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DIVERTIiCULOS ESOFAGICOS

Dr. J. Defelitto

Definicion
Es una hernia:
a) de la mucosa (falso diverticulo);

b) de todas las capas con comunicacién con la luz esofagica a través de un orificio

(cuello).

Clasificacion
Patogenia
A) Pulsién
Adquiridos: alteracion dinamica esofagica, por encima de un esfinter.
Faringo-esofagico, protruye la capa mucosa (falso).
Frecuencia: 60%.
B) Traccion

Adquiridos (procesos inflamatorios), medio esofagico, protruyen todas las capas
(verdadero). Secundarios a adenopatia inflamatoria traqueo bronquial, mas
frecuentemente TBC. Se complican produciendo perforaciéon bronquial y fistulas

esofagobronquiales.

En trastornos de la motilidad esofagica, pueden ser por vémitos, provocar ruptura del

esofago (sindrome de Boerhaave).

Frecuencia: 60%.
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Localizacion
— Faringoesofagicos (pulsién)
— Esofagicos medios (traccidn)

— Epifrénicos (pulsion)

DIVERTICULOS POR TRACCION

Etiologia
— Congénitos (raros)

— Adquiridos (mas frecuente, sin capa muscular)

Diverticulo de Zenker

(Mu8 ber Sammiung Dr. G. Roediger, Feantfurt a M.

Son por pulsion, adquiridos, mucosa y algunas fibras musculares.

Es el mas frecuente de todos los diverticulos esofagicos.
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Predomina en hombre/mujer: 3 a 1 y en mas de 50 afios (80%).
Fisiopatologia
Fuerza propulsora
25cmHO
++++++++++ punto débil
---> <---  esfinter esofagico superior
(cricofaringeo)

Se produce por una disquinesia del esfinter superior (cricofaringeo) con aumento de
la tension endoluminal lo que provoca propulsiéon en zona débil o triangulo de Laimer,

entre el constrictor inferior de la faringe y el cricofaringeo (figura 1).
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Figura 1: 1) Constrictor de la faringe; 2) Cricofaringeo; 3) Tridngulo de Laimer; 4) Eséfago
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Clinica
Sintomas: depende del momento evolutivo.

1) Sensacion de cuerpo extrafio (precoz), figura 2 a.
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2) Disfagia progresiva, figura 2 b.
3) Regurgitaciones, figuras 2 ¢, 2 d.

4) Manifestaciones respiratorias: tos irritativa, broncorrea crénica, bronquitis a

repeticion, disfagia, figura 2 e.
5) Halitosis: generalmente tardia, aunque puede ser precoz.

6) Ruido de gorgoteo en la deglucion.

& G

Signos fisicos: masa palpable en cuello, figura 2 d-e.

821



Muscula constnciar
auperior dae e Tadinge

Miskulo canstrictar
medio de s faringe

Ponts daol asta mayor
el huesr hinides

MUsCUle vanstieton
ferior de s taringe

Hate faringeo

Zone do Nboas
musculares ascasas

Musculn s inataringes
(PaIon dal consuicioe
nerior de la faringe)

o exatdgivo cireular
v el droa wn lanma de vV
de svoaray fibras
el musculo longitudinal
Chres e Laimern

Musculy
esofagieo fongiudina

Vans vrokdes inferioe

Tedguma

Buipo intenar de L vena
yuEMlar inieina

Artedin wwrinbwal
ALTerin y yune
b lavian

tagpiwedan -

Afbevia y wana
L DT

Vens Noqm:.-ﬂl!no

Bervie Lariggee
uTen e gy eedo

Arco e e s

TV vage (N Lngutendo

Estudios complementarios
1- Radiologia (tener en cuenta imagen relacionada con tipo evolutivo), figura 2.
2- Endoscopia (peligro de perforacion).

En toda disfagia alta sin diagndstico etiolo6gico siempre se debe comenzar con

radiologia de contraste.
Diagnostico diferencial
Con otras causas de disfagia organicas o funcionales.
Complicaciones
a- Bronconeumonia de deglucién.
b- Fistula traqueo-bronqueal.
c- Absceso pulmonar.

d- Desarrollo de un tumor en la zona (raro).
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e- Perforacion.

Tratamiento

1- En hallazgo y pequeiio, sin tratamiento, observacion.

2- Moderado, sin estasis alimentario, tratamiento médico-dietético.

3- Moderado, con estasis alimentario asociado a otra patologia, tratamiento
quirurgico.
Tratamiento quirurgico:
— Invaginacion simple y diverticulopexia (abandonados).

— De eleccién: diverticulectomia (via de abordaje cervical) y seccién del musculo

cricofaringeo para evitar las recidivas.

En general, cuando dan sintomas, deben operarse por la evolutividad progresiva del

mismo.
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\Figura 3: D. Zenker. Reseccién

Figura 4: D. Zenker. Reseccién y seccion cricofaringeo

Aunque se necesitan estudios prospectivos, se ha realizado miotomia sola usando
endoscopios flexibles o rigidos. La técnica endoscépica flexible se utiliza cuando hay un

alto riesgo en la anestesia general, o la extension del cuello esta contraindicada.
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El DZ puede ser tratado eficazmente con una miotomia del cricofaringeo, utilizando
la técnica endoscdpica rigida o flexible o cirugia abierta. Todas las modalidades tienen
ventajas y desventajas. Los estudios futuros tendran que demostrar si los resultados a
largo plazo entre cirugia endoscépica con endoscopio rigido o flexible y métodos
quirurgicos son comparables, y si es asi el tratamiento endoscopico representaria un

importante paso adelante.
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CUERPO EXTRANO EN EL ESOFAGO

Dr. J. Defelitto

El eso6fago es el sitio mas frecuente de obstruccién aguda por cuerpos extranos, y la
situacion es mucho mas seria cuando un hueso o un objeto agudo atraviesa el eséfago,
pudiendo perforar el mismo con consecuencias sépticas o hemorragicas fatales.

Generalmente son involuntarios, salvo suicidas, alienados o presidiarios.

Los factores principales que contribuyen a los accidentes que originan un cuerpo
extrafno son:

1- Colocacion de objetos incomestibles en la boca (nifios, tapiceros, modistas, etc.).

2- Disminucion de la capacidad para distinguir que un cuerpo extrafio ha penetrado
en la boca (uso de protesis dentarias).

3- Falta de cuidado en la preparacion de alimentos.

4- Comida ingerida sin atencion.

Entre los cuerpos extrafos, los mas comunes son los huesos.

Los cuerpos extrafios en el es6fago enfrentan al profesional con el problema de eximir
una conducta expectante, solicitar endoscopia o indicar cirugia para lograr un resultado
o6ptimo (hay que tener en cuenta que un gran porcentaje de los objetos extrafios
ingeridos son eliminados por via natural).

Los endoscopios flexibles permiten ahora recuperar objetos antes accesibles sélo
mediante cirugia.

La anestesia general se recomienda en los nifios o en los pacientes que no cooperan.

Hay que descartar que el cuerpo extrafio esté en la hipofaringe, para evitar la
obstruccion de la via aérea superior.

Clinicamente, pueden producir espasmo y dolor inmediato, herida esofagica y mas
tardiamente la infeccién, que desde un simple edema y absceso submucoso, puede

evolucionar a una peri esofagitis flemonosa y hasta celulitis gangrenosas cervicales o
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mediastinales.

Cuando hay obstruccién pueden tener una dificultad severa, todos se acompafan de
disfagia mas o menos intensa, ahogo al comer, dolor retroesternal (puede simular un
IAM). Pueden referir antecedentes de disfagia.

Un signo util es el dolor en cada deglucidn si se le hace beber un vaso de agua.

El interrogante es si aln el objeto permanece en el es6fago o en la hipofaringe, pues la
ulceracién de la mucosa puede provocar sintomas idénticos. Siempre se deben buscar

signos de crepitacidn.

Diagndstico

Es importante el antecedente de haber deglutido un cuerpo extrafio. El aumento de la
disfagia en un paciente con estenosis previa constituye un sintoma de posibilidad de
cuerpo extrafo.

Examen directo y por laringoscopia de la faringe e hipofaringe.

Examen radiolégico de placas simples para partes blandas de cuello en posiciéon
lateral, y de torax frente, perfil y ambas oblicuas. La falta de visualizacién (objetos
radiolucidos) no descartan su presencia y queda justificado un periodo de expectacion
(si el objeto pasa al estomago los sintomas generalmente desaparecen a las 24 hs).

Si persisten, sobre todo el dolor, se aconseja examen directo por endoscopia.

En los nifios, los cuerpos extrafios pueden no alojarse en el eséfago, sino en la via
aérea (radiolégicamente los CE esofagicos se alinean en el plano frontal, y los traqueales
se alinean sagitalmente).

La mayoria quedan enclavados en el es6fago cervical. Cuando se observa en la
porcion toracica o abdominal del eséfago, debe tenerse en cuenta la posibilidad de un

proceso estenotico preexistente.

Tratamiento

La inmensa mayoria puede extraerse mediante esofagoscopia. La detenciéon de un
cuerpo extraflo (sobre todo en adulto) constituye a veces un signo de enfermedad
esofagica, y en ningun caso debe considerarse resuelto el problema hasta no haber
determinado el estado exacto del es6fago.

El tratamiento posterior a la evaluacion consiste en extraer el CE en primer lugar por

endoscopia o por cirugia.
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También puede empujarse hacia el estdbmago (por ejemplo, cuando se trata de un bolo
alimenticio).

Si bien la endoscopia extrae la mayoria de los cuerpos extrafios, su empleo se dificulta
con la forma de enclavamiento de ciertos cuerpos extrafios.

En ocasiones es menos riesgosa la extraccidon por gastrostomia a través del cardias,
evitando la ruptura esofagica al intentar la extraccion endoscopica.

Tampoco la endoscopia seria la mejor solucion en los casos de penetracion esofagica
y signos de infeccidn periesofagica.

Las complicaciones mas importantes son: la perforacion y la hemorragia.

La perforacién del eséfago cervical produce dolor continuo, casi inmediatamente
después del trauma, después dolor en el cuello, que puede acompafiarse de enfisema
subcutdneo perceptible, leucocitosis, hipertermia, dolor que se irradia hacia la regién
superior del mediastino y dorso.

Si hay absceso en el cuello, cervicotomia, extraccion del cuerpo extraio y esperar la
posible fistula salival que cierra espontaneamente en dias.

La perforacion del eséfago tordcico, generalmente en el tercio medio, o inferior, es
mucho mas grave, y de un curso mas rapido. Cursa con intenso dolor, disnea y shock. Se
deben buscar signos clinicos de sepsis y radiolégicos de enfisema mediastinico,
hidrotérax o hidro neumotdrax.

En todos los casos se debe realizar antibidticoterapia.

El tratamiento quirurgico, dentro de las 24 hs. de evolucion, es el cierre primario por
toracotomia con toilette de la lesion. Puede protegerse con parches pediculados
pleuropericardicos.

En casos mas evolucionados es necesario realizar una exclusion esofagica mediante
esofagostoma y gastrostoma con drenaje toracico. En es6fagos patolégicos solo cabe la
esofagectomia con esofagostoma y yeyunostomia de alimentacion y reconstruccion

esofagica en un segundo tiempo.
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Perforacion por hueso de pollo en anciana. Extraccién por cervicotomia

830



Bibliografia
1) Gonzalez, M.; Gomez, M. y Otero, W. “Cuerpos extrafios en es6fago”. Rev. Colombiana Gastroenterol,
21 (3), 2006.
2) Marchese, L. T. y col. “Extraccidn de cuerpos extrafios del es6fago con sonda de Foley”. Rev. de Cir.

Infantil 6 (4) 1996.

831



TRASTORNOS DE LA MOTILIDAD ESOFAGICA

Dr. M. Canestri

Mecanica de la deglucién
Estadio 1: alimento empujado por la lengua hacia el paladar y la faringe.

Estadio 2: contraccion de la faringe y propulsion del bolo en sentido distal. Relajacion
del esfinter esofagico superior paladar que ocluye la nasofarinx, la epiglotis ocluye la

laringe, proteccidn de la proteccion de los alimentos.

Estadio 3: contraccion de la musculatura longitudinal del es6fago y acortamiento,
contraccién secuencial de la musculatura circular que distalmente relaja el esfinter

esofagico inferior (peristalsis esofagica).

Sintomatologia

1- Disfagia intermitente para liquidos o solidos (falta de coordinacion entre los tres

estados de la deglucidn).

2- Dolor toracico atipico, contracciones vigorosas durante el tercer estadio de la

deglucion o sensibilidad excesiva del 6rgano o isquemia del mismo.

3- Regurgitacion: el esfinter esofagico inferior impide el pasaje al estdbmago del bolo

alimentario o el es6fago se dilata como bolsa no propulsiva, incapaz de vaciarse.

4- Disglucia: la faringe no propulsa el bolo hacia el es6fago por alteracion funcional de

esfinter esofagico superior. Se produce reflujo faringo-repiratorio.
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Conducta diagndstica

a- Descartar patologia obstructiva organica mediante: radiologia, endoscopia, biopsia,

citologia exfoliativa, esofagogastrica fundico-cardial.
b- Interrogatorio, patografia.
Descartada la patologia organica la conducta diagndstica sera la siguiente:
1- Manometria esofagica:
Zona de alta presion: 12,9 mmHg + - 5,6
Duracién de la onda peristaltica: 4,5 seg
Presidn de la onda peristaltica: 34 mmgh
Velocidad: 3,8 cm/seg
2- Duda diagndstica: conducta:
Acalasia: urecoline

Provocacion de dolor: Bernstein test. Cloruro de edronofio. Test de distension con

balones. Ingesta de alimentos frios.
3- Manometria - Phmetria de 24 hs.

4- Transito esofagico radioisotdpico.

Diagndsticos:

Trastornos primarios de la motilidad esofdgica

1) Sindromes hipotensivos

Acalasia (sindrome hipotensivo del cuerpo esofagico)

Reflujo gastroesofdgico (sindrome hipotensivo del esfinter esofagico inferior)
2) Sindromes hipertensivos

Espasmo difuso del eséfago (“corkscrew”)

Peristalsis dolorosa (“nutcracker”)

Esfinter esofagico inferior hipertenso.
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Esfinter esofagico superior hipertenso.
Trastornos secundarios de la motilidad esofagica

1) Colagenopatias: esclerodermia, lupus, polimiositis, dermatomiositis, fenémeno de

Reynaud, esclerosis sistémica progresiva.

2) Enfermedades neuromusculares: distrofia mioténica, miastenia gravis,
Parkinson, esclerosis lateral amiotroéfica, neuropatias diabéticas y alcohélicas, accidente
cerebrovascular, distrofia muscular oculofaringea, tirotoxicosis, amiloidosis,

seudoobstruccidn intestinal idiopatica, anorexia nerviosa.

Sindrome hipotensivo del cuerpo esofagico: acalasia

Sindromes hipotensivos del cuerpo esofdgico con contracciones de alta presidn:
acalasia vigorosa (Olsen). La acalasia es un trastorno motor neurogénico caracterizado
por pérdida de la actividad peristaltica y pérdida de la relajaciéon del esfinter esofagico

inferior como consecuencia de la ausencia de onda peristaltica.
Tipos: idiopatica - chagasica.
Sintomas: disfagia - regurgitaciones - dolor - tos.

Complicaciones: infecciones respiratorias, pérdida ponderal. Alteraciones estaturales

(nifios), carcinoma del es6fago.

Estadio 1: es6fago no peristaltico que mantiene actividad motora proximal. El EEI
tiene presion basal elevada (45 mm hg), existe aire en el estomago. Cuando el es6fago se
dilata mas aparece nivel liquido en el eséfago y desapariciéon de la cdmara gastrica.

Sintomas: dolor espontaneo y disfagia aguda con regurgitacion.

Estadio 2: cuando el eséfago se dilata el dolor se asocia con la obstruccion
alimentaria. Regurgitacion postural con el reposo nocturno. Aspiracion nocturna en el

30 % de los pacientes con infeccion respiratoria. Desnutricidn, amiloidosis.

Estadios 3-4: desaparecen las manifestaciones dolorosas se agravan las producidas

por la regurgitacion respiratoria y la disfagia.
Criterios radioldgicos:

Estadio 1 dilatacién hasta 4 cm.
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Estadio 2 dilatacion hasta 7 cm.

Estadio 3 dilatacién hasta 10 cm.

Estadio 4 dilatacién > de 10 cm (sigmoidea).
Incidencia de carcinoma 2,8% en 4087 casos en Brasil.
Criterios manométricos:

Permite el diagnostico de certeza y diferencial con el espasmo difuso y la

esclerodermia.

Existe aperistalsis, contracciones simultaneas > de mmHg en general. Consecuencias

en la faringe: hipertrofia del esfinter esofagico superior.
Regurgitaciones. Diverticulo de Zenker, bolsas faringeas.
Consecuencias en el EEI: hipertonia de reposo. Relajacién incompleta o no relajacion.
Criterio endoscépico:

Descartar carcinoma de esd6fago o adenocarcinoma cardial-findico, biopsia y

citologia.
Tratamiento:

1) médico: elevacion de la cama para reducir aspiracién. Bloqueantes calcicos:
nifedipina 30-40 mg/dia, reduce la presion del EEI y la presion del cuerpo esofagico. Se
indica en a) ancianos, b) post dilatacién neumatica o miotomia, c) preoperatorio de

procedimientos definitivos, d) rechazo a la cirugia;

2) dilatacion: con bujias de mercurio de French da resultados transitorios. Con
dilataciéon neumatica o hidraulica Rusell-Plummer produce 60 % de mejorias y 80% en
la segunda dilatacién. Desventajas: hematomas, hemorragias, perforacion.
Contraindicaciones: a) reflujo, b) estenosis, c) hernia hiatal, d) proc. antirreflujo previos,

e) diverticulos epifrénicos;

3) tratamiento quirurgico: operacion de Heller con técnica antirreflujo estadios 1-2-
3. Esofagectomia total sin toracotomia estadio 4 (reemplazo esofagico con ascenso

gastrico). Anastomosis gastroesofagica en region cervical.
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Sindrome hipotensivo del esfinter esofagico inferior
Esofagitis por reflujo

La esofagitis por reflujo representa con sus complicaciones el 80% de la patologia
esofagica. Reflujo y pirosis no significa la presencia de esofagitis o sus complicaciones.
Las lesiones anatdmicas del es6fago, como estenosis, tlceras, epitelio de Barret no son

predecibles frente al reflujo gastro-esofagico.
El reflujo es patolégico
1- cuando los episodios de reflujo persisten mas de 9 minutos;
2- cuando en 24 horas hay mas de 3 episodios de 5 minutos;

3- cuando el total de los episodios con pH menor de 4 en 24 horas suman el 4% del

total de los episodios producidos.
La especificidad de los parametros es del 99%. La sensibilidad 85%.
Mecanismos defensivos del eséfago

1- Actividad motriz: el peristaltismo reduce el contenido esofagico a expresiones

minimas pero no produce descenso del pH.

2- Secrecion salival: se produce 1 ml-0.5 ml por minuto de saliva es buffer por la
presencia de bicarbonato. Las esofagitis grado 1 y 2 no muestran alteraciones de estos
mecanismos. Las esofagitis severas muestran a nivel de sector inferior del eséfago

grados de aperistalsis variables en el 20% de los casos.
3- Mecanismos epiteliales

3.1 pre-epiteliales: capa de mucus, capa acuosa no turbulenta, bicarbonato de

superficie, bases, detritos celulares, gel visco-elastico con barrera de grandes moléculas.
3.2 epiteliales: epitelio pavimentoso cerrado con fuertes uniones intercelulares.

3.3 post-epiteliales: estado nutritivo, vascular remocién de catabolitos equilibrio

acido-base, aporte buffer.
Factores agresivos

Las concentraciones fisiolégicas de acido clorhidrico con pH 2 hasta 7 no son

agresivas. Las enzimas proteoliticas pepsin6geno-pepsina con pH menor de 4 producen
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erosion y hemorragias.

Las sales biliares —deoxicolato de sodio y colato de sodio— son agresivas a pH 7, no

apH 2.

El taurocolato y tauro deoxicolato es agresivo a cualquier pH entre 2 y 7, igualmente

el tauro queno deoxicolato y tauro urso deoxicolato.
La tripsina a pH 7 + taurodeoxicolato produce intensas lesiones.

El efecto agresivo del reflujo es complejo y regulado por sus componentes, lo que

explica la discordancia entre reflujo, sintomas y grado de esofagitis.
Criterios diagndsticos
1 - Anatomopatoldgicos
1.1 hiperplasia celular basal del epitelio escamoso + del 15% del espesor total.

1.2 elongacion de las papilas en mas del 50% de la distancia de la superficie epitelial a

las células basales.

1.3 existencia de leucocitos polimorfonucleares, eosinodfilos y aumento de

vascularizacion de la lamina propia.
2 - Endoscépicos (Savary-Miller)

2.1 Estadio 1 eritematoso: red macular o lineal solitaria o maultiple pero no

confluente.

2.2 Estadio 2 exudativo: erosiones superficiales no confluentes blanquecinas (falsas

membranas) no envuelven la circunferencia.
2.3 Estadio 3 exudativo: erosiones confluentes con o sin exudado fibrinoso.
2.4 Estadio 4 exudativo: con ulceracién y/o estricturas y/o eséfago de Barret.
Criterios diagndsticos
Radiologia: sensibilidad 40% - especificidad 85%
Endoscopia: sensibilidad 68% - especificidad 94%
Biopsia: sensibilidad 77% - especificidad 90%

Isétopos: sensibilidad 61% - especificidad 95%
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Manometria: sensibilidad 58% - especificidad 84%

24 hs pH: sensibilidad 88% - especificidad 98%

Bernstein: sensibilidad 70% - especificidad 82%
Tratamiento

El tratamiento logra la curacion de tlceras, erosiones y estenosis; la histologia en

general no se modifica en forma significativa.

Primera etapa: dietético, supresiéon de drogas agresivas, alginatos sucralfatos,

antiacidos, descenso ponderal.

Segunda etapa: no remision sintomatologia, anti H2, bismutato, sucralfatos,

betanechol.
Tercera etapa: dilataciones, cirugia antirreflujo.
5% de los casos no responden al tratamiento médico etapas 1y 2.

La esofagitis por reflujo es una enfermedad benigna de tipo multifactorial en su
fisiopatologia. Presenta remisiones prolongadas por lo cual la evaluacion de los
resultados terapéuticos resulta dificil de realizar. Cuando cursa con esfinter esofagico
inferior hipotensivo, presiéon menor de 7 mm de hg predice curso evolutivo mas grave
con mala respuesta al tratamiento médico y necesidad de tratamiento quirdrgico en dos

tercios de los pacientes.

Es necesario el diagnodstico precoz de la enfermedad para realizar tratamiento
correspondiente y evitar las secuelas esofagicas graves que requieren procedimientos
de tratamiento quirtrgico complejo o dilataciones prolongadas, asi como la posibilidad

de desarrollo de un carcinoma en areas de displasia o eséfago de Barrett.

Sindromes hipertensivos
Espasmo difuso del es6fago (“corkscrew”)
Peristalsis dolorosa (“nutcraker”)
Dolor intermitente.

Disfagia.
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Preservacion del peristaltismo y relajacion del esfinter esofagico inferior.
Peristalsis normal intermitente.

Contracciones simultaneas > 10%.

Contracciones repetitivas.

Prolongadas > de 6 segundos.

Alta amplitud > de 180 mm hg.

Alteraciones del esfinter esofagico inferior: 1) alta presion de reposo, 2) relajacion

incompleta < del 75%.
Anatomia patolégica

Alteraciones menores en: 1) plexos submucosos y mientéricos; 2) alteraciones

mayores en nervios intramurales. Hipertrofia de las capas circulares.
Sintomatologia

1) Disfagia 96.9% localizacion distal o medio esofagica. 30% disfagia cricofaringea

intermitente para liquidos o so6lidos. Regurgitaciones alimentarias o muco-salivales.

2) Dolor no especifico precipitado por alimentos o espontaneo retroesternal cervical,

dorsal, braquial. 3-40% hernia hiatal asociada con signos de reflujo.
Criterios radiolégicos
Aumento de espesor de la pared sensibilidad 40%. Se asocia a diverticulos y reflujos.
Criterios manométricos

Peristalsis normal intermitente, contracciones repetitivas simultaneas, ondas de alta

presion de 180 mm hg, relajacién del EEI con aumento de tono o relajacién incompleta.
Criterios endoscopicos

Inespecificos, necesaria para descartar neoplasias esofagogastricas que generan

trastornos de motilidad y esofagitis de reflujo.
Tratamiento
Médico:

Inhibidores calcicos
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Anticolinérgicos pirazepina

Nitritos

Antagonistas de la dopamina.
Dilatacion: para el dolor, mal resultado para disfagia, buenos.
Cirugia: miotomias extendidas con procedimiento antirreflujo.

El tratamiento quirurgico se reserva frente al fracaso de los anteriores, dolor, disfagia,
pérdida de peso manifiesta genera un trastorno motor por si mismo produciendo un

esofago de tipo acaldsico por lo cual es necesario construir un procedimiento

antirreflujo para evitar esofagitis graves.

La peristalsis dolorosa (“nutcraker”) presenta contracciones simultaneas repetitivas

de gran amplitud (pero < que el EDS) a veces asintomaticos asociado con diverticulos

desarrollan espasmos segmentarios.
Tratamiento médico < del 5%.

Refractarios requieren cirugia, miotomias.
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ALGORITMO DIAGNOSTICO TRASTORNOS MOTORES

SINTOMAS DE TME

!

SEGD-FL-EGDC-B-CIT-ME-pH

/\

Patologia organica obstructiva Trastorno motor TME
Tratamiento l
TER
Normal observacion Patolégico
Manometria

—

Normal Patologica

Prueba de provocacion
Positiva Negativa TM primario
TM secundario

TM intermedio

Tratamiento pHmetria de 24 hs. l
v
Positiva Negativa
Observacion Tratamiento

TME-= trastorno motor esofagico

ME = manometria esofagica
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SEGD= seriada esogastroduodenal

FL = faringolaringoscopia

B = biopsia

C = citologia exfoliativa

EGDC= esofagogastroscopia

TER= transito esofagico radio isotdpico

pH= pHmetria
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ACALASIA

Dr. L. Tortosa

Introduccion

La acalasia es un desorden primario de la motilidad esofagica caracterizada por un
fallo del esfinter esofagico inferior (EEI) que no puede relajarse, acompafiado de una

ausencia del peristaltismo esofagico.

Etiopatogenia

La alteraciéon motora del EEI se debe a una destruccion progresiva de los plexos
nerviosos mientéricos del tercio inferior del eséfago. En la fase inicial se aprecia
infiltrado inflamatorio a predominio de linfocitos T, observandose después disminucién
o ausencia de neuronas ganglionares y fibrosis neural progresiva. También anomalias

degenerativas en el nervio vago y en nucleo motor dorsal del vago.

Existe una destrucciéon selectiva de neuronas inhibitorias no colinérgicas no
adrenérgicas del plexo esofagico, estando conservadas las neuronas excitatorias
colinérgicas. Estas ultimas median la contracciéon del EEI, mientras que las primeras

median la relajacion.

Existe una disminuciéon de los neurotransmisores de las neuronas inhibitorias, acido
nitrico y péptido intestinal vasoactivo, asi como una hipersensibilidad del EEI al
estimulo colinérgico, mientras que los niveles de sustancia P, otro neurotransmisor de
las neuronas excitatorias son normales. La lesién de las neuronas inhibitorias, al impedir

la relajacion del EEI, produce la acalasia.
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Epidemiologia

En los Estados Unidos la incidencia anual es de 0.3 a 1.1 por 100.000 casos/afio,
mientras que en nuestro medio es de 0.007 por 100.000 casos por/afio. Mas frecuente

entre los 25 y 65 afios de edad, sin distincion de sexo.

Sintomas

— Disfagia (95% de los casos): es larga de evolucién, para liquidos y sélidos,
suele ser retroesternal o subxifoidea.

— Regurgitacion (75% casos): durante el suefio, causante de complicaciones
respiratorias.

— Dolor toraxico, mas frecuente en las fases iniciales, mejora con la evolucion de
la enfermedad.

— Pirosis, por fermentacién bacteriana de comida con formacién de acido lactico,
no por ERGE.

— Pérdida de peso (60%).

— Tos nocturna (30%).

Historia natural

Estadio inicial 23 etapa 32 etapa
(compensacion)
Disfagia Dilatacion esofagica Gran dilatacién
Dolor retroesternal (3-4 afios) Aumenta sintomas
Regurgitacion Pérdida de peso
Complicaciones pulmonares

Diagnostico

El diagnostico se realiza con la clinica, transito eséfago-gastrico con doble contraste,
manometria y endoscopia. A continuacion, se describen las principales caracteristicas de

estos:
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Seriada esdéfago-gastro-duodenal (SEGD):

— Puede ser diagnostico en el 95% de los casos.
— Pérdida de contracciones esofagicas.

— Presencia de contracciones terciarias.

— Restos de alimentos, con vaivén del bario.

— Terminacion en pico de ave a la altura del EEI.
— Distintos grados de dilatacién esofagica.

— Ausencia de cAmara gastrica.

Existen diferentes clasificaciones radioldgicas:

Clasificacion Resano y Malenchini:
Grado I: Es6fago normal con retardo del vaciamiento. Puede haber ondas terciarias.

Grado II: Eséfago dilatado con retencion, pero contornos regulares. Puede estar

ausente camara gastrica.
Grado III: Dilatacion que sobrepasa el mediastino a la derecha. Una o mas rodillas.

Grado IV: Ddlico-mega-es6fago con varias rodillas y atonia completa.

Clasificacion de Stewart (toma el didametro del es6fago como parametro):
Estadio I (<3 cm)

Estadio II (3-5 cm)

Estadio III (5-7 cm)

Estadio IV (> 7 cm)
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Imdgenes de SEGD, con diferentes grados de acalasia

Endoscopia digestiva alta:

Los objetivos son evaluar la mucosa esofigica buscando candidiasis antes de
instaurar un tratamiento, descartar otras causas de estenosis, fundamentalmente
patologia atipica de es6fago o unién eséfago-gastrica, que es la causa mas frecuente de
pseudoacalasia, y descartar hernia de hiato de gran tamafio que descarta la dilatacion

neumatica.

Las imagenes caracteristicas son: esfinter cerrado, que se atraviesa ejerciendo
presion, dilatacién y atonia del cuerpo, restos alimentarios, y es frecuente observar

candidiasis.
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Imdgenes endoscépicas en la acalasia

Manometria esofdgica:
Presenta dos variedades de anomalias:
1) Cuerpo esofagico:

— Pérdida de peristaltismo.

— Acumulacién de alimentos, liquidos y secreciones.
2) Esfinter esofagico inferior (EEI):

— Relajacién ausente o incompleta.
Criterios mayores:

— Pérdida completa del peristaltismo en los % inferiores del cuerpo esofagico.

— Relajaciéon anormal (disminuida en amplitud o en duracidn) o ausente del EEL
Criterio accesorio:
— Aumento de la presién en reposo del EEI (> 45 mmHg).

El Dr. Pinotti, en Brasil, propuso una clasificacién fundamentada en parametros

morfoldgicos y funcionales, avalados radiol6gicamente y por manometria esofagica.

Forma incipiente:
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Eséfago no dilatado, con cierta ectasia de sustancia de contraste y/o evidencias
sugerentes de alteraciones motoras en examen radiolégico, y alguna evidencia

manométrica de mega-eso6fago.
Forma intermedia:

Dilatacion esofagica menor a 7 cm, que mantiene la orientacion rectilinea de eséfago
en el estudio radioldgico. Aperistalsis esofagica con complejos de deglucion de amplitud

superior a 10 cm de agua en el examen manomeétrico.
Forma avanzada:

Dilatacion esofagica mayor de 7 cm y/o pérdida de orientacion rectilinea del eséfago,

en estudio radioldgico.

La prevalencia de cancer de es6fago en la acalasia es del 10%, la mayoria en estadios
II-1V, y el 95% con mas de 20 afios de evolucién. Por esto, las endoscopias con tincién

con lugol permiten diagnosticar cAnceres tempranos en estos pacientes.

Tratamiento

La lesidon neural degenerativa no tiene tratamiento; la terapéutica esta dirigida a

paliar los sintomas y prevenir complicaciones pulmonares y neoplasicas.
Estrategia terapéutica:

— Farmacos.

— Toxina botulinica.

— Dilatacién con balon.
— Miotomia.

— Esofagectomia.
Fdrmacos

Se utiliza dinitrato de isosorbida 5-10 mg sublingual 10 minutos antes de las comidas
o nifedipina 10-20 mg sublingual. La indicacién de éstos son acalasia temprana con
minima disfagia, mejorar el estado nutricional antes de la cirugia, cuando la respuesta es

parcial luego de las dilataciones o cirugia, o cuando existe contraindicaciéon de
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tratamiento quirurgico o dilatacién neumatica y no respondedores a inyeccién de toxina

botulinica. Son eficaces en un 70% y los efectos adversos frecuentes y taquifilaxia.
Toxina botulinica

De las 7 toxinas producidas por la cepa toxigénica de Clostridium Botulinum
(serotipos A, B, C, D, E, F y G) la que se utiliza es el serotipo A. Tiene afinidad selectiva
por terminaciones presinapticas periféricas. Ejerce una accién enzimatica sobre una
proteina de membrana (SNAP-25), y bloquea su funcionamiento, impide el paso de
acetilcolina al citosol; esto bloquea la salida de acetilcolina produciendo paralisis flacida
de la placa neuromuscular. Se utiliza una inyecciéon de 80-100 UI de Botox®, con una
eficacia del 60 al 85%. Accion eficaz y potente, pero reversible, en 3-6 meses la placa es
reinervada. Reservada a pacientes en los que no se puede realizar dilatacién neumatica
o con elevado riesgo quirurgico. Efectos secundarios: molestia o dolor toraxico, reflujo

gastroesofagico en < 5%.
Dilatacién neumdtica

El objetivo es la ruptura de fibras musculares lisas del EEI, tiene una eficacia del 60-
95%, y ésta disminuye a la mitad en las dilataciones siguientes. Se realiza dilatacion con

300 mmHg por 30 segundos.
Contraindicaciones: hernia hiatal grande, diverticulo epifrénico, dilataciéon > 7 cm.

Complicaciones: perforacion 3-5%, con mortalidad 0,3-1%; dolor toraxico y

enfermedad por reflujo gastro-esofagico.

Con una estimacion de mantenerse en remision de 59% al afio, 26% a los 5 anos. Las
dilataciones sucesivas son menos eficaces y tras tres dilataciones sin éxito se

recomienda la cirugia (esofagectomia).
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Esquema de dilatacién con balén

Imagen de perforacion esofdgica post-dilatacion

Cirugia

Miotomia de Heller: consiste en seccionar las fibras musculares lisas del eséfago distal
y union esofago-gastrica hasta la mucosa. Como una de las complicaciones de esta
técnica es el reflujo gastroesofagico, se asocié una funduplicatura parcial anterior (Door)
o posterior (Toupet). Los resultados con estas técnicas son efectivos en 80-90% a 5

anos.

Indicaciones: fracaso de dilatacion neumatica, se toma como limite el fracaso de la

tercera dilatacion, perforaciéon durante dilatacién.
Contraindicada en hernia hiatal o diverticulo epifrénico.

Complicaciones: perforacion, reflujo gastro-esofagico (funduplicatura) y disfagia

(funduplicaturas muy tensas).

La mortalidad es del 2%.
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Acalasia Op. Heller y funduplicatura

Op. Heller y funduplicatura Control postoperatorio

La paciente se recupero y corrigié la disfagia (imdgenes: atencion del Dr. J. Defelitto)

Esofagectomia: tiene indicacion en estadios IV, donde fracasaron los métodos menos
cruentos, o como solucién de complicaciones de éstos, como por ejemplo perforacion

post-dilatacién.
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Eséfago resecado en paciente con acalasia
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TRAUMATISMO ESOFAGICO

Dr. L. Tortosa

La gravedad de los traumatismos esofagicos esta marcada por la posibilidad de
perforaciéon del 6rgano y la salida hacia los tejidos peri-esofagicos (cuello, mediastino,
abdomen) de la saliva deglutida con las bacterias orales y el reflujo del contenido

gastrico, con la consiguiente infeccién bacteriana y sepsis, con alto indice de mortalidad.

Las tasas de mortalidad en las perforaciones esofagicas oscilan entre el 15y 35% en

diferentes series que utilizaron distintos esquemas terapéuticos.

Las tasas de morbilidad y mortalidad s6lo se pueden reducir con el diagnostico y
tratamiento precoz. Asi, la tasa de mortalidad de aquellas lesiones tratadas dentro de las
6 primeras horas tienen el mismo indice que las que resultan de la cirugia esofagica
programada. La mortalidad de las perforaciones diagnosticadas antes de las 24 hs es del
5% y las diagnosticadas después de las 24 hs del 14%. Por este motivo en una lesidn
esofagica que se sospeche perforacion se la debe buscar y el primer estudio a realizar es

un esofagograma de frente y perfil en busca de fuga del material de contraste.

Etiologia

Las causas de lesion esofagica pueden ser divididas en instrumentales,

principalmente iatrogénicas o no instrumentales.
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-A- -B-
Instrumentales No instrumentales

- endoscopia - deglucion de cuerpo extrafio

- dilatacién - trauma penetrante

- intubacién - trauma barogénico

- escleroterapia - lesion caustica

- laserterapia - trauma quirdrgico

A (instrumentales)

Las instrumentales representan el 45% de los casos. Se pueden producir con
cualquier variedad de tubos utilizados, como endoscopios, sondas naso-yeyunales, tubos
endo-traqueales, stent esofagicos, etc. También son causas de perforacion iatrogénica la
terapia con laser utilizada para permeacidon de tumores, y la escleroterdpia de varices

sangrantes.

La endoscopia tiene una tasa de perforacion del 0.03% a 0.35%, y esto es mas

frecuente cuando se realiza en es6fagos enfermos.

Las dilataciones de las estenosis tienen una tasa de perforacion del 0.25% al 0.40%,

llegando al 4% cuando se realizan en pacientes con acalasia.

Los sitios de perforacion en el es6fago son, segun orden descendente de la frecuencia,
en musculo cricofaringeo, que es la zona mas estrecha de la luz esofagica, por encima del
hiato diafragmatico, a nivel del arco adrtico y por udltimo a nivel del bronquio fuente

izquierdo.
B (no instrumentales)
- Ingestién de cuerpos extrafios:

En los nifios la ingesta de monedas representa un 60% y en los adultos los huesos,

dentaduras y botones son los mas frecuentes.

La sintomatologia puede ser de dos tipos: obstructiva, como disfagia u odinofagia, o

de perforacion (dolor, fiebre, crepitacion cervical).

Diagnostico: se comienza con radiologia simple que puede mostrar los objetos
radiopacos, o un estudio baritado los pone de manifiesto. Si no, se recurre a la
endoscopia que es diagnostica y terapéutica. La endoscopia rigida bajo anestesia general

se prefiere sobre la endoscopia flexible porque tiene mayor porcentaje de éxitos para la
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extraccion. Luego de la extraccion del cuerpo extrafio se debe realizar un transito

esofagico para descartar la perforacion.
Los objetos que no pueden ser removidos requieren cirugia.
- Traumatismos externos:

La signo-sintomatologia y radiologia suelen estar enmascaradas por lesiones de otros

organos. El manejo de esta patologia la podemos dividir en dos grupos:

1) aquellos pacientes que deben ser operados por la gravedad de las lesiones
asociadas: debe realizarse un minucioso examen intra-operatorio e inclusive realizar
endoscopias intra-operatorias que tienen una sensibilidad del 100% y especificidad del

80 %;

2) pacientes que no requieren cirugia: se realizara esofagograma con contraste; como
este estudio tiene un 10-20% de falsos negativos, en estos casos se efectuara endoscopia

o tomografia computada.

Las rupturas por contusiones se producen mas frecuencia en eso6fago cervical y

suelen acompaifarse con lesién traqueal.
- Trauma barogénico (sindrome de Boerhaave):

Ruptura esofagica como causa de aumento brusco e intenso de la presién intra-
esofagica, siendo el principal factor desencadenante el vomito, pero también otras

situaciones como el esfuerzo defecatorio, el parto, traumatismo cerrado, etc.

El 90% de los casos se localiza sobre el lado izquierdo del tercio inferior del es6fago
existiendo una contaminaciéon importante debido a la gran fuerza con que es propulsado

el contenido intraluminal.

La caracteristica clinica de este tipo de lesidn es que se da en hombres de 35-55 afios

alcoholistas, que comienza con dolor intenso precordial o epigastrico post-vomito.

La reparacion primaria obtiene buenos resultados en el 80% de los casos con

mortalidad del 14%.
- Lesiones causticas:

Existen dos grupos de pacientes: los menores de cinco afios que ingieren de forma

accidental y los adultos que intentan el suicidio.
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Los principales agentes son:
Alcalis
Acidos
Lejias
Detergentes

La presentacidon clinica varia segin el agente y la cantidad ingerida, pero las
perforaciones se acompafian de shock séptico progresivo. Cuando no existe perforacion
la signo-sintomatologia suele pasar en dias, seguido por una mejoria clinica, pero en un

porcentaje alto de casos aparece una estenosis del es6fago y/o estémago.

La endoscopia esta indicada para evaluar existencia y extensién de la lesién. Debe
realizarse con anestesia general y endoscopio pediatrico para disminuir la posibilidad

de perforacion.

Luego de lesiones causticas, el riesgo de padecer un carcinoma esofagico es 1000

veces superior después de un periodo de latencia de 20-40 afios.

Clinica
Esta depende de la altura de la lesién y tiempo transcurrido de la misma.

Los sintomas mas frecuentes son:

— Dolor, fiebre y leucocitosis.

— Crepitaciones cervicales palpables.
— Disfagia-odinofagia.

— Enfisema subcutaneo.

— Distress respiratorio.

— Ronquera.

— Disfonia.

— Shock.
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Diagnostico

— Esofdgograma baritado es el primer estudio a realizar luego de tener la
sospecha de perforacidn esofagica.

— Rx simple de térax: los posibles hallazgos son: enfisema cervical y/o
mediastinico, derrame pleural uni o bilateral; el edema retro-faringeo en la
radiologia de perfil de cuello es caracteristico de lesion de es6fago cervical.

— Endoscopia digestiva alta. Permite identificar el lugar de perforaciéon o
constatarla al ser producida, ya que es una de las principales causas de
perforacion.

— Tomografia computada: indicada cuando existe fuerte sospecha de perforacién
y los estudios anteriores no lo confirman, o en el contexto de un paciente con

lesiones de 6rganos concomitante.

Tratamiento. Pautas terapéuticas

Estos pacientes deben ser internados, con colocaciéon de hidrataciéon parenteral,
suspension de la ingesta, antibidticos a fin de disminuir el riesgo de infeccién pulmonar
por aspiracion y la invasion bacteriana a través de la perforacion esofagica. El uso de
corticoides esta discutido segln la etiologia de la lesion, al igual que la colocacién de

sonda naso-gastrica.
- Perforaciones del eséfago cervical:

Se realiza una incisidon pre-esternocleidomastoideo y drenaje del espacio retro-
faringeo y luego de unos dias se produce el cierre espontaneo de la fistula. También se
puede realizar rafia primaria de la lesidn y drenaje; para ambos tratamientos la tasa de

mortalidad es del 6%.
- Perforaciones intratordcicas:

Si bien como concepto general se las clasifica como perforaciones tempranas a las que
se producen dentro de las primeras 24 hs de producida la perforacién y tardias a las
diagnosticadas después de 24 hs, no debe olvidarse que la perforacién esofagica es una
patologia compleja y hay que aplicar el tratamiento segun el caso; se ha publicado que
en aquellas lesiones consideradas tardias tratadas como tempranas fue mejor el

resultado obtenido.
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En las perforaciones diagnosticadas dentro de las primeras 24 hs estan indicados la
rafia primaria y el drenaje amplio del mediastino y cavidades pleurales, colocacién de
una sonda naso-gastrica para descompresion gastrica e instauracién de alimentacién

enteral.

En las que se producen después de las 24 hs se puede realizar drenaje amplio peri-
esofagico mediastinico y pleural, con yeyunostomia para alimentacién, o segtn el caso
exclusion esofagica con esofagostoma cervical, drenaje mediastinito y pleural, y

yeyunostomia.

En aquellas perforaciones sobre es6fagos patoldgicos la mejor opcion terapéutica es
la esofagectomia; seguida o no de la reconstrucciéon segin gravedad del paciente y

estado del 6rgano a utilizar (estémago, colon).
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CANCER DE ESOFAGO

Dr. L. Tortosa

Introduccion

A pesar del avance en el tratamiento de estos tumores, el pronéstico de vida sigue

siendo desfavorable, debido al estadio avanzado en el momento del diagnéstico.

La incidencia y prevalencia del cancer de es6fago ha aumentado en Occidente, debido

principalmente al adenocarcinoma del tercio distal.

La incidencia en Oriente (China, Iran) es de 150 casos/habitante/afio; en Estados

Unidos es de 6 por 100.000/hombres y 1.5 por 100.000/mujeres.

Representa el 1.8 % de las muertes por cancer en general y 7,7% por las del tubo
digestivo. En Argentina hay 15 casos/100.000 habitantes/afio, con una relacion

hombre/mujer de 7:1, predomina en mayores de 50 afios de bajo nivel socio-econémico.

Etiologia
Factores relacionados con cancer de eséfago:

— Alcohol.

— Tabaco.

— Nitrosaminas, hidrocarburos aromaticos policiclicos (alimentos).

— Té caliente (taninos y fenoles).

— Deficiencias nutricionales (molibdeno, hierro, silicio, titanio, magnesio,

riboflavina, vitamina A y C).
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— Tilosis: sindrome con gen autosémico dominante (hiperqueratosis de palmas y
plantas, papilomas del es6fago). Riesgo de cancer espinocelular alrededor del
70%.

— Acalasia: 5 al 10%.

— Estrechez esofagica por lejia.

— Esofagitis cronicas.

— Esofago de Barrett: riesgo 50 veces > que la poblacién normal.

— Esofagitis caustica.

— Sindrome de Plummer-Vinson (anemia ferropénica, glositis y membranas

esofagicas; el 10% desarrolla cancer epidermoide).

Histologia
-A- -B-
EPITELIALES NO EPITELIALES

- Carcinoma espinocelular - Leiomisarcoma

(multicéntrico, 25% tumor sincrénico) - Melanoma maligno
carcinoma de células fusiforme - Rabdomiosarcoma
carcinosarcoma - Mioblastoma
seudosarcoma - Linfoma maligno

- Adenocarcinoma
adenoacantoma

- Carcinoma adenoescamoso

- Carcinoma mucoepidermoide

- Carcinoma adenoide quistico

- Carcinoide

- Carcinoma indiferenciado

Clinica
Roce o ardor durante la deglucion.
Deglucion lenta.
Disfagia progresiva (85,4%).
Pérdida de peso.
Regurgitaciones y vomitos.
Sindrome anémico por pérdidas crénicas (hemoptisis y hematemesis son raras).

Fetidez del aliento.
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Sialorrea.

Dolor retro-esternal.

Tos, por neumonitis por aspiracion.

Voz bitonal, por afectacion de nervio recurrente.

Disnea e hipo, por afectacion de nervio frénico.

Sindrome de Bernard Horner, por afectacidon de nervio simpatico.
Fistulas eséfago-traqueales.

Fistulas adrticas.

Perforacién mediastinica.

Adenopatias supraclaviculares o cervicales.

Hepatomegalia.

Diagnostico

A continuacién se detallan los estudios que se realizan para el diagndstico,
principalmente la endoscopia digestiva alta con biopsia, y los que se utilizan para la

estadificacion oncologica con las caracteristicas principales de cada uno de ellos.
Seriada eséfago-gastro-duodenal con doble contraste:
Sensibilidad 80%.
Determina altura y extension aproximada del tumor.
Estenosis y falta de relleno de la luz, desfiladero (imagenes caracteristicas).
Demuestra irregularidades y rigideces de la pared.
No demuestra lesiones tempranas.

Lesiones fungoides o ulcerosas.
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Fistula eséfago traqueal (imdgenes: atencion del Dr. Defelitto)

Endoscopia:

Observa directamente la lesion, combinada con citologia dirigida y biopsias multiples,

ofrece una especificidad cercana al 100%.
Ecoendoscopia:

Los tumores se ven como masas hipodensas con bordes irregulares. Precisién global

de profundidad del 70 al 85% y de ganglios metastasicos periesofagicos cercana al 85%.
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Detecta ganglios de 3 a 5 mm; los delimitados con hipoecogenicidad interna y con 6 a 8

mm de eje mayor son signos de infiltracion neoplasica.
Tomografia axial computada:

Dificultades para determinar tumores T1 y tendencias a sobre-estadificar tumores T3

y T4.
Infiltracion mediastinica.
Metastasis toracicas y abdominales (incluidos ganglios celiacos).

Incapacidad de deteccidn de ganglios peri-esofagicos.

Ca. eséfago

Mts. hepdtica

Broncoscopia:

Investiga infiltracién traqueobronquial. Hallazgos tempranos de invasion: edema y

sobre-elevacion de la mucosa con sangrado por contacto.

Permite la puncién y aspiracion con aguja via transcarinal de adenopatias

mediastinicas.
Ecografia:
Metastasis hepaticas.

Adenopatias supraclaviculares y cervicales (permite puncién y citologia).
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RODRIGUEZ ANGEL
- W

Metdstasis
hepdticas

Tomografia por emisién de positrones (PET scan):
Detecta la captacidn focal de 18F-fluorodesoxiglucosa por tejido neoplasico.

Precisidn de la estadificacion locoregional similar a la TAC. La tasa de precision global

para deteccion de metastasis alejadas es del 90%.

La utilidad de la laparoscopia es para detectar metastasis que contraindican la
reseccion en un 10 a 20% de los casos. La toracoscopia ayuda a una estadificacién mas

precisa poco agresiva para aplicar neo-adyuvancia.
Progresion tumoral:

— Contigiiidad: traquea, bronquios, pulmones, conducto toracico, aorta, nervios

laringeos recurrentes, diafragma y vasos cervicales.
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— Via linfatica: mas frecuente en adenocarcinomas. En el 70% de los casos, un
territorio afectado al momento del diagnoéstico; 45%, dos territorios; y 7%,
tres territorios.

— Ganglios toracicos (inter-traqueo-bronquiales y mediastinicos anteriores y
posteriores).

— Ganglios abdominales (celiacos).

— Ganglios cervicales (yugulares y traqueales).

— Via hematica: mas tardia y menos frecuente.

— Higado, pulmon, hueso (costillas y vértebras), glandulas adrenales.

Estadificacion TNM
(American Joint Committee on Cancer. Esophagus, 1997)
T: tumor primario.
TX: imposibilidad de evaluar tumor primario.
TO: ausencia de evidencia de tumor primario.
Tis: carcinoma in situ.
T1: tumor que invade la lamina propia o la submucosa.
T2: tumor que invade la muscular de la mucosa.
T3: tumor que invade la adventicia.

T4: tumor que invade las estructuras circundantes (pericardio, arbol

traqueobronquial, aorta, cuerpos vertebrales).
N: ganglios linfaticos.
NX: imposibilidad de evaluar los ganglios linfaticos regionales.
NO: ausencia de metastasis en los ganglios linfaticos regionales.
N1: metastasis en los ganglios linfaticos regionales.
Ganglios linfaticos regionales:

— del eséfago cervical: todos los ganglios cervicales incluyendo los ganglios

supraclaviculares.
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— del esofago intratoracico: ganglios linfaticos mediastinales y perigastricos
(curvatura menor, techo gastrico y arteria gastrica izquierda). No incluye

ganglios del tronco celiaco.
M: metastasis
MX: imposibilidad de evaluar las metastasis alejadas.
MO: ausencia de metastasis alejadas.

M1: metastasis alejadas (ganglios linfaticos no regionales, higado, pulmones,

peritoneo, gldndulas suprarenales).
Tumores del eséfago tordcico superior
M1a: metastasis en los ganglios linfaticos cervicales.
M1b: metdastasis en ganglios linfaticos no regionales u otros sitios alejados
Tumores del eséfago tordcico medio
M1a: no corresponde.
M1b: metastasis en ganglios linfaticos no regionales u otros sitios alejados
Tumores del eséfago tordcico inferior
M1a: metastasis en los ganglios linfaticos celiacos.

M1b: otras metdastasis alejadas.
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Incidencia de compromiso de los ganglios linfdticos (N) segtin el tipo de tumor primario

Cervicales Toracicos Toracicos Toracicos
(%) superiores medios (%) inferiores y
0 (%) cardias (%)
Cervicales 14 8 7 5
Mediastinicos 11 29 11 11
superiores
Mediastinicos 0 27 21 16
medios
Mediastinicos 0 29 18 28
inferiores
Abdominales 3
-gdstricos - 32 33 35
superiores
- tronco celiaco - 0 4 21
-art. hepdtica - 0 2 10
comin
-art. esplénica - 0 6 17

Diseminacion metastdsica (M) en cdncer de eséfago y cardias

Sitio Incidencia (%)

Ganglios linfdticos 72,3
Higado 31,8
Pulmodn 25,5
Peritoneo 12,1
Gldandulas suprarrenales 10,4
Huesos 9.1

Rifién 8,8
Diafragma 7
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Pdncreas 4,9
Tiroides 4.7
Bazo 4,7
Corazon 3,8
Estadios
Estadio 0 Tis NO MO
Estadio I T1 NO MO
Estadio I1A T2 NO MO
T3 NO MO
Estadio IIB T1 N1 MO
T2 N1 MO
Estadio III T3 N1 MO
T4 Cualquier N MO
Estadio IV Cualquier T Cualquier N M1
Cualquier T Cualquier N M1la
Cualquier T Cualquier N M1b

Estadificacion biolégica

Tiene mayor valor predictivo que el grado histoldgico o el estadio histopatolégico.

Contenido de ADN y grado de dispersion = 1

Supervivencia a 5 aflos

Oncogen ras p21 (Ca. espinocelular) = 1

supervivencia
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Sobre expresion de erb-B2 = supervivencia

Otros oncogenes pronosticos: ciclina D1

MDM?2 (murina doble minuto)

Tratamiento

Prioritaria la evaluacion en cada caso, ya que dos pacientes con un mismo tumor en la

misma region y con la misma estadificacion pueden recibir distintos tratamientos.
Evaluar:

— Estadificacién oncoldgica.

— Edad del paciente.

— Estado nutricional.

— Estado pulmonar.

— Estado cardiovascular, hepatico y renal.

— Medio social del enfermo.
El tratamiento quirtrgico es el principal tratamiento:

— Mayor probabilidad de curacion en pacientes con enfermedad limitada.

— Grado significativo de paliacion en pacientes con enfermedad mas
avanzada.

— 70 a 80% pacientes sometidos a exploracidn quirurgica.

— 70 amasdel 95% es la tasa de operabilidad.
Indicaciones segun estadio:
Estadio I y Ila: reseccion con fines curativos.
Estadio IIb y III: ;reseccidn con fines curativos? ;resecciones paliativas?
Estadio IV: disfagia o sangrado significativo: resecciones paliativas.
Seleccion de la operacion: se debe tener en consideracion:

— Evaluacién general del paciente.
— Localizacion.
— Estadio clinico del tumor.

— Estadio intraoperatorio.
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— Experiencia del equipo quirurgico.
La indicacién quirudrgica es la esofagectomia junto a la linfadenectomia regional.
Las tacticas quirurgicas que se indican para este procedimiento son principalmente:

— Operacion de Lewis, que utiliza una via toracica (toracotomia derecha) y una
abdominal (laparotomia mediana), con la resecciéon del es6fago y anastomosis
intratoracica.

— La via transhiatal difundida por Orringer, que utiliza la via abdominal y
cervical, con anastomosis cervical.

— La triple via, utilizada en Oriente (Akiyama), que utiliza via cervical, toracica y

abdominal, con anastomosis cervical.

La principal controversia con respecto a estas tacticas es la ubicaciéon de la
anastomosis, intratoracica o cervical; con esta ultima, si se produce una filtracion de la
anastomosis disminuye el riesgo de mediastinitos, y el manejo de la fistula es mas
sencillo ya que drena por el cuello hacia el exterior, y por lo general resuelven con

tratamiento médico.

La segunda controversia existente es la magnitud de la reseccion ganglionar con una

u otra tactica; existen numerosos trabajos en defensa de una u otra técnica.

Una vez efectuada la esofagectomia, la reconstruccion del transito se realiza, salvo
raras excepciones, en un mismo tiempo operatorio. Los 6rganos utilizados segun el

orden de frecuencia son: estdmago, colon, yeyuno.
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ORGANO

VENTAJAS

DESVENTAJAS

Estomago | anastomosis Unica lineas de sutura largas
irrigacién confiable produccion de acido
localizacién conveniente pérdida de la funcién de reservorio gastrico
longitud adecuada falta de peristaltismo
diametro incompatible
Colon ausencia de produccion de acido anastomosis multiples
izquierdo preservacion del reservorio | irrigacién sanguinea menos confiable
gastrico
didmetro compatible
longitud adecuada
;peristaltismo?
Yeyuno didmetro ideal anastomosis multiples

peristaltismo
ausencia de produccién de acido

preservacion del reservorio

gastrico

irrigaciéon sanguinea menos confiable

longitud inadecuada

Tubo gdstrico

Confeccién de tubo gdstrico con sutura
mecdnica
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Trasplante de asa delgada con anastomosis vascular con microcirugia (atencién del Dr. Defelitto)

Complicaciones

Las dos causas mas frecuentes de complicaciones son la insuficiencia respiratoria y la

filtracion de la anastomosis.

La tasa de mortalidad operatoria, medida como la muerte hospitalaria en el curso de

los 30 dias posteriores a la intervencion es del 0 a 20 % segun las series publicadas.

COMPLICACIONES INCIDENCIA
(%)
Muerte 5-20
Pulmonares
neumonia 20
SDRA 14
Cardiovasculares
1AM 2
arritmias 30
Gastrointestinales
filtracién anastomotica 9
éstasis gastrica u obstruccién 4
tracto de salida
Infecciosas
empiemas 5
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abscesos subfrénico 5

Otras

paralisis cuerdas vocales 4

quilotérax 2

Resultados del tratamiento quirdrgico:

— Evaluados desde la paliacion de sintomas y supervivencia.

— Todas las técnicas dieta libre.

— Estenosis de la anastomosis que requiere dilatacién 5 al 10%.

— Paliacién de la disfagia hasta muerte por recidiva y/o a 5 afios después de la
cirugia (80-90%).

— Al afio posterior de la cirugia recupera peso.

— Reseccion (curativa o paliativa) reduce dolor crénico, hemorragias, fistulas
traqueo o bronquio-esofagicas y recurrencia local.

— Supervivencia post-operatoria: depende del estadio tumoral, mas que de la
ubicacion.

— Carcinoma del es6fago cervical supervivencia a los 5 afios: 20%.

— Carcinoma del es6fago toracico supervivencia a 5 afios: 19%.

— Adenocarcinoma del esofago distal o cardias supervivencia a 5 afios: 23%.

Quimioterapia, radioterapia, quimioradioterapia

Existen un sinndmero de trabajos para evaluar la eficacia de tratamientos con
quimioterapia, radioterapia, o quimioradioterapia, ya sean como neo-adyuvancia,
adyuvancia o tratamiento primario del cancer de es6fago. La mayoria de estos trabajos

comparan los resultados con el tratamiento quirtrgico como Unico tratamiento.

El problema de esta comparacién es la selecciéon de los pacientes, ya que los
seleccionados para neo-adyuvancia, adyuvancia o terapia primaria tienen por lo general
factores prondsticos desfavorables (inoperables por motivos médicos o quirurgicos). Asi
también, a estos pacientes no operados, no se los evalia con estadificacion histologica,

pudiendo tener enfermedad avanzada.
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Como concepto general tanto la radioterapia como la quimioterapia como unico
tratamiento no tiene beneficios comparados con la cirugia. Si bien continda existiendo
controversias, algunos trabajos demuestran buenos resultados utilizando terapia

trimodal, o sea combinando cirugia y quimio-radioterapia.

La radioterapia sola tiene una tasa de sobrevida a cinco afios de 0 a 10%. La
radioterapia postoperatoria no tiene beneficios en la supervivencia. Lo positivo seria
disminuir la incidencia de recurrencia local en enfermedad residual conocida, T3 trans-

mural y ganglios regionales positivos.

Otro punto de discusién es si a aquellos pacientes que se indicé quimioradioterapia
primaria, o sea como respondieron, deben o no operarse, la respuesta a este

interrogante hay trabajos que lo avalan y otros que no.

El Grupo Aleman de Estudio del Cancer Esofdgico compar6é quimioradioterapia
seguida de cirugia versus quimioradioterapia sin cirugia. Este ensayo incluy6 177
pacientes con cancer epidermoide esofagico, evaluados con eco-endoscopia (T3-4, NO-
1). Se los asignd aleatoriamente. La tasa de control local fue superior con cirugia (81%
versus 64%), pero no hubo diferencia significativa en la tasa de sobrevida a 3 afios, 28%

versus 20%.

Tratamientos paliativos: éstos se utilizan con el fin de aliviar la disfagia, ofreciendo

mejor calidad de vida a estos enfermos.

Los mas utilizados son las proétesis endo-esofagicas (stent), ablacién tumoral con

laser, alcohol o crioterapia.

Stent esofdgico
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