acalasia.
- Repasar la sintomatologia.

- Conocer los métodos de diagndstico actuales.

- Distinguir los distintos tratamientos disponibles.

- Realizar un flujograma de manejo de la acalasia.



I. MARCO TEORICO

1.1 Embriologia, Anatomia e Histologia Esofagica

En el feto en desarrollo, la bucofaringe y los componentes esofagicos del tubo digestivo y la
laringe, la traquea, los bronquios y los pulmones del aparato respiratorio se forman a partir
de un tubo comdn!. Hacia la cuarta semana de gestacion, se desarrolla un diverticulo en la
superficie ventral de este tubo (de origen endodérmico) que luego, se convertiré en el epitelio

y las gldndulas del aparato respiratorio (fig. 1).

Posteriormente, este diverticulo se alarga, se rodea de mesenquima esplacnico (futuros
cartilago, tejido conjuntivo y musculo liso) y se ramifica para convertirse en el aparato
respiratorio primitivo. Simultaneamente, la luz del tubo dorsal (el intestino anterior

primitivo) se llena de epitelio ciliado-cilindrico proliferativo.

Hacia la décima semana, aparecen unas vacuolas, las cuales, después se fusionan en el interior
del intestino anterior primitivo para restablecer la luz. Hacia la decimosexta semana, el
epitelio cilindrico que tapiza el intestino anterior primitivo y el futuro es6fago es sustituido
por un epitelio escamoso estratificado (proceso que ya se encuentra finalizado al momento

del nacimiento)?.
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Figura 1. Embriologia Esofagica

Fuente: Sleisenger y Fordtran. Enfermedades digestivas y hepaticas. Madanick, Ryan; Orlando, Roy
C. Publicado enero 1°, 2018. Paginas 689-700. © 2018.



1.2 Anatomia e Histologia Esofagica

La principal funcion del esdfago es facilitar el paso del bolo alimentario desde la cavidad oral
hacia el estomago, accion que desempefia mediante el conjunto de mecanismos
neuromusculares coordinados denominado peristalsis. Para cumplir esta funcion con
seguridad y eficacia, el es6fago tiene la estructura de un tubo muscular hueco de 18 a 26 cm

de longitud con revestimiento interior de epitelio escamoso estratificado (fig. 2 A).

El esdfago torécico se extiende desde T1 hasta T10-T11 y mide 16 cm (a 21-37 cm de los
AD); el esofago diafragmaético cruza el hiato esofagico a nivel de T10-T11 y el es6fago
abdominal tiene una longitud estimada en 3 cm, variable segun los autores (a 37-40 cm de
los AD).

Entre degluciones, el es6fago se colapsa, pero la luz se distiende hasta 2 cm en sentido
anteroposterior y 3 cm lateralmente para adaptarse al bolo alimenticio. Estructuralmente, la
pared esofagica consta de cuatro capas: mucosa interna, submucosa, muscular propia y
adventicia externa; a diferencia del resto del tubo digestivo, el es6fago no posee serosa® .
En la figura 2B se representa la anatomia y el aspecto de estas capas en el ultrasonido

endoscapico.

Figura 2. Anatomia Esofagica

Fuente: Sleisenger y Fordtran. Enfermedades digestivas y hepéaticas. Madanick, Ryan; Orlando, Roy
C. Publicado enero 1°, 2018. Paginas 689-700. © 2018.



La muscular propia se encarga de la funcion motora esofégica. El 5-33% superior est4
constituido exclusivamente de mdsculo esquelético y el 50% distal es masculo liso. El
segmento intermedio se compone de una mezcla de ambos tipos®. En continuacion, el es6fago
inicia en la union entre los musculos constrictor faringeo inferior y cricofaringeo, una zona
de musculo esquelético conocida funcionalmente como esfinter esofagico superior (EES)
(fig. 3- A).

En los periodos de reposo, el EES est& contraido y genera una zona de presion elevada, lo
cual impide que el aire inspirado penetre en el esdfago. Hacia abajo del EES, la pared
esofagica esta constituida por capas musculares circulares internas y longitudinales externas
(fig. 2- A). El cuerpo esofagico discurre por mediastino posterior, detras de la traquea y el
bronquio principal izquierdo y se desvia hacia la izquierda, para pasar por detras del corazén
y anterior a la aortal. A la altura de la vértebra T10, el cuerpo esofagico abandona el torax a
través de un hiato situado en el pilar derecho del diafragma (fig. 2- B). Dentro del hiato
diafragmatico, el cuerpo esofagico termina en un segmento de musculo liso circular de
espesor asimétrico de 2-4 cm de longitud conocido como esfinter esofagico inferior (EEI)
(fig. 3-B) “.

Por su parte, el ligamento frenoesofagico se origina en la aponeurosis transversal del
diafragmay se inserta en el es6fago inferior, contribuye a la fijacion del EEI dentro del hiato
diafragmatico. Esta ubicacion resulta muy beneficiosa, ya que las contracciones
diafragmaéticas ayudan al EEI a mantener una zona de presion elevada durante el ejercicio.
El EEI estd contraido en reposo, generando una zona de alta presion que impide que el
contenido géstrico pase al eséfago. Al deglutir la deglucion, el EEI se relaja para permitir

que el bolo alimenticio pase por peristaltismo del es6fago al estdmago.
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Figura 3. Esfinteres Esofagicos

Fuente: Sleisenger y Fordtran. Enfermedades digestivas y hepaticas. Madanick, Ryan; Orlando, Roy
C. Publicado enero 1°, 2018. Paginas 689-700. © 2018.

En la pared del es6fago hay dos tipos de plexos nerviosos:
a) Plexo de Meissner: ubicado en la submucosa, cuya funcion es sobre todo sensitiva.
b) Plexo de Auerbach: entre la longitudinal y circular de la muscular, con funcién

motriz.

La pared del es6fago esta inervada por nervios simpaticos y parasimpaticos; el sistema
parasimpatico regula el peristaltismo por medio del nervio vago (fig. 4). Los cuerpos
neuronales del nervio vago se originan en el bulbo raquideo. Los cuerpos neuronales del
nacleo ambiguo controlan la musculatura esquelética, mientras que los localizados en el
nacleo motor dorsal controlan la musculatura lisa. Los nervios eferentes posganglionares
vagales bulbares terminan directamente en la placa terminal motora del musculo esquelético
del es6fago superior, mientras que los nervios eferentes preganglionares vagales que inervan
el musculo liso del es6fago distal, terminan en neuronas del plexo de Auerbach (mientérico),

que se encuentra entre las capas musculares circular y longitudinal®.

Existe una segunda red sensitiva neuronal, el plexo de Meissner, que se encuentra dentro de
la submucosa y constituye el origen de los impulsos aferentes de la pared esofagica. Estos
impulsos se transmiten al sistema nervioso central a través de nervios parasimpaticos vagales
y simpaticos toracicos. Las sefiales sensitivas que se transmiten por via aferente vagal, llegan

al nucleo del haz solitario, al sistema nervioso central (fig. 4); de estos nervios pasan al nucleo



ambiguo y al nucleo motor dorsal del nervio vago, donde sus sefiales pueden modular la

funcién motora®.
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g Nucleo ambiguo
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Esofago

esofagico
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Figura 4. Inervacion Esofagica

Fuente: Sleisenger y Fordtran. Enfermedades digestivas y hepaticas. Madanick, Ryan; Orlando, Roy
C. Publicado enero 1°, 2018. Paginas 689-700. © 2018.

La sensacion dolorosa de origen esofagico suele comenzar con la estimulacion de los
quimiorreceptores de la mucosa, de la submucosa esofagicas o bien, de los
mecanorreceptores de la musculatura esofagica®. Posteriormente, se produce la percepcion
central cuando estos impulsos son transmitidos al cerebro por las vias aferentes simpaticas y
vagales. Los estimulos aferentes simpaticos discurren por los ganglios radiculares dorsales
hasta el asta dorsal de la médula espinal y los estimulos aferentes vagales lo hacen a través
de los ganglios nudosos, hasta el nicleo del haz solitario del bulbo raquideo. A continuacién,
la informacion de las aferentes simpaticos/medulares asciende por las vias espinotalamica y
espinorreticular hasta el talamo y los ndcleos reticulares, antes de su transmision a la corteza
somatosensorial para la percepcion del dolor y al sistema limbico para su modulacion. La
informacion procedente de las aferentes vagales bulbares asciende también al sistema limbico
y la corteza frontal para la modulacién del dolor. Es importante recordar que las vias
neuroanatémicas esofagicas se solapan con las del corazén y el aparato respiratorio, en la
practica clinica puede haber problemas para determinar el 6rgano de origen en algunos

sindromes de dolor toracico®.



En cuanto a la vascularidad, el es6fago superior esta irrigado por ramas de las arterias
tiroideas inferiores y superiores, el esofago medio es irrigado por ramas de las arterias
bronquial e intercostales derechas y por la aorta descendente; por Gltimo, el es6fago distal
cuenta con irrigacion a cargo de ramas de las arterias gastrica izquierda, frénica inferior
izquierda y esplénica ' 3. Todos los vasos antes mencionados se anastomosan formando
una red muy densa en el interior de la submucosa, ayudando esto a evitar los infartos
esofagicos. En lo que respecta al drenaje venoso, el es6fago superior drena la vena cava
superior; el drenaje del segmento esofagico medio por las venas &cigos y el del eséfago distal

hacia la vena, porta a través de la vena gastrica izquierda y las venas gastricas cortas (fig. 5).

La red anastomotica venosa submucosa del es6fago distal es muy importante, ya que es alli

donde se desarrollan las varices esofagicas en los pacientes con hipertension portal®: 23,

Direccion del drenaje linfatico final

18

1. Arteria y vena tiroideas inferiores; 2. ganglios linfaticos subcarinales y bronquiales; 3. vena acigos;
4. anastomosis portocavas; 5. arteria gastrica izquierda; 6. vena gastrica izquierda; 7. vena porta; 8.
cadena linfatica (CL) yugular interna; 9. cadena linfatica laterotraqueal; 10. ganglios linfaticos
hiliares; 11. arteria esofagotraqueal posterior; 12. ganglio linfatico paraadrtico; 13. arteria bronquial;



14. arteria esofagica menor; 15. arteria esofagica mayor; 16. ganglio linfatico paraesofagico; 17.
ganglios linfaticos cardiales; 18. ganglios linfaticos celiacos.

Figura 5. Vascularizacién y Linfaticos del Esdfago

Fuente: Sleisenger y Fordtran. Enfermedades digestivas y hepéaticas. Madanick, Ryan; Orlando, Roy
C. Publicado enero 1°, 2018. Pé4ginas 689-700. © 2018.

El sistema linfatico del es6fago es segmentario; el es6fago superior drena a los ganglios
cervicales profundos; el es6fago medio, a los ganglios mediastinicos y el es6fago distal, a los
ganglios celiacos y gastricos (fig. 5). Estos sistemas linfaticos se anastomosan entre si, razon
por la cual, la mayoria de las neoplasias esofagicas se han extendido ya a otras regiones en

el momento de su descubrimiento.

En la endoscopia, la mucosa esofagica normal es lisa y de color rosado. La union
gastroesofagica normal aparece como una linea Z (ora serrata) blanca e irregular que marca
la transicion entre la mucosa esofagica, mas clara, y la mucosa géstrica, mas roja. En el
estudio histolégico, la mucosa esofagica es un epitelio escamoso estratificado no
queratinizado (fig. 6). Este epitelio estratificado estd constituido por tres capas diferentes
desde el punto de vista funcional: el estrato cdrneo, el estrato espinoso y el estrato

germinativo.

El estrato corneo (el mas cercano a la luz esofagica) es una barrera de permeabilidad entre el
contenido luminal y la sangre, tras una serie de capas de células aplanadas y abundantes en
glucdgeno interconectadas lateralmente por uniones estrechas y zonulas adherentes, y cuyos
espacios intercelulares estan llenos de una matriz densa de material glucoconjugado’. El
estrato espinoso (capa intermedia) contiene células metabo6licamente activas con forma

espinosa'y mantiene la integridad estructural del tejido.

Las capas basales de estrato germinativo contienen células cuboideas que ocupan el 1015%
del espesor del epitelio y tienen la propiedad de replicarse®. La hiperplasia de células basales,
definida por la ocupacion por células basales de mas del 15% del grosor del epitelio, refleja
un aumento de la velocidad de reparacion tisular, y se observa con frecuencia en la ERGE®.

El epitelio esofagico contiene un nimero pequefio de otros tipos celulares como células



neuroendocrinas argirdfilas, melanocitos, linfocitos, células de Langerhans (macréfagos) y

eosindfilos. En el epitelio sano no se observan neutrofilos®,

Las células de la superficie (parte superior) son alargadas y planas y tienen una relacion nicleo: citoplasma muy
pequefia que contrasta con la de las células de la capa basal (parte inferior), que deben su prominencia a su
densidad, su forma cuboidea y su elevada relacion nucleo: citoplasma. Una subpoblacion de estas células de la
capa basal parece poseer caracteristicas de células madre esofagicas.

Figura 6. Histologia del Esé6fago

Fuente: Sleisenger y Fordtran. Enfermedades digestivas y hepéaticas. Madanick, Ryan; Orlando, Roy
C. Publicado enero 1°, 2018. Paginas 689-700. © 2018.

Debajo del epitelio se encuentra la lamina propia, una red laxa de tejido conjuntivo en cuyo

seno se ubican vasos sanguineos, macréfagos, linfocitos y células plasmaticas dispersos.

La lamina propia sobresale en intervalos determinados formando papilas dérmicas. Dichas
papilas penetran menos del 50% en el espesor del epitelio. En algunos casos, se puede
encontrar que esa penetracion es mucho mayor al 50%, lo cual es un marcador reconocido de
ERGES. La muscular de la mucosa es una capa de musculo liso que divide la lamina propia

de la submucosa.

La submucosa estd formada por una densa red de tejido conjuntivo en cuyo interior hay vasos
sanguineos, conductos linfaticos, neuronas del plexo de Meissner y glandulas  (fig. 2-A).
Dichas glandulas estan formadas por células cuboideas, organizadas en forma de acinos®.
Estas sintetizan y secretan un lubricante, el moco, y determinados factores como bicarbonato
y factor de crecimiento epidémico que son importantes para la defensa y la reparacion

epiteliales.



1.3 Fisiologia de la Deglucion

La deglucidn es el paso de los alimentos desde la cavidad bucal hasta el estomago, lo que

permite la alimentacion del organismo al asegurar la proteccion de las vias respiratorias.

Segun Jean 1°, la deglucion es la funcién motora mas elaborada del ser humano, porque

requiere la coordinacion secuencial de activaciones y de inhibiciones de 25 pares de musculos

de la boca, la faringe, la laringe y el es6fago.

La deglucidn se puede dividir en tres fases principales:

a)

b)

Fase Oral: el tiempo oral comienza con la entrada en la boca del bolo alimentario y
termina con el inicio del tiempo faringeo. Este tiempo es voluntario o automatico y
su regulacion es esencialmente cortical. Consta de un tiempo de preparacion bucal y
un tiempo de iniciacion.

El tiempo de preparacion bucal consiste en probar el alimento y verificar que es
consumible, informaciones brindadas por los diferentes sentidos, dicha fase es de
mucha rapidez con respuesta inmediata de la corteza cerebral; a la masticacion se
afiade salivacion para generar el bolo alimenticio.

Posteriormente, existe una interrupcion momentanea de la masticacién, un aumento
del tono del velo del paladar por contraccion de los musculos velares y un apoyo de
la punta de la lengua sobre el paladar retroalveolar. De este modo, las tres cuartas
partes posteriores de la lengua se apoyan de delante hacia atras y forman un canal. A
partir de este tiempo, se observa el inicio de la elevacion del hueso hioides por
contraccion de los musculos suprahioideos. Este mecanismo permite a todo o a parte
del bolo alimentario contenido en la cavidad bucal, discurrir hacia atrds hasta las
zonas reflexdgenas, separando el istmo de la faringe. Para los alimentos solidos, la

presion lingual sobre el paladar y el tiempo de transporte son mayores! 12,

Tiempo Faringeo: el tiempo faringeo suele considerarse el mas complicado de la

deglucion, porque incluye el paso por la confluencia aerodigestiva. Este tiempo es
reflejo y comienza en el momento en el cual el bolo alimentario esta en contacto con
las zonas de desencadenamiento!!, al final de la iniciacion, para terminar con la

entrada en el esofago.
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Dicho desencadenamiento se produce por el contacto entre el bolo y las zonas
sensitivas de los pilares anteriores, base de la lengua, pared posterior de la faringe y
el velo del paladar 3.

El complejo hio-tiro-cricoideo asciende y se desplaza hacia anterior. La antepulsion
y la elevacion laringeas estan provocadas por contraccién de los masculos
suprahioideos. El hueso hioides se eleva 1.5 a 2cm**. El papel de la epiglotis es, en
primer lugar, dirigir el bolo alimentario a ambos lados, hacia los senos piriformes, en
cuyo fondo se reagrupan las dos partes del bolo.

El cierre laringeo se realiza de inferior a superior, con una aproximacion activa de las
cuerdas vocales, pliegues vestibulares y por una basculacion, rotacién interna y
aproximacion de los cartilagos aritenoides. Lo anterior permite atrapar los posibles
cuerpos extrafios alimenticios supragléticos. La duracion depende del volumen. La
basculacion epiglética es pasiva y s6lo es una consecuencia mecanica del ascenso y
la antepulsion laringeas™.

Seguidamente, tiene lugar la propulsion, en ésta, la base de la lengua se apoya en
forma de canal de delante hacia atras sobre el paladar duro y después sobre el velo, y
contacta con la pared posterior, cuyos masculos se contraen de arriba hacia abajo,
realizando una onda parecida al peristaltismo®*. El retroceso de la lengua asociado a
la elevacion de la laringe deja a esa Ultima protegida.

Posteriormente, se encuentra la apertura del esfinter esofagico superior que inicia con
la sefial de relajacion enviada por el nacleo del décimo par craneal; cabe destacar que
el EES es el unico masculo del grupo de la deglucién que tiene un tono neurdgeno
activo en estado basal, de 100-150 mmHg?®.

El mencionado movimiento ascendente y hacia delante del complejo tiro-
cricohioideo se desencadena 0,1 segundos después de la relajacion del EES, liberando
el espacio geométrico necesario para el paso del bolo alimentario®?.

Durante esta fase de la deglucién, se vive un aumento de presion intraluminal
faringea, esta presion permite la abertura del EES; después disminuye, pero se
mantiene logrando un flujo alimentario regular, a través del EES. La abertura del EES

se produce después de su elevacion®’.
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Por ultimo, se produce el cierre del EES por la recuperacion del tono activo basal y
por la vuelta a su posicion del complejo hio-tiro-cricoideo, mientras que el transito

esofagico ha comenzado.

¢) Tiempo Esofagico: comienza cuando el bolo alimentario pasa a través del EES y

termina al entrar en el estdmago®l. Este tiempo es reflejo. El nervio eferente es el
décimo par craneal y la distension de la porcion superior del eséfago puede ser un
estimulo desencadenante (peristaltismo primario), pero también existe una parte
automatica local para las fibras lisas de los dos tercios inferiores® (peristaltismo
secundario).

Las fibras de masculo liso circulares realizan un auténtico movimiento peristaltico,
de arriba hacia abajo, que empuja el bolo alimentario en 8-20 segundos hacia el
estdmago, al contraerse en la parte superior y relajarse en la inferior®.

Cabe mencionar también, que las degluciones no alimentarias (faringeas) compuestas
por saliva, secreciones nasales, e incluso, de reflujo tienen un papel de seguridad. No
incluyen la fase oral, pero los otros parametros mecanicos de la deglucién son
parecidos, salvo por el hecho de que la lengua mdvil no entra en contacto con el

paladar duro® 2,

La onda peristaltica es producida por las capas musculares esoféagicas; la circular
interna se relaja por debajo del bolo y se contrae por encima, y la longitudinal externa
que acorta la longitud esofagica. Este peristaltismo es mas lento que el faringeo y
puede producirse a continuacion del anterior, denominandose peristaltismo primario,
o0 independientemente del anterior, denominandose peristaltismo secundario, por
compresion de la pared esoféagica, siendo ambos tipos propulsivos.

El esfinter esofagico inferior se abre ante la presencia del bolo y por el propio
peristaltismo esofagico, logrando la entrada al estomago, tras lo cual recupera su tono

evitando el reflujo gastroesofagico.

Aparte de esto, esta también, el efecto de la gravedad y la existencia de una presién

intraluminal negativa, producida por la inspiracion y su efecto en la cavidad toracica.
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El control neuroldgico de la deglucion es de suma importancia, debido a los riesgos que

conlleva la confluencia aerodigestiva y la complejidad de la deglucion.

Para los tiempos faringeo y esofagico (reflejos), los centros bulbares son el elemento principal
de la deglucion. La regulacion motora se realiza por el cerebro y los ndcleos grises centrales.
La comprension del control neuroldgico adn es incompleta y se ha facilitado por el estudio
de los pacientes con lesiones cerebrales y recientemente, por las pruebas de imagen
funcionales (resonancia magnética [RM] funcional, tomografia por emision de positrones
[PET]), las estimulaciones local y magnética transcraneal, asi como la bioquimica

especializada?.

En lo que respecta a fibras musculares se contara con que en las fibras musculares estriadas,
las motoneuronas se relacionen con las motoneuronas faringolaringeas (relaciones de
proximidad y proyecciones neuronales). Estas relaciones sinapticas centrales podrian ser el
sustrato anatémico de la integracion del peristaltismo esofagico con el tiempo faringeo de la
deglucion y sus reflejos de proteccion?®. Por otro lado, estan las fibras musculares lisas por
medio de las cuales, el nucleo dorsal motor del nervio vago envia fibras nerviosas a los
ganglios del plexo mesentérico'® que, ademas de su accién muscular, intervienen en la

liberacion de péptidos vasoactivos intestinales.

1.4 Definicién de Acalasia

La acalasia es un trastorno motor primario de etiologia desconocida caracterizado
manométricamente por relajacion insuficiente del esfinter esofagico inferior, pérdida de la
peristalsis esofégica; radiologicamente por aperistalsis, dilatacion esofagica con apertura
minima del esfinter esofagico inferior, pobre vaciamiento del bario, y endoscdpicamente, por
dilatacion esofagica con retencion de saliva, liquidos y restos alimentarios en ausencia de

estenosis o tumor esofagica®.

Existe pérdida de las neuronas inhibitorias en el plexo mientérico del eséfago distal y el
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EEI, que resulta en un desbalance entre excitacion e inhibicion de la actividad, existe
disminucion del péptido intestinal vasoactivo y 6xido nitrico, lo cual se traduce en falla para

relajar el EEly alteracion de la peristalsis esofagica®: 2.

1.5 Historia de la Acalasia

La primera descripcidn se encuentra en 1674, por Sir Thomas Willis, cuando se utiliz6 un
hueso de ballena con punta de esponja para empujar la comida hacia abajo después de cada

comida.

Purton en 1821, reportd el primer caso de cardioespamos tratado con dilatacion, mientras que

Zenkery Von Ziemssen reportar 17 casos, en 1878.

En 1910, Wendel reporta el primer caso de cardioplastia realizado con una incision vertical

en la pared anterior del cardias y suturado de manera transversal.

En 1914, el Dr. Arthur Hertz, propuso que la enfermedad no es debido a un espasmo del
cardias como siempre se habia creido, esto lo demostro con los estudios realizados en 1909,
en el Hospital Guy, a partir de casos post mortem de “cardioespasmo”. Tras los cuales indico
que los sintomas de los pacientes iniciaron varios afios antes de la muerte, por tanto, era
inconcebible que un espasmo de tantos afios no causara ningdn tipo de hipertrofia del esfinter
del cardias, identificando que la causa real era la ausencia de su relajacion normal cuando la

onda peristéaltica esofagica llega a este.

Un afio después, en 1915, el Dr. Hertz reiter6 formalmente su teoria y se designd dicha

patologia como acalasia del cardias.

Los argumentos de Hertz fueron posteriormente sustentados por Rake, quien acreditado como
el primero en demostrar la degeneracion del plexo de Auerbach, en paciente con disfagia no

organica.

En 1914, Heller describié la cardioplastia transabdominal extramucosa en pared anterior y
posterior del cardias. Heller presentd sus excelentes resultados en el Congreso aleméan de
Cirugia, en 1921. La cirugia de Heller (modificacion del procedimiento de Ramsted utilizado

para tratarla estenosis pilorica) fue una revolucion completa en su época?’.
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1.6 Epidemiologia

A nivel global hay una incidencia de 0.03 a 1.63 personas afectadas por cada 100 000 y una
prevalencia que va de 1.8 a 12.6 personas afectadas por cada 100 000 al afio. A nivel de
Estados Unidos se encuentran entre 20 000 a 40 000 personas afectadas, ocurre por igual en
hombres y mujeres y no tiene predileccion por alguna raza, con un pico de incidencia entre
los 30 y 60 afios?® %,

1.7 Causas de Acalasia

La etiologia de la acalasia primaria o idiopatica es desconocida, la acalasia secundaria es
originada por patologias que causen anomalias motoras esofagicas similares a la acalasia
primaria. Entre estas patologias estan la enfermedad de Chagas, en la cual el Tripanosoma

Cruzi genera pérdida de células ganglionares esofagicas (predomina en Sur y Centroamérica).

Entre otras causas, se encuentran: Herpes virus, amiloidosis, sarcoidosis, esofagitis
eosinofilica, neoplasia endocrina multiple tipo 2B, sindrome Sjogren e incluso, autoinmune
(hasta en un 50% se han encontrado anticuerpos y respuesta inflamatoria mediada por
linfocitos T) 3031,

1.8 Sintomatologia

La acalasia debe sospecharse en pacientes quienes experimenten disfagia a solidos y liquidos,
ademas se acompafia de regurgitacion de alimentos sin digerir y saliva, a sabiendas que

- 90% de los pacientes presentan disfagia progresiva a liquidos y solidos.

- 76-91% presenta regurgitacion.

- 25-64% presentan dolor toracico, predomina en acalasia tipo IlI.

- Otros sintomas: tos, pirosis, odinofagia, dolor epigastrico, pérdida de peso®2.
Los sintomas asociados a acalasia no son especificos, lo cual genera que el periodo de tiempo

entre el inicio de sintomas y el diagnostico sea muy largo, llegando incluso, a 4-5 afios*3.



15

1.9 Métodos Diagndsticos

El diagndstico de la acalasia se basa inicialmente en una buena historia clinica, ha quedado
claro, que en dicha patologia hay una alteracion evidente en la funcién motora esofégica,
por lo cual ante la sospecha se cuenta con multiples estudios para lograr un diagndstico

certero.

1.9.1 Endoscopia Digestiva Alta

El objetivo principal de la endoscopia digestiva alta es descartar causas mecanicas de
obstruccion o seudoacalasia pues puede simular los hallazgos clinicos y manométricos, por

lo cual debe ser uno de los primeros estudios a realizar.

El personal de Endoscopia debe valorar de manera minuciosa todo el eso6fago, con especial
atencion en la union gastroesofagica, cardias y retrovision para descartar patologia

neoplasica34.

En la endoscopia alta se puede encontrar desde esofagos préacticamente normales, hasta

est6fagos dilatados tortuosos sigmoideos con restos de alimento y secreciones.

La mucosa esofagica podria ser normal, pero conforme avanza la dilatacion en el tiempo, se
pueden encontrar cambios inflamatorios, Ulceras, infeccion por candida spp o esofagitis por

farmacos.

En lo referente a biopsia, si la endoscopia es altamente sugestiva de acalasia no es necesaria;
sin embargo, en casos en que exista duda, se debe realizar biopsia para descartar patologias

neoplésicas, esofagitis eosinofilica, entre otras.

1.9.2 Esofagograma Seriado

El esofagograma es otra herramienta diagndstica de gran valor, siendo que en un paciente

con acalasia se puede encontrar un esofago dilatado con unidn gastroesofagica con lumen
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estrecho, ausencia de peristalsis y pobre vaciamiento del bario desde es6fago hacia estomago,

estos hallazgos semejan un “pico de pajaro”, hallazgo caracteristico en estos pacientes (fig

7).

En casos avanzados, podran encontrarse hallazgos como tortuosidad (eséfago sigmoideo),

angulacion o megaesdfago.

El esofagograma también tiene utilidad posterior al tratamiento para valorar el vaciamiento
esofagico, valorando al alto de la columna de bario al minuto y a los 5 minutos posteriores a

la deglucion®.

A. Se observa la imagen clasica de la acalasia: nivel hidroaéreo en el tercio medio esofagico (flecha
punteada), estrechamiento esofagico distal que configura el signo de “pico de pajaro” (flecha negra),
dilatacién esofagica y ausencia de peristalsis(bordes esofagicos rectos o lisos).

B. B. Se observa un estadio terminal de la acalasia (eséfago sigmoideo), con multiples curvas que no
permiten eladecuado transito del bario por el eséfago.

Figura 7. Esofagograma en paciente con acalasia

Fuente: Borraez Segura, B. A., Gbmez Monroy, D. F., Meza, J., OLiveros Wilches, R., Pinilla
Morales, R. E., Prieto Ortiz, R. G., Andolfi, C., & Ramirez, M. (2017). Esofagograma: imagenes que
valen mas que mil palabras. Revista Colombiana de Gastroenterologia, 32(3), 258-268.

1.9.3 Manometria Esofagica

Como se hizo mencién, la endoscopia y esofagograma son herramientas complementarias en

el diagnostico de la acalasia; sin embargo, la endoscopia es Util en solo la tercera parte de los
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pacientes, mientras el esofagograma puede no ser diagnéstico hasta en la tercera parte de los

paciente?®,

En la actualidad, la manometria esofagica (de alta resolucion) es el “Gold Standard” en el
diagndstico de la acalasia, estudio en el que se encuentra ausencia de peristalsis esofagica,
relajacion incompleta del esfinter esoféagico inferior sin causa obstructiva asi como otros
hallazgos como: presion basal aumentada del esfinter esofagico inferior, presion de base

aumentada en cuerpo esofagico y contracciones simultaneas esofégicas sin propagacion.

La acalasia se divide en 3 subtipos, segin los hallazgos manométricos, en la conocida
Clasificacion de Chicago, recordando siempre que los 3 subtipos tienen como similitud la

alteracion en la relajacion normal del esfinter esofagico inferior®:

- Acalasia Tipo I: hay aperistalsis, es decir, un fallo del 100% en la peristalsis
esofagica; la presion esofagica no supera los 30mmHg (20-40% de los casos).

- Acalasia Tipo Il: aperistalsis, con presiones pan-esofagicas mayores a 30mmHg
(070% de los casos).

- Acalasia Tipo IlI: hay contraccion esofagica espastica que oblitera el lumen

esofagico.

Tipo 1: Ausencia de presion esofagica
Tipo 2: Misma presion de manera simultanea en todo el es6fago (pan-presurizacion)
Tipo 3: Contraccidn espastica esofagica

Figura 8. Manometria de alta resolucién que demuestra los tipos de acalasia

Fuente: Vaezi, Michael F MD, PhD, MSc, FACG?; Pandolfino, John E MD, MSCI?; Vela, Marcelo
F MD, MSCR?® ACG Clinical Guideline: Diagnosis and Management  of Achalasia, American
Journal of Gastroenterology: August 2013 - Volume 108 - Issue 8 - p 1238-1249 doi:
10.1038/ajg.2013.196.
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1.10 Tratamiento de la Acalasia

Hay que tener claridad en cuanto al caracter cronico e incurable de la acalasia, recordado
esto, es importante una comunicacion clara con el paciente para que éste tenga igual de claro
que los objetivos de tratamiento son reducir la sintomatologia, logrando un vaciamiento

esofagico efectivo y con esto, lograr evitar el avance de la dilatacion esofagica.

Al confirmar el diagnoéstico de acalasia se debe verificar el riesgo quirargico del paciente
con alguna de las multiples escalas disponibles para definir las mejores opciones de

tratamiento segun dicho riesgo, de manera individual para cada paciente.

1.10.1 Farmacos orales

El tratamiento farmacolégico es quiza uno de los de menor riesgo de complicaciones, pero

es por otro lado, el menos eficaz.

Esta reservado para pacientes no candidatos a manejo invasivo (endoscépico/quirdrgico); el
tratamiento farmacoldgico tiene distintas opciones, siendo el objetivo comun la disminucion

de la presion en el esfinter esoféagico inferior para lograr un vaciamiento esofagico efectivo.

Se pueden utilizar bloqueadores de canales de calcio, por ejemplo, nifedipina a dosis de 10-
30 mg sublinguales o nitratos como isosorbide 5mg sublingual; ambos se utilizan previo de

las comidas®’.

Estos farmacos tendrén un tiempo de accion que no va mas alla de 120 minutos por lo cual

se necesitaran dosis repetidas a lo largo del dia.

La terapia con farmacos esta reservada para pacientes que por sus comorbilidad no son sujeto
a tratamiento invasivos, con una mejoria muy variable, pues del 13-65% tiene disminucion

temporal de presion en el esfinter, con mejoria sintomatica de 0 -87%2%*
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1.10.2 Farmacos de Aplicacion Endoscopica

El farmaco de aplicacion endoscopica méas utilizado es la toxina botulinica, el cual es
inhibidor de la liberacion de acetilcolina, causando una paralisis flacida del esfinter esofagico
inferior, asi se logra una reduccion del 50% en la presion a dicho nivel y una mejoria de la

deglucidn en los pacientes.

La mejoria sintomatica luego de la aplicacion de la toxina es de 78% a los 30 dias, 70% a los
3 meses, 53% a los 6 meses y finalmente, 40% a los 12 meses, lo cual hace que hasta el 30%

de los pacientes requiera dosis repetidas para mantener el efecto deseado?.

Algunos estudios hablan sobre los efectos negativos (fibrosis) que causa la aplicacién
repetida de toxina sobre el tejido y posibles complicaciones a futuro cuando se realicen
procedimientos mas invasivos como miotomia endoscOpica o cirugia; sin embargo, los
estudios han sido con pocos pacientes, son observaciones con resultados disimiles, por lo

cual no existe contraindicacion sobre estos manejos, luego de la toxina.

1.10.3 Dilatacion Neumatica

Hay factores predictores de éxito de la dilatacion, como: ser mayores de 45 afios, esdéfago no

dilatado y presion del esfinter esofagico de 10 mmHg post dilatacion®.

La dilatacion neumatica como procedimiento, idealmente debe Ilevar control fluroscopico

aunque no es indispensable, siendo recomendada la sedacion.

Se cuenta en la actualidad con distintos largos de balén, siendo el punto clave la adecuada
colocacion en el esfinter esofagico inferior, con el objetivo de lograr una dilatacion

progresiva desde10-15 psi en intervalos de 1 minuto, con control fluroscopico posterior?*.

Las dilataciones se pueden iniciar con balén de 3 cm, con revaloracion en 4 a 6 semanas, para
definir si hubo o no mejoria sintomatica; en caso de alivio parcial se procede a utilizar la

siguiente medida de dilatador.

Es de suma importancia la vigilancia de los pacientes durante la recuperacion de la sedacion

por signos de perforacion esofagica como dolor intenso, crepitacion o cuadros febriles.
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La dilatacion neumatica brinda mejoria sintomética en 50 al 93% de los pacientes, en

pacientes con seguimientos de hasta 6 afios.

Este procedimiento debe ser realizado por un médico con la experiencia necesaria y con el
apoyo de equipo multidisciplinario en caso de que existan complicaciones, siendo la més
temida, la perforacion esofagica. Esta ocurre en 1.9% de los casos, siendo necesario el
abordaje inmediato con antibioticoterapia, colocacion de stent esofagico, nutricion parenteral

o0 toracotomia.

Otra complicacion es la enfermedad por reflujo gastroesofagico; esta puede generar estenosis
en esofago distal, por lo cual en pacientes post dilatacion en quienes se encuentra reflujo,

deben continuar tratamiento permanente con inhibidores de bomba de protones.

1.10.4 Miotomia Quirurgica

Consiste en la ruptura quirdrgica de las fibras muscular circulares del eséfago y de la union

es6fago-géastrica para lograr el paso adecuado del bolo alimenticio.

Dicha técnica logra mejorias del 60-94% de los pacientes en seguimientos de hasta 36 afios;
la técnica ha evolucionado de toracotomia a laparotomia y posteriormente, laparoscopia que
es en la actualidad, la técnica més recurrente pues brinda una recuperacién més rapida y con

menor morbilidad®.

En cuanto a mejoria sintomatica con cada uno de los abordajes quirtrgicos se registra que,
con miotomia transtoracica abierta fue del 83% de los pacientes, mediante toracoscopia del

78% y por Gltimo, una mejoria de hasta el 89% mediante laparoscopia*.

La miotomia Heller laparoscépica es la técnica quirargica de eleccidn en pacientes que sean
candidatos a manejo quirdrgico, obteniendo los mismos resultados y beneficios que con

asistencia robdtica®.

Posterior a la realizacion de la miotomia sin fundoplicatura, es frecuente el desarrollo de
enfermedad por reflujo gastro-esofagico, variando en rangos entre 28 a 31% dependiendo del

tipo de abordaje; sin embargo, el dato méas importante por rescatar es que este rango se puede
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disminuir realizando fundoplicatura: en un 14% con toracotomia, 8% con laparotomia y un

9% con laparoscopia.

Definitivamente, en los paciente con acalasia, debe incluirse de rutina la fundoplicatura como
medida para evitar en lo posible, la exposicion del es6fago a los acido gastricos previniendo

con asi la enfermedad por reflujo gastroesofagico.

1.10.5 Miotomia Endoscépica

La miotomia endoscopica transoral (POEM-Peroral Endoscopic Myotomy), consiste en la
creacion de un tanel submucoso en eso6fago que permita visualizar las fibras musculares

circulares para causar disrupcion de estas.

Se utiliza un estilete cauterizante para realizar una miotomia que abarque al menos 2 cm

debajo de la linea Z y al menos 6 cm de la capa muscular esofagica.

Este procedimiento minimamente invasivo ha logrado mejoria sintomética hasta en el 90%

de los pacientes sometidos a este®!.

La miotomia endoscdpica es de gran utilidad en los distintos tipos de acalasia; sin embargo,
en la acalasia tipo 111, su aplicacion se ha visto superior a otras técnicas pues permite abarcas
distancias mayores en comparacion con la miotomia por laparoscopia, siendo posible abarcar
practicamente toda la extension esofégica si fuera necesario, segn los hallazgos de la

manometria, ultrasonido endoscépico o FLIP%,

En casos especificos de acalasia tipo 11, la mejoria sintomatica en seguimiento de hasta 27

meses es del 90%, con aproximadamente en 11% de complicaciones post tratamiento.

Una de las complicaciones mas frecuente posterior a la miotomia endoscépica es el reflujo
gastroesofagico, teniendo que en pHmetria se encuentra RGE en 39% de los pacientes

sometidos a este procedimiento comparado con un 16% luego de miotomia quirdrgica.

Esta exposicion cida repetitiva conlleva a esofagitis en 29% de los casos.
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Ante este panorama se debe ser claro con los pacientes, previo al procedimiento, explicando
las posibilidades de desarrollar reflujo y la necesidad de continuar control ante la posibilidad

aumentada de esofagitis erosiva o es6fago de Barrett*?.

1.10.6 Esofagectomia

En los casos en que en vaciado esofagico no es adecuado y persiste una elevacion del tono
esfinteriano llegamos a estadios finales de acalasia con eséfago sigmoideo o megaesofago
con gran dilatacién (mayor 6 cm) y tortuosidad.

Puede realizarse la sustitucidn esofagica con colon o estomago, siendo esta ultima la primera

opcidn a considerarss.

1.10.7 Stents Autoexpandibles

Actualmente, no se cuenta con informacion amplia sobre el uso prolongado de los stents; sin
embargo, se conoce que el uso de stents metalicos de 30 mm, registra mejoria sintomatica
importante siendo incluso, superior al uso de toxina botulinica, pero teniendo como

complicaciones, migracion del stent, dolor toracico y reflujo®.

1. 11 Seguimiento

El primer punto a considerar dentro del seguimiento es el brindar adecuada informacion al
paciente acerca de la cronicidad del padecimiento y su no curacion, por la incapacidad para
devolverle la funcién contréactil al es6fago; sin embargo, la disminucion en el tono del esfinter

esofagico inferior generara un alivio sintomatico muy importante.

El objetivo del tratamiento como se indico, es disminuir la presion del esfinter esofagico

inferior, logrando asi un adecuado vaciamiento esofagico.

Existen ciertos puntos que se deben tener claros al tratar esta patologia, como que del 1015%
de los pacientes quienes reciben tratamiento, tendran dilatacion esofagica progresiva

llevandolos hasta estadios avanzados de la enfermedad?”.
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Al menos 5% de los pacientes con acalasia requeriré esofagectomia.

Muchos expertos estan a favor de la vigilancia endoscopica y radioldgica cada 3 afios en
pacientes que han tenido el padecimiento por al menos 10 afios, pues se ha encontrado una
incidencia mayor de carcinoma de células escamosas: 1.36 por cada mil personas-afio; se
cree que el aumento en incidencia es debido a la incapacidad de vaciamiento esofagico con
la consecuente estasis alimentaria e inflamacion esofégica crénica, aunque la causa exacta

aln no esta clara®.

1. 11.1 Eckardt Score

Esta es una escala que se basa en puntuar de 1 a 3 los sintomas: disfagia, regurgitacion, dolor

toréacico, ademas de la pérdida de peso.

En este caso, los valores mayores a 3 post tratamiento ofrecen resultados subdptimos que

requeriran control y la posibilidad de brindar tratamiento adicional?®.

Sin embargo, no es la manera mas completa de evaluar dichos pacientes con estudios méas

objetivos para evaluar la funcion digestiva alta.

Tabla 1. Clasificacion de Eckardt

Puntaje Disfagia Regurgitacion  Dolor Tordcico  Pérdida de Peso
0 no no no No
1 ocasional ocasional ocasional menos 5 kg
2 diario diario diario 5-10 kg
3 cada comida cada comida cada comida mass 10 kg

Fuente: Adaptacion de Stavropoulos, 2016

1. 11. 2 Manometria de Alta Resolucion

Esta ayuda a determinar si existen aln contracciones espasticas y su ubicacion a lo largo del

esofago y UEG para asi valorar la efectividad o no del tratamiento aplicado.
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1.11.4 Esofagograma Seriado

El esofagograma seriado es sino el principal, uno de los més importantes estudios para el

seguimiento posterior en pacientes sometidos a tratamiento por acalasia.

Lo usual es que los pacientes con acalasia presenten grandes cantidades de bario en es6fago
1-2-5 minutos posterior a la ingesta de este, siendo lo deseable que luego del tratamiento se

alcance el vaciamiento total luego en el primer minuto®,
1.12 Flujograma de Manejo

Luego de haber realizado un repaso sobre embriologia, anatomia y fisiopatologia de la

acalasia, se reconocen las técnicas actuales para diagnostico y tratamiento de dicha patologia.

La opcion de tratamiento elegida para cada paciente dependera inicialmente del riesgo
quirdrgico individual. En la actualidad, se cuenta con multiples herramientas para determinar
el riesgo quirdrgico, siendo un ejemplo: Risk Calculator, la cual es una calculadora virtual
disponible en la pagina web (https://www.facs.org) del American

College of Surgeons encontramos una calculadora de riesgo

(https://riskcalculator.facs.org/RiskCalculator/), donde se introduce el procedimiento

deseado y los caracteristicas individuales del paciente para determinar el riesgo quirdargico y
asi definir el mejor tratamiento; sin embargo, es importante tener una valoracion
especializada por Medicina Interna o la Subespecialidad necesaria segun los padecimientos

del paciente, y asi poder definir el manejo adecuado (fig. 9).


https://riskcalculator.facs.org/RiskCalculator/
https://riskcalculator.facs.org/RiskCalculator/
https://riskcalculator.facs.org/RiskCalculator/

Sintomatologia Sugestiva de
Acalasia

Endoscopia Digestiva Alta

Hallazgos: restos alimentarios,
Endoscopia Normal dilatacién esofdgica, dificultad
para pasar EEI

Realizar Manometria Esofégica y

Esofagograma

Diagndstio de Acalasia

Esofagitis u obstruccién mecanica
intra o extraluminal

Rlesgo Quirurgico Alto Riesgo Quirurgico Moderado - Bajo

1. Infiltracién endoscopica de toxina
botulinica

2. Relajantes musculo liso

(bloqueantes canales calcio)

Figura 9. Flujograma de Manejo Pacientes con Acalasia. EEI: Esfinter Esoféagica

Inferior
Fuente: Elaboracion propia a partir de la investigacion, 2021.

Acalasia Tipolo ll
- Dilatacién Neumdtica
- Miotomia Endoscépica
- Miotomia Heller Laparoscopica

Acalasia tipo Il

Miotomia Endoscépica o
Laparoscépica
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Il. CONCLUSIONES

-El repaso de la anatomia y fisiologia normales del es6fago son vitales para entender la
fisiopatologia de la acalasia, lo cual a su vez, es clave para comprender la sintomatologia y

hallazgos en estudios de gabinete.

- En paciente con sintomatologia sugestiva de acalasia debe realizarse una endoscopia alta
para confirmarla o bien, para identificar otras causas de estos sintomas, sumado al

esofagograma.

-La manometria esofagica sigue siendo el estandar de oro en pacientes en quienes existe la
sospecha médica de acalasia, por lo cual se debe referir y realizar el estudio a la brevedad en
el Centro de Salud mas cercano que cuente con el recurso humano y material para realizar el

estudio.

-El tratamiento para la acalasia debe ser individualizado, se debe valorar cada paciente, con
una adecuada historia clinica, examen fisico, valorar el riesgo quirargico, la capacidad de

tolerar el tratamiento, la expectativa de vida, para ofrecer al paciente la mejor opcién.

-La endoscopia aparte de contribuir en el diagnostico, adquiere cada dia mas importancia al
tener mayor posibilidad de tratamiento endoscopico con resultados satisfactorios con riesgos
disminuidos respecto a una cirugia abierta; sin embargo, dicho procedimiento no siempre
esta accesible a todos los usuarios, de ahi la importancia de estandarizar algunos tratamientos

para garantizar la universalidad en la atencién en nuestro pais.
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médico y técnico apropiado a | empled es correcta, | apropiado del vocabulario
nivel de una especialidad | sin embargo, no | médico y técnico. o
médica sucedio en toda la _O IV
exposicion
Postura y 10 | Mantiene una  posicién | Mantiene una postura | No maneja una postura
contacto visual correcta y respetuosa hacia | respetuosa hacia toda | adecuada No realiza
el tribunal y publico, proyecta | la audiencia, realiza | contacto visual con la \
confianza y seguridad en si | contacto visual, pero | audiencia _Q B
mismo. Realiza un excelente [no en toda Ila
contacto visual con la | presentacion
audiencia
Ajuste al 10 | La duracién de la | Excedi6 el tiempo | Excedid el tiempo
tiempo dado presentacion se ajusté al | establecido para la establecido para la
tiempo establecido presentacién en | presentacion en mas de 5 W W
menos de 5 minutos minutos
Defensa de las 30 | Respondié a cada una de las | Contesto la mayoria | El estudiante no respondio

preguntas del
tribunal

preguntas planteadas por el
tribunal de manera correcta,
se observa un dominio del
tema, el abordaje de las
preguntas es el esperado

de las preguntas que

se le plantearon.
Indicd cuando
desconocia la

respuesta a alguna de
las preguntas.

las preguntas planteadas.

Su  argumentacion  es
deficiente

3

30

Nota final
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