




[image: image]







Sabiston. Cirugía general y del aparato digestivo


19.ª Edición



Courtney M. Townsend, Jr., MD


Professor and John Woods Harris Distinguished Chairman
Robertson-Poth Distinguished Chair in General Surgery
Department of Surgery
The University of Texas Medical Branch
Galveston, Texas





R. Daniel Beauchamp, MD


J.C. Foshee Distinguished Professor and Chairman, Section of Surgical Sciences
Professor of Surgery and Cell and Developmental Biology and Cancer Biology
Vanderbilt University School of Medicine
Surgeon-in-Chief, Vanderbilt University Hospital
Nashville, Tennessee





B. Mark Evers, MD


Professor and Vice-Chair for Research, Department of Surgery
Director, Lucille P. Markey Cancer Center
Markey Cancer Foundation Endowed Chair
Physician-in-Chief, Oncology Service Line UK Healthcare
The University of Kentucky
Lexington, Kentucky





Kenneth L. Mattox, MD


Professor and Vice Chairman
Michael E. DeBakey Department of Surgery
Baylor College of Medicine
Chief of Staff and Chief of Surgery
Ben Taub General Hospital
Houston, Texas





[image: Elsevier]












Página de créditos


[image: image]


Edición en español de las secciones ix y x de la decimonovena edición de la obra original en inglés


Sabiston Textbook of Surgery. The Biological Basis of Modern Surgical Practice


Copyright © MMXII, Saunders, an imprint of Elsevier Inc.


Revisión científica


J. L. Balibrea, MD, PhD


FACS (Hon) FASA (Hon)


Catedrático Emérito de Cirugía


Universidad Complutense de Madrid


© 2014 Elsevier España, S.L.


Travessera de Gràcia, 17-21. 08021 Barcelona, España


Fotocopiar es un delito (Art. 270 C.P.)


Para que existan libros es necesario el trabajo de un importante colectivo (autores, traductores, dibujantes, correctores, impresores, editores...). El principal beneficiario de ese esfuerzo es el lector que aprovecha su contenido.


Quien fotocopia un libro, en las circunstancias previstas por la ley, delinque y contribuye a la «no» existencia de nuevas ediciones. Además, a corto plazo, encarece el precio de las ya existentes.


Este libro está legalmente protegido por los derechos de propiedad intelectual. Cualquier uso fuera de los límites establecidos por la legislación vigente, sin el consentimiento del editor, es ilegal. Esto se aplica en particular a la reproducción, fotocopia, traducción, grabación o cualquier otro sistema de recuperación y almacenaje de información.


ISBN edición original (obra completa): 978-1-4377-1560-6


ISBN edición española (obra completa): 978-84-9022-065-8


ISBN edición española (Sabiston. Cirugía general y del aparato digestivo, versión impresa): 978-84-9022-529-5


ISBN edición española (Sabiston. Cirugía general y del aparato digestivo, versión electrónica): 978-84-9022-541-7


Depósito legal (versión impresa): B. 18.597-2013


Depósito legal (versión electrónica): B. 20.527-2013


Traducción: Gea Consultoría Editorial, s.l.





Advertencia


La medicina es un área en constante evolución. Aunque deben seguirse unas precauciones de seguridad estándar, a medida que aumenten nuestros conocimientos gracias a la investigación básica y clínica habrá que introducir cambios en los tratamientos y en los fármacos. En consecuencia, se recomienda a los lectores que analicen los últimos datos aportados por los fabricantes sobre cada fármaco para comprobar las dosis recomendadas, la vía y duración de la administración y las contraindicaciones. Es responsabilidad ineludible del médico determinar las dosis y el tratamiento más indicados para cada paciente, en función de su experiencia y del conocimiento de cada caso concreto. Ni los editores ni los directores asumen responsabilidad alguna por los daños que pudieran generarse a personas o propiedades como consecuencia del contenido de esta obra.


El Editor













Dedicatoria


A nuestros pacientes, que nos conceden el privilegio de practicar nuestro oficio; a nuestros estudiantes, residentes y colegas, de los que aprendemos, y a nuestras esposas —Mary, Shannon, Karen y June—, sin cuya ayuda esto no habría sido posible.










Colaboradores





Waddah B. Al-Refaie, MD, FACS,     Co-Director, Minnesota Surgical Outcomes Workgroup, Associate Professor of Surgery and Staff Surgeon, Division of Surgical Oncology, Department of Surgery, University of Minnesota and Minneapolis VAMC, Minneapolis, Minnesota





Páncreas exocrino




Stanley W. Ashley, MD,     Chief Medical Officer, Vice President for Medical Affairs, Brigham and Women’s Hospital


     Frank Sawyer Professor of Surgery, Harvard Medical School, Boston, Massachusetts





Hemorragia digestiva aguda




Brian Badgwell, MD,     Assistant Professor, Department of Surgery, University of Arkansas for Medical Sciences, Little Rock, Arkansas





Pared abdominal, ombligo, peritoneo, mesenterios, epiplón y retroperitoneo




Joshua I.S. Bleier, MD, FACS, FASCRS,     Assistant Professor, Department of Surgery, University of Pennsylvania, Philadelphia, Pennsylvania





Colon y recto




Daniel Borja-Cacho, MD,     HPB Fellow, Department of Surgery, University of Minnesota, Minneapolis, Minnesota





Páncreas exocrino




Michael D’Angelica, MD,     Associate Member, Department of Surgery, Memorial Sloan-Kettering Cancer Center; Associate Attending Surgeon, Department of Surgery, Memorial Hospital for Cancer and Allied Diseases; Associate Professor, Department of Surgery, Cornell University, Weill Medical College, New York, New York





Hígado




Steven R.T. Evans, MD,     Professor of Surgery, Chief Medical Officer and Vice President for Medical Affairs, Georgetown University Hospital, Washington, DC





Sistema biliar




B. Mark Evers, MD,     Professor and Vice-Chair for Research, Department of Surgery, Director, Lucille P. Markey Cancer Center, Markey Cancer Foundation Endowed Chair, Physician-in-Chief, Oncology Service Line UK Healthcare, The University of Kentucky, Lexington, Kentucky





Intestino delgado




Yuman Fong, MD,     Murray F. Brennan Chair in Surgery, Department of Surgery, Division of Hepatopancreatobiliary Surgery, Memorial Sloan-Kettering Cancer Center; Professor of Surgery, Weill Cornell Medical Center, New York, New York





Hígado




Robert D. Fry, MD,     Emilie and Roland deHellebranth Professor of Surgery, Chief of the Division of Colon and Rectal Surgery, University of Pennsylvania Health System; Chairman, Department of Surgery, Pennsylvania Hospital, Philadelphia, Pennsylvania





Colon y recto




Michael D. Holzman, MD, MPH,     Associate Professor of Surgery and Lester and Sara Jayne Williams Chair in Academic Surgery, General Surgery Division, Vanderbilt University Medical Center, Nashville, Tennessee





Bazo




Patrick G. Jackson, MD,     Chief of Gastrointestinal Surgery, Department of Surgery, Georgetown University Hospital, Washington, DC





Sistema biliar




Eric H. Jensen, MD,     Assistant Professor of Surgery, University of Minnesota, Minneapolis, Minnesota





Páncreas exocrino




Kimberly S. Kirkwood, MD, FACS,     Professor of Surgery, Department of Surgery, University of California at San Francisco, San Francisco, California





El apéndice




Seth B. Krantz, MD,     Research Fellow, Robert H. Lurie Comprehensive Cancer Center and the Department of Surgery, Northwestern University Feinberg School of Medicine, Chicago, Illinois





Estómago




John Maa, MD,     Assistant Professor, Department of Surgery, University of California at San Francisco, San Francisco, California





El apéndice




Najjia N. Mahmoud, MD,     Associate Professor of Surgery, Department of Surgery, University of Pennsylvania, Philadelphia, Pennsylvania





Colon y recto




David M. Mahvi, MD,     James R Hines Professor, Department of Surgery, Northwestern University Feinberg School of Medicine, Chicago, Illinois





Estómago




Mary S. Maish, MD, MPH,     Associate Professor of Surgery, Director of the UCLA Center for Esophageal Disorders, UCLA David Geffen School of Medicine, Los Angeles, California





Esófago




Mark A. Malangoni, MD,     Associate Executive Director; American Board of Surgery, Philadelphia, Pennsylvania





Hernias




David J. Maron, MD, MBA,     Associate Director of Colorectal Surgery Residency Program, Staff Surgeon, Department of Colorectal Surgery, Cleveland Clinic Florida, Weston, Florida





Colon y recto




Shaun Mckenzie, MD,     Assistant Professor, University of Kentucky Department of Surgery, Markey Cancer Center, Lexington, Kentucky





Intestino delgado




Heidi Nelson, MD,     Fred C. Andersen Professor, Department of Surgery, Chair Division of Surgery Research, Mayo Clinic, Rochester, Minnesota





Ano




Brant K. Oelschlager, MD, FACS,     Byers Endowed Professor of Esophageal Research, Chief, Gastrointestinal and General Surgery and Center for Videoendoscopic Surgery, University of Washington, Seattle, Washington





Hernia de hiato y enfermedad por reflujo gastroesofágico




Carlos A. Pellegrini, MD, FACS, FRCSI(HON),     The Henry N. Harkins Professor and Chairman, Department of Surgery, University of Washington Medical Center, Seattle, Washington





Hernia de hiato y enfermedad por reflujo gastroesofágico




Rebecca P. Petersen, MD, MSC,     Senior Fellow and Acting Instructor, Department of Surgery, University of Washington, Seattle, Washington





Hernia de hiato y enfermedad por reflujo gastroesofágico




Russell G. Postier, MD,     John A. Schilling Professor and Chairman, Department of Surgery, University of Oklahoma Health Sciences Center, Oklahoma City, Oklahoma





Abdomen agudo




Michael J. Rosen, MD,     Chief of Gastrointestinal Surgery, Director Case Comprehensive Hernia Center Department of Surgery, University Hospitals Case Medical Center, Cleveland, Ohio





Hernias




Julia Shelton, MD,     Resident, Department of General Surgery, Vanderbilt University Medical Center, Nashville, Tennessee





Bazo




Jason K. Sicklick, MD,     Department of Surgery, Division of Surgical Oncology, Moores UCSD Cancer Center, University of California at San Diego, La Jolla, California





Hígado




Ronald A. Squires, MD,     Professor, Department of Surgery, University of Oklahoma Health Sciences Center, Oklahoma City, Oklahoma





Abdomen agudo




Ali Tavakkolizadeh, MD,     Associate Surgeon, Brigham and Women’s Hospital; Assistant Professor of Surgery, Harvard Medical School, Boston, Massachusetts





Hemorragia digestiva aguda




Richard H. Turnage, MD,     Academic Affiliation; Professor and Chairman; University of Arkansas for Medical Sciences (UAMS); Little Rock, Arkansas





Pared abdominal, ombligo, peritoneo, mesenterios, epiplón y retroperitoneo




Selwyn M. Vickers, MD, FACS,     Jay Phillips Professor and Chairman, Department Chair, Department of Surgery, University of Minnesota, Minneapolis, Minnesota





Páncreas exocrino










Presentación a la edición en español


Esta monografía recoge las secciones de cirugía del esófago y digestiva de la edición más reciente de la obra original Sabiston. Tratado de Cirugía. Fundamentos biológicos de la práctica quirúrgica moderna. Esta selección de la decimonovena edición, cuarta dirigida por el Dr. Townsend y sus codirectores, los Dres. Mattox, Beauchamp y Evers, mantiene la tradición de excelencia y liderazgo de la obra global y surge como respuesta a las necesidades específicas de los médicos en proceso de formación en cirugía general y del aparato digestivo, de los profesionales de este ámbito quirúrgico y también de los estudiantes de pregrado.


Al igual que la obra original, el énfasis de esta monografía se ha centrado en la relevancia clínica y en la práctica basada en la evidencia, abordando la eficacia y los tratamientos específicos en los diferentes perfiles de pacientes. Los nuevos autores y coautores que se incorporaron a la obra original han garantizado la idoneidad del texto, asegurando la completa exposición del estado actual de la materia en el campo de la cirugía del aparato digestivo, con excelentes ilustraciones que amplían y complementan el texto.


El propietario de la edición impresa tiene libre acceso a los vídeos correspondientes a la sección del abdomen a través de la plataforma studentconsult.es, que permiten obtener una visión integral de la práctica quirúrgica en este campo.
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Capítulo 1


Esófago
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FISIOLOGÍA
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TRASTORNOS ESOFÁGICOS ADQUIRIDOS


TUMORES BENIGNOS Y QUISTES


CARCINOMA DE ESÓFAGO


TUMORES ESOFÁGICOS MALIGNOS POCO FRECUENTES


CONCLUSIÓN








El esófago es el único órgano que discurre sin ninguna obstrucción a través de tres cavidades del organismo, cediendo el paso al mismo tiempo a estructuras de mayor vitalidad. Desde lejos, el esófago parece primitivo y no muy evolucionado, e incluso prescindible a veces. Sin embargo, después de un examen más riguroso, resulta evidente que este órgano tan extraordinario destaca por conectar entre sí dos entornos muy diferentes. De forma muy parecida a las hazañas de ingeniería de las estructuras de acero y hormigón sobre las que caminamos y conocemos con total confianza, el esófago ha evolucionado con una fiabilidad manifiesta. Este órgano magistralmente diseñado cumple multitudes de funciones muy complejas con discreta elegancia en medio de una serie de órganos histriónicos, aunque vitales. Conforme nos adentramos en sus secretos anatómicos y fisiológicos se va haciendo incluso más evidente la decepcionante sencillez de su forma y sus funciones. Nuestro grado de comprensión sigue frustrado, y seguimos nuestra búsqueda de conocimientos con entusiasmo, curiosidad y una gran anticipación.






Historia


La historia de la cirugía esofágica es la de innumerables cirujanos de gran valor que han sido los primeros en adentrarse en un territorio anatómico inexplorado. La historia nos demuestra, además, la evolución de los lapsos que existen actualmente en la educación esofágica. Los médicos siguen sin poner atención a muchas de las necesidades del esófago, oculto en el mediastino posterior. Hasta que las llamadas de auxilio son dramáticas o incluso devastadoras, tratamos los síntomas de manera impetuosa, con un interés simbólico. Emslie nos ofreció una perspectiva muy penetrante cuando afirmó: «La historia de la cirugía esofágica es la de unos hombres que pierden de manera repetida ante un adversario más fuerte que ellos, y aun así persisten en esta lucha tan desigual hasta que llegan a comprender la naturaleza de los problemas y consiguen ganar la guerra».


Los primeros testimonios de trastornos esofágicos datan de tiempos de los egipcios (3000-2500 a. C.). En el Papiro quirúrgico, descubierto en 1862 por Edwin Smith, se describe el tratamiento con éxito de «una herida abierta en la garganta que penetraba hasta el esófago». A finales de siglo, las técnicas de anestesia habían mejorado considerablemente y la cirugía pudo avanzar en muchos ámbitos, incluida la cirugía del esófago. En 1901, el Dr. Dobromysslow llevó a cabo la primera resección esofágica segmentaria intratorácica con anastomosis primaria, aunque fue Franz Torek quien practicó la primera esofagogastrectomía subtotal en 1913. Leipzin fue el primero que usó el estómago para sustituir el esófago en 1920, y Oshava el que lo consiguió con éxito en 1933. Durante los 40 años siguientes se introdujeron diferentes modificaciones, como cambios en la técnica quirúrgica, las anastomosis y los conductos. Ivor Lewis (1946) modificó la técnica utilizando el hemitórax derecho para acceder al esófago, y K. C. McKewon realizó la anastomosis en el cuello para evitar las fugas intratorácicas. Aunque ya se había intentado la técnica transhiatal, hubo que esperar hasta 1978 para que Orringer y Sloan1 revitalizaran y perfeccionaran esta operación que muchos otros habían probado antes que ellos.


Durante ese mismo período de tiempo han evolucionado algunas otras técnicas quirúrgicas esofágicas, como las que se han utilizado para la acalasia, el reflujo, los divertículos y otras alteraciones. Estas intervenciones llevan los nombres de cirujanos famosos como Dor, Heller, Toupet, Belsey y Nissen. Junto a los cirujanos cuyos hábiles dedos y valientes corazones les han reservado un hueco en los anales de la cirugía esofágica están todos aquellos médicos cuyas agudas observaciones y mentes críticas han permitido identificar los trastornos esofágicos que llevan actualmente sus nombres, entre los que cabe citar a Boerhaave, Zenker y Barrett, entre los muchos médicos cuyas contribuciones han alcanzado una notoriedad histórica. Muchos otros han contribuido significativamente a que podamos comprender mejor los retos a los que se enfrentan aquellos cuya pasión profesional se ha centrado en las paredes del esófago.


Las luchas de la cirugía esofágica,que han sido documentadas a lo largo de muchos años, quedan reflejadas en la imagen social y profesional del esófago. A diferencia de otros órganos que han tenido una etapa de glamur, al esófago únicamente se le ha prestado alguna atención por sus disfunciones y alteraciones. Existen muy pocos medios docentes que nos ayuden a comprender mejor el esófago, y la existencia de una laguna muy notable en la educación esofágica ha dado lugar a un gran desconocimiento por parte de la mayoría de los médicos. Conforme el aumento del adenocarcinoma de esófago vaya alcanzando proporciones epidémicas, también aumentará la demanda de especialistas en esofagología y cirujanos adecuadamente preparados. Les corresponde a los médicos académicos del siglo xxi seguir adelante desde el punto en el que la historia se ha detenido y situar el esófago, con sus desafíos médicos y quirúrgicos, en la vanguardia de la agenda médica nacional.









Embriología


Biólogos evolucionistas, creacionistas y partidarios de la teoría del diseño inteligente estarían todos de acuerdo en que el proceso del desarrollo humano resulta sorprendentemente complejo y está perfectamente ejecutado. El desarrollo del esófago se encuentra entre estas proezas destacables, y unos cuantos momentos de dedicación para poder apreciar el producto de muchos años de desarrollo muy exacto nos proporcionarán una base sólida para poder entender mejor la forma y las funciones esofágicas normales y anormales. El esófago empieza a desarrollarse en la semana 3 de la gestación, y hacia la semana 14 el feto deglute por primera vez. Para dar vida al esófago hay que ejecutar con cuidado varios aspectos del desarrollo esofágico: la formación inicial del tubo digestivo, la regulación molecular del tubo digestivo, la diferenciación del endodermo (el revestimiento del esófago) y la formación de los estratos musculares a partir del mesodermo.






Formación del intestino


Durante el período embrionario del desarrollo, el embrión se pliega en sentido cefalocaudal (fig. 1-1) y lateral. Debido a ello, parte de la cavidad del saco vitelino recubierto de endodermo se incorpora al embrión para formar el intestino primitivo. Este intestino primitivo forma un tubo sin salida constituido por el intestino anterior, intestino medio e intestino posterior primitivos (fig. 1-2). El intestino anterior da origen al esófago. Se extiende desde el tubo faríngeo causalmente hasta la evaginación hepática. Al término de la semana 3 de desarrollo, se forma en el intestino primitivo anterior un divertículo ventral que da lugar al árbol traqueobronquial. El tabique traqueoesofágico divide gradualmente este divertículo de la parte dorsal del intestino anterior, dando origen al primordio respiratorio ventral y a un esófago dorsal (fig. 1-3). Durante las semanas 4 y 5 de desarrollo, el esófago puede alargarse gracias al rápido crecimiento del corazón y el hígado. Al estirarse, la luz esofágica se oblitera casi completamente en la carina. Este abrazo esofágico dorsal de la tráquea hace que la bifurcación traqueal se aproxime mucho a la pared anterior del esófago, estrechando aún más la luz esofágica.
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Figura 1-1 Desarrollo embriológico precoz. (Adaptado de Pearson FG, Cooper JD, Deslauriers J, et al: Esophageal surgery, ed 2, New York, 2002, Churchill Livingstone, p 20.)







[image: image]


Figura 1-2 El intestino en desarrollo.
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Figura 1-3 Partición del intestino primitivo anterior. A. Semana 4. B. Semana 8. C. Semana 14. (Adaptado de Sadler TW [ed]: Medical embryology, Philadelphia, 2003, Lippincott Williams & Wilkins, p 290.)












Regulación molecular del intestino primitivo


La diferenciación de las distintas regiones del intestino y sus derivados depende de una interacción recíproca entre el endodermo (epitelio) del tubo digestivo y el mesodermo esplácnico circundante. El mesodermo dicta el tipo de estructura que se va a formar (como el esófago a partir del intestino primitivo anterior) por medio de un código HOX. La inducción del código HOX se debe a la proteína sonic hedgegog (SHH) que se expresa a todo lo largo del endodermo intestinal. En el intestino anterior, la expresión del SHH en el endodermo favorece la expresión del código HOX en el mesodermo. Una vez que recibe las instrucciones de este código, el mesodermo ordena al endodermo la formación de los distintos componentes del intestino anterior.2









Diferenciación del endodermo


En las fases iniciales de la gestación, el endodermo recibe un código HOX para ordenar al mesodermo que forme el revestimiento epitelial del tubo digestivo. Al término del período embrionario, entre las semanas 6 y 8 de gestación, el epitelio adquiere un grosor de dos a cinco células y se convierte en un epitelio cilíndrico estratificado. Durante la semana 10 de desarrollo, este epitelio cilíndrico estratificado se transforma en un epitelio ciliado. Hacia la semana 12, el epitelio está totalmente cubierto de cilios y solo crece a nivel basal. Durante los meses 4 y 5 de gestación, el epitelio cilíndrico es sustituido por un epitelio escamoso estratificado.









Desarrollo muscular del mesodermo


El resto del esófago está formado a partir del mesodermo. Hacia la semana 6 de desarrollo gestacional, el esófago está rodeado por un estrato de mesodermo indiferenciado y un estrato circular de mioblastos. Al establecerse el estrato muscular circular aparecen en el esófago inferior fibras musculares longitudinales. El músculo liso que forma los dos tercios inferiores del esófago deriva del mesodermo esplácnico y está inervado por el plexo esplácnico. El músculo estriado del esófago superior deriva de los arcos branquiales caudales y aparece entre las semanas 12 y 15. Finalmente quedará inervado por el nervio vago. La proliferación muscular alcanza su nivel máximo durante las semanas 11 y 12, de tal manera que hacia la semana 12 de gestación el músculo longitudinal está ya perfectamente definido. También aparecen células ganglionares en el plexo mientérico, mientras que el músculo longitudinal queda claramente definido entre las semanas 10 y 12 de gestación. Por otra parte, se definen las mucosas musculares y pueden apreciarse ya los pliegues mucosos típicos formados por las crestas mesenquimatosas longitudinales.


El crecimiento del esófago continúa a menor ritmo después de la culminación de los cambios morfológicos. A un nivel funcional, la deglución comienza a partir de la semana 14 y queda claramente establecida hacia el final del mes 4 de gestación.












Anatomía


El esófago es un tubo muscular de dos capas, revestido por mucosa, que discurre por el cuello, el tórax y el abdomen y descansa sin obstrucciones en el mediastino posterior. Comienza en la base de la faringe, en C6, y termina en el abdomen, en donde se une al cardias gástrico en D11 (fig. 1-4). En sus 25-30 cm de recorrido, serpentea a través de un camino, cediendo el paso a estructuras que cumplen funciones más importantes. En un primer momento, el esófago cervical es una estructura situada en la línea media que se desvía ligeramente a la izquierda de la tráquea a su paso por el cuello hacia el estrecho torácico. A la altura de la carina se desvía hacia la derecha para adaptarse al cayado aórtico. Después, serpentea por detrás del bronquio principal izquierdo y permanece ligeramente desviado a la izquierda al atravesar el diafragma por el hiato esofágico en la vértebra D11. En el cuello y la parte superior del tórax, el esófago se afianza entre la columna vertebral, posteriormente, y la tráquea, anteriormente. A la altura de la carina, el corazón y el pericardio se sitúan directamente por delante del esófago torácico. Inmediatamente antes de penetrar en el abdomen, la aorta torácica empuja anteriormente al esófago y ambas estructuras atraviesan juntas el diafragma para acceder al abdomen, separadas entre sí por el ligamento arqueado medio.




[image: image]


Figura 1-4 Recorrido del esófago.





El viaje a través del esófago muscular empieza y acaba en dos zonas de presión claramente diferenciadas: los esfínteres esofágicos superiores (EES) y los esfínteres esofágicos inferiores (EEI). Después de superar el EES, nos encontramos con cuatro segmentos esofágicos: faríngeo, cervical, torácico y abdominal. El EEI es la salida a través de la cual se facilita el paso hacia el estómago.






Entrada esofágica


Se entiende que la zona de alta presión situada en la entrada del esófago es el EES, que señala anatómicamente el final de una compleja configuración de músculos que empieza en la laringe y termina en el cuello. Los músculos constrictores de la faringe son tres músculos consecutivos que empiezan en la base del paladar y terminan en la cresta del esófago. Los constrictores faríngeos superior, medio y oblicuo atraviesan el EES y, junto con los músculos cricoaritenoideos posteriores (proximales al EES), anclan la faringe y la laringe a las estructuras de la boca y el paladar. Estos músculos colaboran además a la deglución y el habla, pero no son los responsables de las elevadas presiones que se registran en el EES. El músculo constrictor faríngeo inferior constituye el puente final entre las musculaturas faríngea y esofágica.


El músculo constrictor faríngeo inferior se inserta en el rafe faríngeo medio y está formado por dos lechos musculares consecutivos (los músculos tirofaríngeo y cricofaríngeo) que se giran a ambos lados en las superficies laterales de los cartílagos tiroides y cricoides, respectivamente. En la transición entre las fibras oblicuas del músculo tirofaríngeo y las fibras horizontales del músculo cricofaríngeo se forma un punto de debilidad potencial, conocido como triángulo de Killian (el lugar en el cual se forman los divertículos de Zenker). El músculo cricofaríngeo se encarga de crear una zona de presión elevada que indica la posición del EES y el introito esofágico. Sus fibras musculares presentan una disposición arqueada distintiva que sirve de zona de transición a la musculatura esofágica circular. Este punto de transición está flanqueado por músculos esofágicos longitudinales que se extienden superiormente para ir a insertarse a la parte intermedia de la superficie posterior del cartílago cricoides, formando la zona en V de Laimer.









Capas del esófago


El esófago está comprendido por dos capas o estratos propiamente dichos: la mucosa y la muscular propia. Se distingue de las demás capas del tubo digestivo porque carece de serosa. La mucosa constituye el estrato más interno y está formada por epitelio escamoso en su mayor parte. El segmento distal (1-2 cm) de mucosa esofágica es una zona de transición a la mucosa cardial o epitelio cilíndrico de unión en un punto conocido como línea Z (fig. 1-5). En la mucosa se distinguen cuatro capas diferenciadas: el epitelio, la membrana basal, la lámina propia y la capa muscular de la mucosa. Por debajo de la muscular de la mucosa se localiza la submucosa (fig. 1-6). Escondida en su interior se encuentra una red afelpada de estructuras linfáticas y vasculares, así como glándulas mucosas y el plexo neural de Meissner.
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Figura 1-5 Línea Z.
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Figura 1-6 Capas del esófago. (Adaptado de Pearson FG, Cooper JD, Deslauriers J, et al: Esophageal surgery, ed 2, New York, 2002, Churchill Livingstone, p 124.)





Alrededor de la mucosa, lindando directamente con la submucosa, se encuentra la muscular propia. Por debajo del músculo cricofaríngeo el esófago está formado por dos haces musculares concéntricos: uno circular interno y otro longitudinal externo (fig. 1-7). Estas dos capas del tercio superior del esófago son de músculo estriado, mientras que las capas que forman los dos tercios inferiores son de músculo liso. Los músculos circulares son una prolongación del músculo cricofaríngeo y atraviesan la cavidad torácica hasta llegar al abdomen, en donde se convierten en los músculos circulares medios de la curvatura menor del estómago. El collarín de Helvetius marca el punto de transición entre los músculos circulares del esófago y los músculos oblicuos del estómago en la incisura (escotadura cardial). Entre las capas de músculo esofágico existe un tabique muy delgado formado por tejido conjuntivo, vasos sanguíneos y una red de ganglios interconectados conocida como plexo de Auerbach. Los músculos longitudinales del esófago rodean el estrato circular interno, comenzando en el cartílago cricoides y prolongándose hasta el abdomen, en donde se unen a la musculatura longitudinal del cardias gástrico. Por último, el esófago está rodeado por una capa de adventicia fibroalveolar.
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Figura 1-7 Músculos del esófago.












Estrechamiento anatómico


La silueta esofágica se asemeja a un reloj de arena. Hay tres áreas distintas de estrechamiento que contribuyen a su apariencia. Midiendo 14 mm de diámetro, el músculo cricofaríngeo es el punto más estrecho del tubo digestivo y marca la porción más superior del aspecto de reloj de arena del esófago. Inmediatamente por debajo de la carina, donde el bronquio principal izquierdo y la aorta están junto al esófago, la constricción broncoaórtica en la vértebra D4 crea el estrechamiento central, y mide de 15 a 17 mm. Finalmente, la constricción diafragmática, que mide de 16 a 19 mm, marca la porción inferior del reloj de arena, y está situada donde el esófago pasa a través del diafragma. Entre estas tres áreas distintas de estrechamiento anatómico hay dos áreas de dilatación conocidas como dilataciones superior e inferior. En estas áreas del esófago vuelve a tener el diámetro normal de un adulto, y mide aproximadamente 2-5 cm.









Unión gastroesofágica


El EES y el EEI señalan la entrada y la salida del esófago, respectivamente. Estos esfínteres se caracterizan por una zona de presión elevada, aunque puede haber dificultades para su identificación anatómica. El EES se corresponde con el músculo cricofaríngeo con bastante aproximación, pero el EEI es más difícil de diferenciar. En la unión gastroesofágica (UGE) hay que identificar cuatro puntos anatómicos: dos endoscópicos y dos externos. Desde el punto de vista endoscópico, se pueden usar dos referencias anatómicas para identificar la UGE. La unión epitelial escamocilíndrica (línea Z) puede indicarnos la UGE siempre que el esófago distal no haya sido reemplazado por un epitelio cilíndrico, como se observa en los pacientes con esófago de Barrett. La transición entre el revestimiento esofágico liso y los pliegues rugosos del estómago puede ayudarnos también a identificar con exactitud la UGE. En el exterior, el collarín de Helvetius (o asa de Willis), o el punto en el que las fibras musculares circulares del esófago se unen a las fibras oblicuas del estómago, y la almohadilla adiposa gastroesofágica permiten identificar la UGE con bastante exactitud (fig. 1-8).
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Figura 1-8 Referencias para poder identificar la unión gastroesofágica.












Vascularización


Las ricas estructuras vasculares y linfáticas que nutren y drenan el esófago constituyen al mismo tiempo una red de seguridad quirúrgica y una vía libre para las metástasis. La vascularización se divide en tres segmentos: cervical, torácico y abdominal. El esófago cervical recibe la mayor parte de su aporte sanguíneo de las arterias tiroideas inferiores, que nacen del tronco tirocervical en el lado izquierdo y de la arteria subclavia en el derecho (fig. 1-9). El músculo cricofaríngeo, que marca la entrada al esófago, está irrigado por la arteria tiroidea superior. El esófago torácico recibe su aporte sanguíneo directamente de cuatro a seis arterias esofágicas que nacen de la aorta, así como de ramas esofágicas que nacen de las arterias bronquiales derecha e izquierda. El esófago torácico recibe además un aporte suplementario de ramas descendentes de las arterias tiroideas inferiores, las arterias intercostales y ramas ascendentes de las dos arterias frénicas inferiores. El esófago abdominal está irrigado por la ar- teria gástrica izquierda y las dos arterias frénicas inferiores. Todas las arterias que suministran sangre al esófago terminan finalmente en una red de capilares muy finos antes de penetrar en la pared muscular del esófago. Después de atravesar e irrigar las capas musculares, la red de capilares continúa a todo lo largo del esófago por el interior del estrato submucoso.
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Figura 1-9 Vascularización arterial del esófago.





El drenaje venoso sigue una distribución anatómica paralela a la de la vascularización arterial, y es tan complejo como esta. En todos los segmentos del esófago, el rico plexo venoso submucoso constituye la primera cuenca para el drenaje venoso del esófago. En el esófago cervical, el plexo venoso submucoso drena las venas tiroideas inferiores, tributarias de las venas subclavia izquierda y braquiocefálica derecha (fig. 1-10). El drenaje del esófago torácico resulta más complicado. El plexo venoso submucoso del esófago torácico se junta con el plexo venoso esofágico, más superficial, y las venas comitantes que rodean el esófago a este nivel. A su vez, este plexo drena las venas ácigos y hemiácigos en los lados derecho e izquierdo del tórax, respectivamente. Las venas intercostales drenan también el sistema venoso ácigos. El esófago abdominal drena los sistemas venosos sistémico y porta a través de las venas frénicas izquierda y derecha, y la vena gástrica izquierda (coronaria) y las venas gástricas cortas, respectivamente.
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Figura 1-10 Drenaje venoso del esófago.












Linfáticos


El esófago posee un sistema de drenaje linfático muy extenso, formado por dos plexos linfáticos interconectados que nacen de la submucosa y la muscularis. Los linfáticos submucosos penetran en la muscular propia y drenan el plexo que discurre longitudinalmente por la pared esofágica. Posteriormente, emergen y drenan el lecho ganglionar regional. En los dos tercios superiores del esófago el flujo linfático es ascendente, mientras que en el tercio distal suele ser descendente. Los linfáticos esofágicos comienzan en el cuello, drenando los ganglios paratraqueales anteriormente y los ganglios cervicales laterales profundos y yugulares internos lateral y posteriormente. Una vez en el tórax, los linfáticos forman una matriz de conductos interconectados que drenan los ganglios mediastínicos y el conducto torácico. Anteriormente, el esófago drena a los ganglios paratraqueales, subcarinales, paraesofágicos, retrocardíacos e infracardíacos.


Hay otras estaciones mediastínicas, como los ganglios paraaórtico y pulmonares inferiores, que reciben también el drenaje del esófago torácico. Posteriormente, los principales puntos de drenaje son los ganglios situados a lo largo del esófago y las venas ácigos (fig. 1-11). Gracias a la complejidad de la red linfática esofágica, las infecciones y los tumores pueden diseminarse rápidamente por tres cavidades corporales. Resulta evidente que, debido a su rico aporte arterial, el esófago es uno de los órganos del cuerpo más resistentes a la manipulación quirúrgica, mientras que su extenso drenaje venoso y linfático constituye un reto oncológico a la hora de intentar controlar la migración celular. Estas complejidades anatómicas dificultan el tratamiento quirúrgico de las neoplasias esofágicas y otros trastornos del esófago.
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Figura 1-11 Drenaje linfático del esófago.












Inervación


El esófago dispone de inervación tanto simpática como parasimpática (fig. 1-12). El tronco simpático cervical nace del ganglio superior del cuello y discurre a todo lo largo del esófago hasta llegar a la cavidad torácica, en donde termina en el ganglio cervicotorácico (estrellado). Durante su recorrido, envía ramas al esófago cervical. El tronco simpático torácico continúa su camino desde el ganglio estrellado, enviando ramas al plexo esofágico que rodea el esófago torácico por delante y por detrás. Inferiormente, el esófago torácico distal está inervado por los nervios esplácnicos mayor y menor. En el abdomen, las fibras simpáticas discurren posteriormente a lo largo de la arteria gástrica izquierda.
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Figura 1-12 Inervación del esófago.





Las fibras parasimpáticas nacen del nervio vago, que da origen a los nervios laríngeos superior y recurrente. El nervio laríngeo superior se ramifica en los nervios laríngeos externo e interno, que se encargan de la inervación motora de los músculos constrictor faríngeo inferior y cricotiroideo, y de la inervación sensitiva de la laringe, respectivamente (fig. 1-13). Los nervios laríngeos recurrentes derecho e izquierdo nacen del nervio vago y discurren formando un bucle por debajo de la arteria subclavia derecha y el cayado aórtico, respectivamente. Posteriormente, ascienden por el surco traqueoesofágico hasta alcanzar la laringe lateralmente por debajo del músculo constrictor faríngeo inferior. A lo largo de su trayectoria inervan el esófago cervical, incluyendo el músculo cricofaríngeo. La lesión unilateral de los nervios laríngeos superior o recurrente puede causar ronquera y aspiración por disfunción de la laringe y el EES. En el tórax, el nervio vago envía fibras al músculo estriado y también fibras preganglionares parasimpáticas al músculo liso del esófago. Un plexo nervioso reticular envuelve el esófago durante todo su recorrido intratorácico. Estas fibras simpáticas y parasimpáticas penetran en la pared muscular formando estas redes entre los estratos musculares para convertirse en el plexo de Auerbach y en la capa submuco- sa para formar el plexo de Meissner (fig. 1-14). Ambos constituyen un sistema nervioso autónomo intrínseco en el interior de la pared esofágica que se encarga del peristaltismo 2 cm por encima del diafragma, las fibras parasimpáticas se unen a los nervios vagos izquierdo (anterior) y derecho (posterior), que descienden anteriormente por el fondo y la curvatura menor del estómago, y posteriormente sobre el plexo celíaco, respectivamente.
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Figura 1-13 Inervación de la laringe.
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Figura 1-14 Inervación esofágica intrínseca.















Fisiología


El arquitecto de Chicago Louis Sullivan es muy conocido por su idea progresiva de que la forma debe adaptarse a la función. En el caso de la anatomía, este principio se cumple en muchas ocasiones, y en el organismo humano no hay mejor demostración del mismo que el esófago. La principal función de esófago consiste en transportar material de la faringe al estómago. Como función secundaria, el esófago tiene que limitar la cantidad de aire que entra al estómago y la cantidad de material que refluye del mismo. Su morfología ha ido evolucionado de forma maravillosa para que pueda cumplir sus funciones sin fisuras. El esófago mide, normalmente, 30 cm desde la faringe hasta el cardias gástrico. En condiciones fisiológicas ideales, la configuración muscular concéntrica permite el flujo unidireccional y sin esfuerzo del material desde el extremo superior del esófago al extremo inferior del mismo. El EES mide 4-5 cm de largo y mantiene un tono constante (media, 60 mmHg), impidiendo un flujo constante de aire hacia el esófago, mientras que el EEI mantiene un tono (media, 24 mmHg) lo bastante elevado para impedir un reflujo excesivo de material de vuelta al esófago (tabla 1-1). El transporte de un bolo alimenticio de la boca a través del esófago hasta el estómago comienza con la deglución y termina con la contracción posrelajación del EEI, para lo que se requiere una gran coordinación de las contracciones peristálticas que son responsables del tránsito. Es un viaje sencillo para el material en tránsito, gracias a que la forma neuromuscular esofágica se encarga de todas las funciones necesarias para impulsar el bolo alimenticio a través de tres cavidades del organismo.




Tabla 1-1


Valores manométricos normales
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Deglución


La deglución se divide en tres fases: oral, faríngea y esofágica. Durante la fase orofaríngea de la deglución se producen seis acontecimientos (fig. 1-15). Esta rápida sucesión de acontecimientos dura 1,5 s, aproximadamente, y una vez que comienza es totalmente refleja.




[image: image]


Figura 1-15 Fases de la deglución orofaríngea. (Adaptado de Zuidema GD, Orringer MB: Shackelford’s surgery of the alimentary tract, ed 3, Philadelphia, 1991, WB Saunders, p 95.)







1. Elevación de la lengua. La comida entra en la boca y se mezcla con la saliva para formar un bolo blando para el transporte. La lengua empuja el bolo hacia la orofaringe posterior.


2. Retroceso de la lengua. La lengua se mueve hacia atrás e impulsa el bolo alimenticio hacia la hipofaringe.


3. Elevación del paladar blando. Simultáneamente, mientras la lengua empuja el bolo alimenticio hacia la hipofaringe, el paladar blando se eleva para cerrar el paso hacia la nasofaringe.


4. Elevación del hueso hioides. Para facilitar el desplazamiento de la epiglotis debajo de la lengua, el hueso hioides se mueve hacia delante y hacia arriba.


5. Elevación de la laringe. Al cambiar de posición, el hueso hioides eleva la laringe y abre el espacio retrolaríngeo, facilitando aún más el movimiento de la epiglotis bajo la lengua.


6. Inclinación de la epiglotis. Por último, la epiglotis se inclina hacia atrás, cubriendo la abertura de la laringe para prevenir la aspiración.









Fase esofágica






Esfínter esofágico superior


La fase esofágica de la deglución comienza con las actividades que tienen lugar durante la fase faríngea. Para permitir el paso del bolo alimenticio, el EES se relaja y las contracciones peristálticas de los constrictores faríngeos posteriores empujan el bolo hacia el esófago. La diferencia que se produce entre la presión positiva del esófago cervical y la presión intratorácica negativa aspira el bolo hacia el esófago torácico. El EES 0,5 s después del comienzo de la deglución, se cierra y alcanza una presión cercana a 90 mmHg. Esta contracción posrelajación dura 2-5 ms, inicia el peristaltismo e impide el reflujo del bolo hacia la faringe. El EES recupera la presión de reposo (60 mmHg) cuando la onda atraviesa el esófago medio (fig. 1-16).
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Figura 1-16 Manometría del esfínter esofágico superior. DS, deglución en seco; EES, esfínter esofágico superior. (Adaptado de Pearson FG, Cooper JD, Deslauriers J, et al: Esophageal surgery, ed 2, New York, 2002, Churchill Livingstone, p 480.)












Peristaltismo


Existen tres tipos de contracciones esofágicas: primarias, secundarias y terciarias. Las contracciones peristálticas pri-marias son progresivas y descienden por el esófago a una velocidad de 2-4 cm/s, alcanzando el EEI unos 9 s después del comienzo de la deglución (fig. 1-17). Generan una presión intraluminal de 40-80 mmHg. Después se producen degluciones sucesivas con una onda peristáltica parecida, a menos que la deglución se repita rápidamente, en cuyo caso el esófago permanece relajado hasta que se produce la última deglución y entonces tiene lugar el peristaltismo. Las contracciones peristálticas secundarias son también progresivas, pero se producen por distensión o irritación del esófago, no por una deglución voluntaria. Pueden producirse como un reflejo local independiente para despejar el esófago de cualquier material que haya quedado detrás después de la progresión de la onda peristáltica primaria. Las contracciones terciarias son ondas simultáneas, no progresivas, no peristálticas, monofásicas o multifásicas que pueden aparecer después de la deglución voluntaria o de forma espontánea entre degluciones a lo largo del esófago. Representan contracciones descoordinadas del músculo liso y son las responsables de los espasmos esofágicos.
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Figura 1-17 Peristaltismo esofágico normal. Resp., respiración. (Tomado de Bremner CG, DeMeester TR, Bremner RM, Mason RJ: Esophageal motility testing made easy, S t Louis, 2001, Quality Medical Publishing, p 35.)












Esfínter esofágico inferior


La fase final del tránsito esofágico del bolo alimenticio se produce a través del EEI. Aunque este no es verdaderamente un esfínter, existe una zona de presión elevada, claramente diferenciada, que mide 2-5 cm de longitud y genera una presión de reposo de 6-26 mmHg. El EEI se localiza tanto en el tórax como en el abdomen. Para que el EEI pueda funcionar normalmente, se necesita una longitud mínima total de 2 cm, con un segmento intraabdominal de 1 cm como mínimo. En los trazados manométricos se registra la transición del esfínter intratorácico al intraabdominal, conocida como punto de inversión respiratoria (PIR; fig. 1-18). En ese punto, la presión del esófago pasa de negativa a positiva al inspirar, y de positiva a negativa al espirar.
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Figura 1-18 Esfínter esofágico e inferior normal. PIR, punto de inversión respiratoria. (Tomado de Bremner CG, DeMeester TR, Bremner RM, Mason RJ: Esophageal motility testing made easy, S t Louis, 2001, Quality Medical Publishing, p 15.)





Por sí solas, las contracciones peristálticas no generan suficiente fuerza para abrir el EEI. 1,5-2,5 s después de la deglución faríngea, el EEI se relaja por mediación del vago; esa relajación dura entre 4 y 6 s. Se necesita esta relajación perfectamente sincronizada para poder transportar de forma adecuada el bolo alimenticio desde el esófago hasta el estómago. Una vez que la onda peristáltica ha recorrido todo el esófago, se produce una contracción posrelajación del EEI para que este pueda volver a su presión inicial (fig. 1-19) y se restablezca la barrera contra el reflujo.
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Figura 1-19 Relajación del esfínter esofágico e inferior. (Tomado de Bremner CG, DeMeester TR, Bremner RM, Mason RJ: Esophageal motility testing made easy, S t Louis, 2001, Quality Medical Publishing, p 24.)


















Mecanismo del reflujo


No todo el reflujo es anormal. Las personas sanas experimentan episodios ocasionales de reflujo gastroesofágico como consecuencia de la apertura espontánea del EEI. La competencia del EEI y su capacidad para establecer una barrera contra el reflujo dependen de varios factores: presión y longitud adecuadas, simetría radial y motilidad esofágica y gástrica. Un esfínter competente mide, por lo menos, 2 cm y mantiene una presión que oscila entre 6 y 26 mmHg. La asimetría radial y las anomalías peristálticas impiden que el esfínter se cierre adecuadamente y permiten que el contenido gástrico refluya libremente hacia el esófago distal. Las anomalías de la motilidad esofágica y del vaciado gástrico impiden un drenaje adecuado del esófago y favorecen igualmente el reflujo. Por último, los neurotransmisores, las hormonas y los péptidos que regulan el EEI pueden incrementar o reducir el tono esfinteriano. Todas estas alteraciones anatómicas y fisiológicas pueden causar reflujo por mediación del EEI e intervienen en la patogenia de la enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE).












Trastornos neuromusculares del esófago






Divertículos


Antiguamente se consideraba que los divertículos esofágicos constituían un trastorno primario que podía provocar anomalías de la motilidad. Actualmente sabemos que la mayoría de los divertículos se deben a una alteración motora primaria o a una anomalía del EES o el EEI. Anteriormente, los divertículos se clasificaban atendiendo a su localización y, por convención, existen algunas clasificaciones que todavía utilizamos en la actualidad. Los divertículos esofágicos pueden aparecer en diferentes lugares del esófago. Las tres zonas en las que aparecen con mayor frecuencia son la faringoesofágica (de Zenker), la parabronquial (mesoesofágica) y la epifrénica (supradiafragmática). Los divertículos verdaderos abarcan todas las capas de la pared esofágica (mucosa, submucosa y muscularis). Los divertículos falsos están constituidos únicamente por mucosa y submucosa. Los divertículos por pulsión son divertículos falsos que se forman a causa de una presión intraluminal elevada generada por algún trastorno de la motilidad. Estas fuerzas hacen que la mucosa y la submucosa se hernien a través de la musculatura esofágica. Los divertículos de Zenker y los divertículos epifrénicos por pulsión entran dentro de la categoría de los divertículos falsos por pulsión. Los divertículos por tracción, o verdaderos, se forman por la adherencia de ganglios linfáticos mediastínicos inflamatorios extraesofágicos al cicatrizar y contraerse, traccionando del esófago durante este proceso. Con el paso del tiempo, la pared esofágica se hernia formando una evaginación, que da lugar a un divertículo.






Divertículo faringoesofágico (de Zenker)


Descrito originalmente por Zenker y Von Ziemssen, el divertícu- lo faringoesofágico (divertículo de Zenker) es el tipo de divertículo esofágico más frecuente en la actualidad. Normalmente aparece en pacientes mayores de 60 años, y se ha postulado que se debe a una merma de la elasticidad tisular y del tono muscular con el paso de los años. Se localiza concretamente herniando el triángulo de Killian, entre las fibras oblicuas del músculo tirofaríngeo y las fibras horizontales del músculo cricofaríngeo (fig. 1-20). Cuando el divertículo aumenta de tamaño, los estratos mucoso y submucoso diseccionan el lado izquierdo del esófago hacia el mediastino superior, posteriormente a lo largo del espacio prevertebral. A menudo, se utiliza el nombre de acalasia cricofaríngea para referirse al divertículo de Zenker, y recibe el tratamiento pertinente.
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Figura 1-20 Divertículo de Zenker.









Síntomas y diagnóstico


Normalmente, hasta que el divertículo de Zenker empieza a aumentar de tamaño, los pacientes no experimentan ningún síntoma. Generalmente, los pacientes se quejan de que las cosas se les quedan pegadas en la garganta. Una tos persistente, una salivación excesiva y una disfagia intermitente suelen ser signos de progresión de la enfermedad. Al aumentar de tamaño el divertículo, es frecuente observar la regurgitación de material sin digerir y maloliente. En las personas mayores resultan especialmente frecuentes la halitosis, los cambios en la voz, el dolor retroesternal y las infecciones respiratorias. Los pacientes aprenden a compensar estas dificultades evitando las situaciones sociales. La complicación más grave de un divertículo de Zenker no tratado es la neumonía por aspiración o el absceso pulmonar. En los pacientes de edad avanzada, esta complicación puede ser mórbida y en ocasiones mortal.


El diagnóstico se confirma con una esofagografía de bario (fig. 1-21). A la altura del cartílago cricotiroideo se puede visualizar el divertículo lleno de bario y descansando posteriormente junto al esófago. Es muy importante obtener algunas proyecciones laterales, ya que este tipo de divertículo suele ser una estructura posterior. Para diagnosticar un divertículo de Zenker no es necesario recurrir a la manometría esofágica ni a la endoscopia.
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Figura 1-21 Deglución de bario en la que se puede apreciar un divertículo de Zenker. (Adaptado de Trastek VF, Deschamps C: Eso-phageal diverticula. In Shields TW, Locicero J III, Ponn RB [eds]: General thoracic surgery, ed 5, Philadelphia, 1999, Lippincott Williams & Wilkins, p 1841.)












Tratamiento


El tratamiento de referencia para un divertículo de Zenker consiste en la reparación quirúrgica o endoscópica. Tradicionalmente se abogaba por una reparación abierta por el lado izquierdo del cuello. Sin embargo, en los últimos años la exclusión endoscópica ha adquirido una gran popularidad en muchos centros de EE. UU. Se pueden realizar dos tipos de reparación abierta: resección y fijación quirúrgica del divertículo. Tanto para la diverticulectomía como para la diverticulopexia se utiliza una incisión en el lado izquierdo del cuello. Ambas se realizan bajo anestesia general y pueden completarse en una hora, aproximadamente. En todos los casos, se practica una miotomía en los músculos tirofaríngeo y cricofaríngeo proximales y distales. Cuando el divertículo es pequeño (<2 cm), suele bastar con una miotomía exclusivamente. En los pacientes débiles que pueden sufrir un mayor porcentaje de fugas esofágicas cervicales se puede practicar una diverticulopexia, sin resección, para prevenir la recidiva de los síntomas.3 En la mayoría de los pacientes con un tejido de buena calidad o un divertículo grande (>5 cm) está indicada la escisión de la bolsa herniaria. La estancia postoperatoria suele ser de 2 o 3 días, un período de tiempo durante el cual el paciente no puede comer ni beber.


En lugar de realizar una reparación quirúrgica abierta, se puede optar por la técnica endoscópica de Dohlman, que ha adquirido mucha popularidad. También se han conseguido buenos resultados con la división endoscópica de la pared común entre el esófago y el divertículo mediante un láser o una grapadora. Debido a la configuración de la grapadora interna, se ha propuesto utilizar esta técnica para los divertículos de mayor tamaño. El riesgo de una miotomía incompleta es mayor cuando los divertículos miden menos de 3 cm. Con este método se divide el músculo cricofaríngeo distal y se oblitera al mismo tiempo la bolsa herniaria. El divertículo y el esófago forman un conducto común. Para realizar esta técnica hay que extender el cuello al máximo y pueden surgir problemas en los pacientes mayores con estenosis cervical. La intervención se lleva a cabo por vía transoral, bajo anestesia general y en una hora, aproximadamente. El período postoperatorio es algo más corto; los pacientes pueden tomar líquidos al día siguiente y solo tienen que permanecer ingresados una noche. Por estas razones, la técnica ha ganado mucha popularidad y está indicada en pacientes con divertículos de 2 a 5 cm.


Se han comparado los resultados de la reparación abierta y los de la reparación endoscópica. En los divertículos de 3 cm o menos, la reparación quirúrgica elimina mejor los síntomas que la reparación endoscópica. En los divertículos de más de 3 cm, los resultados son comparables.4 Tanto el tiempo de hospitalización como el período de ayuno son menores con la técnica endoscópica. Con independencia del método utilizado para la reparación, los pacientes responden muy bien y los resultados son excelentes.












Divertículos mesoesofágicos


Los divertículos mesoesofágicos fueron descritos por primera vez en el siglo xix. Antiguamente, la mayoría de los casos se debían a una inflamación de los ganglios linfáticos mediastínicos por una infección tuberculosa (fig. 1-22). Más recientemente, han aumentado los casos por histoplasmosis y la consiguiente mediastinitis fibrosante. Al inflamarse, los ganglios linfáticos traccionan de la pared del esófago y dan lugar a la formación de un divertículo verdadero en el esófago medio. Este sigue siendo un mecanismo importante en estos divertículos por tracción; sin embargo, actualmente se cree que algunos pueden deberse también a un trastorno primario de la motilidad, como la acalasia, el espasmo esofágico difuso (EED) o un trastorno inespecífico de la motilidad esofágica (TIME).
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Figura 1-22 Divertículo mesoesofágico. (Adaptado de Peters JH, DeMeester TR: Esophagus and diaphragmatic hernia. In Schwartz SI, J Fischer JE, Spencer FC, et al [eds]: Principles of surgery, ed 7, New York, 1998, McGraw-Hill, p 1130.)









Síntomas y diagnóstico


La mayoría de los pacientes con divertículos mesoesofágicos no experimentan ningún síntoma. A menudo se detectan de forma casual durante el estudio de alguna otra anomalía. Pueden producir disfagia, dolor torácico y regurgitación, síntomas que suelen ser indicativos de una dismotilidad primaria subyacente. Cuando el paciente manifiesta tos crónica, hay que pensar en la posibilidad de una fístula broncoesofágica. En ocasiones, la hemoptisis puede ser uno de los primeros síntomas; indica una erosión infecciosa de los ganglios linfáticos hacia los vasos sanguíneos mayores y el árbol bronquial. En esto tipo de casos, el divertículo es un hallazgo casual de menor importancia.


Para determinar la estructura anatómica afectada, así como la localización del divertículo esofágico, se recurre a la esofagografía de bario. Se necesitan algunas proyecciones laterales para determinar en qué lado del esófago protruye el divertículo. Los divertículos mesoesofágicos aparecen generalmente en el lado derecho, debido a la sobreabundancia de estructuras en la región mesotorácica del hemitórax izquierdo. También puede ayudarnos el diagnóstico de una fístula concomitante. La tomografía computarizada (TC) permite identificar una posible linfoadenopatía mediastínica y puede ayudarnos a lateralizar la bolsa herniaria. Es importante utilizar la endoscopia para descartar posibles anomalías de la mucosa (incluyendo el cáncer) que pueden ocultarse y pasar desapercibidas en la bolsa. Además, la endoscopia ayuda a identificar una posible fístula. Todos los pacientes, sintomáticos o no, deben someterse a un estudio manométrico para identificar un posible trastorno motor primario. En especial, hay que utilizar la manometría en los pacientes que manifiestan disfagia, dolor torácico o regurgitación. El tratamiento dependerá de los resultados de la manometría.









Tratamiento


Para tratar un divertículo mesoesofágico es esencial determinar su etiología. En los pacientes asintomáticos que tienen ganglios mediastínicos inflamados por la tuberculosis o la histoplasmosis, está indicado el tratamiento médico con antituberculina o antifúngicos. Si el divertículo mide menos de 2 cm, puede bastar con la observación. Si el paciente progresa y desarrolla síntomas o si el divertículo mide más de 2 cm, está indicado el tratamiento quirúrgico. Normalmente, los divertículos mesoesofágicos tienen una boca muy amplia y se localizan cerca de la columna. Por estas razones, se puede practicar una diverticulopexia en el lugar donde el divertículo pende de la aponeurosis vertebral torácica. En los pacientes con dolor torácico intenso o disfagia marcada y una anomalía motora documentada está indicada también una esofagomiotomía larga.












Divertículos epifrénicos


Los divertículos epifrénicos aparecen en el tercio distal del esófago, junto al diafragma, a menos de 10 cm de la UGE. Se deben en la mayoría de los casos a un aumento del grosor de la musculatura esofágica distal o de la presión intraluminal. Son divertículos por pulsión, o falsos, que se asocian a menudo a un EED, a la acalasia y en muchos casos, a un TIME. En los pacientes en los que no se puede identificar una dismotilidad hay que considerar la posibilidad de una etiología congénita (síndrome de Ehlers-Danlos) o traumática. Como en el caso de los divertículos mesoesofágicos, los divertículos epifrénicos son más frecuentes en el lado derecho y suelen ser de boca amplia.






Síntomas y diagnóstico


La mayoría de los pacientes con divertículos epifrénicos no manifiestan ningún síntoma. Pueden experimentar disfagia o dolor torácico, lo que indica una dismotilidad. El diagnóstico suele establecerse durante el estudio de una posible dismotilidad, constituyendo el divertículo epifrénico un hallazgo casual. Otros síntomas, como la regurgitación, el dolor epigástrico, la anorexia, la pérdida de peso, la tos crónica y la halitosis, son indicativos de una alteración avanzada de la motilidad que ha dado lugar a la formación de un divertículo epifrénico de tamaño considerable.


La mejor herramienta diagnóstica para detectar la presencia de un divertículo epifrénico es una esofagografía de bario (fig. 1-23), ya que permite determinar claramente el tamaño y la proximidad del divertículo al diafragma. A menudo se identifica también la dismotilidad subyacente; no obstante, hay que recurrir a la manometría para evaluar la motilidad general del cuerpo esofágico y el EEI. También se realiza una endoscopia para evaluar posibles lesiones de la mucosa, como esofagitis, esófago de Barrett y cáncer.
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Figura 1-23 Deglución de bario en la que se distinguen un divertículo esofágico medio y otro distal. (Adaptado de Pearson FG, Cooper JD, Deslauriers J, et al: Esophageal surgery, ed 2, New York, 2002, Churchill Livingstone, p 508.)












Tratamiento


El tratamiento de un divertículo epifrénico es parecido al de un divertículo mesoesofágico. Este tipo de divertículos tienen también una boca muy amplia y descansan cerca de la columna vertebral. Los divertículos de pequeño tamaño (<2 cm) pueden pender de la aponeurosis vertebral y no es necesario resecarlos. En los pacientes con dolor torácico intenso, disfagia o una anomalía motora demostrada está indicada una esofagomiotomía larga. Si se practica una diverticulopexia, hay que comenzar la miotomía en el cuello del divertículo y prolongarla hasta el EEI. Si se opta por una diverticulectomía, se aplica una grapadora vertical a través del cuello y se reseca el divertículo. Seguidamente, se cierra el músculo sobre el lugar de la resección y se realiza una miotomía larga en la pared esofágica opuesta, desde el nivel del divertículo hasta el EEI. Si existe además una hernia hiatal de gran tamaño, se reseca el divertículo, se practica una miotomía y se repara la hernia de hiato. El riesgo de reflujo postoperatorio es muy alto si no se repara la hernia.












Trastornos motores


Los trastornos de la motilidad esofágica abarcan un espectro continuo que va desde la hipomotilidad a la hipermotilidad, con todos los tipos intermedios posibles. Existen trastornos de la motilidad esofágica tanto primarios como secundarios. La mayoría de los trastornos de la motilidad esofágica entran en una de las cinco categorías de trastornos motores primarios: acalasia, EED, esófago en cascanueces, EEI hipertenso y motilidad esofágica ineficaz (MEI; tabla 1-2). La manometría esofágica ha permitido demostrar la existencia de una serie de anomalías inespecíficas que reflejan diferentes estadios de destrucción de la función motora esofágica que no encajan dentro de ninguna clasificación específica. Los trastornos secundarios de la motilidad esofágica se deben a la progresión de otras enfermedades como colagenosis vasculares y trastornos neuromusculares, y dan lugar a TIME. Aunque las anomalías subyacentes son diferentes, los síntomas iniciales de los trastornos primarios y secundarios de la motilidad pueden ser parecidos. Conviene realizar una evaluación minuciosa para garantizar un diagnóstico exacto y un tratamiento adecuado.




Tabla 1-2


Características manométricas de los trastornos primarios e inespecíficos de la motilidad esofágica
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EEI, esfínter esofágico inferior.









Acalasia


El término acalasia significa literalmente «imposibilidad de relajarse», que es lo que se dice de cualquier esfínter que mantiene un tono constante con períodos de relajación. Es el mejor conocido de todos los trastornos de la motilidad esofágica. Tiene una incidencia de 6 casos por cada 100.000 personas/año y se observa igualmente en mujeres jóvenes y en hombres de mediana edad. Se supone que tiene una patogenia idiopática o que se debe a una degeneración neurógena infecciosa.5 También se ha relacionado con el estrés psicológico intenso, los traumatismos, la pérdida drástica de peso y la enfermedad de Chagas (infección parasitaria por Tripanosoma cruzi). Independientemente de su etiología, afecta tanto al músculo esofágico como al EEI. Las teorías imperantes sostienen el modelo de que la lesión primaria es una destrucción de los nervios que inervan el EEI y que la degeneración de la función neuromuscular del cuerpo esofágico es un fenómeno secundario. Esta degeneración provoca hipertensión del EEI y una imposibilidad para relajarlo durante la deglución faríngea, así como presurización del esófago, dilatación esofágica y la consiguiente pérdida del peristaltismo progresivo.


En un subgrupo de pacientes que manifiestan disfagia se observa una acalasia muy vigorosa. En estos casos, el EEI es hipertenso y no se relaja, como sucede en la acalasia. Además, las contracciones del cuerpo esofágico son simultáneas y aperistálticas. Sin embargo, las contracciones que se producen en respuesta a la deglución tienen una amplitud normal o elevada, lo que no se corresponde con la acalasia clásica. Se ha postulado que los pacientes que se encuentran en las fases iniciales de la acalasia pueden no sufrir en el cuerpo esofágico las anomalías que se observan en etapas posteriores de la enfermedad. Los pacientes con acalasia vigorosa pueden encontrarse en esta fase precoz y progresan hasta desarrollar contracciones anormales en el cuerpo esofágico.


Se sabe igualmente que la acalasia es un trastorno esofágico premaligno. En un período de 20 años, el paciente tiene hasta un 8% de probabilidades de desarrollar un carcinoma. El tipo más frecuente es el carcinoma epidermoide; se cree que este carcinoma es el resultado de la presencia prolongada de niveles hidroaéreos en el cuerpo del esófago, que irritan la mucosa e inducen metaplasia. El adenocarcinoma suele aparecer en el tercio medio del esófago, por debajo del nivel hidroaéreo en el que la irritación mucosa alcanza su máxima intensidad. Todavía no se ha puesto en marcha ningún programa específico de vigilancia para los pacientes tratados de acalasia.






Síntomas y diagnóstico


La tríada clásica inicial consiste en disfagia, regurgitación y pérdida de peso. Sin embargo, también se observa con frecuencia pirosis, asfixia posprandial y tos nocturna. La disfagia que experimentan estos pacientes comienza con los líquidos y progresa a los sólidos. La mayoría de los pacientes explican que la comida es un proceso laborioso durante el que deben prestar mucha atención. Comen lentamente y beben grandes cantidades de agua para empujar la comida hacia el estómago. Cuando el agua hace aumentar la presión, experimentan un dolor torácico retroesternal que puede ser bastante intenso, hasta que el EEI se abre y el dolor remite rápidamente. Es frecuente que regurgiten alimentos sin digerir que huelen mal, y al avanzar la enfermedad la aspiración puede constituir un problema muy grave. La acalasia prolongada provoca a menudo neumonía, abscesos pulmonares y bronquiectasias. La disfagia va progresando lentamente a lo largo de los años, y los pacientes modifican sus hábitos de vida para adaptarse a los inconvenientes que acompañan a esta enfermedad. A menudo, los pacientes no acuden al médico hasta que sus síntomas son bastante avanzados y presentan ya una distensión marcada del esófago.


El diagnóstico de la acalasia suele basarse en una esofagografía y un estudio de motilidad. Los hallazgos pueden variar ligeramente, dependiendo de lo avanzada que esté la enfermedad. En la esofagografía se visualiza un esófago dilatado con un estrechamiento distal, conocido como pico del pájaro, que representa la imagen clásica del esófago lleno de bario (fig. 1-24). Se observa espasmo del esfínter, retraso del vaciado a través del EEI y dilatación del cuerpo esofágico. También se aprecia una ausencia de ondas peristálticas y una falta de relajación del EEI. En la esofagografía en bipedestación es frecuente observar la ausencia de una burbuja de aire en el estómago, debido a que el EEI cerrado no permite que el aire pase con facilidad al estómago. En las fases más avanzadas de la enfermedad se evidencia una dilatación masiva del esófago, una gran tortuosidad y un esófago sigmoideo (megaesófago) (fig. 1-25).
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Figura 1-24 Deglución de bario en la que se observa acalasia. (Adaptado de Dalton CB: Esophageal motility disorders. In Pearson FG, Cooper JD, Deslauriers J, et al [eds]: Esophageal surgery, ed 2 New York, 2002, Churchill Livingstone, p 519.)
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Figura 1-25 Deglución de bario en la que se observa un megaesófago. (Tomado de Orringer MB: Disorders of esophageal motility. In Sabiston DC [ed]: Textbook of Surgery, ed 15, Philadelphia, 1997, WB Saunders, p 719.)





La manometría constituye la prueba de referencia para diagnosticar este trastorno, y permite además descartar otras posibles alteraciones de la motilidad esofágica. En la acalasia típica, la manometría registra cinco signos clásicos: dos anomalías del EEI y tres del cuerpo esofágico. El EEI es hipertenso, con unas presiones que suelen superar los 35 mmHg y, lo que es más importante, no se relaja durante la deglución (fig. 1-26). El cuerpo del esófago presenta una presión por encima de la línea basal (presurización esofágica) como consecuencia de la evacuación incompleta del aire, contracciones especulares simultáneas sin indicios de peristaltismo progresivo, y ondas de escasa amplitud indicativas de una ausencia de tono muscular (fig. 1-27). Estos cinco signos permiten establecer el diagnóstico de acalasia. Hay que practicar una endoscopia para descartar posibles signos de esofagitis o cáncer en la mucosa. De lo contrario, contribuye muy poco al diagnóstico de la acalasia.
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Figura 1-26 Motilidad del esfínter esofágico inferior en un paciente con acalasia. (Adaptado de Pearson FG, Cooper JD, Deslauriers J, et al: Esophageal surgery, ed 2, New York, 2002, Churchill Livingstone, p 520.)
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Figura 1-27 Motilidad esofágica en un paciente con acalasia. (Tomado de Bremner CG, DeMeester TR, Bremner RM, Mason RJ: Esophageal motility testing made easy, St Louis, 2001, Quality Medical Publishing, p 75.)












Tratamiento


Existen diferentes opciones tanto quirúrgicas como conservadoras para el tratamiento de los pacientes con acalasia; todas ellas van dirigidas a aliviar la obstrucción causada por el EEI, y constituyen solo tratamientos paliativos, ya que ninguna de ellas corrige la dismotilidad del cuerpo esofágico. Las opciones conservadoras consisten en la administración de fármacos y en unas diversas intervenciones endoscópicas, pero normalmente constituyen solo una solución a corto plazo para un problema que afecta al paciente de por vida. En las fases iniciales de la enfermedad, el tratamiento médico con nitroglicerina sublingual, nitratos o antagonistas del calcio puede aliviar durante algunas horas la presión torácica antes o después de las comidas.6 Mediante la dilatación con bujías hasta del calibre 54 de French se pueden aliviar los síntomas durante algunos meses, pero es necesario repetir las dilataciones para conseguir unos resultados sostenibles. La inyección de toxina botulínica directamente en el EEI bloquea la liberación de acetilcolina, impidiendo la contracción del músculo liso y relajando eficazmente el esfínter. Repitiendo estos tratamientos, la toxina botulínica puede aliviar los síntomas durante años, pero estos reaparecen más de la mitad de las veces al cabo de 6 meses. La dilatación con un balón hinchable de tipo Gruntzig (de volumen limitado y presión controlada) resulta eficaz en el 60% de los casos y conlleva un riesgo de perforación inferior al 4%; sin embargo, las perforaciones pueden poner en grave peligro la vida del paciente, por lo que se debe sopesar cuidadosamente este riesgo en cualquier paciente por lo demás sano.


La esofagomiotomía quirúrgica ofrece mejores resultados y resulta menos traumática que la dilatación con balón hinchable.7 La técnica que se utiliza actualmente es una modificación de la miotomía de Heller, descrita originalmente en combinación con una laparotomía en 1913.8 Posteriormente, se han introducido diferentes cambios en la técnica descrita originalmente; no obstante, la miotomía laparoscópica de Heller modificada representa actualmente la técnica de elección. Es una intervención abierta o que se lleva a cabo con la ayuda de sistemas de vídeo o robotizados. La posibilidad de practicar una intervención antirreflujo es motivo de controversia. La mayoría de los pacientes que se someten a una miotomía experimentan algunos síntomas de reflujo. La combinación con una intervención antirreflujo parcial (como la fundoplicatura de Toupet o de Dor) permite restablecer una barrera contra el reflujo y limitar los síntomas postoperatorios, especialmente en los pacientes con problemas importantes para el tránsito esofágico.9


Se debe considerar la posibilidad de una esofagectomía en todo paciente asintomático con un esófago tortuoso (megaesófago), un esófago sigmoideo, un resultado negativo después de más de una miotomía, o una estenosis por reflujo imposible de dilatar. Menos del 60% de los pacientes que se someten a miotomías repetidas responden favorablemente a la cirugía, y la fundoplicatura proporciona unos resultados aún más desalentadores como tratamiento para las estenosis por reflujo. Además de suprimir definitivamente la acalasia terminal, la resección esofágica elimina igualmente el riesgo de carcinoma. Se pueden conseguir resultados favorables a largo plazo mediante una esofagectomía transhiatal, conservando10 o no el nervio vago.









Resultados


De acuerdo con los resultados obtenidos con los tratamientos médico, intervencionista y quirúrgico, todo parece indicar que la cirugía representa el tratamiento más seguro y eficaz para la acalasia. Al comparar la dilatación con balón hinchable y las inyecciones de toxina botulínica se ha conseguido una remisión sintomática al cabo de 1 año en el 89 y el 38% de los pacientes, respectivamente. Al comparar la dilatación con balón hinchable y la cirugía se han obtenido unos porcentajes de perforación del 4 y el 1% y unos índices de mortalidad del 0,5 y el 0,2%, respectivamente. Se considera que los resultados son excelentes en el 60% de los pacientes que se someten a dilatación con balón hinchable y en el 85% de los que se someten a tratamiento quirúrgico. En todos los estudios en los que se han comparado las miotomías laparoscópica y abierta se han conseguido mejores resultados al utilizar una técnica mínimamente invasiva. Con la técnica laparoscópica se reduce el tiempo de hospitalización, disminuye el dolor y se consigue un alivio excelente de la disfagia, con una mejor puntuación de la pirosis. Por otra parte, la miotomía laparoscópica resulta segura y eficaz incluso después del tratamiento con toxina botulínica o la dilatación con balón hinchable, así como en los casos de dilatación masiva del esófago. Aunque la mayoría de los pacientes acuden al médico en una fase bastante temprana de su proceso patológico, todavía se siguen observando casos de acalasia terminal en un pequeño porcentaje de pacientes. Es probable que la miotomía quirúrgica no resulte tan eficaz en estos casos tardíos.












Espasmo esofágico difuso


El EED es un trastorno de hipermotilidad esofágica muy poco conocido. Aunque se manifiesta inicialmente de forma muy parecida a la acalasia, es cinco veces menos frecuente. Se observa generalmente en mujeres y se diagnostica, con frecuencia, en pacientes con múltiples anomalías. No se conoce bien la causa del trastorno neuromuscular. La alteración patológica básica consiste en una anomalía de la motilidad del cuerpo esofágico que afecta especialmente a los dos tercios inferiores del esófago. También se ha podido observar hipertrofia muscular y degeneración de las ramas esofágicas del nervio vago. Debido a esto, las contracciones esofágicas son repetitivas, simultáneas y de una gran amplitud.






Síntomas y diagnóstico


Las manifestaciones clínicas iniciales del EED consisten generalmente en dolor torácico y disfagia. Estos síntomas pueden guardar relación con la comida o el esfuerzo, y pueden simular una angina. Los pacientes se quejan de una opresión en el pecho que puede irradiarse a los maxilares, los brazos y la parte superior de la espalda. A menudo, los síntomas se acentúan durante los momentos de mayor estrés psicológico. Es habitual observar la regurgitación de contenido esofágico y saliva, pero no es frecuente detectar reflujo ácido. No obstante, este último puede agravar los síntomas, lo mismo que las bebidas frías. El EED puede acompañarse de otras manifestaciones digestivas funcionales, como síndrome del intestino irritable y espasmos pilóricos; también hay algunos problemas gastrointestinales, como la litiasis biliar, las úlceras pépticas y la pancreatitis, que pueden provocar EED.


El diagnóstico del EED se basa en la esofagografía y los estudios manométricos. La imagen clásica del esófago en sacacorchos o la seudodiverticulosis en una esofagografía se debe a la presencia de con-tracciones terciarias, y es indicio de enfermedad avanzada (fig. 1-28). También puede visualizarse un estrechamiento esofágico distal en pi-co de pájaro y un peristaltismo normal. Los hallazgos manométricos típicos del EED son unas contracciones simultáneas, con numerosos picos, de gran amplitud (>120 mmHg) o de larga duración (>2,5 s) (fig. 1-29). Estas contracciones erráticas aparecen después de más del 10% de las degluciones húmedas. Debido a la presencia de contracciones espontáneas y de un peristaltismo normal intermitente, la manometría estándar puede no bastar para identificar un EED. Se ha comprobado que el registro ambulatorio de la motilidad permite diagnosticar este trastorno con una sensibilidad del 90% y una especificidad del 100%, basándose para ello en un grupo muy concreto de anomalías. La correlación entre los síntomas subjetivos y los indicios de espasmo (inducido con un fármaco vagomimético) en los registros manométricos representa igualmente una prueba convincente de esta enfermedad tan caprichosa.




[image: image]


Figura 1-28 Esofagografía de bario de un espasmo esofágico difuso. (Adaptado de Peters JH, DeMeester TR: Esophagus and diaphragmatic hernia. In Schwartz S I, J Fischer JE, Spencer FC, et al [eds]: Principles of surgery, ed 7, New York, 1998, McGraw-Hill, p 1129.)
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Figura 1-29 Hallazgos manométricos en el espasmo esofágico difuso. Resp., respiración. (Tomado de Bremner CG, DeMeester TR, Bremner RM, Mason RJ: Esophageal motility testing made easy, St Louis, 2001, Quality Medical Publishing, p 83.)












Tratamiento


El tratamiento para el EED no es ni mucho menos ideal. Actualmente, el tratamiento para el EED es fundamentalmente de tipo conservador, optándose por las soluciones farmacológicas o la intervención endoscópica. La cirugía se reserva para aquellos pacientes con episodios recurrentes y discapacitantes de disfagia y dolor torácico que no responden al tratamiento médico. En todos los casos hay que descartar posibles alteraciones psiquiátricas, como depresión, trastornos psicosomáticos y ansiedad. A menudo, el control de estos trastornos y las explicaciones sobre el origen esofágico del dolor torácico que experimentan los pacientes tienen efectos curativos por sí solos. Si el paciente manifiesta disfagia, hay que eliminar de la dieta aquellos alimentos o bebidas que la provocan. Asimismo, si manifiesta reflu- jo, se pueden prescribir fármacos para suprimir el ácido. En algunos casos pueden dar resultado los nitratos, los antagonistas del calcio, los sedantes y los anticolinérgicos, aunque se ignora la eficacia relativa de estos fármacos. También la menta puede proporcionar un alivio sintomático pasajero.11 La dilatación esofágica con bujías hasta de ca-libre 50-60 de French permite aliviar la disfagia grave y resulta eficaz en el 70-80% de los casos. También se han utilizado inyecciones de toxina botulínica con algún éxito, pero los resultados no son sos-tenibles.


La cirugía está indicada en los pacientes con dolor torácico o disfagia discapacitantes que no responden al tratamiento médico y endoscópico, o cuando se identifica un divertículo por pulsión en el esófago torácico. Se practica una esofagomiotomía larga a través de una toracotomía izquierda o con una técnica videoasistida por el lado izquierdo. La manometría esofágica puede ayudarnos a determinar la extensión de la miotomía. Algunos cirujanos optan por ampliar la miotomía hasta el estrecho torácico, aunque la mayoría considera que la prolongación proximal debe ascender normalmente hasta abarcar todo el tramo de motilidad anormal, de acuerdo con las mediciones manométricas. El extremo distal de la miotomía desciende hasta el EEI, aunque no todos aceptan la necesidad de llegar hasta el estómago. Se recomienda practicar una fundoplicatura de Dor para prevenir la cicatrización de la zona de miotomía y proteger contra el reflujo. La esofagomiotomía larga para el EES proporciona unos resultados variables, aunque puede aliviar los síntomas hasta en un 80% de los casos.












Esófago en cascanueces


A finales de los años setenta se reconoció que esta anomalía representa una entidad clínica por sí sola; el esófago en cascanueces consiste en un trastorno de hipermotilidad, conocido también como peristaltismo esofágico sintomático. Se describe como un esófago con un peristaltismo hipertenso o contracciones peristálticas de gran amplitud. Se observa en pacientes de cualquier edad, con la misma predilección por ambos sexos, y es el más frecuente de todos los trastornos de hipermotilidad esofágica. Como en el caso del EED, tampoco se conoce bien su fisiopatología. Se asocia a una hipertrofia muscular que da lugar a contracciones esofágicas muy amplias, y es el trastorno de la motilidad esofágica más doloroso.






Síntomas y diagnóstico


Las manifestaciones iniciales son parecidas a las del EES: dolor torácico y disfagia. También se observa odinofagia, pero no son frecuentes la regurgitación ni el reflujo. En la esofagografía pueden detectarse anomalías o no. La piedra angular del diagnóstico es la sensación subjetiva de dolor torácico unida a la identificación objetiva simultánea de contracciones esofágicas peristálticas dos desviaciones estándar (DE) por encima de los valores normales en los registros manométricos. Es frecuente registrar amplitudes superiores a 400 mmHg (fig. 1-30). El EEI tiene una presión normal, y se relaja con cada deglución húmeda. La monitorización ambulatoria puede ayudarnos a distinguir entre este trastorno y el EED. Esto tiene una importancia crucial, ya que un subgrupo de pacientes con EED y disfagia puede beneficiarse de la esofagomiotomía, mientras que la cirugía tiene una utilidad cuestionable en los pacientes con esófago en cascanueces.
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Figura 1-30 Hallazgos manométricos en el esófago en cascanueces. Resp., respiración. (Tomado de Bremner CG, DeMeester TR, Bremner RM, Mason RJ: Esophageal motility testing made easy, St Louis, 2001, Quality Medical Publishing, p 85.)












Tratamiento


El tratamiento para el esófago en cascanueces es de tipo médico. Los antagonistas del calcio, los nitratos y los espasmolíticos pueden proporcionar alivio pasajero durante los espasmos agudos. La dilatación con bujías puede aliviar temporalmente las molestias intensas, pero no tiene efectos beneficiosos a largo plazo. Hay que aconsejar a los pacientes que eviten la cafeína, el frío y las comidas calientes, ya que pueden provocar episodios de esófago en cascanueces.












EEI hipertenso


El trastorno conocido como EEI hipertenso fue descrito por primera vez como una entidad clínica independiente por Code et al.12 Ellos observaron esta anomalía en pacientes que manifestaban inicialmente disfagia, dolor torácico y signos manométricos de un EEI hipertónico. Sin embargo, los hallazgos manométricos no coinciden con los que se observan en la acalasia. La presión del EEI es superior a la normal, y la relajación es incompleta, aunque existe la posibilidad de que no sea anormal en todos los casos. El cuerpo esofágico puede manifestar una motilidad hiperperistáltica o normal. La patogenia del EEI hipertenso no se conoce bien, aunque se ha postulado que podría tratarse de un proceso similar a la acalasia en fase de evolución.






Síntomas y diagnóstico


Los pacientes con EEI hipertenso manifiestan inicialmente dolor torácico o disfagia y, con menos frecuencia, reflujo ácido y regurgitación. El diagnóstico se confirma mediante la manometría. En la esofagografía puede apreciarse un estrechamiento en la UGE, retraso en el flujo de salida y anomalías en la contracción esofágica; sin embargo, estos son hallazgos inespecíficos. En los registros manométricos se observa una presión elevada (>26 mmHg) y una relajación normal del EEI. Aproximadamente en la mitad de los casos, el peristaltismo del cuerpo esofágico es normal. En el resto de los casos se observan contracciones anormales con ondas simultáneas o peristálticas hipertensas.









Tratamiento


El fundamento del tratamiento del EEI hipertenso es la endoscopia y cirugía. Las inyecciones de toxina botulínica alivian los síntomas de forma pasajera, y la dilatación hidrostática con balón hinchable puede producir un alivio sintomático prolongado. La cirugía está indicada en aquellos pacientes que no responden a estas intervenciones o que manifiestan síntomas significativos. La operación de elección es una esofagomiotomía laparoscópica de Heller modificada. En los pacientes con una motilidad esofágica normal se combina con una intervención antirreflujo parcial (p. ej., una fundoplicatura de Dor o de Toupet).












Motilidad esofágica ineficaz


La MEI fue reconocida por primera vez como una alteración independiente de la motilidad por Castell en el año 2000.13 Se define como una anomalía de la contracción del esófago distal, y en la mayoría de los casos se asocia a ERGE. Puede ser secundaria a una lesión inflamatoria del cuerpo esofágico causada por un aumento de la exposición al contenido gástrico. Debido a la disminución de la motilidad del cuerpo esofágico, el esófago inferior elimina peor el ácido acumulado. Una vez que aparece, este trastorno es irreversible.






Síntomas


Los síntomas de la MEI son muy variados, pero los pacientes suelen manifestar inicialmente síntomas de reflujo y disfagia. También presentan pirosis, dolor torácico y regurgitación. El diagnóstico se confirma mediante la manometría. La MEI se define como una anomalía de la contracción del esófago distal en la que la suma total de las contracciones de escasa amplitud (<30 mmHg) y de las contracciones que no se transmiten supera el 30% de las degluciones húmedas. Una esofagografía con bario demuestra la existencia de anomalías inespecíficas de la contracción esofágica, aunque no permite distinguir la MEI de otras alteraciones motoras.









Tratamiento


El mejor tratamiento para la MEI consiste en la prevención y pasa por un tratamiento eficaz del reflujo gastroesofágico. Una vez que se altera la motilidad, parece que el trastorno es irreversible.












Trastornos inespecíficos de la motilidad esofágica


A los pacientes con unos hallazgos manométricos que no encajan en ninguno de los cinco patrones clásicos se les incluye en la categoría de trastornos inespecíficos de la motilidad esofágica. Estas anomalías inespecíficas respaldan el concepto de que los trastornos de la motilidad esofágica constituyen un amplio espectro de anomalías que reflejan diferentes estadios de destrucción de la función motora esofágica. Los TIME tienen una patogenia multifactorial y no responden a una única etiología aislada. Se ha comprobado que distintas colagenosis vasculares, como la esclerodermia, la dermatomiositis, la polimiositis y el lupus eritematoso, pueden alterar la motilidad esofágica. Todos estos trastornos modifican la arquitectura neuromuscular del esófago y alteran su motilidad.






Síntomas y diagnóstico


Los pacientes con TIME manifiestan inicialmente dolor torácico y disfagia, y suelen experimentar más síntomas de reflujo y regurgitación que los pacientes con otros trastornos definidos. Entre las pruebas diagnósticas cabe destacar la esofagografía de bario y los estudios manométricos. La esofagografía permite descartar otros trastornos con alteraciones definidas, detectar contracciones anormales en el cuerpo esofágico e identificar igualmente anomalías en el EEI. La manometría es una prueba fundamental para determinar la naturaleza de las anomalías motoras que sufre el paciente. El EEI puede ser normal o hipertenso, pero no se relaja completamente (presión residual > 5 mmHg). Las contracciones del cuerpo esofágico muestran uno o más de los siguientes patrones: contracciones que no se transmiten, de tres picos, retrógradas, de poca amplitud (<35 mmHg) o de duración prolongada (>6 s). También es frecuente observar una interrupción del peristaltismo normal a diferentes niveles del esófago. Algunos pacientes presentan unas ondas de forma característica que pueden atribuirse a una colagenosis vascular subyacente. En los pacientes con esclerodermia se registran en el cuerpo esofágico contracciones simultáneas y de escasa amplitud parecidas a las observadas en la acalasia, aunque el EEI presenta una presión normal o baja.









Tratamiento


El tratamiento de los TIME plantea muchos problemas debido a la dificultad para establecer el diagnóstico primario. A los pacientes con colagenosis vasculares o trastornos neuromusculares hay que tratarles de su patología médica primaria, con lo que a menudo se logra mejorar la motilidad esofágica. En aquellos casos en los que no se logra diagnosticar el trastorno subyacente, se puede intentar un tratamiento combinado a base de fármacos e intervenciones terapéuticas, basado en los hallazgos manométricos más destacados.





















Enfermedades esofágicas






Esófago de Barrett






Perspectiva histórica


En la década de 1950, un cirujano británico llamado Norman Barrett propuso identificar las diferentes secciones del tubo digestivo por su mucosa. Llegó a decir que el esófago terminaba en la unión escamocilíndrica y que las úlceras que aparecían en la mucosa cilíndrica distal a la mucosa esofágica escamosa estaban dentro de «una bolsa de estómago… evaginada hacia el mediastino por tejido cicatricial». En 1953 Allison y Johnstone demostraron que esta bolsa gástrica distal no tenía un revestimiento peritoneal, una musculatura esofágica normal o las glándulas mucosas típicas del esófago. Estos autores llegaron a la conclusión de que este segmento no pertenecía al estómago, sino que representaba un tramo esofágico distal revestido por epitelio cilíndrico. El Dr. Barrett aceptó su explicación y se retractó. A pesar de su error de interpretación inicial, este trastorno lleva su nombre.












Antecedentes


Para poder adaptarse a las condiciones siempre cambiantes que lo rodean, el cuerpo humano ha recurrido a una serie de mecanismos que le facilitan los ajustes necesarios. Uno de esos mecanismos es la metaplasia, que desde un punto de vista teleológico representa un intento para proteger los tejidos vulnerables frente a un entorno hostil. Este proceso de metaplasia, en el que un tipo de células totalmente diferenciadas (adultas) es reemplazado por otro tipo de células adultas, puede observarse en diferentes órganos. En la mayoría de los órganos que experimentan metaplasia epitelial, la mucosa cilíndrica inflamada es reemplazada por epitelio escamoso estratificado. En el esófago de Barrett, el epitelio escamoso estratificado que reviste normalmente el esófago distal es reemplazado por epitelio cilíndrico intestinal. El factor que daña el epitelio escamoso y favorece su reparación mediante la metaplasia cilíndrica es el reflujo gastroesofágico crónico. Aunque estas células metaplásicas pueden ser más resistentes a los daños causados por el reflujo, también son más propensas a la degeneración maligna. El 10% de los pacientes con ERGE desarrollan esófago de Barrett. Más inquietante resulta el riesgo 40 veces mayor de desarrollar carcinoma de esófago en los pacientes con esófago de Barrett. Si seguimos a 100 pacientes con esófago de Barrett durante 1 año, uno de ellos desarrollará un adenocarcinoma, lo que equivale a una incidencia del 1% anual.14 Esta cifra es similar al riesgo de desarrollar cáncer de pulmón en los pacientes que han fumado 20 paquetes al año.


En la metaplasia intestinal incompleta que se observa en el esófago de Barrett se pueden identificar células gástricas superficiales, células caliciformes intestinales y células absorbentes intestinales con un borde en cepillo rudimentario (fig. 1-31). Si se prolonga la exposición del esófago inferior a las condiciones hostiles causadas por el reflujo, las células metaplásicas experimentan una transformación celular en una displasia de grado bajo o alto. Esto puede deberse a un fallo en el mecanismo intrínseco de las células metaplásicas o en el mecanismo de adaptación a su entorno. En cualquier caso, estas células displásicas quedan desprotegidas y pueden convertirse en células cancerosas. Se sigue investigando el mecanismo de fisiopatología exacto de esta transformación; no obstante, son muchos los investigadores que creen que una vez que aparece la metaplasia, es su exposición a la bilis y otras sustancias relacionadas con el reflujo (y no necesariamente al ácido) lo que favorece la progresión de la displasia al cáncer. En estudios in vitro se han observado cambios celulares y moleculares en células de todo tipo al exponerlas a las sales biliares. Además, se ha comprobado que los pacientes con adenocarcinoma del esófago distal tienen tres veces más posibilidades de haber tomado antiácidos. Con el tiempo llegaremos a entender el mecanismo exacto por el que la exposición al ácido y la bilis puede influir en la intestinización metaplásica del esófago inferior.
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Figura 1-31 Histología del esófago de Barrett. (Adaptado de Pearson FG, Cooper JD, Deslauriers J, et al: Esophageal surgery, ed 2, New York, 2002, Churchill Livingstone, p 286.)





Se han investigado algunas otras etiologías en relación con el desarrollo del esófago de Barrett. Se han estudiado algunas causas infecciosas, como Helicobacter pylori, aunque no se ha podido demostrar que favorezca la metaplasia esofágica. Determinadas anomalías genéticas influyen de un modo que no se ha podido determinar bien. La incompetencia del EEI, con o sin hernia hiatal, desempeña un papel importante en la patogenia de la ERGE y el esófago de Barrett. Entre los posibles factores implicados en la fisiopatología del EEI cabe destacar la edad, la obesidad, el estrés, los productos con cafeína, el alcohol, el tabaco y algunos alimentos, como las comidas picantes, grasas o ácidas. Una vez que el EEI deja de ser competente, puede aparecer esofagitis en menos de 1 año de síntomas de ERGE, pero tienen que transcurrir varios años de exposición al ácido y la bilis para que se produzcan cambios metaplásicos.


Aunque el esófago de Barrett afecta a hombres y mujeres de todas las razas, más del 70% de los pacientes son hombres de 55 a 63 años de edad. Predominan los hombres blancos sobre los afroamericanos (hasta una proporción de 20:1).15 La incidencia de adenocarcinoma de esófago es 15 veces mayor en los hombres que en las mujeres, aunque está aumentando el número de mujeres con esófago de Barrett conforme van disminuyendo las diferencias en la forma de vida entre los hombres y las mujeres occidentales. En muchas culturas asiáticas se observa una incidencia elevada de carcinoma epidermoide del esófago, sin relación con el esófago de Barrett, y una incidencia muy baja de adenocarcinoma, con una posible relación con el esófago de Barrett. Esto parece confirmar que el estilo de vida de las diferentes culturas influye considerablemente en la evolución del esófago de Barrett.






Síntomas y diagnóstico


Muchos de los pacientes con metaplasia intestinal en el esófago distal no manifiestan ningún síntoma. La mayoría de los pacientes manifiestan síntomas de ERGE. Algunos de los síntomas más frecuentes observados en la ERGE son pirosis, regurgitación, gusto ácido o amargo en la boca, eructación excesiva e indigestión. También son habituales las infecciones respiratorias recurrentes, el asma adulta y las infecciones de cabeza y cuello. El diagnóstico del esófago de Barrett se basa en la endoscopia y la anatomía patológica. El esófago de Barrett se define por la presencia de algún segmento visible endoscópicamente de mucosa cilíndrica en el esófago (fig. 1-32), identificada como metaplasia intestinal en el estudio anatomopatológico. Normalmente, la metaplasia intestinal se detecta durante una endoscopia rutinaria por ERGE. Otras pruebas diagnósticas, como la manometría y la esofagografía de bario, ayudan a identificar otras lesiones esofágicas adjuntas, pero no contribuyen al diagnóstico de la metaplasia intestinal.
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Figura 1-32 Aspecto endoscópico del esófago de Barrett. (Adaptado de Pearson FG, Cooper JD, Deslauriers J, et al: Esophageal surgery, ed 2, New York, 2002, Churchill Livingstone, p 151.)












Tratamiento


Mientras no conozcamos bien los mecanismos de fisiopatología del esófago de Barrett, el tratamiento de esta enfermedad seguirá siendo motivo de controversia. Actualmente, el tratamiento se ve obstaculizado por los intereses y el sesgo educacional del médico que lo diagnostica, y adolece de falta de continuidad y de unos datos científicos sólidos. Existen varias opciones terapéuticas aceptadas: endoscopia de vigilancia, cirugía antirreflujo con o sin en- doscopia de vigilancia periódica, tratamiento ablativo, resección endoscópica de la mucosa y resección esofágica. En general, los gastroenterólogos abogan por una vigilancia agresiva con antiácidos en dosis elevadas, y los cirujanos se decantan por la cirugía antirreflujo para corregir el EEI disfuncional. Es muy probable que ambas posturas sean válidas y que con el tiempo se llegue a establecer un plan de tratamiento conjunto.


Se recomienda efectuar un control endoscópico anual a todos los pacientes diagnosticados de esófago de Barrett, independientemente de la longitud del segmento afectado. De acuerdo con las directrices prácticas publicadas por el American College of Gastroenterolgy, se recomienda espaciar las revisiones a 2-3 años cuando no se encuentren signos de displasia en dos endoscopias anuales consecutivas (fig. 1-33). En los pacientes con displasia de grado bajo hay que realizar revisiones endoscópicas semestrales durante el primer año, y posteriormente una revisión anual si no se observa ningún cambio. También hay que prescribir antiácidos y controlar los posibles cambios en los síntomas de reflujo.
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Figura 1-33 Grado de displasia y propuesta de algoritmo de seguimiento para el tratamiento del esófago de Barrett. ACA, adenocarcinoma; DGA, displasia de grado alto; DGB, displasia de grado bajo. (Adaptado de Pearson FG, Cooper JD, Deslauriers J, et al: Esophageal surgery, ed 2, New York, 2002, Churchill Livingstone, p 742.)





Persiste la controversia en relación con la utilidad de la cirugía antirreflujo en los pacientes con esófago de Barrett. Los partidarios de la cirugía alegan que el tratamiento médico y la vigilancia endoscópica permiten tratar los síntomas pero no abordan el problema, es decir, el deterioro funcional del EEI que da lugar a reflujo crónico y transformación metaplásica de la mucosa esofágica inferior. La cirugía restablece la competencia del EEI y la barrera contra el reflujo. En diversos estudios se ha podido observar la reconversión de la metaplasia en mucosa normal hasta en el 57% de los pacientes16 que se someten a cirugía antirreflujo. Por otra parte, la cirugía antirreflujo favorece la remisión de la displasia de grado bajo a metaplasia intestinal, o esófago de Barrett. Los detractores de la cirugía argumentan que no se puede realizar un seguimiento adecuado tras una fundoplicatura, con lo que los pacientes quedan expuestos a desarrollar cáncer en un segmento oculto del esófago de Barrett.


La cirugía ablativa para el esófago de Barrett es otra opción terapéutica con gran aceptación. Se ha propuesto fundamentalmente para los pacientes con displasia de grado alto. El método de ablación más utilizado es la terapia fotodinámica (TFD). Entre sus complicaciones cabe citar la persistencia de la metaplasia en más del 50% de los casos,17 así como la formación de estenosis esofágicas hasta en el 34% de los pacientes. También se han probado tratamientos ablativos combinados con TFD y láser, pero solo han conseguido una aceptación limitada. Cada vez tiene más adeptos la resección endoscópica de la mucosa (REM) como tratamiento para el esófago de Barrett con displasia reducida. Además puede usarse como método diagnóstico para descartar el cáncer en un foco de esófago de Barrett con metaplasia de grado alto. Dado que el porcentaje de estenosis aumenta con la extensión de las resecciones, se desaconseja utilizar esta técnica en segmentos prolongados de esófago de Barrett. Es una posibilidad aceptable en pacientes con displasia de grado alto que no son buenos candidatos para la resección esofágica, y muy útil en pacientes con un foco aislado de esófago de Barrett con displasia.


Únicamente se recomienda resecar el esófago de Barrett en aquellos pacientes en los que se observa displasia de grado alto. Los datos anatomopatológicos de piezas quirúrgicas demuestran que el riesgo de adenocarcinoma en los focos de displasia de grado alto asciende al 40%. Hay que evaluar el riesgo quirúrgico en cada caso y, cuando es asumible, proceder a la resección esofágica. En la mayoría de los casos se recomienda una esofagectomía casi total por vía transhiatal. Han adquirido bastante popularidad las técnicas mínimamente invasivas y las técnicas que respetan el nervio vago. No se recomiendan las resecciones esofágicas transtorácicas y transabdominales para intentar preservar la longitud esofágica. Estas dos técnicas dejan un esófago vulnerable al reflujo despiadado inducido tanto por la resección del EEI como por la vagotomía, que anulan la competencia del píloro. Se ha investigado la posibilidad de resecar en algunos casos el esófago afectado y sustituirlo por un breve injerto yeyunal de interposición, una solución que podría representar una alternativa menos mórbida a la resección esofágica.18


A pesar del aumento de la incidencia de la ERGE, el esófago de Barrett y el cáncer de esófago, no se han instituido programas rentables de cribado de ámbito nacional. Es necesario realizar una evaluación juiciosa de todos los pacientes con ERGE para poder identificar a aquellos de alto riesgo y poner en práctica las medidas terapéuticas pertinentes, como la vigilancia endoscópica y la cirugía. La incidencia de la ERGE, el esófago de Barrett y el adenocarcinoma esofágico sigue aumentando y si no se considera seriamente este problema, estas enfermedades alcanzarán carácter de epidemia en los años venideros.












Anillos, lazos y membranas


Muchas de las alteraciones que afectan al esófago son muy mórbidas y tienen consecuencias desastrosas. El tratamiento de los anillos vasculares y esofágicos, los lazos de la arteria pulmonar y las membranas esofágicas supone un reto y al mismo tiempo una gratificación para los acróbatas de la cirugía. Todas estas anomalías pueden comprimir el esófago, ya sea de forma extrínseca, como los anillos vasculares y los lazos de la arteria pulmonar, o intrínseca, como sucede con las membranas esofágicas y los anillos de Schatzki.






Anillos vasculares y lazos arteriales pulmonares


Los anillos vasculares aórticos pulmonares se deben a anomalías en el desarrollo de los grandes vasos que pueden llegar a comprimir el esófago. La anomalía más frecuente del cayado aórtico que da lugar a la formación de un anillo vascular incompleto se produce cuando la arteria subclavia derecha nace de la aorta descendente y discurre por detrás del esófago para completar su recorrido hasta la extremidad superior derecha (fig. 1-34). Aunque no forma un anillo vascular completo, puede provocar una compresión posterior significativa del esófago. La formación anormal de un cayado aórtico derecho con un ligamento arterioso izquierdo y una arteria subclavia izquierda retroesofágica da lugar a un anillo completo que también causa una compresión esofágica posterior. Una comprensión de la arteria pulmonar es una anomalía del tronco arterial pulmonar en la que la arteria pulmonar izquierda nace de la arteria pulmonar derecha en lugar de hacerlo del tronco pulmonar principal (fig. 1-35). Para completar su recorrido hasta el pulmón izquierdo tiene que pasar entre la tráquea y el esófago, provocando una compresión anterior significativa del esófago. Las compresiones arteriales pulmonares se asocian a menudo a defectos intracardíacos y otras anomalías del desarrollo del intestino anterior.
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Figura 1-34 El cayado aórtico con la arteria subclavia derecha. ACD, ar- teria coronaria derecha; ACI, arteria coronaria izquierda; Ao, aorta; AP, arteria pulmonar; ASI, arteria subclavia izquierda. (Adaptado de Lamber- ti JL, Mainwaring RD: Tracheoesophageal compressive syndromes of vas-cular origins: Rings and slings. In Baue A, Geha AS, Hammond GL, et al [eds]: Glenn’s thoracic and cardiovascular surgery, ed 6, vol 2, Stamford, Conn, 1996, Appleton & Lange, p 1096.)
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Figura 1-35 Lazo arterial pulmonar. (Adaptado de Lamberti JL, Mainwaring RD: Tracheoesophageal compressive syndromes of vascular origins: Rings and slings. In Baue A, Geha AS, Hammond GL, et al [eds]: Glenn’s thoracic and cardiovascular surgery, ed 6, vol 2, Stamford, Conn, 1996, Appleton & Lange, p 1098.)









Síntomas y diagnóstico


Tanto los anillos vasculares como los lazos de la arteria pulmonar producen la disfagia. También son frecuentes las infecciones respiratorias recurrentes y las dificultades respiratorias. La edad de presentación y la gravedad de los síntomas dependerán de la compresión causada por el anillo o el lazo. Las formas aberrantes de la arteria subclavia derecha producen una disfagia leve a los sólidos, pero no a los líquidos. El término disfagia lusoria (denominación latina que significa «capricho de la naturaleza») consiste en el error de atribuir la disfagia a los hallazgos radiológicos de esta anomalía. No obstante, puede observarse en niños y adultos de todas las edades y debe considerarse dentro del diagnóstico diferencial de la disfagia. Los lazos de la arteria pulmonar pueden causar también disfagia y se acompañan con más frecuencia de problemas respiratorios significativos.


Se debe realizar una esofagografía de bario a todo paciente que manifieste disfagia como síntoma inicial. Este estudio radiológico permitirá visualizar la compresión extrínseca anterior (fig. 1-36) o posterior del esófago. Posteriormente, se puede recurrir a la angiografía o a la TC de alta resolución con contraste para identificar la anomalía anatómica.
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Figura 1-36 Esofagografía de bario de un paciente con una arteria subclavia derecha aberrante con signos de compresión anterior del esófago. (Adaptado de Lamberti JL, Mainwaring RD: Tracheoeso- phageal compressive syndromes of vascular origins: Rings and slings. In Baue A, Geha AS, Hammond GL, et al [eds]: Glenn’s thoracic and cardiovascular surgery, ed 6, vol 2, Stamford, Conn, 1996, Appleton & Lange, p 1099.)












Tratamiento


En los pacientes sintomáticos hay que reparar los anillos vasculares y los lazos de la arteria pulmonar. Los pacientes con anomalías aberrantes de la arteria subclavia derecha pueden no manifestar síntomas, en cuyo caso no necesiten ninguna reparación. Todos los lazos de la arteria pulmonar deben repararse para evitar el estrechamiento de la arteria pulmonar izquierda y la estenosis traqueal que producen con el paso del tiempo. En estos casos hay que practicar una esternotomía abierta con derivación cardiopulmonar y proceder a una recolocación anatómica de los grandes vasos. Los resultados suelen ser buenos, y la disfagia desaparece prácticamente en el 100% de los casos.












Anillos esofágicos


Los anillos esofágicos fueron descritos por primera vez por Schatzki y Gary en 1995. A pesar de la falta de reconocimiento que sufrieron, Gary y Schatzki contribuyeron de manera significativa a la ciencia médica al describir esta anomalía adquirida. Estos anillos se localizan exactamente en la UGE mucosa escamocilíndrica y están constituidos por un estrechamiento simétrico y concéntrico que forma una zona de distensibilidad limitada en el esófago inferior. Presentan mucosa esofágica por encima y mucosa gástrica por debajo, con cantidades variables de muscular de la mucosa, tejido conjuntivo y fibrosis submucosa en el espacio intermedio (fig. 1-37). No incluyen músculo esofágico verdadero ni se asocian a esofagitis.
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Figura 1-37 Histología de un anillo de Schatzki. (Adaptado de Wilkins EW Jr: Rings and webs. In Pearson FG, Cooper JD, Deslauriers J, et al [eds]: Esophageal surgery, ed 2, New York, 2002, Churchill Livingstone, p 300.)





No se conoce bien la etiología de los anillos de Schatzki. A menudo se acompañan de una pequeña hernia hiatal, y algunos autores sostienen que es una consecuencia de la esofagitis de reflujo. Otra teoría sostiene que un exceso de contractilidad de la musculatura esofágica circular en el esfínter esofágico inferior, unido al deslizamiento de la mucosa gástrica a través de la hernia hiatal, da lugar a una aposición persistente de las dos capas mucosas y a la fibrosis de la capa submucosa subyacente.






Síntomas y diagnóstico


La mayoría de los pacientes con anillos de Schatzki manifiestan disfagia inicialmente. La disfagia suele ser únicamente para los alimentos sólidos y aparece bruscamente, con una obstrucción casi completa. A menudo se utiliza el término afagia episódica para referirse a los pacientes con anillos de Schatzki; esta denominación describe la obstrucción intermitente del anillo no distensible cuando se ingieren trozos de carne de gran tamaño. La obstrucción aguda se acompaña de dolor y sensación de opresión retroesternal inferior; a continuación se produce salivación y secreción esofágica de un moco espeso y abundante. Los pacientes no pueden comer ni beber, y ape- nas pueden hacer nada para aliviar la obstrucción. Es posible que los vómitos forzados lleguen a causar la rotura del esófago, y de manera muy frecuente el bolo alimenticio pasa espontáneamente al estómago a los pocos minutos.


El diagnóstico de los anillos de Schatzki se basa en la esofagografía de bario (fig. 1-38). Se coloca al paciente en decúbito prono, girándolo ligeramente hacia el lado derecho, y se le pide que inspire profundamente en el momento en el que el bolo de bario esté llegando a la unión esofagogástrica. En esta posición se visualiza muy bien el anillo, que puede pasar desapercibido en la posición erecta. Está indicada una endoscopia cuando el paciente sufre una obstrucción por cuerpo extraño o cuando la esofagografía de bario es confusa. Para realizar la endoscopia alta se coloca un sobretubo con el objeto de facilitar la evacuación completa del esófago.
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Figura 1-38 Esofagografía de bario de un anillo de Schatzki. (Adaptado de Wilkins EW Jr: Rings and webs. In Pearson FG, Cooper JD, Deslauriers J, et al [eds]: Esophageal surgery, ed 2, New York, 2002, Churchill Livingstone, p 298.)












Tratamiento


Los pacientes asintomáticos en los que se descubre casualmente un anillo de Schatzki no necesitan ningún tratamiento. Los pacientes que acuden con una obstrucción aguda necesitan atención inmediata. Se puede administrar papaína oral en solución al 2,5% para facilitar la digestión proteolítica de los alimentos proteínicos impactados. Se administra en alícuotas de 5 ml cada 30 min, hasta un total de cuatro dosis. También se pueden inyectar pequeñas dosis de meperidina i.v. (25-50 mg) para favorecer el desbloqueo espontáneo del bolo alimenticio impactado. El esofagoscopio, ya sea rígido o flexible, con un sobretubo facilita la extracción sin problemas. Se recomienda utilizar anestesia general para proteger adecuadamente las vías respiratorias. Para extraer los alimentos se pueden utilizar diferentes instrumentos. Si se empuja el bolo alimenticio hacia el estómago se puede provocar una perforación, y únicamente se lleva a cabo si se puede visualizar la luz distal durante la endoscopia. Una vez desbloqueada la comida, se efectúa una evaluación completa de la mucosa esofágica. Si existe alguna duda acerca de la integridad de la misma, se realiza una esofagografía.


Si se identifica un anillo de Schatzki en un paciente con síntomas de disfagia, el tratamiento consiste en la rotura del anillo mediante dilatación oral. Para ello se utiliza una bujía troncocónica de Maloney de calibre 50 de French. Los síntomas remiten durante un período de hasta 18 meses. Cuando recidivan los síntomas, se procede a la dilatación progresiva con bujías. La cirugía no está indicada para tratar los anillos de Schatzki, ya que puede causar estenosis esofágicas catastróficas que son mucho más difíciles de tratar. El tratamiento quirúrgico se reserva para aquellos pacientes que no responden a la dilatación con bujías o que sufren un reflujo intratable. En estos casos excepcionales se recomienda la dilatación intraoperatoria con bujías seguida de una fundoplicatura de Nissen; no está indicada la escisión del anillo.












Membranas esofágicas


Las membranas esofágicas son estructuras membranosas muy delgadas que comprometen total o parcialmente la luz del esófago. Normalmente abarcan la mucosa y parte de las submucosa, y están formadas por un epitelio de células escamosas por encima y por debajo de la membrana (fig. 1-39), lo que las distingue de los anillos de Schatzki, que están recubiertos por epitelio esofágico por encima y epitelio gástrico por debajo del anillo. Las membranas esofágicas no provocan ningún trastorno de motilidad, aunque puede visualizarse una imagen radiológica parecida en algunas anomalías de la motilidad sin una anomalía concomitante de la mucosa.
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Figura 1-39 Histología de una membrana esofágica. (Adaptado de Wilkins EW Jr: Rings and webs. In Pearson FG, Cooper JD, Deslauriers J, et al [eds]: Esophageal surgery, ed 2, New York, 2002, Churchill Livingstone, p 302.)





Las membranas pueden ser congénitas o adquiridas y pueden aparecer a lo largo de todo el esófago en hombres y mujeres de cualquier edad. Las membranas congénitas son poco frecuentes y se observan en niños pequeños. Pueden aparecer a cualquier nivel, pero se diagnostican con más frecuencia en los dos tercios inferiores del esófago. Se cree que se deben a un fallo en la fusión de las vacuolas esofágicas, que normalmente dan lugar a una continuidad luminal completa entre los 25 y 31 días de desarrollo embriológico. Las membranas congénitas son generalmente circunferenciales o excéntricas, y pueden ser gruesas e irregulares en lugar de finas y diáfanas. Toda membrana esofágica que se diagnostique en etapas posteriores debe acompañarse de antecedentes importantes de disfagia durante la infancia y se considera congénita; en caso contrario, se considera que es una membrana adquirida.


Las membranas esofágicas adquiridas son más frecuentes que las congénitas y suelen localizarse en el esófago cervical anterior, donde provocan un estrechamiento focal de la región poscricoidea. Están cubiertas por ambos lados por un epitelio escamoso y suelen representar un pliegue delgado de mucosa que protruye hacia la luz esofágica. Estas membranas se observan en pacientes con síndrome de Plummer-Vinson (mujeres de mediana edad, malnutridas y edéntulas, con atrofia de la mucosa oral, glositis, uñas de las manos en cuchara y anemia ferropénica), penfigoide y colitis ulcerosa. Se asocian igualmente a un pequeño aumento del carcinoma epidermoide de esófago.






Síntomas y diagnóstico


Los síntomas de mala alimentación pueden no aparecer hasta que los niños empiezan a tomar alimentos sólidos. A menudo, las membranas congénitas están perforadas y permiten que los líquidos pasen fácilmente a través de ellas. Cuando obstruyen casi completamente la luz, el niño regurgita alimentos no biliosos en las fases iniciales de la lactancia. La mayoría de los adultos con membranas esofágicas adquiridas no manifiestan síntomas. Por lo demás, son frecuentes los síntomas de disfagia con los alimentos sólidos, especialmente con la carne o el pan. Los problemas para deglutir pueden aparecer y desaparecer, y acentuarse con determinados alimentos. La evaluación de la disfagia comienza siempre con una esofagografía de bario. Este estudio dinámico permite identificar con exactitud las membranas esofágicas y descartar otras lesiones obstructivas. También se puede recurrir a la endoscopia; no obstante, si se introduce el endoscopio a ciegas se puede pasar por alto la membrana sin visualizarla.









Tratamiento


El tratamiento de una membrana esofágica depende de la naturaleza de la misma. Las membranas finas se eliminan con la ayuda de un endoscopio o una bujía. También se puede resecar la membrana por partes con unas pinzas de biopsia o el láser, aunque este no sea un tratamiento rutinario. Algunos usan dilatadores hinchables, con buenos resultados. Esta técnica, parecida a la angioplastia, consiste en la introducción de dilatadores hinchables bajo control radioscópico; a continuación, se inflan con material de contraste hidrosoluble, controlando estrechamente la presión. De este modo, se rompe la membrana de forma controlada, evitando la perforación. Los resultados son muy favorables, aunque esta técnica no goza de un respaldo generalizado. La lisis con láser ha conseguido gran popularidad y podría convertirse en el tratamiento de elección en el futuro. La resección quirúrgica de la mucosa se reserva para aquellos pacientes con anillos gruesos que no responden a la dilatación. Para ello, se accede al esófago por vía transcervical o transtorácica, se practica una miotomía longitudinal y se procede a la resección circunferencial de la membrana. A continuación, se reaproxima la mucosa en todo de su perímetro por medio de suturas interrumpidas absorbibles y finalmente se procede al cierre longitudinal del músculo. Todos estos tratamientos proporcionan buenos resultados a largo plazo, con muy pocas recidivas de la disfagia. En caso de disfagia recidivante, la repetición de la dilatación suele bastar para aliviar los síntomas persistentes.


















Trastornos esofágicos adquiridos






Lesiones cáusticas


Las lesiones cáusticas del esófago pueden tener consecuencias desastrosas, y el mejor remedio para este trastorno es su prevención. Los niños ingieren sustancias cáusticas de forma accidental, y normalmente lo hacen en pequeñas cantidades. Sin embargo, en el caso de los adolescentes y los adultos la ingestión suele ser deliberada y con intenciones suicidas; además, ingieren cantidades mucho mayores de líquidos cáusticos. La ingestión de álcalis es más frecuente que la de ácidos de- bido a la ausencia de síntomas inmediatos. Los ácidos provocan una quemazón inmediata en la boca, mientras que los álcalis no. La ingestión de álcalis tiene unas consecuencias mucho más devastadoras, y casi siempre provoca una destrucción importante del esófago, con la consiguiente disfunción a largo plazo.


Las lesiones cáusticas del esófago tienen una fase aguda y otra crónica. La fase aguda depende de la magnitud y la localización de la lesión, del tipo de sustancia ingerida (ácidos o álcalis), de la forma de presentación de la sustancia (líquido o sólido), de la cantidad y la concentración de la sustancia ingerida, de la cantidad de alimentos residuales en el estómago, y del tiempo de contacto con los tejidos. La fase crónica de la ingestión cáustica se debe a las estenosis producidas y a la alteración del mecanismo de la deglución, que empiezan a causar problemas importantes al cabo de varios meses. Existen varias zonas del esófago que son más propensas a las lesiones debido a un retraso relativo en el tránsito a través de las mismas. Dichas zonas se corresponden con los estrechamientos anatómicos: en el esófago proximal a la altura del EES, en el esófago medio en el punto en el que la aorta linda con el bronquio principal izquierdo, y en el esófago distal en la zona inmediatamente proximal al EEI.






Causas






Ingestión de álcalis


Las sustancias alcalinas disuelven los tejidos por necrosis licuefactiva, penetrando profundamente en los tejidos que entran en contacto con ellas. En las lesiones tisulares causadas por la ingestión de álcalis se distinguen tres fases (tabla 1-3):




Tabla 1-3


Tres fases de lesión tisular por la ingestión de álcalis
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Fase 1. La fase de necrosis aguda dura entre 1 y 4 días tras la lesión; durante ese período se produce una coagulación de las proteínas intracelulares que da lugar a necrosis celular. Los tejidos circundantes experimentan una reacción inflamatoria muy intensa.


Fase 2. A continuación tiene lugar la fase de ulceración y granulación, que comienza 3-5 días después de la lesión y se prolonga durante 3-12 días, aproximadamente. Durante este período de tiempo, los tejidos mueren y dejan una base ulcerada que empieza a rellenar el tejido de granulación. El esófago pasa por su momento de mayor debilidad durante esta segunda fase.


Fase 3. En la tercera fase se pone en marcha el proceso de cicatrización, y el tejido conjuntivo neoformado empieza a contraerse, dando lugar a un estrechamiento del esófago. Esto tiene lugar 3 semanas después de la lesión inicial. Se forman adherencias entre las zonas de granulación, dando lugar a la aparición de bandas que constriñen considerablemente el esófago. Durante este período hay que intentar reducir la formación de estenosis.












Ingestión de ácidos


No es fácil ingerir sustancias ácidas, ya que provocan una quemazón inmediata en la boca. En comparación con la ingestión de lejía, la cantidad y las concentraciones son bastante modestas. Las sustancias ácidas producen necrosis coagulativa, formando una escara que limita su penetración en los tejidos. En algunos casos, las quemaduras por ácido abarcan todo el espesor tisular, aunque en la mayoría de los casos causan una lesión limitada. A las 48 h se puede determinar ya el alcance de las lesiones causadas por el ácido en el esófago. Estas lesiones suelen ser menos graves y respetan relativamente el segmento esofágico situado sobre el estómago.












Síntomas y diagnóstico


Los síntomas de las lesiones cáusticas del esófago dependen de la gravedad de las quemaduras y del estadio de la lesión tisular. Durante la primera fase, los pacientes pueden manifestar dolor oral y subesternal, hipersalivación, odinofagia y disfagia, hematemesis y vómitos. Durante la segunda fase pueden desaparecer estos síntomas, aunque la disfagia puede reaparecer cuando la fibrosis y las cicatrices empiezan a estrechar el esófago durante la tercera fase. La fiebre suele ser indicio de la presencia de una lesión esofágica. Los síntomas de dificultad respiratoria (como ronquera, estridor y disnea) indican edema de las vías respiratorias altas y suelen ser más intensos tras la ingestión de ácidos. El dolor en la espalda y el tórax puede indicar una perforación del esófago mediastínico, mientras que el dolor abdominal puede indicar la perforación de una víspera abdominal. Diversos estudios han demostrado que los pacientes asintomáticos suelen sufrir una lesión mínima del esófago, mientras que los pacientes sintomáticos (especialmente aquellos que presentan inicialmente tres o más síntomas, hematemesis o dificultad respiratoria) suelen sufrir una lesión grave.19


El diagnóstico comienza por una exploración física en la que hay que evaluar concretamente la boca, las vías respiratorias, el tórax y abdomen. También hay que inspeccionar minuciosamente los labios, el paladar, la faringe y la laringe. Es muy importante auscultar los pulmones para determinar el grado de afectación de las vías respiratorias altas. En el abdomen hay que buscar signos de perforación. Se recomienda realizar una endoscopia precoz, 12-24 h después de producirse la ingestión, para determinar el grado de las quemaduras (tabla 1-4). En los adultos las radiografías no resultan muy útiles en las fases iniciales, pero sí lo son en fases posteriores para evaluar la posible formación de estenosis. Está indicada la obtención de radiografías seriadas del tórax y el abdomen para controlar a los pacientes con radiografías torácicas y abdominales dudosas. La TC está indicada en los pacientes con un resultado confuso en la endoscopia e indicios que hacen pensar en una posible perforación.




Tabla 1-4


Grado endoscópico y tratamiento de las quemaduras corrosivas del esófago y el estómago






	GRADO DE QUEMADURA

	EVALUACIÓN ENDOSCÓPICA

	TRATAMIENTO






	Primer grado

	Hiperemia mucosa
Edema

	Observación durante 48 h
Supresión de ácidos






	Segundo grado

	Hemorragia limitada
Exudados
Ulceración
Formación de seudomembranas

	Reanimación i.v. agresiva
Antibióticos i.v.
Supresión de ácidos






	Tercer grado

	Desprendimiento de la mucosa
Ulceraciones profundas
Hemorragia masiva
Obstrucción luminal completa
Carbonización
Perforación

	Esteroides inhalados
Intubación con fibra óptica (si es necesario)

















Tratamiento


El tratamiento de las lesiones cáusticas del esófago depende de la extensión de las mismas y debe ir dirigido contra las lesiones que se producen en las fases aguda y crónica.






Fase aguda


Durante la fase aguda, el tratamiento va dirigido a determinar y limitar el alcance de las lesiones. Comienza por la neutralización de la sustancia ingerida. Si el paciente acude inmediatamente después de la ingestión hay que intentar neutralizar la sustancia. Los álcalis (incluyendo la lejía) se neutralizan con vinagre medio diluido o zumo de cítricos. Los ácidos se neutralizan con leche, clara de huevo o antiácidos. Hay que evitar los eméticos y el bicarbonato sódico, ya que pueden incrementar el riesgo de perforación. El tratamiento posterior dependerá de la extensión de las lesiones identificadas con la endoscopia y del estado del paciente.






Ausencia de indicios de quemadura


En aquellos pacientes asintomáticos con una exploración física y una endoscopia inicial negativas puede bastar la observación inicial. Se puede reanudar la nutrición oral una vez que el paciente pueda tragar saliva sin que le duela.









Quemadura de primer grado


En los pacientes en los que se identifican quemaduras de primer grado durante la endoscopia está indicado un período de observación de 48 h. Se puede reanudar la nutrición oral una vez que el paciente pueda tragar saliva sin que le duela. Hay que repetir la endoscopia y realizar una esofagografía de bario en las revisiones que se efectúen al cabo de 1, 2 y 8 meses, cuando ya se habrán desarrollado el 60, el 80 y casi el 100% de las estenosis, respectivamente.









Quemaduras de segundo y tercer grado


A los pacientes con quemaduras esofágicas de segundo y tercer grado se les somete a un triaje parecido al que se utiliza con los pacientes quemados. Estos pacientes pueden experimentar desplazamientos masivos de líquidos, insuficiencia renal y sepsis con gran rapidez, y pueden llegar a morir si se subestima el alcance de sus lesiones. Hay que proceder inmediatamente a una reanimación agresiva. Hay que monitorizarles en la unidad de cuidados intensivos (UCI) y mantenerles con líquidos i.v. sin administrarles nada por v.o. (NPO). También hay que prescribirles antibióticos i.v. y un inhibidor de la bomba de protones. En los pacientes con signos de alteraciones respiratorias agudas pueden utilizarse aerosoles de esteroides para mitigar la obstrucción de vías respiratorias. Puede que haya que recurrir a la intubación con fibra óptica, por lo que debe prepararse el equipo necesario para ello. El uso de esteroides para prevenir la formación de estenosis es motivo de controversia. Los resultados del estudio más extenso publicado hasta la fecha parecen indicar que los esteroides reducen la incidencia de estenosis, pero también pueden enmascarar los síntomas de una peritonitis.


Las quemaduras esofágicas de segundo y tercer grado tienen un tratamiento multifacético y existen varias alternativas aceptables. Una de las opciones consiste en la reanimación agresiva y la colocación de una endoprótesis esofágica. Se puede reanudar la nutrición oral una vez que el paciente pueda tragar saliva sin que le duela. También se puede colocar una sonda de alimentación o un catéter venoso central y mantener al paciente NPO hasta que remita el dolor oral. Si la endoscopia no permite confirmar el diagnóstico, se puede practicar una laparoscopia exploratoria (en los pacientes estables) o una laparotomía (en los pacientes inestables). Si el estómago y el esófago son viables se mantienen en su sitio, se introduce un tubo de alimentación por una yeyunostomía, y se coloca una endoprótesis esofágica por vía endoscópica en el quirófano. Si existe alguna duda acerca de la viabilidad del estómago y el esófago, se mantienen en su sitio y se programa una segunda exploración quirúrgica para 36 h después. Una vez transcurrido este plazo, el tratamiento dependerá de los hallazgos que se observen en ese momento. Si en algún momento se detecta necrosis completa o perforación del esófago o el estómago, está indicada una laparotomía exploratoria de urgencia. Hay que resecar el esófago, el estómago y todos los órganos y tejidos circundantes afectados, practicar una esofagostomía terminocervical y crear una yeyunostomía de alimentación (fig. 1-40). Tras la intervención, se traslada al paciente a las UCI para monitorizarlo y tratarlo agresivamente.
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Figura 1-40 Tratamiento de las lesiones cáusticas del esófago: fase aguda. IBP, inhibidor de la bomba de protones. (Adaptado de Zwischenberger JB, Savage C, Bidani A: Surgical aspects of esophageal disease. Am J Respir Crit Care Med 164:1037–1040, 2001.)















Fase crónica


Durante la fase crónica de las lesiones esofágicas cáusticas hay que afrontar los problemas y dificultades que puedan surgir a causa de las quemaduras, como las estenosis, la reconstrucción esofágica y las fístulas.






Estenosis


Existen varias formas de afrontar las estenosis que se producen como consecuencia de las quemaduras cáusticas del esófago. El mejor tratamiento consiste en la prevención. La mayoría de los especialistas abogan por la colocación precoz de una endoprótesis. Hay pruebas que parecen demostrar que la dilatación precoz también puede proporcionar buenos resultados. Sin embargo, la dilatación con bujías puede agravar las lesiones antes de la reepitelización. Si se coloca una endoprótesis durante la fase aguda, hay que dejarla colocada durante 21 días y retirarla cuando haya transcurrido este plazo. Al cabo de 3 se- manas, de 3 meses y de 6 meses se realiza una esofagografía de bario para comprobar si se han formado estenosis, se ha obstruido la salida gástrica o han aparecido indicios de linitis plástica. También hay que realizar una endoscopia para valorar el grado de reepitelización. Una vez que se haya producido la reepitelización, hay que tratar agresivamente a los pacientes con estenosis y proceder a la dilatación con bujías. Los pacientes con estenosis esofágicas deben someterse siempre a un tratamiento de dilatación con bujías, independientemente de sus síntomas. Si esperamos a que aparezcan los síntomas pueden producirse estenosis a largo plazo que a menudo no responden a la dilatación con bujías y obligan finalmente a resecar el esófago. Las di- lataciones se realizan a diario durante 2-3 semanas, posteriormente en días alternos durante otras 2-3 semanas, y finalmente una vez por semana durante varios meses. Es necesario restablecer una luz adecuada en un plazo de 6 meses a 1 año, espaciando las dilataciones con el paso del tiempo. También se pueden conseguir buenos resultados con la dilatación retrógrada cuando la dilatación anterógrada no proporcione los resultados deseados. Si no se consigue restablecer una luz adecuada (calibre 40 French) con la dilatación endoscópica, hay que recurrir a la cirugía (fig. 1-41).
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Figura 1-41 Tratamiento de las lesiones cáusticas del esófago: fase crónica. DB, deglución de bario; Dil., dilataciones; EGD, esofagogastroduodenoscopia; FTE, fístula transesofágica.












Reconstrucción


La reconstrucción del tubo digestivo debe aplazarse durante un período de 6 meses a 1 año. Transcurrido ese tiempo, el paciente se habrá recuperado del ataque agudo, generalmente se habrá completado el proceso de cicatrización y habrá concluido el tratamiento endoscópico fallido de las estenosis. En los pacientes que conservan el esófago y el estómago se recomienda la resección de los órganos dañados. La incidencia de cáncer de esófago entre los pacientes con lesiones cáusticas es 1.000 veces mayor que en la población general. A menos que el riesgo sea excesivo, hay que resecar el esófago y las zonas del estómago con mayores cicatrices. La resección transhiatal del esófago estenosado puede ser muy peligrosa, por lo que se recomienda la movilización transtorácica. Conviene planificar muy bien el tratamiento quirúrgico. Hay que valorar cuidadosamente el tipo y la vía de acceso, así como el lugar de la anastomosis proximal. La mejor solución consiste en la ascensión gástrica, pero si solo es viable una parte del estómago se puede combinar la parte distal del mismo con un injerto de interposición yeyunal. Para los injertos de interposición de segmento largo es mejor utilizar el colon. Conviene colocar el injerto de sustitución esofágico en el espacio mediastínico posterior, si es posible, y en el espacio retroesternal cuando el mediastino posterior presenta demasiadas cicatrices. El lugar de la anastomosis proximal dependerá de la extensión de las lesiones en la hipofaringe y el esófago proximal.

























Perforación esofágica


La perforación del esófago constituye una urgencia quirúrgica. Si se detecta precozmente y se procede a su reparación quirúrgica durante las primeras 24 h, se puede conseguir una supervivencia del 80-90%; después de las primeras 24 h, la supervivencia desciende por debajo del 50%. Cuando acude al hospital un paciente con una posible perforación (de acuerdo con su anamnesis y su exploración física inicial), hay que evaluarle rápidamente para poder proceder lo antes posible al tratamiento quirúrgico. Las perforaciones se deben a los vómitos forzados (síndrome de Boerhaave) en el 15% de los casos, a la ingestión de cuerpos extraños en el 14% de los casos y a un traumatismo en el 10% de los casos. La mayoría de las perforaciones esofágicas se producen tras una endoscopia diagnóstica o terapéutica (dilatación, colocación de endoprótesis y fulguración con láser). Otras posibles causas yatrógenas son las intubaciones endotraqueales difíciles, la inserción a ciegas de una minitraqueostomía, y la lesión inadvertida durante la disección del cuello, el tórax y el abdomen.






Síndrome de Boerhaave


El profesor Hermann Boerhaave describió por primera vez este síndrome después de practicar la necropsia al barón Jan van Wassenaer. Después de vomitar voluntariamente para aliviar sus molestias posprandiales, el barón falleció a causa de una perforación esofágica, identificada posteriormente durante su autopsia. Posteriormente se ha podido comprobar que la emesis recurrente altera el reflejo normal del vómito (que permite la relajación del esfínter), dando lugar a un aumento de la presión esofágica intratorácica y a la perforación. La rotura postemética del esófago, conocida actualmente como síndrome de Boerhaave, es solo una de las muchas causas de rotura esofágica. Se pueden observar hallazgos similares en las contusiones torácicas, las convulsiones epilépticas, la defecación y el parto; todos estos factores inducen un aumento de la presión intraabdominal. También se puede producir un desgarro de la mucosa esofágica (conocido como desgarro de Mallory-Weiss) a causa de las arcadas persistentes, aunque sin perforación.






Síntomas y diagnóstico


La perforación esofágica se asocia en la mayoría de los casos a síntomas de dolor cervical, subesternal o epigástrico, que deben hacer pensar siempre en esta posibilidad. También pueden acompañarse de vómitos, hematemesis o disfagia. Además, los antecedentes traumáticos, el cáncer esofágico avanzado, las arcadas violentas (como las que se observan en el síndrome de Boerhaave), la deglución de un cuerpo extraño o una instrumentación reciente deben hacernos pensar en la posibilidad de una perforación esofágica. Las perforaciones cervicales pueden producir inicialmente dolor y rigidez cervicales a causa de la contaminación del espacio prevertebral. Las perforaciones torácicas producen inicialmente disnea y dolor torácico retroesternal en el lado de la perforación. Las perforaciones abdominales causan dolor epigástrico, que se irradia a la espalda si la perforación es posterior. Los signos de perforación cambian con el paso del tiempo. En un primer momento, el paciente puede manifestar taquipnea, taquicardia y febrícula, pero ningún otro signo claro de perforación. Al aumentar la contaminación mediastínica y pleural, los pacientes desarrollan inestabilidad hemodinámica y shock. La presencia de aire subcutáneo en el cuello o el tórax, los ruidos respiratorios superficiales y amortiguados, y la sensibilidad abdominal a la palpación son indicios de perforación. Los principales datos de laboratorio son la leucocitosis y el aumento de la amilasa salival en la sangre o el líquido pleural.


Las perforaciones esofágicas pueden diagnosticarse con la ayuda de una radiografía. En la radiografía torácica puede observarse un hidroneumotórax. Para la esofagografía con contraste se utiliza el bario cuando se sospecha una perforación torácica y Gastrografin cuando existe una posible perforación abdominal. El bario es inerte para el tórax, pero puede causar peritonitis en el abdomen, mientras que la aspiración de Gastrografin puede provocar una neumonitis muy peligrosa. La mayoría de las perforaciones se producen por encima de la UGE, en la pared lateral izquierda del esófago (fig. 1-42), lo que da lugar a un 10% de resultados negativos falsos en las esofagografías con contraste cuando no se coloca al paciente en decúbito lateral. En la TC torácica se observa la presencia de aire y líquido mediastínicos en el lugar de la perforación (fig. 1-43). Si la esofagografía es negativa o se va a operar al paciente hay que realizar una endoscopia quirúrgica. Es posible que exista una lesión en la mucosa si se detecta sangre, un hematoma mucoso o un colgajo, o si hay problemas para insuflar el esófago.
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Figura 1-42 Esofagografía de bario de un esófago perforado. Obsérvese la extravasación del material de contraste hacia el hemitórax izquierdo. (Adaptado de Duranceau A: Perforation of the esophagus. In Sabiston DC [ed]: Textbook of Surgery, ed 15, Philadelphia, 1997, WB Saunders, p 761.)
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Figura 1-43 TC de un esófago perforado. Obsérvense el aire y el líquido presentes en el mediastino. (Adaptado de Duranceau A: Perforation of the esophagus. In Sabiston DC [ed]: Textbook of Surgery, ed 15, Philadelphia, 1997, WB Saunders, p 761.)












Tratamiento


El tratamiento de los pacientes con perforación esofágica tiene lugar tanto en la UCI como en el quirófano. Los pacientes con perforación esofágica pueden desarrollar rápidamente inestabilidad hemodinámica y shock. Si se sospecha la posibilidad de una perforación, hay que prescribir las medidas de reanimación pertinentes (colocación de catéteres i.v. periféricos de gran calibre, de una sonda urinaria y de una vía respiratoria segura) antes de que el paciente se someta a las pruebas diagnósticas. Hay que empezar a administrar inmediatamen- te líquidos i.v. y antibióticos de amplio espectro, y monitorizar al paciente en una UCI. El paciente no debe recibir alimentos por v.o., y hay que valorar las necesidades de acceso nutricional. Únicamente se puede colocar una sonda nasogástrica una vez que se haya decidido el tratamiento. Estas medidas conservadoras permiten a menudo salvar la vida del paciente, y mantenerle vivo si no se la va a operar.


La cirugía no está indicada en todos los pacientes con perforación esofágica, y el tratamiento dependerá de diversas variables: estabilidad del paciente, alcance de la contaminación, grado de inflamación, patología esofágica subyacente y localización de la perforación (fig. 1-44A). Las posibilidades de tratamiento de un paciente estable son innumerables, basándose en otras variables. Un paciente inestable tendrá que ser evaluado rápidamente y tratado urgentemente dependiendo del grado de contaminación. En los pacientes clínicamente estables y sin signos de sepsis progresiva se puede adoptar una actitud conservadora ante una perforación contenida. No hay que administrar alimentos por v.o. y mantener la nutrición por vía entérica. Se puede colocar una endoprótesis luminal provisional por vía endoscópica y retirarla al cabo de 6-12 semanas. Hay que realizar esofagografías o esofagoscopias periódicas para determinar si la perforación ha cicatrizado. Si la perforación cicatriza parcialmente, se continúa con el tratamiento conservador. Si la perforación persiste o progresa sin signos de cicatrización, hay que optar por la cirugía en los pacientes estables. Conviene operar igualmente durante el tratamiento conservador si el estado clínico del paciente empeora o si la perforación deja de estar contenida. En un paciente inestable con una perforación contenida se puede colocar una endoprótesis provisional y adoptar medidas conservadoras. En un paciente inestable con una perforación libre está indicada la intervención quirúrgica con desbridamiento del tejido desvitalizado, desviación o resección del esófago, creación de una esofagostomía, drenaje amplio, colocación de una gastrostomía y yeyunostomía de alimentación.
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Figura 1-44 A. Tratamiento de las perforaciones torácicas y abdominales del esófago. B. Tratamiento de las perforaciones cervicales del esófago. DB, deglución de bario. *Valorar la posibilidad de realizar una reparación primaria. †En el abdomen se utiliza una fundoplicatura gástrica en lugar de un colgajo.





La variable más importante en relación con el tratamiento quirúrgico de una perforación esofágica es el grado de inflamación alrededor de la perforación. Cuando el paciente acude en las 24 h inmediatamente posteriores a la perforación, la inflamación suele ser mínima y se puede optar por la reparación quirúrgica primaria. Con el paso del tiempo, la inflamación avanza y los tejidos se vuelven más frágiles, imposibilitando la reparación primaria. Las primeras 24 h representan el denominado período de oro para el cierre primario de una perforación esofágica. Aunque normalmente se puede proceder a la reparación primaria durante este período de tiempo, no representa ni mucho menos un tiempo límite mágico. Si durante la exploración quirúrgica se encuentra un lecho de tejido sano, se puede optar por la reparación primaria de la perforación en cualquier momento. Si se observa mediastinitis o una reacción inflamatoria intensa y los tejidos no se prestan a la reparación primaria, se utiliza un colgajo muscular. Todas las reparaciones deben reforzarse con colgajos de tejido sano y drenarse ampliamente. Si fracasa la reparación primaria o el colgajo muscular, conviene resecar o excluir el esófago con una esofagostomía cervical, una gastrostomía o una ileostomía de alimentación, y retrasar la reconstrucción. La resección está indicada en los pacientes con perforaciones medias o altas. La exclusión está indicada en las perforaciones bajas cuando es posible salvar el esófago, o en los pacientes estables que no tolerarían una resección.


Hay cuatro circunstancias concomitantes que pueden influir en el tratamiento de una perforación libre del esófago: el carcinoma resecable, el megaesófago secundario a una acalasia terminal, las estenosis pépticas graves o la ingestión de sustancias cáusticas. En presencia de una de estas alteraciones se desaconseja la reparación primaria, aunque se disponga de un lecho de tejido sano. Todas estas anomalías provocan estrechamientos y obstrucciones distales. Si se repara una perforación sin resolver una obstrucción distal, se puede formar una fístula. En estas circunstancias, es preferible optar por la resección del esófago con reconstrucción inmediata si el paciente está estabilizado. En los pacientes inestables se recomienda una resección esofágica con esofagostomía cervical, gastrostomía o yeyunostomía de alimentación, más la reconstrucción en una fase posterior. A los pacientes con neoplasias irresecables se les coloca una endoprótesis esofágica. Si no se consigue contener la fuga con esto, está indicada la exclusión y desviación esofágica y la creación de una gastrostomía y una yeyunostomía.


La última variable que hay que considerar dentro del tratamiento quirúrgico de las perforaciones esofágicas es su localización. A las perforaciones cervicales se accede a través de una incisión cervical en el mismo lado de la perforación (fig. 1-44B). Puede haber problemas para localizar las perforaciones pequeñas, y a menudo conviene optar por el drenaje sin cierre primario. Normalmente, si se efectúa un cierre primario no se necesita un colgajo muscular, pero sí hay que colocar drenajes blandos. Si se intenta cerrar por primera intención una perforación de gran tamaño, se puede usar un colgajo rotado de músculo infrahioideo para reforzar la reparación.


A las perforaciones torácicas se accede por el hemitórax derecho para llegar a los dos tercios superiores del esófago, y por el hemitórax izquierdo para llegar al tercio inferior. La elección del espacio intercostal dependerá de la localización de la perforación: el cuarto espacio intercostal derecho si la perforación está en la carina o por encima de ella, el sexto espacio intercostal derecho si la perforación afecta al esófago medio, y el séptimo espacio intercostal izquierdo si se encuentra en el tercio inferior del esófago. A las perforaciones abdominales se accede por el hemitórax izquierdo o por el abdomen. Si la perforación está contaminando libremente el espacio peritoneal y es realmente una perforación intraabdominal (sin un componente intratorácico), se puede acceder a la misma por vía abdominal. No obstante, esta es una circunstancia muy poco frecuente, y para acceder a la mayoría de las perforaciones del esófago abdominal se emplea una toracotomía izquierda. En esta zona no es fácil conseguir colgajos musculares, y en su lugar se puede usar un parche pleural o una fundoplicatura para reforzar las reparaciones primarias en esta zona.


Las perforaciones de esófago son difíciles de tratar. Tradicionalmente, los índices de mortalidad se acercaban al 80% en los pacientes que sufrían una perforación libre. Gracias a los avances en las técnicas de imagen, las técnicas quirúrgicas y la asistencia crítica, ha mejorado considerablemente el pronóstico de esta enfermedad adquirida que resultaba catastrófica en otros tiempos. Hay muy pocas especialidades quirúrgicas en las que los conocimientos y la pericia se unan de una manera tan crítica. Es muy importante saber identificar las manifestaciones iniciales y conocer el tratamiento exacto de los pacientes con perforaciones esofágicas, ya que en muchos casos puede salvarles la vida.















Fístulas traqueoesofágicas adquiridas


Una fístula traqueoesofágica (FTE) es un conducto epitelizado entre el esófago y la tráquea. Las fístulas pueden deberse a causas benignas o malignas. La mayoría de las FTE benignas representan una complicación de las lesiones traqueales causadas por la intubación y los manguitos hinchables.20 Otras causas frecuentes son los traumatismos contusos y penetrantes, la radioterapia, la cirugía y la ingestión de sustancias cáusticas. Entre los factores de riesgo asociados cabe destacar la movilidad excesiva del tubo endotraqueal, las infecciones, el uso de esteroides, la hipotensión arterial y la diabetes. Antiguamente, la mayoría de las fístulas se debían al uso de manguitos de traqueostomía de alta presión. La incidencia de FTE secundarias a los manguitos ha descendido considerablemente desde la aparición de los manguitos de baja presión y gran volumen, y actualmente estas fístulas afectan únicamente al 0,5% de los pacientes que se someten a una traqueostomía. También pueden producirse fístulas por la erosión tumoral del esófago a la tráquea o de la tráquea al esófago. El tratamiento y el pronóstico varían en función de la etiología de la fístula.






Síntomas y diagnóstico


Con independencia de las dimensiones y la localización de la FTE, la mayoría de los pacientes manifiestan unos síntomas iniciales muy parecidos. Los síntomas más frecuentes son una tos persistente durante las comidas y la producción de moco de color bilioso. En las fístulas de mayor tamaño son frecuentes las infecciones respiratorias, incluyendo la neumonía. La fiebre puede indicar una contaminación pulmonar importante. El diagnóstico se basa en la endoscopia, la broncoscopia y la esofagografía de bario. Los endoscopistas quirúrgicos experimentados son los más preparados para identificar una FTE. La endoscopia y la broncoscopia pueden realizarse en una misma sesión. Conviene observar bien el tamaño de la fístula y su posición respecto de la carina, las cuerdas vocales y los esfínteres esofágicos superior e inferior. La esofagografía de bario permite identificar la lateralidad de las fístulas y es una prueba esencial cuando no se dispone de un endoscopista experimentado. En la radiografía se observa una opacificación marcada del esófago y una opacificación más borrosa de las vías respiratorias en la fístula y por debajo de la misma (fig. 1-45). La ausencia de bario en las vías respiratorias por encima de la fístula permite descartar la aspiración como posible causa de la opacificación de las vías respiratorias. La TC de alta resolución con contraste ha alcanzado también gran popularidad como prueba para la detección de fístulas traqueoesofágicas. Gracias a los avances más recientes, se pueden realizar reconstrucciones sagitales, frontales y tridimensionales que pueden ayudarnos a detectar los conductos fistulosos de pequeño tamaño.21
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Figura 1-45 Esofagografía de bario de una fístula transesofágica. (Adaptado de Little AG: Esophageal bypass. In Pearson FG, Cooper JD, Deslauriers J, et al [eds]: Esophageal surgery, ed 2, New York, 2002, Churchill Livingstone, p 896.)












Tratamiento


El tratamiento de una FTE se desarrolla en dos fases. Durante la primera fase hay que evitar la contaminación de los pulmones. El paciente no debe ingerir nada por v.o. y hay que colocarle un tubo de alimentación (por una gastrostomía o una yeyunostomía). Hay que administrar un ciclo de antibióticos i.v. para intentar eliminar la infección que suele esconderse en el pulmón. Se puede colocar una endoprótesis esofágica provisional si la fístula es de gran tamaño y existen signos de contaminación importante. Para proteger las vías respiratorias se puede intubar al paciente, situando el manguito hinchable por debajo de la fístula para evitar el paso de la contaminación entérica a las vías respiratorias distales. Durante la segunda fase se procede a obliterar el conducto fistuloso por vía endoscópica o quirúrgica. Para la ablación endoscópica hay que efectuar varias intervenciones repetidas cada 3 o 4 semanas a lo largo de un período de 3 meses, durante el cual el paciente no puede recibir alimentos por v.o. Representa una opción razonable para los pacientes con fístulas pequeñas o demasiado débiles para someterse a una intervención quirúrgica. También se han utilizado con algún éxito pegamentos biológicos para obliterar fístulas pequeñas.22 En la mayoría de los casos hay que recurrir a la reparación quirúrgica. Aunque la reparación quirúrgica es mucho más extensa, la mayoría de los pacientes se recuperan rápidamente y pueden empezar a comer 1 semana tras la operación. Se debe hacer todo lo posible para desconectar la ventilación mecánica antes de proceder a la intervención definitiva, ya que la ventilación postoperatoria con presión positiva incrementa el riesgo de dehiscencia de las reparaciones.


La reparación quirúrgica de una FTE se desarrolla en tres fases. En primer lugar, se procede a exponer el conducto fistuloso a través de una incisión cervical o una toracotomía. Durante la segunda fase se realiza una resección segmentaria de la tráquea y una reparación primaria del esófago. Durante la tercera fase se obtiene un colgajo muscular adecuado y se coloca entre la tráquea y el esófago para favorecer la cicatrización, contener las posibles fugas y prevenir futuras fistulizaciones. Aunque puede que no sea necesario resecar el segmento de tráquea asociado al conducto fistuloso, se ha comprobado que en la reparación de las FTE postintubación la resección traqueal y la anastomosis primaria permiten reducir la incidencia de estenosis traqueales incluso cuando no existen daños traqueales obvios.23












Otras fístulas esofágicas


Tras la manipulación quirúrgica pueden producirse otros tipos de fístulas esofágicas. Se pueden formar fístulas desde el esófago o desde los injertos de sustitución (gástricos o cólicos) a cualquier parte de las vías respiratorias, el espacio pleural o el mediastino. La rotura de las anastomosis o las líneas de grapas gástricas puede dar lugar a infecciones localizadas que se abren paso hacia las vías respiratorias o el mediastino. Aunque la mayoría de las fístulas entre el esófago y las vías respiratorias se producen en la tráquea, también pueden formarse fístulas hacia los bronquios y las vías respiratorias distales. También pueden dar lugar a la formación de fístulas a las vías respiratorias distales los divertículos por tracción, las infecciones mediastínicas localizadas y las perforaciones sistémicas de los conductos esofágicos de sustitución. Los pacientes manifiestan síntomas de FTE, y el tratamiento es parecido al de los pacientes con perforaciones esofágicas.












Tumores benignos y quistes


Los tumores benignos del esófago son poco frecuentes y representan menos del 1% de todas las neoplasias esofágicas. Pueden aparecer en la pared muscular o en la luz del esófago, y adoptar la forma de tumores sólidos, quistes o pólipos fibrovasculares (tabla 1-5). Aproximadamente el 60% de las lesiones esofágicas benignas son leiomiomas, el 20% son quistes, el 5% son pólipos y el 5% restante son una mezcla de neoplasias diversas. Las lesiones intramurales pueden ser tumores sólidos o quistes, y están constituidas por músculo liso y tejido fibroso en proporciones variables. Los leiomiomas son los más frecuentes con diferencia, mientras que todas las demás neoplasias (papilomas, fibromas, miomas, lipomas, neurofibromas, hemangiomas, adenomas y tumores glómicos) son todos ellos muy raros.




Tabla 1-5


Clasificación histogenética de los tumores esofágicos benignos
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Tomado de Shamji F, Todd TRJ: Benign tumors. In Pearson FG, Cooper JF, Deslauriers J, et al (eds): Esophageal surgery, ed 2, Philadelphia, 2002, Churchill Livingstone, p 639.









Leiomioma


Los leiomiomas representan el 60% de todos los tumores benignos del esófago. Son algo más frecuentes en los hombres que en las mujeres, y suelen aparecer durante el cuarto y el quinto decenio de vida. Derivan del estrato mesenquimatoso embrionario y se desarrollan en los dos tercios distales del esófago en más del 80% de los casos. Suelen ser tumores solitarios y permanecen confinados dentro de la pared esofágica, causando síntomas al aumentar de tamaño. Recientemente han sido clasificados como tumores del estroma digestivo (TED). Los TED son las neoplasias mesenquimatosas más frecuentes del tubo digestivo y pueden ser benignos o malignos. Prácticamente todos los TED se deben a mutaciones del encogen c-KIT, que codifica la expresión de c-KIT (CD117). Se considera que la identificación de este marcador molecular representa el criterio más específico para el diagnóstico.24 En realidad, el leiomioma verdadero, o tumor no TED (c-KIT negativo) es bastante infrecuente. Todos los leiomiomas son benignos, siendo muy rara su degeneración maligna.






Síntomas y diagnóstico


Muchos leiomiomas son asintomáticos, y se cree que la mayoría de ellos pasan desapercibidos durante toda la vida. Los síntomas más frecuentes son la disfagia y el dolor, que pueden aparecer incluso con los tumores de menor tamaño. La sintomatología no se correlaciona siempre con la localización y el tamaño de los tumores; no obstante, los tumores que se alojan entre la columna y las vías respiratorias producen a menudo disfagia, aunque el tumor tenga solo 1 cm de diámetro. La radiografía torácica no suele ayudar a diagnosticar los leiomiomas, pero en la esofagografía de bario un leiomioma produce una imagen característica, que consiste en una masa lisa, claramente diferenciada, de forma no circular, con unos bordes muy diferenciados (fig. 1-46). Durante la endoscopia se comprueba la compresión extrínseca y se confirma que la mucosa que recubre el tumor está intacta. A pesar de esta compresión, el endoscopio se abre paso sin problemas cuando el esófago se acomoda al mismo. Para diagnosticar estos tumores se puede recurrir también a la ecografía endoscópica (EE), en la que se aprecia una masa hipoecoica en la submucosa o la muscular propia. Conviene evitar la biopsia endoscópica, ya que la mucosa puede adherirse posteriormente a la masa tumoral, incrementando el riesgo de perforación de la mucosa durante la resección quirúrgica.
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Figura 1-46 Esofagografía de bario en la que se puede visualizar un leiomioma. Obsérvense los bordes lisos y diferenciados característicos de la masa. (Tomado de Shamji F, Todd TR: Benign tumors. In Pearson FG, Cooper JD, Deslauriers J, et al [eds]: Esophageal surgery, ed 2, New York, 2002, Churchill Livingstone, p 640.)












Tratamiento


Los leiomiomas son tumores de crecimiento lento, con muy poca capacidad de degeneración maligna, que siguen creciendo y empiezan a producir síntomas con el paso del tiempo. Aunque la observación puede ser aceptable en los pacientes con tumores pequeños (<2 cm) y asintomáticos u otras alteraciones comórbidas significativas, en la mayoría de los casos está indicada la resección quirúrgica. No existe ningún tratamiento médico conocido para los leiomiomas esofágicos; no obstante, imatinib (un inhibidor de la tirosina cinasa) es un tratamiento específico que se emplea en otros TED y que puede tener algunos efectos beneficiosos en los leiomiomas esofágicos. El tratamiento de referencia consiste en la enucleación quirúrgica del tumor a través de una toracotomía o con la ayuda del vídeo o de sistemas robóticos. Las lesiones del esófago proximal y medio se extirpan a través del hemitórax derecho; las del esófago distal se extraen a través del hemitórax iz- quierdo. La morbilidad es reducida (inferior al 5%) e incluye la lesión inadvertida de la mucosa y la neumonía. La mortalidad no supera el 2%, y la disfagia desaparece prácticamente en el 100% de los casos.25












Quistes esofágicos


Los quistes esofágicos son la segunda lesión benigna más frecuente del esófago. Pueden ser congénitos o adquiridos. Los quistes congénitos derivan de vacuolas que persisten en la pared del intestino anterior durante el desarrollo embrionario. Están revestidos por epitelio cilíndrico simple, epitelio cilíndrico ciliado seudoestratificado o epitelio escamoso estratificado. Se localizan en la pared esofágica o muy cerca de la misma. Con el paso del tiempo se van llenando de moco y aumentan de tamaño, causando síntomas de obstrucción. La mayoría de los quistes congénitos se manifiestan durante el primer año de vida y afectan al tercio superior del esófago. Los quistes de los dos tercios inferiores empiezan a manifestarse durante la infancia. Los quistes adquiridos se deben probablemente a una obstrucción de los conductos excretores de las glándulas esofágicas. Aparecen en el esófago inferior y suelen manifestarse en fases posteriores de la vida.






Síntomas y diagnóstico


La mayoría de los quistes, congénitos o adquiridos, no producen síntomas hasta que son bastante grandes y obstruyen la luz esofágica. Son frecuentes los síntomas de disfagia o infecciones respiratorias recurrentes por la aspiración del líquido quístico o la formación de una comunicación fistulosa con las vías respiratorias. Los quistes de gran tamaño pueden comprimir las vías respiratorias y causar síntomas de falta de aliento y disnea de esfuerzo. El diagnóstico se basa en la esofagografía de bario o la TC (fig. 1-47). Se visualiza una masa ovalada y lisa que obstruye la luz esofágica, parecida a la imagen que produce un leiomioma. La ecografía endoscópica permite distinguir entre un quiste y una masa sólida y aspirar el contenido quístico para confirmar el diagnóstico.




[image: image]


Figura 1-47 Esofagografía de bario y TC de un quiste esofágico (flechas). A. Radiografía AP de tórax. B. Radiografía lateral de tórax. C. TC torácica. (Adaptado de Orringer MB: Tumors of the esophagus. In Sabiston DC [ed]: Textbook of Surgery, ed 15, Philadelphia, 1997, WB Saunders, p 746.)












Tratamiento


Si no se tratan, los quistes esofágicos aumentan de tamaño y pueden causar obstrucciones, infectarse o romperse. No basta con aspirar el quiste, ya que el líquido vuelve a acumularse. Hay que considerar la posibilidad de la resección quirúrgica del quiste siempre que sea posible. Se recomienda efectuar una resección extramucosa o una enucleación, a través de una incisión cervical o una toracotomía. Se debe buscar una posible comunicación fistulosa con las vías respiratorias. Si se detecta una fístula, hay que ligarla y cortarla.












Pólipos fibrovasculares


Los pólipos fibrovasculares son tumores esofágicos poco frecuentes que se observan en hombres de 60-70 años de edad. La mayoría de ellos (85%) se localizan en el esófago cervical, por debajo del músculo cricofaríngeo. Están formados por tejido conjuntivo edematoso que contiene vasos sanguíneos y tejido adiposo. Comienzan como tumores mucosos de pequeño tamaño y se van elongando con el paso del tiempo. Algunos pueden crecer hasta alcanzar un tamaño considerable y formar pedículos muy largos. El pedículo puede ser muy fino o grueso y muy vascularizado. La mucosa que lo recubre puede ulcerarse a causa de los traumatismos y las infecciones. Aunque son lesiones benignas, algunos pólipos pueden albergar lesiones carcinomatosas, por lo que hay que estudiarlos exhaustivamente.






Síntomas y diagnóstico


Los pólipos pedunculados suelen permanecer asintomáticos hasta que alcanzan suficiente tamaño para producir disfagia por obstrucción de la luz esofágica. Pueden sangrar por ulceración de la mucosa y dar lugar a una hemorragia digestiva muy lenta. El diagnóstico se basa en la endoscopia o la esofagografía de bario. Durante la evaluación endoscópica pueden pasar desapercibidas las lesiones pequeñas debido a que la superficie del pólipo tiene un aspecto parecido al de la mucosa esofágica normal. Hay que medir el grosor del pedículo y el tamaño de la masa tumoral. También hay que obtener biopsias de la mucosa que lo recubre para descartar una neoplasia. En la esofagografía de bario se visualiza un defecto de llenado irregular en el esófago, con un estrechamiento distal (fig. 1-48A), y en la TC se identifica la masa intraluminal en el esófago (fig. 1-48B).
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Figura 1-48 Esofagografía de bario (A) y TC (B) de un pólipo esofágico. C. Resección de un pólipo esofágico de gran tamaño. (Adaptado de Orringer MB: Tumors of the esophagus. In Sabiston DC [ed]: Textbook of Surgery, ed 15, Philadelphia, 1997, WB Saunders, p 747.)












Tratamiento


Es necesario eliminar todos los pólipos fibrovasculares. Si no se tratan, siguen creciendo y llegan a obstruir la luz esofágica. Está indicada su eliminación endoscópica mediante ligadura por electrocauterización si la masa es pequeña (<2 cm) o si el pedículo no está muy vascularizado. Los pólipos de mayor tamaño pueden resecarse por vía endoscópica; sin embargo, es difícil extraerlos del esófago a través del músculo cricofaríngeo. Durante la resección endoscópica de los pólipos grandes que no atraviesan fácilmente la faringe se corre el riesgo de obstruir las vías respiratorias. Conviene optar por la resección quirúrgica de todas las masas que midan más de 8 cm de longitud o que tengan un pedículo muy vascularizado (fig. 1-48C). Dependiendo de la localización, se puede acceder al pólipo a través de una incisión cervical o de una toracotomía.















Carcinoma de esófago


El cáncer de esófago es la neoplasia que más está aumentando en EE. UU. Es la sexta neoplasia maligna por orden de frecuencia, con una incidencia de 20 casos por cada 100.000 personas, y representa el 4% de los tumores diagnosticados recientemente en Norteamérica. El cáncer de esófago es aún más frecuente en el resto del mundo, alcanzando una incidencia de 160 casos por cada 100.000 habitantes en algunas regiones de Sudáfrica y China, y de 540 casos por cada 100.000 habitantes en Kazajistán. El carcinoma epidermoide sigue siendo la neoplasia esofágica más diagnosticada. Sin embargo, en EE. UU. puede diagnosticarse un adenocarcinoma esofágico hasta en el 70% de los pacientes con cáncer de esófago. La distribución del cáncer de esófago por sexos, edades y razas varía en función del tipo celular. La proporción del carcinoma epidermoide en hombres y mujeres es de 3:1; por el contrario, la proporción del adenocarcinoma es de 15:1 en el quinto decenio de vida. El carcinoma epidermoide no suele diagnosticarse antes de los 30 años de edad, observándose los mayores índices de mortalidad entre los hombres de 60-70 años. El adenocarcinoma es muy poco frecuente antes de los 40 años, y su incidencia aumenta con la edad. También se observan diferencias raciales. El adenocarcinoma afecta a los hombres de raza blanca, mientras que el carcinoma epidermoide afecta predominantemente a los hombres afroamericanos.


El carcinoma epidermoide se desarrolla a partir de la mucosa escamosa esofágica original, y afecta a los tercios superior y medio del esófago en el 70% de los casos. Este tipo de cáncer se debe a la exposición a factores ambientales. El alcohol y el tabaco quintuplican el riesgo de cáncer en el intestino anterior. Estos dos factores combinados multiplican por 25 hasta 100 el riesgo de cáncer. También pueden influir los aditivos alimentarios (como las nitrosaminas que contienen las conservas y los ahumados), la ingestión prolongada de líquidos calientes y las deficiencias vitamínicas (vitamina A) y de minerales (cinc y molibdeno). También guardan relación con el carcinoma epidermoide otros trastornos que exponen la mucosa esofágica a traumatismos, como la ingestión de sustancias cáusticas, la acalasia, la bulimia, la tilosis (un rasgo hereditario autosómico dominante), la enferme- dad de Plummer-Vinson, la radioterapia de haz externo y los divertículos esofágicos. Los índices de supervivencia a los 5 años son muy variables, pero pueden llegar al 70% en el caso de las lesiones polipoideas y descender hasta el 15% en el caso de los tumores avanzados.


Aunque en otros tiempos el adenocarcinoma de esófago era un trastorno relativamente infrecuente, actualmente representa casi el 70% de todos los carcinomas esofágicos que se diagnostican en EE. UU. y los países occidentales. Este cambio en el tipo celular es producido por una serie de factores:




1. Aumento de la incidencia de la ERGE.


2. Dieta occidental.


3. Aumento del consumo de antiácidos.





La ingestión de cafeína, grasas y comidas ácidas y condimentadas induce una reducción del tono del EEI y un aumento del reflujo. A modo de mecanismo de adaptación, el epitelio escamoso del esófago distal se convierte en un epitelio cilíndrico metaplásico (esófago de Barrett). La transformación progresiva de las células metaplásicas (esófago de Barrett) en células displásicas puede conducir a la formación de un adenocarcinoma esofágico. Desde el punto de vista histológico, el adenocarcinoma esofágico se puede desarrollar a partir de tres estructuras:




1. Glándulas submucosas del esófago.


2. Islotes heterotópicos de epitelio cilíndrico.


3. Degeneración maligna del epitelio cilíndrico metaplásico (esófago de Barrett).





Existen algunos trastornos esofágicos intrínsecos que se consideran premalignos. Los pacientes con síndrome de Plummer-Vinson (un trastorno de deficiencia de hierro y vitaminas que da lugar a una atrofia de la mucosa orofaríngea y esofágica) están más expuestos a desarrollar tumores epidermoides en el esófago cervical. Los pacientes con tilosis (un síndrome familiar poco frecuente que se caracteriza por un aumento del grosor de la piel de las palmas de las manos y las plantas de los pies) corren un 40% más de riesgo de desarrollar carcinoma epidermoide, presumiblemente por causas genéticas. La acalasia (un trastorno de la motilidad esofágica) se asocia a un riesgo 16 veces mayor de carcinoma epidermoide en las fases avanzadas. Se ha observado igualmente que las estenosis y los divertículos esofágicos conllevan un riesgo algo mayor de tumores esofágicos. Los pacientes con neoplasias de las vías respiratorias y del tubo digestivo están también más expuestos a desarrollar tumores epidermoides esofágicos. El esófago de Barrett (epitelio cilíndrico metaplásico en el esófago) conlleva un riesgo 40 veces mayor de desarrollar adenocarcinoma de esófago. No se ha identificado ningún agente infeccioso específico que pueda causar cáncer de esófago, aunque la investigación de muchos de ellos continúa. Se ha observado una correlación entre deter- minadas alteraciones genéticas que inducen cambios celulares y moleculares (p. ej., en el gen p53) y un aumento del riesgo de cáncer de esófago.


Independientemente del tipo celular, el cáncer de esófago demuestra un comportamiento biológico muy agresivo. La pared esofágica consta únicamente de dos capas, y estos tumores se infiltran rápidamente a través de la pared muscular hacia las estructuras vecinas. Además, la rica red vascular y linfática facilita la diseminación hacia los ganglios linfáticos regionales. Es frecuente observar lesiones avanzadas en el momento del diagnóstico inicial, lo que contribuye a incrementar la mortalidad de este trastorno. La diseminación tumoral sigue las vías de drenaje linfático, de manera que la invasión suele comenzar por los lechos ganglionares locales, se extiende posteriormente a los ganglios regionales y finalmente llega a los ganglios más distantes.






Síntomas


Los síntomas del cáncer de esófago varían dependiendo del estadio de la enfermedad. Los tumores en estadios iniciales pueden ser asintomáticos o simular los síntomas de la ERGE. La pirosis, la regurgitación y la ingestión son síntomas de reflujo, pero el cáncer puede acechar detrás de ellos. La mayoría de los pacientes con cáncer de esófago manifiestan inicialmente disfagia y pérdida de peso. Estos síntomas suelen indicar un estadio avanzado. Debido a la distensibilidad del esófago, una masa puede llegar a obstruir dos tercios de la luz esofágica antes de empezar a producir síntomas de disfagia. Por otra parte, la disfagia y la pérdida de peso pueden avanzar lentamente y quedar compensados durante muchos meses. La disfagia empieza a notarse únicamente cuando la luz esofágica se estrecha de un diámetro medio de 24 a 12 mm. Muchos pacientes empieza a manifestar síntomas antes de alcanzar este grado de estrechamiento, pero a menudo no acuden al médico hasta que los síntomas son muy discapacitantes. Muchos de ellos aceptan de buen grado la idea de perder peso sin esforzarse, aunque no comprenden realmente el verdadero significado de este síntoma.


La asfixia, la tos, la aspiración a través de una fístula traqueoesofágica, la ronquera y la parálisis de las cuerdas vocales por la invasión directa del nervio laríngeo recurrente son signos muy inquietantes de enfermedad avanzada. Las metástasis sistémicas en el hígado, los huesos y pulmones pueden producir ictericia, dolor intenso y síntomas respiratorios.









Diagnóstico


Existen numerosas pruebas y técnicas para diagnosticar y estadificar el cáncer de esófago. Las pruebas radiológicas, la endoscopia y las técnicas quirúrgicas mínimamente invasivas pueden ayudarnos a estadificar adecuadamente el cáncer de esófago.






Esofagografía


Conviene realizar una esofagografía de bario a todos los pacientes que manifiestan disfagia. La esofagografía aporta información general sobre la anatomía y el funcionamiento del esófago. Permite diferenciar las lesiones intraluminales de las intramurales y discriminar entre la compresión intrínseca (por una masa que protruye hacia la luz) y la compresión extrínseca (por una estructura extraesofágica). Es muy fácil reconocer la imagen clásica de una lesión en forma de corazón de manzana en los pacientes con cáncer de esófago (fig. 1-49). Aunque la esofagografía no es una prueba específica para el cáncer, representa una buena opción inicial en todos los pacientes que manifiestan disfagia y pueden tener un tumor esofágico.
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Figura 1-49 Carcinoma esofágico. Obsérvese el aspecto de la lesión en corazón de manzana. (Tomado de Jaffer NM, Chia SH: Radiology, computed tomography and magnetic resonance imaging. In Pearson FG, Cooper JD, Deslauriers J, et al [eds]: Esophageal Surgery, ed 2, New York, Churchill Livingstone, 2002, p 88.)












Endoscopia


La mejor forma de diagnosticar el cáncer de esófago consiste en realizar una biopsia endoscópica. Durante la endoscopia es muy importante documentar los siguientes datos:




1. Localización de la lesión (distancia a los incisivos).


2. Características de la lesión (friable, firme, polipoidea).


3. Extensión proximal y distal de la lesión.


4. Relación entre la lesión y el músculo cricofaríngeo, la UGE y el cardias gástrico.


5. Distensibilidad del estómago.





Cada uno de estos puntos tiene su importancia dentro del tratamiento del cáncer de esófago y ayuda a planificar el tratamiento quirúrgico. Indudablemente, el cirujano debe realizar una endoscopia a todo paciente que se vaya a someter a tratamiento quirúrgico para el cáncer de esófago antes de llevarlo al quirófano para proceder a la resección definitiva.









Tomografía computarizada


Existen otras pruebas diagnósticas que pueden utilizarse para rea-lizar una estadificación exacta. La TC de tórax y abdomen permite valorar el tamaño del tumor, el espesor del esófago y el estómago, el estado de los ganglios linfáticos regionales (cervicales, mediastínicos y celíacos) y la posible existencia de metástasis distantes en el hígado y los pulmones. También ayuda a confirmar la existencia de lesiones T4 cuando el tumor invade las estructuras vecinas. Además, permite de- tectar fístulas u otras variaciones anatómicas, como la desviación de la tráquea. Aunque la TC resulta muy útil, su exactitud se limita al 57% en la estadificación T, al 74% en la estadificación N y al 83% en la estadificación M.26 Muchos tumores considerados irresecables en la TC resultan resecables durante la cirugía. Esta técnica representa una pieza importante dentro del proceso diagnóstico, pero conviene interpretar juiciosamente sus resultados, y hacerlo siempre dentro del contexto general.









Tomografía por emisión de positrones


La tomografía por emisión de positrones (PET) con 18F-fluorodesoxiglucosa (FDG) es capaz de evaluar la masa primaria, los ganglios linfáticos regionales y las metástasis (fig. 1-50). Su sensibilidad y especificidad son ligeramente superiores a las que arroja la TC, pero siguen siendo bajas para la determinación definitiva del estadio. La sensibilidad y la especificidad de la PET en la evaluación de las metástasis alcanzan el 88 y el 93%, respectivamente. En el estudio de la afectación de los ganglios linfáticos, la PET tiene una sensibilidad (72%), especificidad (86%) y precisión (76%) equiparables a las cifras de la TC.27 Al igual que sucede con la TC, la capacidad de la PET de evaluar la afectación de ganglios linfáticos locales y regionales depende de la localización del tumor, el tamaño del ganglio linfático y la técnica del aparato. Aunque su función está cambiando, la PET parece ser una pieza importante del estudio diagnóstico, pero no es lo suficientemente fiable como única prue-ba diagnóstica.
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Figura 1-50 PET-FDG de cáncer de esófago. ANT, anterior; OAI, oblicuo anterior izquierdo; OPD, oblicuo posterior derecho; PET-FDG, tomografía por emisión de positrones con fluorodesoxiglucosa; POST, posterior. (Tomado de Dehdashti F, Siegel BA: Positron emission tomography. In Pearson FG, Cooper JD, Deslauriers J, et al [eds]: Esophageal surgery, ed 2, New York, 2002, Churchill Livingstone, p 117.)












Resonancia magnética


La resonancia magnética (RM) es una técnica que no se utiliza habitualmente, y solo se recurre a ella para estadificar el cáncer de esófago en algunos casos. La RM permite identificar la invasión de los tejidos vasculares y neurales. También permite detectar con exactitud lesio- nes T4 y metástasis en el hígado; sin embargo, sobreestadifica los esta-dos T y N, con una exactitud que se limita al 74%.









Ecografía endoscópica


La EE representa la herramienta más importante para la estadificación del cáncer de esófago. La información aportada por la EE ayuda a planificar el tratamiento médico y quirúrgico. Un ecografista endoscópico experimentado puede valorar la profundidad y la longitud del tumor, el grado de compromiso luminal, el estado de los ganglios linfáticos regionales y la posible invasión de las estructuras contiguas. Además, puede obtener muestras de biopsia de la masa y de los ganglios linfáticos de las regiones paratraqueal, subcarinal, paraesofágica, celíaca, gastrohepática y de la curvatura menor. La EE suele sobreestadificar el estado T y subestadificar el estado N. La exactitud de la EE en la estadificación T aumenta con el estadio T. Tiene una exactitud del 84% para las lesiones T1 y cercana al 95% para la lesiones T4. También influyen en su exactitud el tamaño y la localización de los ganglios linfáticos, de tal manera que permite evaluar con menos exactitud los ganglios de menos de 1 cm. La EE tiene una sensibilidad (78%) y una especificidad (60%) generales muy limitadas a la hora de evaluar los ganglios linfáticos, pero una sensibilidad (72%) y una especificidad (97%) muy superiores para los ganglios celíacos.









Resección endoscópica de la mucosa


Para la REM se utiliza un endoscopio de doble conducto que lleva en su extremo un capuchón de plástico blando. Se coloca este capuchón sobre la lesión, se aspira y se cierra un lazo sobre la superficie de la lesión. Una muestra de biopsia de 1-1,5 cm contendrá mucosa y submucosa. En manos experimentadas, la REM proporciona información muy valiosa sobre la estadificación que puede ayudar a planificar el tratamiento. También puede utilizarse para tratar las lesiones premalignas y malignas precoces. Japoneses y alemanes están investigando una nueva modalidad de diagnóstico y tratamiento. La disección endoscópica de la submucosa (DES) es una técnica para la que se utiliza un cauterio en forma de gancho y unas tijeras para resecar la lesión hasta la muscular propia. Esta es una técnica muy novedosa que todavía no ha sido muy utilizada en todo el mundo; sin embargo, su futuro es muy prometedor.









Técnicas quirúrgicas mínimamente invasivas


La broncoscopia, la mediastinoscopia, la toracoscopia y la laparoscopia son todas ellas técnicas muy útiles para la estadificación. La broncoscopia está indicada en todo paciente que manifieste inicialmente tos o indicios de un tumor esofágico cervical. Permite descartar una fístula traqueoesofágica o el crecimiento tumoral hacia la tráquea. La mediastinoscopia sigue utilizándose para diagnosticar el cáncer de esófago. Se emplea para biopsiar ganglios linfáticos sospechosos que puedan indicar la presencia de lesiones avanzadas a las que no se puede acceder mediante una biopsia endoecográfica. Mediante la cirugía toracoscópica videoasistida se pueden examinar los ganglios linfáticos del estrecho torácico, el mediastino (paratraqueales, subcarinales y paraesofágicos), el conducto torácico y el hiato diafragmático. También se pueden examinar la lesiones metastásicas en el pulmón o la extensión de un tumor hacia el pericardio, la aorta, la vena ácigos, la tráquea o el diafragma, con una exactitud del 93%.28 La laparoscopia tiene también alguna indicación en la estadificación del cáncer de esófago. Con esta técnica se puede evaluar la extensión tu- moral y obtener biopsias de los ganglios linfáticos del eje celíaco, perihepáticos y de la UGE. Utilizando además una sonda ecográfica laparoscópica es posible visualizar ganglios de hasta 3 mm de diámetro, igual que con la EE. Combinada con la toracoscopia, la laparoscopia representa otro método más para realizar una estadificación exacta, con muy poco riesgo para el paciente.












Estadificación


Lo más importante en el tratamiento de un paciente con cáncer de esófago consiste en realizar una estadificación clínica muy exacta. Los datos obtenidos durante el proceso de estadificación del paciente son más importantes que el estadio en el que se encuentra dicho paciente. Una estadificación inicial exacta permite prescribir un tratamiento más apropiado, con mayores probabilidades de supervivencia a largo plazo.


Para la estadificación del cáncer de esófago se han empleado diferentes sistemas, y su uso sigue siendo motivo de controversia. En 1988, el American Joint Committee on Cancer (AJCC) estableció unos criterios de estadificación que siguen siendo el sistema de estadificación más utilizado actualmente (tabla 1-6). No obstante, Ellis observó algunos fallos en el sistema del AJCC y propuso en 1997 un sistema de estadificación basado en los criterios de Skinner que introducen alguna modificación en el estadio T (tabla 1-7). En la clasificación del AJCC se emplea el sistema TNM (tumor, ganglios linfáticos, metástasis) para estratificar a los pacientes y establecer un pronóstico, mientras que en la clasificación de Ellis se utiliza el sistema WNM (penetración en la pared, ganglios linfáticos, metástasis). En el sistema del AJCC, la T representa la profundidad del tumor (T1, submucosa; T2, muscular propia; T3, adventicia; T4, estructuras vecinas), la N representa la invasión de ganglios linfáticos (N0, ninguno; N1, algunos) y la M representa las metástasis en ganglios linfáticos extrarregionales o en zonas distantes (M0, ninguna; M1a, ganglios linfáticos regionales, M2, ganglios linfáticos distantes). En la clasificación de Ellis, la W representa la profundidad de penetración en la pared esofágica (W0, muscular de la mucosa; W1, submucosa y muscular propia; W2, adventicia), la N representa el número de ganglios linfáticos positivos (N0, ninguno; N1, 1-4; N2, >4) y la M representa las lesiones distantes (M0, ninguna; M1, alguna) (fig. 1-51). En ambos sistemas, la profundidad de invasión y la extensión de las lesiones ganglionares locales y regionales influyen en el pronóstico. Sin embargo, en la clasificación de Ellis se insiste no solo en la importancia de la profundidad de invasión, sino también en la influencia que tiene el número de ganglios afectados sobre la supervivencia. En la tabla 1-8 y la figura 1-52 se comparan ambos sistemas.




Tabla 1-6


Estadificación tumor-ganglios-metástasis (TNM) del carcinoma de esófago


[image: image]


[image: image]


DGA, displasia de grado alto.


*1. Hay que registrar como mínimo la dimensión mayor del tumor. 2. Los tumores múltiples precisan el sufijo T(m).


†La displasia de grado alto incluye todos los epitelios neoplásicos no invasivos que anteriormente se denominaban carcinoma in situ, un diagnóstico que ya no se utiliza para la mucosa cilíndrica en ningún punto del tubo digestivo.


‡Hay que registrar el número total de ganglios regionales recogidos y el número total de ganglios con metástasis del informe.


§O histología mixta, incluyendo un componente epidermoide o sin especificar (SE).


¶La localización del cáncer primario está definida según la posición del borde superior (proximal) del tumor en el esófago.


Tomado de Edge S, Byrd D, Compton C, et al (eds): AJCC cancer staging manual, ed 7, New York, 2010, Springer.







Tabla 1-7


Estadificación de la penetración en la pared-ganglios linfáticos-metástasis (WNM) del carcinoma de esófago
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From Ellis FH Jr, Heatley GJ, Krasna MJ, et al: Esophagogastrectomy for carcinoma of the esophagus and cardia: a comparison of ﬁndings and results after standard resection in three consecutive eight-year intervals with improved staging criteria. J Thorac Cardiovasc Surg 113:836–846; discussion 846-838, 1997.







Tabla 1-8


Comparación entre los sistemas de clasificación WNM y TNM


[image: image]


NE, no equivalente.
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Figura 1-51 El estado del tumor primario (T) se define por la profundidad de invasión. El estado de los ganglios linfáticos regionales (N) se define por la ausencia (N0) o la presencia (N1) de metástasis ganglionares regionales. DGA, displasia de grado alto. (Tomado de Rice WR: Diagnosis and staging of esophageal carcinoma. In Pearson FG, Cooper JD, Deslauriers J, et al [eds]: Esophageal surgery, ed 2, New York, 2002, Churchill Livingstone, p 687.)
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Figura 1-52 Comparación entre los sistemas de estadificación TNM y WNM. (Adaptado de DeMeester TR, Attwood SEA, Smyrk TC, et al: Surgical therapy in Barrett’s esophagus. Ann Surg 212:530, 1990.)





La designación T1 se ha subdividido en dos grupos.29 En este sistema de estadificación se subdividen los estratos mucoso y submucoso para poder identificar los tumores que invaden el epitelio, la lámina propia, la muscular de la mucosa y los estratos submucosos superficial, medio y profundo. Estos investigadores han observado una correlación directa entre la profundidad del tumor y el grado de invasión ganglionar. Los tumores que se circunscriben al estrato epitelial no se acompañan de lesiones ganglionares. Las lesiones que penetran en la lámina propia y la muscular de la mucosa se acompañan de lesiones ganglionares en el 5 y el 18% de los casos, respectivamente. Los tumores submucosos superficiales y profundos se asocian a lesiones ganglionares en el 50 y el 55% de los casos, respectivamente.









Tratamiento


Desde siempre se han utilizado sistemas de estadificación para planificar el tratamiento y determinar el pronóstico a largo plazo (fig. 1-53). Debido a los continuos avances en la tecnología, en el tratamiento médico y en nuestros conocimientos sobre la biología tumoral, los sistemas de estadificación han ido cambiando y cada vez son menos funcionales. Cuando se diagnostica un tumor esofágico en un paciente, hay que considerar las siguientes variables (tabla 1-9):




Tabla 1-9


Variables que hay que considerar dentro del tratamiento del cáncer esofágico
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Figura 1-53 Curvas acumulativas de supervivencia. (Tomado de Law SYW, Wong J: Management of squamous cell carcinoma of the eso-phagus. In Pearson FG, Cooper JD, Deslauriers J, et al [eds]: Esophageal surgery, ed 2, New York, 2002, Churchill Livingstone, p 719.)







1. Histología, localización y extensión local (profundidad de invasión) del tumor primario.


2. Estado de los ganglios linfáticos locales y regionales.


3. Presencia de lesiones ganglionares distantes o sistémicas.


4. Estado general del paciente (incluyendo el estado nutricional y la capacidad para deglutir).


5. Objetivo del tratamiento: curativo o paliativo.





Estas variables ayudan a establecer los planes de tratamiento adecuados, que pueden incluir la quimioterapia, la radioterapia, el tratamiento endoscópico y la resección quirúrgica. Aunque el tratamiento es motivo de controversia en todos sus estadios y no se ha alcanzado un consenso entre los oncólogos, los oncólogos radiólogos, los gastroenterólogos y los cirujanos, ni entre los mismos cirujanos, para la mayoría de los pacientes con cáncer de esófago se puede utilizar un tratamiento multidisciplinar que combine la quimioterapia, la radioterapia, las técnicas endoscópicas y la resección quirúrgica (fig. 1-54).
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Figura 1-54 Algoritmo para el tratamiento del cáncer de esófago.









Histología, localización y extensión local del tumor primario


Existen dos tipos celulares predominantes de cáncer de esófago: adenocarcinoma y carcinoma epidermoide. El adenocarcinoma representa más del 70% de los tumores esofágicos diagnosticados en EE. UU., pero en el resto del mundo predomina el carcinoma epidermoide. La histología del tumor es un dato muy importante, ya que influye en el tratamiento de dos maneras: 1) los tumores epidermoides son más sensibles a la quimiorradioterapia y se prestan a un tratamiento agresivo sin necesidad de cirugía, y 2) los adenocarcinomas son menos sensibles a la quimiorradioterapia y a menudo están rodeados por zonas extensas de esófago de Barrett, lo que obliga a efectuar un tratamiento quirúrgico más agresivo. Los pacientes con tumores epidermoides pueden responder perfectamente a la quimiorradioterapia, con lo que la cirugía no resulta tan necesaria ni tan atractiva. Sin embargo, en la mayoría de los estudios publicados se recomienda un tratamiento multidisciplinar para los tumores epidermoides. Para el adenocarcinoma se recomienda el tratamiento quirúrgico en la mayoría de los casos, ya que únicamente se observa una respuesta completa a la quimioterapia en el 25% de los tumores de este tipo. Es poco lo que se sabe acerca de la biología de los tumores esofágicos, pero conforme vayan aumentando nuestros conocimientos irán apareciendo nuevos tratamientos médicos basados en la biología de estos tumores, y no en su histología. Esto sucede ya con otras neoplasias malignas, como el cáncer de mama.


La localización del tumor influye también directamente en el tratamiento del cáncer de esófago. El 8% de todos los tumores esofágicos aparecen en el esófago cervical y son casi siempre de tipo epidermoide. Estos tumores pueden manifestar una gran agresividad local y su tratamiento consiste en la quimiorradioterapia seguida de la resección segmentaria del esófago cervical. Los tumores torácicos altos y medios representan el 3 y el 32% de los tumores esofágicos, respectivamente, y pueden ser tumores epidermoides o adenocarcinomas. Normalmente, hay que practicar una esofagectomía casi completa a través de una toracotomía para resecar los tumores de esta parte del esófago. El resto de los tumores aparecen en el esófago inferior (25%) y en el cardias gástrico (32%) y suelen ser adenocarcinomas. El tratamiento adecuado para los tumores en estadios iniciales consiste en una esofagectomía distal (por vía transabdominal o transtorácica) en los pacientes sin esófago de Barrett, o en una gastrostomía total en los pacientes con esófago de Barrett. Se recomienda practicar una esofagectomía casi total (por vía transhiatal o transtorácica) en los pacientes que presentan tumores rodeados por esófago de Barrett o de una longitud considerable.


Otra variable importante a la hora de determinar el estadio y el trata- miento de un tumor esofágico es la profundidad de invasión, o estado T. Las lesiones T1 se subdividen en lesiones intramucosas y submucosas, que se asocian a metástasis ganglionares en el 18 y el 50% de los casos, respectivamente. El tratamiento para cualquier lesión T1 consiste en una resección esofágica conservadora, como una esofagectomía transhiatal, mínimamente invasiva o con conservación del vago. Para los tumores intramucosos localizados y de extensión limitada se puede optar por la REM30 o la DES en lugar de la esofagectomía. La quimiorradioterapia tiene muy pocas aplicaciones en el tratamiento de las lesiones T1. Mediante la resección quirúrgica o endoscópica se logra una supervivencia elevada a largo plazo, que asciende al 88% en algunos estudios.


El tratamiento de las lesiones que invaden la muscular propia, o lesiones T2, es motivo de controversia. El porcentaje de metástasis ganglionares puede ascender al 60%, lo que obliga a considerar activamente la posibilidad de la quimiorradioterapia o de una linfoadenectomía radical. La resección quirúrgica agresiva suelen bastar, pero el pronóstico puede mejorar si se combina con la quimiorradioterapia. La bibliografía especializada no confirma la superioridad de ninguno de estos métodos sobre el otro. Los partidarios de la esofagectomía en bloque aducen que el pronóstico a largo plazo mejora si se suprime todo el tejido que rodea la lesión. Los partidarios de una resección menos invasiva de las lesiones T2 alegan que con la resección transhiatal se consiguen unos márgenes radiales aceptables, con menos morbilidad. Todavía no se ha llevado a cabo una comparación científica entre la resección en bloque y otras técnicas quirúrgicas para las lesiones T2 que permita respaldar plenamente una u otra opción. Combinando una esofagectomía mínimamente invasiva (toracoscópica, laparoscópica) con la quimiorradioterapia neoadyuvante para las lesiones T2 se consigue una supervivencia a los 5 años del 70%.31


El tratamiento de las lesiones que invaden la adventicia, o lesio- nes T3, suele consistir en la quimiorradioterapia y la cirugía. La radiote- rapia permite controlar el tumor primario y reducir la extensión de los márgenes quirúrgicos de resección. La quimioterapia ayuda a controlar la diseminación del tumor a los ganglios linfáticos locales y regionales que se observa hasta en el 80% de las lesiones T3. Combinando la quimiorradioterapia neoadyuvante con la cirugía posterior se puede mejorar la supervivencia de los pacientes con lesiones T3 y metástasis ganglionares, aunque al precio de incrementar la morbilidad y la mortalidad quirúrgicas. Todavía no se ha alcanzado un acuerdo acerca de la necesidad de tratamiento neoadyuvante o de resección quirúrgica agresiva y linfoadenectomía radical para las lesiones T3.


Las lesiones que sobrepasan la adventicia, o lesiones T4, necesitan un tratamiento multidisciplinar agresivo. Se recomienda empezar con la quimiorradioterapia neoadyuvante y continuar con la resección quirúrgica de todos los tejidos invadidos por el tumor. La resección quirúrgica está contraindicada cuando las lesiones se acompañan de metástasis ganglionares; en este caso, el tratamiento definitivo consiste en la quimiorradioterapia.









Estado de los ganglios linfáticos locales y regionales


El estado en que se encuentran los ganglios linfáticos locales y regionales es una información crucial a la hora de planificar el tratamiento para el cáncer de esófago. A pesar del uso de técnicas diagnósticas avanzadas, la estadificación ganglionar sigue siendo bastante inexacta, por lo que es importante conocer las vías de drenaje linfático. Hay dos factores que influyen en las probabilidades de invasión de los ganglios linfáticos locales y regionales: la localización del tumor en el esófago y la profundidad de penetración del tumor (estadio T). Las lesiones situadas en el esófago cervical drenan generalmente los ganglios cervicales y mediastínicos (en el 46% de los casos), y con menos frecuencia los ganglios abdominales (12% de los casos). Por el contrario, los tumores del esófago medio suelen drenar los ganglios mediastínicos (en el 53% de los casos) y abdominales (en el 40% de los casos), y con menos frecuencia los ganglios cervicales (en el 29% de los casos). No debe sorprendernos que los tumores del esófago inferior y el cardias drenen generalmente los ganglios abdominales y mediastínicos (en el 74 y el 58% de los casos, respectivamente), y con menos frecuencia los ganglios cervicales (en el 27% de los casos). Se considera que los ganglios linfáticos afectados que se localizan cerca del tumor primario son ganglios locales, mientras que aquellos que se encuentran en otra cadena ganglionar son ganglios regionales. Los pacientes con metástasis en ganglios linfáticos locales o regionales son candidatos aceptables para la cirugía, pero necesitan también quimioterapia para tratar los ganglios afectados.


La profundidad de penetración del tumor (estadio T) influye del siguiente modo en el grado de invasión ganglionar (GIG): lesiones T1 intramucosas (GIG 55%), lesiones T2 (GIG 60%) y lesiones T3 (GIG 80%). Los pacientes con riesgo reducido (<18% GIG), lesiones submucosas T1 (<50% GIG) de invasión de los ganglios regionales no tienen que someterse a quimioterapia, y es probable que no se beneficien de una linfoadenectomía radical. En estos casos está indicada una resección esofágica conservadora, como la esofagectomía transhiatal, mínimamente invasiva o de conservación vagal combinada con una disección ganglionar limitada. Si se detectan lesiones ganglionares en la pieza quirúrgica, se puede prescribir quimioterapia adyuvante para intentar tratar los ganglios regionales y posiblemente los ganglios distantes que pudieran estar afectados. Los pacientes con riesgo (>50% GIG) de invasión ganglionar regional deben someterse a quimioterapia neoadyuvante y posteriormente a una resección esofágica. No se ha alcanzado un consenso acerca de la necesidad de una linfoadenectomía radical en estos pacientes. Los partidarios de una resección quirúrgica agresiva con esofagectomía en bloque y linfoadenectomía radical alegan que los pacientes con riesgo de metástasis ganglionares regionales o distantes pueden curarse con la cirugía y no necesitan quimioterapia adyuvante. Los partidarios de la terapia neoadyuvante y la resección esofágica conservadora sin linfoadenectomía radical aducen que incluso utilizando una técnica quirúrgica muy meticulosa, puede que no se eliminen todos los ganglios linfáticos. En su lugar, recomiendan utilizar la quimioterapia para tratar las lesiones ganglionares, sin recurrir a la linfoadenectomía radical. Aunque sea motivo de controversia, es muy probable que ambas opciones terapéuticas puedan tener una aplicación, aunque esto está por demostrar todavía.


Se han llevado a cabo varios estudios para valorar la influencia que pueden tener el número y el tamaño de los ganglios afectados a la hora de determinar la necesidad de quimioterapia adyuvante. Utilizando el sistema de estadificación WNM parece observarse una diferencia significativa en la supervivencia a los 5 años entre los pacientes con ganglios negativos y aquellos con cinco o más ganglios afectados (22,5 fren- te a 10,7%). Un estudio más reciente parece indicar que tras el tra-tamiento neoadyuvante, los pacientes con un ganglio positivo tienen las mismas probabilidades de supervivencia a los 5 años que aquellos sin ganglios positivos (34 frente a 36%), mientras que los pacientes con dos o más ganglios afectados tienen un pronóstico mucho más desfavorable (supervivencia a los 5 años, 6%). Este estudio parece indicar igualmente que el tamaño de los ganglios afectados influye considerablemente en la supervivencia a largo plazo, de tal manera que los ganglios de menos de 4 mm conllevan un pronóstico más favorable que los de mayor tamaño.32 A medida que se realicen más investigaciones, será patente el mejor tratamiento para los pacientes con ganglios linfáticos locales y regionales positivos. Hasta entonces, hay que interpretar con cautela las rudimentarias directrices desarrolladas hasta la fecha, reconociendo que con frecuencia es algo más que la ciencia lo que motiva y dirige los axiomas y las decisiones de los médicos.









Pruebas de metástasis ganglionares distantes o sistémicas


Se considera que un ganglio linfático que se encuentre a una distancia de más de una cuenca ganglionar del tumor primario es un ganglio distante. Si el tumor invade un ganglio distante, se considera que el paciente sufre un proceso avanzado. Los pacientes que presentan inicialmente lesiones ganglionares distantes o metástasis deben someterse a quimiorradioterapia definitiva. Cuando se detectan lesiones avanzadas durante la cirugía hay que renunciar a la resección y colocar un tubo de alimentación por yeyunostomía. Se puede considerar la posibilidad de la resección paliativa cuando un paciente con una obstrucción completa desea mantener la continuidad del tubo digestivo para facilitar su alimentación.









Estado del paciente


Se ha comprobado que la capacidad de muchos pacientes para tolerar el tratamiento contra el cáncer de esófago depende de la edad, los trastornos comórbidos y el estado nutricional. Aunque la edad no constituye por sí sola un impedimento para el tratamiento, puede influir en la elección del tratamiento en los pacientes con lesiones avanzadas. Los pacientes mayores de 75 años corren mayores riesgos quirúrgicos y tienen una esperanza de vida muy inferior, razones por las que raras veces está indicada una intervención quirúrgica agresiva. Con independencia de la edad, hay que evaluar cuidadosamente los posibles trastornos cardíacos, pulmonares, endocrinos, hepáticos y renales subyacentes que puedan mermar la capacidad de estos pacientes para soportar una resección quirúrgica. Antes de la cirugía es imprescindible realizar algunas pruebas para evaluar el estado cardiopulmonar, como una prueba de función pulmonar (PFP) y una prueba de esfuerzo cardíaco. No existe ninguna contraindicación absoluta para la resección quirúrgica; no obstante, suele reservarse para aquellos pacientes con un estado de salud razonablemente bueno.


Muchos pacientes diagnosticados de cáncer de esófago han sufrido deficiencias nutricionales durante algún tiempo. Una pérdida de peso superior al 10% se asocia a un aumento significativo de la morbilidad quirúrgica, y suele guardar bastante correlación con el avance de las lesiones. Los pacientes que tienen inicialmente una concentración de albúmina sérica inferior a 3,4 g/dl se exponen a un riesgo aún mayor de complicaciones quirúrgicas, como una rotura de las anastomosis. En aquellos pacientes que por lo demás se encuentran bien y son candidatos para la resección quirúrgica conviene intentar mejorar el estado nutricional antes de proceder a la cirugía, colocándoles para ello una endoprótesis o un tubo de yeyunostomía para alimentarles. Cualquier medida preoperatoria dirigida a mejorar la nutrición del paciente resulta siempre positiva.









Tratamiento previsiblemente curativo o paliativo


La elección del tratamiento más adecuado para un paciente con cáncer de esófago es un proceso multidimensional y complejo. Una vez evaluadas las diferentes variables que hemos explicado en esta sección, hay que decidir finalmente si el paciente se podrá beneficiar o no de un programa de tratamiento curativo o paliativo. Para informar y asesorar adecuadamente a los pacientes durante este proceso tan complicado, todos los implicados deben aportar su opinión de expertos si está indicado antes de recomendar el tratamiento quirúrgico. Juntando todas las piezas (profundidad, localización y tipo de tumor, invasión ganglionar y de órganos distantes, estado nutricional y patología subyacente del paciente), se puede establecer un plan de tratamiento curativo o paliativo.






Tratamiento curativo


Menos de la mitad de los pacientes diagnosticados de cáncer esofágico son candidatos aptos para la resección quirúrgica. El tratamiento de aquellos pacientes que pueden curarse incluye la quimioterapia, la radioterapia, la resección quirúrgica o una combinación de estas modalidades. Los pacientes con tumores locales que no afectan a otras estructuras vitales, no presentan indicios de lesiones distantes y mantienen un estado clínico y nutricional adecuado pueden recibir tratamiento curativo. Los pacientes con trastornos comórbidos importantes, indicios de lesiones avanzadas o distantes, o mal estado de nutrición son candidatos a un tratamiento paliativo. De acuerdo con el sistema de estadificación del AJCC, se debe considerar la posibilidad de la cirugía en todo paciente que se encuentre inicialmente en los estadios 1-3. Los pacientes con tumores en estadio 4 deben someterse a un tratamiento definitivo de quimiorradioterapia.


Aunque la elección entre el tratamiento médico y quirúrgico para el cáncer de esófago es motivo de controversia, hay algunas pautas generales en las que coinciden la mayoría de los especialistas. El tratamiento para los pacientes con tumores en estadio I (T1 N0) consiste en la resección quirúrgica exclusivamente. Si se detectan lesiones más avanzadas en la pieza quirúrgica, se puede considerar la posibilidad de añadir quimioterapia adyuvante. El tratamiento de los pacientes con tumores en estadio II (T2 Nx, T3 N0) es el más controvertido. Está indicada la resección quirúrgica, pero las opiniones varían a la hora de elegir el tipo de resección quirúrgica más apropiado y de determinar si es necesario recurrir a la quimioterapia. Si se opta por la quimioterapia, debe ser de tipo neoadyuvante. El tratamiento de los pacientes con tumores en estadio III (T3 N1, T4 N0) es también controvertido, pero no tanto. La mayoría de los especialistas coinciden en la necesidad de un tratamiento multidisciplinar, aunque siguen sin ponerse de acuerdo acerca del momento más indicado y el tipo de resección quirúrgica. Los partidarios de una resección quirúrgica agresiva (esofagectomía de tres campos en bloque más linfoadenectomía torácica y abdominal radical) se enfrentan a aquellos que abogan por un tratamiento multidisciplinar basado en la quimiorradioterapia y una técnica quirúrgica más conservadora (esofagectomía transhiatal o transtorácica). Carecemos de pruebas científicas que demuestren las posibles ventajas de un tratamiento sobre el otro.






Quimioterapia


Aunque estamos lejos de llegar a conocer bien la biología tumoral, generalmente se acepta que los tumores comienzan en un lugar determinado y se diseminan a través de los conductos vasculares y linfáticos. Aunque esta pueda ser una imagen demasiado simplista de la verdadera naturaleza de las neoplasias malignas, es la premisa en la que se basa el tratamiento para el cáncer de esófago. En otros tiempos, la única opción para la curación consistía en la resección quirúrgica del tumor primario y los tejidos regionales que pudieran estar afectados. Desde la aparición de la quimioterapia, el tratamiento del cáncer ha cambiado espectacularmente, y la cirugía tiene actualmente menos protagonismo. No obstante, en el caso de muchos tumores que ya no dependen tanto de la cirugía, la quimioterapia disponible para su tratamiento resulta muy eficaz y permite controlar, y a menudo erradicar, tanto el tumor local como las lesiones distantes. Por desgracia, este no es el caso de los tumores esofágicos y gástricos. Aunque hemos mejorado algo, la quimioterapia no permite controlar adecuadamente las lesiones locales y distantes de las neoplasias gástricas y esofágicas. Los mejores porcentajes de respuesta completa que se pueden conseguir al combinar la quimioterapia y la radioterapia para tratar los adenocarcinomas son del 25%. El carcinoma epidermoide responde mejor que el adenocarcinoma, pero sin la ayuda de la cirugía o la radioterapia, la quimioterapia tiene una capacidad muy limitada para curar estos tumores.


Diversos estudios han demostrado que la quimioterapia combinada con la cirugía, con o sin radioterapia, tiene unos efectos beneficiosos muy limitados. Aunque la supervivencia suele mejorar con la quimioterapia neoadyuvante, no hay pruebas que demuestren que la quimioterapia adyuvante tenga efectos beneficiosos añadidos. No obstante, se ha conseguido mejorar ligeramente la supervivencia a largo plazo añadiendo la radioterapia a un régimen de quimioterapia neoadyuvante. El tipo de quimioterapia utilizado depende de una serie de factores, como el mecanismo de acción, los efectos secundarios y el precio de los quimioterápicos. Atendiendo a su mecanismo de acción, en el cáncer de esófago se utilizan seis tipos fundamentales de quimioterápicos. La respuesta a la monoterapia (20-30%) es menor que la que se consigue con el tratamiento combinado (45-55%), y la respuesta de las metástasis (25-35%) es inferior a la que se observa en las lesiones locorregionales (45-75%).


Desde su aparición en 1980, el cisplatino se ha convertido en la piedra angular del tratamiento combinado para el cáncer de esófago. Utilizándolo como quimioterápico único se obtiene un índice de respuesta del 25-30%. Combinándolo con 5-fluorouracilo se puede alcanzar un índice de respuesta del 50%, siendo este un régimen quimioterápico establecido para el cáncer de esófago. Se administra una vez por semana durante un período de 2 a 10 semanas, hasta completar un máximo de ocho ciclos de quimioterapia. El tratamiento neoadyuvante se limita generalmente a cuatro ciclos, mientras que el tratamiento definitivo puede prolongarse durante 3 meses si el paciente tolera los efectos secundarios. Cada vez goza de mayor aceptación la adición de un tercer quimioterápico como mitomicina C,33 etopósido o paclitaxel (pero sin limitarse únicamente a estos), con los que se puede mejorar ligeramente el control locorregional y la supervivencia a corto plazo. Es aconsejable utilizar nuevos fármacos y diferentes combinaciones terapéuticas, pero conviene informar a los pacientes sobre los índices de supervivencia que se consiguen con los tratamientos demostrados y sin demostrar. Existe una línea muy delgada entre dar esperanzas y aprovecharse de la ingenuidad de un paciente con gran fragilidad emocional.









Radioterapia


La radioterapia se utiliza para controlar localmente el tumor, pero raras veces se administra sola. Para el tratamiento definitivo se ad- ministra una dosis total de 6.000-6.400 cGy en fracciones de 180-200 cGy 5 días a la semana durante un período de 6 o 7 semanas. Diversos es-tudios han demostrado que sus efectos sobre la supervivencia no son superiores a los de la radioterapia neoadyuvante sola; sin embargo, al combinarla con la quimioterapia suele observarse un aumento de la supervivencia (tabla 1-10). Un protocolo neoadyuvante que parece bastante prometedor consiste en la administración de cisplatino y paclitaxel como tratamiento de inducción, seguido de quimiorradioterapia combinada con 5-fluorouracilo, cisplatino y paclitaxel más 4.500 cGy de radioterapia de haz externo.34 Cuando se complementa con una resección quirúrgica posterior, el porcentaje de supervivencia a los 2 años se aproxima al 76% en el caso del adenocarcinoma esofágico en esta- dio II-III. La dosis de radioterapia neoadyuvante debe limitarse a 4.500 cGy para evitar la morbilidad quirúrgica que conlleva una irradia-ción excesiva de los lechos insulares. Las dosis elevadas de radiación pueden causar lesiones en las vías respiratorias y los grandes vasos e impedir la adecuada cicatrización de los tejidos. A la hora de preparar el campo de radiación hay que tener presente la necesidad de preservar el conducto gástrico para la posterior sustitución del esófago. No es necesario erradicar el tumor primario, ya que este no es el objetivo de la radioterapia neoadyuvante. Es muy importante conseguir un equilibrio entre el control del tumor hasta el momento de la cirugía y el mantenimiento del conducto gástrico y las estructuras vecinas, aunque a menudo es difícil alcanzar este equilibrio.




Tabla 1-10


Recopilación de estudios controlados aleatorizados sobre el tratamiento neoadyuvante más la cirugía frente a la cirugía en solitario


[image: image]
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QRT, quimiorradioterapia; RT, radioterapia.


Modificado de Yau P, Jamieson GG: Adjuvant and neoadjuvant therapy for cancer of the esophagus. In Pearson FG (ed): Esophageal surgery, ed 2, Philadelphia, 2002, Churchill Livingstone, p 749, Table 47-1, 47-2.















Resección quirúrgica


Son muchos los tipos de resección esofágica que se pueden utilizar para tratar el cáncer de esófago, y ninguno de ellos ha demostrado su superioridad frente a los demás. De hecho, debido al mejor conocimiento de la biología tumoral, a las mejoras en la quimioterapia y a los avances en la tecnología, cada vez aparecen más técnicas quirúrgicas. No se han llevado a cabo estudios prospectivos aleatorizados para comparar las diferentes opciones de resección quirúrgica. Todos los datos sobre el tratamiento quirúrgico proceden de revisiones retrospectivas o adolecen de parcialidad clínica. Debido a la falta de pacientes y de recursos económicos para llevar a cabo estudios quirúrgicos aleatorizados, se producen sesgos en la docencia y en las políticas hospitalarias que favorecen la polarización de los dogmas quirúrgicos y las preferencias personales por determinadas técnicas quirúrgicas. Existen varios factores que influyen en la elección del tratamiento quirúrgico y en sus resultados a corto y largo plazo (tabla 1-11):




Tabla 1-11


Factores que influyen en las decisiones sobre el tratamiento quirúrgico del cáncer de esófago
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1. Localización del tumor.


2. Técnica quirúrgica.


3. Localización de la anastomosis.


4. Técnica anastomótica.


5. Tipo de sustitución del conducto.


6. Posición del conducto.









Localización del tumor





Acceso a los tumores cervicales


La mayoría de los tumores del esófago cervical situados por encima de la carina son carcinomas epidermoides. La resección quirúrgica y la reconstrucción inmediata proporcionan una supervivencia muy superior a la que se consigue únicamente con la radioterapia en los pacientes con tumores esofágicos altos. Conviene estadificar correctamente estos tumores, ya que la invasión de la tráquea, las cuerdas vocales o los nervios laríngeos recurrentes o los márgenes quirúrgicos positivos influyen significativamente en el pronóstico. En los tumores que no invaden la tráquea, la columna vertebral, la laringe o los vasos sanguíneos se puede optar por la resección primaria. En los tumores cercanos al músculo cricofaríngeo o la laringe se pueden administrar dos o tres ciclos de quimioterapia y hasta 3.500 cGy antes de proceder a la resección quirúrgica. Para confirmar la resecabilidad del tumor conviene realizar una endoscopia, una broncoscopia y una exploración cervical antes de operar. Posteriormente, se puede practicar una resección a intervalos del tumor y el esófago con reconstrucción mediante un injerto libre de antebrazo o una esofagectomía transhiatal con ascenso del estómago. En las lesiones que llegan hasta el estrecho torácico se puede practicar una resección esofágica casi total por vía transhiatal o transtorácica con el objeto de garantizar una resección segura y completa. En estos casos, se utiliza un conducto gástrico. Cuando no se puede disponer de un conducto gástrico o este no tiene suficiente longitud, se puede considerar la posibilidad de utilizar otros conductos.








Acceso a los tumores torácicos y del cardias


Existen varios tipos de resecciones quirúrgicas para los tumores del esófago torácico y del cardias. Se puede elegir entre la esofagectomía transhiatal (ETH), la esofagectomía transtorácica (ETT), la esofagectomía en bloque de tres campos (EEB), la esofagectomía con conservación del vago (ECV) y la esofagectomía mínimamente invasiva (EMI). Se diferencian en el tamaño y el número de las incisiones, en la localización de la anastomosis, en la amplitud de la linfoadenectomía, en la necesidad o no de una piloroplastia y en la conservación o no de los nervios vagos (tabla 1-12). Cada una de estas técnicas tiene sus ventajas y sus inconvenientes, y se sigue debatiendo encarnizadamente acerca de los riesgos y los efectos beneficiosos de todas ellas.




Tabla 1-12


Comparación de las técnicas de resección esofágica
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Técnica quirúrgica





Esofagectomía transhiatal


Esta operación ha alcanzado mucha popularidad en los últimos 25 años. Fue ideada para reducir la morbilidad por la insuficiencia respiratoria y las fugas intratorácicas que pueden producir las resecciones esofágicas transtorácicas. Para la resección transhiatal se necesitan dos incisiones: cervical izquierda y abdominal. El estómago y el esófago se movilizan a través de una incisión en la parte superior de la línea media abdominal, con lo que se evita una toracotomía. El esófago se moviliza a ciegas, manipulándolo a través de un hiato ensanchado. Seguidamente, se tubulariza el estómago y se hace pasar con cuidado a través del mediastino posterior para practicar después una anastomosis esofagogástrica cervical. Además, se eliminan los ganglios linfáticos accesibles del cuello, la parte inferior del tórax y el abdomen, pero sin intentar realizar una linfoadenectomía muy extensa.


La ETH tiene sus ventajas y sus inconvenientes. Entre las ventajas cabe destacar un menor porcentaje de fugas anastomóticas (3%) cuando se utiliza la grapadora,35 una menor morbilidad de las fugas cervicales cuando se producen, y una mortalidad del 4%, muy por debajo de los porcentajes de la ETT y la EEB. También se ha observado una reducción de la duración de las intervenciones, una menor pérdida de sangre y menos complicaciones cardiorrespiratorias con la ETH. Entre sus inconvenientes cabe citar un porcentaje superior de estenosis postoperatorias, lesiones en los grandes vasos y estenosis de las vías respiratorias como consecuencia de la disección transhiatal a ciegas, así como la imposibilidad de conseguir una disección ganglionar completa.


A pesar de estos inconvenientes, los estudios publicados parecen confirmar que la ETH constituye la resección esofágica más segura.








Esofagectomía transtorácica


La ETT fue la primera operación diseñada para resecar el esófago enfermo con la intención de curar el cáncer. Para esta intervención se necesitan dos incisiones: torácica derecha y abdominal. La operación comienza con una incisión de laparotomía en la parte superior de la línea media. Después de movilizar el estómago y el esófago inferior, se coloca un tubo de yeyunostomía para la alimentación, y se recoloca al paciente sobre el costado izquierdo. A continuación, se practica una incisión de toracotomía y se moviliza el esófago. Se transecciona el esófago en la vena ácigos y se realiza una anastomosis esofagogástrica intratorácica. No se intenta realizar una lin- foadenectomía radical ni conservar una cubierta tisular adicional alre-dedor del lecho tumoral.


Son bien conocidos los riesgos y las ventajas de la resección transtorácica. La morbilidad y la mortalidad generales son algo mayores que las de la ETH, pero no son superiores a las de la EEB. El índice de mortalidad no llega al 10%, y el índice de morbilidad se acerca al 30% (neumonía, derrames, insuficiencia respiratoria, fibrilación auricular e isquemia miocárdica). Debido a la mejora del aporte sanguíneo al segmento gástrico medio (donde se realiza la anastomosis), el porcentaje de fugas anastomóticas es el más bajo de todas las resecciones esofágicas, y oscila entre el 3 y el 4% en la mayoría de los centros. Cuando se produce una fuga anastomótica puede haber problemas para controlarla, y el paciente puede sufrir infecciones intratorácicas, sepsis y muerte. Los pacientes que se someten a una resección transtorácica pueden experimentar un reflujo significativo, y cuando tienen esófago de Barrett pueden desarrollar lesiones recidivantes y neoplasias metacrónicas. A pesar de estos inconvenientes, los partidarios de la esofagectomía transtorácica de Ivor-Lewis siguen obteniendo buenos resultados quirúrgicos y a largo plazo.








Esofagectomía en bloque


La EEB es una resección muy agresiva con la que se intenta conseguir una resección R0. Las característi- cas fundamentales que la diferencian de las demás resecciones esofágicas son la adición de una linfoadenectomía toracoabdominal radical y una amplia resección local de los tejidos que rodean el tumor. Es la más extensa de todas las resecciones esofágicas, y necesita tres incisiones: en el lado izquierdo del cuello, en el hemitórax derecho y en el abdomen. La intervención comienza a través de una toracotomía derecha. Seguidamente, se movilizan los tejidos sanos que rodean el esófago sin alterar el lecho tumoral. Se ligan y seccionan los vasos venosos y linfáticos (incluyendo las venas ácigos, hemiácigos e intercostales) y se extraen en bloque junto con la pieza quirúrgica. A continuación, se practica una linfoadenectomía torácica radical y se suprimen todos los ganglios linfáticos mediastínicos (paratraqueales derechos, subcarinales, paraesofágicos y de los ligamentos pulmonares inferiores derecho e izquierdo) y diafragmáticos, junto con todos los tejidos linfáticos asociados al conducto torácico. Después se realiza una incisión en la parte superior de la línea media abdominal, se moviliza el estómago y se lleva a cabo una linfoadenectomía abdominal radical, extrayendo los ganglios linfáticos paracardíacos, gástricos izquierdos, portales, hepáticos comunes, celíacos, esplénicos y de las curvaturas mayor y menor. Se hace pasar el conducto gástrico por el espacio mediastínico posterior y se realiza una anastomosis esofagogástrica cervical.


Las ventajas de la esofagectomía en bloque son cuestionadas por muchos que prefieren una técnica quirúrgica más conservadora. Los partidarios de la EEB creen firmemente en la necesidad de una resección R0 agresiva para poder conseguir el control locorregional, y consideran que esta intervención representa el tratamiento de elección para los pacientes con cáncer de esófago.36 Alegan que la quimioterapia no basta por sí sola para tratar las metástasis ganglionares, y que únicamente se debe utilizar en aquellos pacientes con lesiones más extensas en el momento de la resección quirúrgica. En revisiones retrospectivas realizadas en centros en los que se utiliza esta técnica se ha observado un aumento de la supervivencia a los 5 años en los pacientes con tumores en estadio precoz que se someten a una EEB en comparación con la ETH. También se ha demostrado que en pacientes con menos de nueve ganglios afectados la supervivencia a los 2 años es mayor con la EEB que la ETH (40 frente a 32%), aunque la resección en bloque no ofrece ninguna ventaja adicional cuando el tumor ha invadido nueve ganglios o más.37


Aunque puedan cuestionarse las ventajas de la EEB, nadie niega los riesgos adicionales que conlleva esta intervención. En los centros en los que se practica esta resección radical de forma rutinaria se alcanzan unos índices de mortalidad del 4,5% y unos índices de morbilidad del 51%.36 La mayoría de las complicaciones postoperatorias son de tipo pulmonar. El porcentaje de fugas anastomóticas es del 8%, debido a la anastomosis esofagogástrica cervical. Aunque no se ha publicado una mayor incidencia de rechazo de los injertos, es bien sabido que este es un problema importante para los cirujanos que practican esta intervención tan valiente. La EEB representa una técnica muy útil para la resección del cáncer de esófago; sin embargo, se practica en muy pocos hospitales y es muy rebatida por aquellos que no realizan resecciones radicales de forma rutinaria. Para poder determinar las ventajas reales de una resección esofágica sobre otra se necesitaría un estudio prospectivo aleatorizado. Dada la escasez de pacientes, de recursos y de centros que pueden y quieren llevar a cabo este tipo de resección radical, sería muy difícil iniciar y completar este estudio. Es muy probable que los avances en la quimioterapia y los tratamientos médicos hagan innecesarias las resecciones esofágicas radicales (y puede que incluso las resecciones quirúrgicas más conservadoras), lo mis- mo que ha sucedido en otros ámbitos de la oncología.








Esofagectomía con conservación del vago


La ECV ha alcanzado gran aceptación en algunos hospitales estadounidenses. Es similar a la resección transhiatal, permite una disección ganglionar limitada y está indicada en el tratamiento de los tumores intramucosos. Únicamente se diferencia de la ETH por el método utilizado para resecar el esófago sin lesionar los nervios vagos. Para ello se separa el esófago de los nervios vagos, se lleva a cabo una vagotomía muy selectiva, y se mantiene la capacidad funcional del píloro, de tal manera que no es necesaria una piloroplastia. Para esta intervención se pueden emplear técnicas mínimamente invasivas. Con esta esofagectomía se consiguen mejores resultados gástricos funcionales que con las resecciones esofágicas que incluyen una vagotomía y una piloroplastia.10 La resección incompleta del esófago plantea algunos problemas, especialmente si se han realizado varias biopsias y se han formado cicatrices o adherencias con las estructuras circundantes. Por lo demás, la morbilidad y la mortalidad son comparables a las de la ETH.








Esofagectomía mínimamente invasiva


Esta técnica ha alcanzado una gran popularidad en los últimos 15 años. En lugar de practicar una to-racotomía se utiliza la toracoscopia o la mediastinoscopia transcervical, y en vez de una laparotomía se recurre a la laparoscopia. Los resultados a corto plazo demuestran que la técnica toracoscópica-laparoscópica es muy segura y eficaz, y proporciona unos resultados comparables a los de la disección transhiatal, pero con menos dolor y menos tiempo de hospitalización.38 Aunque con estas técnicas mínimamente invasivas no se pretende conseguir una resección radical, en un estudio reciente se ha demostrado que es posible intentar una linfoadenectomía torácica radical mediante una técnica mínimamente invasiva asistida con la mano.39 Conforme se vayan perfeccionando estas técnicas y se incluya su aprendizaje en los programas de docencia quirúrgica, las curvas de aprendizaje irán disminuyendo y los resultados a largo plazo irán mejorando.












Localización de la anastomosis


Aunque la localización de la anastomosis depende del tipo de resección quirúrgica que se realice, no sucede lo mismo con las probabilidades de éxito de la anastomosis. Como con cualquier otra anastomosis gastrointestinal, el resultado depende de un aporte sanguíneo adecuado y de una reparación sin tensiones. En muchos casos, esto es difícil de garantizar en la cirugía esofágica. Los pacientes con trastornos comórbidos (como diabetes, hipertensión arterial o antecedentes de tabaquismo) suelen tener una circulación microvascular comprometida, lo que puede influir en la viabilidad del conducto gástrico. Además, las lesiones por radiación inducen cambios vasculares e impiden una cicatrización adecuada de los tejidos. Las anastomosis esofagogástricas intratorácicas tienen unas probabilidades de cicatrización algo mejores. Por otra parte, en las anastomosis gastroesofágicas cervicales existe un gran riesgo de necrosis en el extremo del estómago tubularizado debido al compromiso vascular por la compresión mediastínica del conducto. Las fugas anastomóticas que se producen durante las primeras 48 h se deben a la isquemia del injerto por un aporte insuficiente de sangre arterial. Las fugas que se producen 7-9 días después de la intervención se deben a la isquemia del injerto por un compromiso venoso. Utilizando las técnicas anastomóticas y de reconstrucción más recientes se ha conseguido reducir las fugas anastomóticas cervicales.









Técnica anastomótica


Para realizar una anastomosis se pueden utilizar dos técnicas: sutura a mano o grapado. Para una anastomosis cosida a mano se utiliza una única capa de sutura 4-0 absorbible interrumpida. Para una anastomosis grapada se utiliza una grapadora lineal para crear la capa posterior y una técnica de sutura a mano o de grapado para completar la capa anterior. Se ha comprobado que con la técnica de grapado se reducen los porcentajes de estenosis y fugas anastomóticas cervicales postoperatorias del 13 al 3%. Si hay que realizar una anastomosis intratorácica se puede practicar una anastomosis terminoterminal cosida a mano o grapada (con una grapadora EEA) con unos resultados postoperatorios equiparables.









Conductos de sustitución


Para restablecer la continuidad gastrointestinal tras una resección esofágica por una neoplasia se pueden utilizar diversos métodos. En la mayoría de los casos, se puede utilizar el estómago, que es el conducto de elección. Para las interposiciones de poca longitud se puede emplear un colgajo yeyunal libre o un injerto antebraquial libre. Para mantener la vascularización del colgajo libre se realiza una anastomosis microvascular con la arteria y la vena mamarias internas o con cualquier vaso cervical disponible. Para los segmentos de más longitud se puede efectuar una interposición yeyunal sobrecargada (colgajo pediculado con una anastomosis microvascular adicional) o una interposición cólica. Con el paso del tiempo, los segmentos largos de yeyuno o colon pueden adoptar una forma sigmoidea en su zona distal, dando lugar a obstrucciones que obligan a menudo a realizar una revisión quirúrgica. Con la excepción de la elevación gástrica, todos los conductos necesitan una anastomosis enteroentérica adicional, lo que incrementa el riesgo de fugas con la consiguiente morbilidad.









Posición del conducto


Para colocar el injerto de sustitución se pueden emplear varias rutas: subcutánea, subesternal, por el espacio pleural derecho y por el mediastino posterior. El espacio mediastínico posterior es el camino más corto entre el estómago y el esófago cervical, pero a menudo resulta inaccesible. En los pacientes que se someten a una resección esofágica con reconstrucción inmediata se puede acceder al espacio mediastínico posterior abierto, lo que permite colocar cualquier tipo de conducto de sustitución. Es preferible utilizar la ruta subesternal cuando existen signos de fibrosis o invasión tumoral en el mediastino posterior. Es una ruta algo más larga y con unos resultados funcionales algo inferiores a los de la ruta mediastínica posterior pero, en términos generales, un conducto en posición subesternal proporciona unos resultados funcionales aceptables. También se pue- de optar por la ruta subcutánea, aunque es bastante antiestética y puede plantear problemas funcionales. Obliga además a utilizar un conducto algo más largo, y solo se utiliza como último recurso. Los mejores resultados funcionales se consiguen con la elevación gástrica en la posición mediastínica posterior, y siempre se debe hacer todo lo posible para preservar y utilizar esta combinación tan provechosa.












Tratamiento paliativo


Las medidas paliativas son la quimioterapia, la radioterapia, la terapia foto dinámica, la terapia con láser, las endoprótesis esofágicas, la gastrostomía o yeyunostomía de alimentación, y la esofagectomía. Lo que se pretende con estas medidas es reducir la masa tumoral o restablecer una vía para la nutrición, y deben considerarse en todo paciente que no tenga ninguna posibilidad de curación o que no pueda soportar las exigencias de un tratamiento curativo. Mediante la quimioterapia se combate el trastorno sistémico y se pueden reducir a la masa tumoral global. No obstante, normalmente debe combinarse con la radioterapia para controlar el tumor local. La TFD representa otra opción paliativa que alivia la disfagia durante un tiempo medio de 9,5 meses.40 El tratamiento con láser endoscópico es otra medida paliativa que puede utilizarse. Permite restablecer la permeabilidad luminal con una morbilidad y una mortalidad muy bajas (<5%). La endoscopia con dilatación y colocación de endoprótesis ayuda a mantener la permeabilidad luminal para poder tragar la saliva.41 Hay que aconsejar al paciente la posibilidad de realizar una esofagectomía antes de la dilatación, ya que se producen perforaciones hasta en el 10% de los casos. De todos modos, es necesario colocar un tubo de alimentación para restablecer el acceso nutricional. El tiempo medio de supervivencia tras la colocación de una endoprótesis paliativa no supera los 6 meses.


Muchos pacientes muestran interés por alternativas terapéuticas no convencionales, como las medicinas de herbolario, la acupuntura y el tratamiento de quelación. Algunas de ellas, como la acupuntura, pueden paliar levemente el dolor, mientras que otras, como los remedios de herbolario, ayudan a mitigar los efectos secundarios del tratamiento médico convencional. Nuestros conocimientos médicos sobre las numerosas alternativas disponibles son muy limitados, por lo que debemos recomendar su uso con mucha cautela.


















Tumores esofágicos malignos poco frecuentes


La mayoría de los tumores malignos del esófago son carcinomas epidermoides o adenocarcinomas. Estos dos tipos celulares representan el 98% de todas las neoplasias malignas del esófago. El 2% restante comprende diferentes tumores inusuales que pueden derivar de distintos estratos y estructuras del esófago, como la mucosa, la submucosa, la muscular propia y la adventicia. Entre ellos, los más frecuentes son los tumores neuroendocrinos, los carcinosarcomas, los melanomas y los sarcomas. Cada uno de ellos tiene una localización diferente y un patrón de diseminación muy característico. En general, los tumores epiteliales tienden a aparecer en el esófago medio y distal, mientras que los tumores que derivan de las capas más profundas de la pared esofágica se distribuyen más uniformemente por todo el esófago. Estos tumores tienen un comportamiento biológico muy variable, que se refleja en sus patrones de metastatización. Independientemente del tipo celular, estos tumores malignos pueden extenderse por uno de los siguientes mecanismos:




1. Diseminación intraesofágica.


2. Penetración a través de la pared esofágica con invasión de las estructuras contiguas.


3. Diseminación linfática a los ganglios regionales y distantes.


4. Diseminación hematógena.









Antecedentes






Tumores neuroendocrinos


Los tumores neuroendocrinos son tumores de células pequeñas que se originan a partir de las células argirófilas o argentafinas de la mucosa esofágica, o tumores carcinoides que derivan de células del sistema de captación y descarboxilación de aminas (APUD). Los tumores de células pequeñas son los más frecuentes entre las neoplasias malignas inusuales del esófago. Ambos tipos de tumores aparecen sobre todo en el esófago distal y tienen un pronóstico muy desfavorable.









Carcinosarcomas


Los carcinosarcomas son lesiones muy poco frecuentes que están compuestas por elementos carcinomatosos y sarcomatosos. Todavía no se conoce su etiología exacta, aunque destacan algunas teorías al respecto:




1. La teoría de la colisión, según la cual dos tumores diferentes colisionan y se convierten en uno solo.


2. La teoría de las células madre, según la cual ambos tipos de células se originan a partir de una misma célula progenitora, produciéndose posteriormente una desdiferenciación de las células carcinomatosas en células sarcomatosas.


3. La idea de que la parte sarcomatosa representa una hiperplasia reactiva, no una neoplasia maligna.





Estas lesiones son a menudo polipoideas, se desarrollan en los dos tercios inferiores del esófago y tienen un pronóstico parecido al de sus componentes individuales.









Melanomas malignos


Los melanomas malignos surgen como consecuencia de una transformación maligna de los melanocitos de la mucosa superficial a la lámina propia. Aunque no son frecuentes en el esófago, representan el 17% de todos los tumores esofágicos inusuales. Normalmente forman masas polipoideas, ulceradas y pigmentadas en los dos tercios inferiores del esófago. También pueden acompañarse de lesiones satélite. Más de la mitad de los pacientes tienen metástasis en el momento del diagnóstico. Se detectan fundamentalmente en los dos tercios distal del esófago y tienen un pronóstico desfavorable cuando hay indicios de lesiones extraesofágicas.









Sarcomas


Los sarcomas constituyen un grupo heterogéneo de tumores formado por los leiomiosarcomas, el sarcoma de Kaposi y otros tumores. Representan menos del 1% de todos los tumores inusuales. Los leiomiosarcomas son los más frecuentes de estos tumores y se originan a partir del músculo liso de la muscular de la mucosa y la muscular propia. Se distribuyen por igual por todo el esófago.












Síntomas y diagnóstico


Estos pacientes manifiestan inicialmente disfagia y pérdida de peso. Las pruebas diagnósticas de elección son el tránsito de bario y la endoscopia, que permiten identificar una masa que obstruye el esófago. La biopsia endoscópica plantea muchas dificultades y proporciona unos resultados bastante pobres, pero debe intentarse siempre que sea posible.









Tratamiento


Debido a la frecuencia tan baja de estos tumores y a la falta de información acerca del tratamiento y la supervivencia, resulta difícil tomar una decisión razonable para su tratamiento. La escisión quirúrgica mediante resección esofágica representa el tratamiento de elección para aquellos tumores que se circunscriben al esófago. La técnica utilizada dependerá de la localización del tumor. Se puede recurrir a la quimioterapia adyuvante para los tumores de células pequeñas y los carcinoides atípicos. A diferencia de los pacientes con otros tumores del esófago, los pacientes con leiomiosarcomas esofágicos y metástasis distantes pueden sobrevivir durante mucho tiempo tras la resección si se cumplen estos requisitos:




1. Resección quirúrgica completa.


2. Estadio precoz.


3. Grado bajo.


4. Patrón de crecimiento polipoideo.


5. Tumor más torácico que cervical.





Debido a los avances en la medicina y la tecnología, el tratamiento de estos tumores puede cambiar, y es posible que la resección endoscópica con quimioterapia adyuvante empiece a tener algún peso dentro del tratamiento global de estos tumores tan inusuales.












Conclusión


La historia es una narrativa que nos orienta hacia el futuro; la ciencia es el método que dirige la integridad de nuestro trabajo. La historia de la cirugía del esófago, sus éxitos y fracasos, orienta a aquellos cuya labor está dedicada al conocimiento de la función y la disfunción del esófago. La práctica de la ciencia quirúrgica dirige nuestras conciencias para tomar decisiones terapéuticas seguras y eficaces en nuestro quehacer quirúrgico. Los cirujanos del esófago del siglo xxi tienen en sus manos despertar la conciencia del público, educar a los médicos y explorar los detalles de este territorio digestivo que nues- tros antecesores quirúrgicos cartografiaron con gran valor. Por nuestro propio interés, dejemos que la ciencia determine los principios quirúrgicos de nuestro tiempo.


Los retos del futuro despertarán nuestra curiosidad y nuestra búsqueda del conocimiento mientras nos esforzamos en definir las dificultades que acechan en el esófago. Aprendamos de la historia y procedamos con confianza y valor como cirujanos bien formados, dedicados a comprender este órgano tan aparentemente sencillo.
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ENFERMEDAD POR REFLUJO GASTROESOFÁGICO


HERNIAS PARAESOFÁGICAS


RESUMEN








El tratamiento quirúrgico del reflujo gastroesofágico y las hernias de hiato cambió espectacularmente en la década de los noventa. Antaño relativamente infrecuentes, actualmente se realizan muchas intervenciones antirreflujo y reparaciones de hernias de hiato (principalmente por hernias paraesofágicas) en múltiples centros de todo el mundo. La fuerza impulsora del aumento de las derivaciones al tratamiento quirúrgico fue el desarrollo de cirugías mínimamente invasivas. Aunque las técnicas de las operaciones antirreflujo no han cambiado, el abordaje quirúrgico es más aceptable para pacientes y médicos por las pequeñas incisiones, ingresos hospitalarios relativamente cortos y ausencia de dolor perioperatorio asociado, comparado con las intervenciones abiertas. Así pues, el cirujano debe familiarizarse con todos los aspectos de la evaluación y el tratamiento de ambas entidades porque será el responsable último de la evolución favorable del paciente.






Enfermedad por reflujo gastroesofágico






Fisiopatología


El esfínter esofágico inferior (EEI) tiene la función principal de prevenir el reflujo del contenido gástrico al esófago. El esfínter no es una estructura anatómica delimitada, sino una entidad fisiológica simpar, localizada inmediatamente por encima de la unión gastroesofágica (UGE). Se identifica claramente como una zona de presión elevada en la evaluación manométrica, cuando el dispositivo sensor pasa del esófago al estómago.


En la generación de esta zona de alta presión intervienen varios factores. El primero es la musculatura intrínseca del esófago distal. Estas fibras musculares se diferencian de las presentes en otras áreas del esófago en que permanecen en un estado de contracción tónica. Normalmente se relajan al iniciar la deglución y después vuelven a su estado de contracción tónica. El segundo factor contribuyente a la presión del EEI lo constituyen las fibras en cabestrillo del cardias. Estas fibras están a la misma profundidad anatómica que las fibras musculares circulares del esófago, pero se orientan en una dirección distinta. Discurren diagonalmente desde la unión entre el cardias y el fondo hasta la curvatura menor (fig. 2-1). Estas fibras son las responsables de una proporción importante de la zona de alta presión en el esófago inferior. El tercer factor participante en el mantenimiento de la zona de presión alta en el esófago distal es el diafragma. Cuando el esófago pasa del tórax al abdomen, está rodeado por los pilares del diafragma. En la inspiración, el diámetro anteroposterior del hiato diafragmático se reduce, comprimiendo el esófago y aumentando la presión medida en el EEI. Este concepto resulta especialmente importante para interpretar los registros de la manometría esofágica. Por convención, la presión del EEI se mide a la mitad o al final de la espiración, así se consiguen cifras fiables y reproducibles. El último componente de la presión generada en la zona de presión alta esofágica inferior es la presión transmitida de la cavidad abdominal. El compartimento abdominal tiene una presión relativamente más elevada que la cavidad torácica. Una UGE que esté anclada firmemente en la cavidad abdominal se verá expuesta a una presión transmural más elevada que aquella que se sitúe en el mediastino posterior.




[image: image]


Figura 2-1 Representación esquemática de las capas musculares de la región esofagogástrica. El músculo intrínseco del esófago, el diafragma y las fibras en cabestrillo contribuyen a la presión del esfínter esofágico inferior. Las fibras musculares circulares del esófago están a la misma profundidad que las fibras en cabestrillo del cardias.





El reflujo gastroesofágico puede producirse cuando la presión en la zona de alta presión del esófago distal sea demasiado baja como para impedir que el contenido del estómago pase al esófago, o cuando un esfínter con presión normal sufra una relajación espontánea, no asociada con una onda peristáltica en el cuerpo esofágico.1 Otras variaciones de la zona de alta presión, como acortamientos, que se producen por un desplazamiento en dirección cefálica o por la distensión gástrica secundaria a alimentos o aire, también pueden eliminar la barrera y provocar reflujo. Como cualquier variación, incluso pequeña, en la zona de presión alta compromete su eficacia, se producen episodios de reflujo en personas normales. La distinción entre enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) y reflujo gastroesofágico es importante y compleja, y exige el conocimiento de los síntomas asociados, el daño de la mucosa esofágica, la cuantía total de la exposición al ácido, y otros factores.


La ERGE se asocia a menudo con una hernia de hiato. Aunque todos los tipos de hernia de hiato pueden dar lugar a un cardias incompetente, el más frecuente es la hernia de tipo I (fig. 2-2A), también denominada hernia de hiato por deslizamiento. La hernia de tipo I aparece cuando el ligamento frenoesofágico (membrana frenoesofágica) no mantiene la UGE en la cavidad abdominal. Así pues, el cardias se desplaza entre el mediastino posterior y la cavidad peritoneal. El ligamento frenoesofágico es una continuación de la fascia intraabdominal, que se refleja en el esófago a la altura del hiato. Se sitúa inmediatamente superficial a la reflexión peritoneal en el hiato y continúa hacia el mediastino (fig. 2-3). Aunque la presencia de una hernia por deslizamiento pequeña no implica necesariamente que el cardias sea incompetente, cuando mayor sea su tamaño más elevado es el riesgo de sufrir un reflujo gastroesofágico anómalo.
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Figura 2-2 Los tres tipos de hernia de hiato. A. La hernia de tipo I también se denomina hernia por deslizamiento. B. La de tipo II se conoce como hernia por rotación. C. La hernia de tipo III se llama hernia mixta. GE, gastroesofágica.
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Figura 2-3 Sección de la unión gastroesofágica (GE) que muestra la relación entre el peritoneo y la membrana frenoesofágica. La membrana frenoesofágica continúa como una estructura definida en el mediastino posterior. El peritoneo parietal continúa como el peritoneo visceral cuando se refleja en el estómago.





Las hernias de hiato se clasifican según su anatomía en tres tipos (I, II y III). Las hernias de hiato de tipo II y III suelen denominarse hernias paraesofágicas y, aunque pueden asociarse con ERGE, también son hernias de mayor tamaño, más difíciles de tratar y en ocasiones producen síntomas obstructivos agudos o crónicos. Las hernias de tipo II (v. fig. 2-2B), también llamadas hernias paraesofágicas o rodantes, se producen cuando la UGE está anclada al abdomen pero el hiato, que suele ser grande, deja espacio para que las vísceras se desplacen al mediastino. La presión relativamente negativa del tórax facilita el desplazamiento visceral. Habitualmente, el fondo del estómago se desplaza al mediastino; no obstante, en ocasiones también se observa el colon y el bazo. Esto se aborda con más detalle en una sección posterior del capítulo (v. «Hernias paraesofágicas»). Las hernias de tipo III (v. fig. 2-2C) son una combinación de las otras dos, en las que la UGE y el fondo (o bien otras vísceras) se desplazan libremente por el mediastino.


Una hernia de hiato no es ni necesaria ni suficiente para establecer el diagnóstico de ERGE, y la presencia de una hernia no constituye una indicación de reparación quirúrgica. Las implicaciones teóricas de la presencia de una hernia de hiato de tipo I o III es que el cardias y el esófago distal tienen el potencial de exponerse a la presión negativa de la cavidad torácica. Esto reduciría la presión en el EEI, así se permite que el reflujo se produzca más fácilmente. Muchos pacientes con hernias de hiato no tienen síntomas ni precisan tratamiento.









Manifestaciones clínicas


La presentación más frecuente de los pacientes con ERGE es una historia clínica de pirosis de largo tiempo de evolución y regurgitación durante menos tiempo. La pirosis cuando es típica, constituye un síntoma fiable La pirosis está confinada a las áreas epigástrica y retroesternal. Se identifican como una sensación cáustica o quemante. No se irradia a la espalda y no se describe típicamente como una sensación de presión. Lo mejor es pedir al paciente que describa en detalle lo que está sintiendo. En ocasiones, los síntomas serán más típicos de la enfermedad por úlcera péptica, colelitiasis o enfermedad de las arterias coronarias.


La presencia de regurgitación indica progresión de la enfermedad. Algunos pacientes serán incapaces de inclinarse hacia delante sin sufrir el desagradable incidente. Hay que diferenciar entre regurgitación de alimentos no digeridos y digeridos. Los alimentos no digeridos en el material regurgitado indican un proceso patológico distinto, como divertículo esofágico o acalasia.


Además de pirosis y regurgitación, algunos pacientes experimentan disfagia. Habitualmente, la disfagia se debe a una obstrucción mecánica, y es más grave con la ingesta de alimentos sólidos que con líquidos. Si se produce disfagia para líquidos y sólidos al mismo tiempo y con la misma intensidad, hay que sospechar un trastorno neuromuscular. Cuando se descubre que un paciente padece disfagia, la causa más probable es la estenosis péptica del esófago distal. No obstante, hay que descartar tumores, divertículos y trastornos motores porque esta distinción afecta al abordaje quirúrgico.


En los pacientes con reflujo gastroesofágico pueden aparecer otros síntomas. La mayoría depende del tubo digestivo, pero muchos pacientes también tendrán síntomas del aparato respiratorio, denominados síntomas extraesofágicos. La tabla 2-1 muestra la frecuencia de síntomas en más de 1.000 pacientes evaluados en el laboratorio de función gastrointestinal de la University of Washington. Aunque muchos pacientes con síntomas gastrointestinales también referirán síntomas extraesofágicos, es menos frecuente que un paciente presente solo síntomas respiratorios. Esto se comenta en detalle al final de este apartado.2




Tabla 2-1


Prevalencia de los síntomas en la enfermedad por reflujo gastroesofágico*






	SÍNTOMA

	PREVALENCIA (%)






	Pirosis

	80






	Regurgitación

	54






	Dolor abdominal

	29






	Tos

	27






	Disfagia para sólidos

	23






	Ronquera

	21






	Eructos

	15






	Distensión abdominal

	15






	Aspiración

	14






	Sibilancias

	7






	Sensación de cuerpo extraño

	4







*En más de 1.000 pacientes evaluados. Los síntomas referidos aparecían con una frecuencia superior a una vez a la semana.












Exploración física


La exploración física de los pacientes con ERGE rara vez contribuye al diagnóstico. En pacientes con enfermedad avanzada, varias observaciones pueden ayudar a identificar el origen de las molestias del paciente. Alguien que bebe agua continuamente durante la entrevista está facilitando la evacuación del esófago, lo que podría indicar un reflujo continuado o una obstrucción distal. Otros pacientes con enfermedad avanzada se sentarán inclinándose hacia delante y llevarán a cabo la entrevista insuflando los pulmones casi hasta el límite de su capacidad vital. Esto es un intento de mantener el diafragma plano, el diámetro anteroposterior del hiato reducido y así elevar la presión del EEI. Los pacientes que tienen reflujo proximal grave con regurgitación del contenido gástrico hasta la boca pueden presentar erosiones en la dentadura (con dientes amarillos por la pérdida de dentina), enrojecimiento de la mucosa orofaríngea, o signos de sinusitis crónica.


La exploración física puede ser útil para determinar la presencia de otros procesos patológicos. La presencia de ganglios linfáticos supraclaviculares anómalos en un paciente con pirosis y disfagia apunta a cáncer de esófago o estómago. Si el dolor retroesternal del paciente es reproducible con la palpación, es probable una causa somática. Aparte de estas presentaciones extremas, la exploración física no suele ser útil para confirmar o descartar el reflujo gastroesofágico como enfermedad.









Evaluación preoperatoria


El estudio preoperatorio del paciente en el que se plantea un tratamiento quirúrgico ayudará a confirmar el diagnóstico, descartar otras enfermedades y dirigir la intervención quirúrgica.






Endoscopia


La endoscopia es una parte esencial de la evaluación de pacientes con ERGE en los que se plantea un tratamiento quirúrgico. La utilidad del estudio es su capacidad de descartar otras enfermedades, especialmente tumores, y documentar la presencia de lesión esofágica péptica. Se puede medir el grado de la lesión mediante un sistema de puntuación como el índice de Savary-Miller (1: eritema; 2: ulceración lineal; 3: úlceras confluyentes; 4: estenosis). El grado más extremo de lesión en la mucosa es el esófago de Barrett. En este caso se toman muestras de biopsia para confirmar la transformación metaplásica y descartar una displasia.


Se ha utilizado la endoscopia para graduar la denominada válvula cardial.3 Esta se interpreta en una vista de la UGE mediante retroflexión. La válvula cardial se gradúa de 1 a 4, siendo el 4 una unión completamente abierta, con la luz del esófago totalmente a la vista desde el cuerpo gástrico.









Manometría


La manometría esofágica estática puede aportar una gran cantidad de información acerca del funcionamiento del cuerpo del esófago y el EEI. Esta prueba permitirá que el cirujano descarte trastornos primarios de la motilidad como la acalasia, que puede remedar los síntomas del reflujo y, en pacientes con ERGE, también posibilitará al cirujano una mejor planificación de la intervención quirúrgica al proporcionar datos sobre la capacidad del esófago de evacuar los alimentos ingeridos. El catéter de manometría es un tubo flexible con dispositivos medidores de presión (estado de agua, perfundido o sólido) dispuestos a intervalos de 5 cm (fig. 2-4). El esfínter esofágico superior (EES) es notablemente difícil de analizar porque se desplaza durante la fase cervical de la deglución. Afortunadamente, las características del EES casi nunca son relevantes en la práctica clínica. La información pertinente buscada aportada por los registros manométricos es la relativa a la función del EEI y el cuerpo del esófago.
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Figura 2-4 Registros representativos del cuerpo del esófago y el esfínter esofágico inferior (EEI) que muestran las posiciones relativas de los canales sensores de presión durante el estudio. Se observa el peristaltismo tras una deglución húmeda en el cuerpo, mientras que el EEI se relaja hasta el nivel basal gástrico durante ese intervalo.





Se analiza la presión media de reposo en el EEI. Esto puede determinarse de dos maneras, mediante la retirada estática o la rápida. La mayoría de los laboratorios consigna los valores registrados en la retirada estática. Con este método, se miden las presiones mientras el catéter está inmóvil, con los puertos radiales en la zona de alta presión del EEI. Las mediciones de retirada rápida se obtienen mientras se está retirando el catéter por la zona de alta presión a una velocidad de 1 cm/s. Estas últimas medidas suelen ser más elevadas que las de retirada estática por el artefacto del movimiento del catéter. Las presiones normales para la retirada estática en el EEI oscilan entre 12 y 30 mmHg. Por lo general, el esfínter se relaja hasta alcanzar la presión gástrica basal durante unos segundos cuando se inicia la deglución. Otra información relativa al EEI es la longitud total, la longitud intraabdominal y la localización del esfínter respecto a las coanas. Cuanto más largos sean la zona de alta presión y el componente intraabdominal, mayor será la barrera al reflujo del contenido gástrico.


Se evalúa el cuerpo del esófago para determinar la eficacia del peristaltismo. Con los cuatro canales situados a 3, 8, 13 y 18 cm por encima del EEI, se ofrece al paciente una serie (como mínimo 10) alícuota de 5 ml de agua cada vez para que trague. La actividad peristáltica se consigna como el porcentaje de degluciones iniciadas que se transmiten con éxito a cada canal. Normalmente, un paciente debe tener un peristaltismo superior al 80%. La segunda característica de importancia clínica es la amplitud de la onda peristáltica. La amplitud es simplemente el promedio de las presiones generadas en el esófago distal durante las ondas peristálticas transmitidas eficazmente. La motilidad esofágica ineficaz se define como un peristaltismo inferior al 70% o amplitudes en el esófago distal por debajo de 30 mmHg, y se asocia a menudo con ERGE importante.


La manometría de alta resolución se utiliza actualmente para caracterizar con más exactitud la función esofágica, comparado con la manometría estándar. La ventaja específica de la manometría de alta resolución es que permite un registro continuo eficaz de la actividad motora a lo largo de todo el esófago, y arroja una descripción más completa y detallada de la motilidad esofágica. El dispositivo de registro dibuja una gráfica en color, con el tiempo en el eje de abscisas y la longitud esofágica en el eje de ordenadas. La presión se representa en una escala de colores (fig. 2-5). Este método también proporciona un análisis más detallado del EEI y es menos probable que muestre un descenso en la presión del EEI con la deglución, a veces denominado seudorrelajación.
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Figura 2-5 Manometría de alta resolución, ejemplo de una deglución normal. Se observa un peristaltismo normal tras una deglución húmeda en el cuerpo, mientras que el esfínter esofágico inferior (EEI) se relaja durante ese intervalo. EES, esfínter esofágico superior.












Determinación del pH


La prueba de referencia para diagnosticar y cuantificar el reflujo ácido es la medición del pH durante 24 h. Este estudio se realiza colocando un catéter fino con uno o más electrodos de estado sólido en el esófago. Los electrodos están situados cada 5-10 cm y son capaces de registrar fluctuaciones en el pH entre 2 y 7. Estos electrodos están conectados a un aparato de registro que el paciente lleva consigo durante el período de observación. El aparato muestra un reloj digital. Cuando el paciente presenta un problema (p. ej., pirosis, dolor torácico, eructo), lo registra en un diario, con especificación de la hora (fig. 2-6).
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Figura 2-6 Registro comprimido de un estudio de pH de 24 h. El tiempo está marcado en el eje de abscisas y el pH se muestra en el eje de ordenadas. Los episodios de síntomas están dispuestos en la parte superior del registro. (Por cortesía de University of Washington Swallowing Center, Seattle.)





El estudio arroja una gran cantidad de información: número total de episodios de reflujo (pH < 4), episodio de reflujo más largo, número de episodios que duran más de 5 min, alcance del reflujo en la posición erecta y alcance del reflujo en decúbito. Se obtiene una puntuación global mediante una fórmula que asigna un valor a cada punto según su capacidad de causar lesiones esofágicas. Esta cifra, conocida como el índice de DeMeester, debe ser inferior a 14,7. Una forma más simple de determinar si se está produciendo un reflujo anómalo consiste en calcular el porcentaje total de tiempo que el pH está por debajo de 4 en los canales proximales y distales. Esto se calcula dividiendo el tiempo en que el pH fue inferior a 4 por la duración total del estudio, y multiplicando el resultado por 100. En el esófago proximal (15 cm por encima del EEI), la exposición al ácido se produce normalmente menos del 1% del tiempo; en el esófago distal (5 cm por encima del EEI), lo normal es que ocurra menos del 4% del tiempo.


Hay que correlacionar el diario de síntomas del paciente con los episodios de reflujo. La correlación de la pirosis o el dolor torácico con una disminución del pH tiene una utilidad clínica significativa porque ayuda a confirmar la relación entre causa y efecto. Cuando se interpretan estos estudios, hay que recordar que, a menudo, los pacientes no mantienen sus actividades y hábitos alimenticios normales cuando tienen puesto el catéter. Así pues, es posible que sus síntomas no sean tan prevalentes durante el período del estudio. Si hay una correlación entre síntomas y mediciones de pH bajo, puede confirmarse la sospecha de enfermedad inducida por reflujo, incluso aunque la exposición total al ácido sea normal.


Actualmente se realizan pruebas de pH por impedancia en centros especializados; esto permite caracterizar mejor el reflujo como ácido o no ácido. El control de la impedancia detecta los episodios de reflujo por el cambio en la resistencia al flujo de una corriente eléctrica entre los electrodos, independientemente de si el material refluido es gas, líquido o mixto. La impedancia intraluminal aumenta con el aire y disminuye con una embolada de líquido. Comparado con la pHmetría habitual, la determinación del pH por impedancia puede distinguir entre un auténtico episodio de reflujo y la ingesta de una bebida ácida al caracterizar el movimiento retrógrado, distinto del movimiento anterógrado (deglución normal) a lo largo del esófago. Además, otra ventaja es la capacidad de la prueba de pH por impedancia para determinar el alcance proximal del reflujo, lo que puede resultar especialmente útil en pacientes con síntomas extraesofágicos como tos, ronquera, sibilancias o aspiración. Un inconveniente, sin embargo, es que el programa informático automatizado tiende a sobreestimar el número de episodios de reflujo, obligando a revisar en persona y editar manualmente todos los estudios, lo que puede ser muy trabajoso. Varios estudios han revelado que entre el 30-40% de pacientes con síntomas persistentes, a pesar del tratamiento mediante inhibidores de la bomba de protones (IBP) en dosis máximas, con exposición distal al ácido normal así determinado por la medición habitual del pH, tienen episodios de reflujo no ácido, con una elevada correlación sintomática.4,5 Estos síntomas persistentes tienden a consistir en regurgitación, dolor torácico, tos y, con mucha menos frecuencia, pirosis. 6


En el momento actual sigue sin estar claro cómo debería introducirse la determinación del pH por impedancia en el tratamiento clínico de la ERGE. Hasta que se hayan realizado más investigaciones, solo debería realizarse en centros especializados en el esófago y en pacientes seleccionados. Su utilidad máxima tiende a producirse en pacientes con síntomas atípicos de ERGE o en pacientes con síntomas pulmonares que se cree están relacionados o exacerbados por episodios de reflujo esofágico proximal.6









Esofagografía


La esofagografía aporta una información útil en la evaluación de pacientes con síntomas de ERGE cuando se plantea una intervención o cuando los síntomas no responden como se preveía. Con frecuencia se pondrá de manifiesto el reflujo espontáneo durante la prueba. Aunque es posible inducir reflujo en pacientes que no tienen la enfermedad, la aparición de reflujo espontáneo respalda el diagnóstico de reflujo gastroesofágico anormal. El valor real del estudio consiste en determinar la anatomía externa del esófago y el estómago proximal. Es posible caracterizar la presencia y el tamaño de una hernia de hiato (fig. 2-7). Aunque esto ni confirma ni descarta la presencia de la enfermedad, resulta extremadamente útil para planificar la cirugía. Una UGE mediastínica que no se reduce a la cavidad peritoneal durante el estudio es un factor predictivo de una intervención más difícil que quizás exija una técnica de alargamiento del esófago. También se pueden encontrar estenosis esofágicas pépticas en un estudio esofágico con contraste. La presencia de una estenosis empañará la interpretación de la prueba del pH de 24 h, especialmente si es lo suficientemente estrecha como para impedir el reflujo. Otras anomalías anatómicas, como divertículos, tumores y hernias paraesofágicas no sospechadas, se pondrán de manifiesto con la esofagografía. La esofagografía está siendo reemplazada por la TC, que, con la reconstrucción de imágenes, proporciona toda la información de la esofagografía pero con la ventaja de que también aporta información sobre los demás órganos adyacentes.
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Figura 2-7 Estudio gastrointestinal proximal con contraste que muestra una gran hernia de hiato, con los pliegues rugosos del estómago superando claramente la sombra del hemidiafragma izquierdo.












Otras pruebas


En algunas circunstancias pueden ser útiles otras pruebas diagnósticas. Ocasionalmente, un paciente no será capaz de tolerar la intubación nasoesofágica. Una gammagrafía para evaluar la evacuación esofágica y el reflujo puede aportar indicios de un trastorno de la motilidad y de reflujo gastroesofágico.7 La distensión gástrica debida a un retraso del vaciamiento también puede diagnosticarse mediante la gammagrafía. Aunque este trastorno puede contribuir al reflujo, no está claro si hay que añadir una intervención para el vaciamiento gástrico (piloroplastia) a la técnica antirreflujo en un paciente con retraso del vaciamiento gástrico.


Algunos pacientes tienen síntomas laríngeos de reflujo gastroesofágico. La laringoscopia y las exploraciones estroboscópicas ayudarán a aportar indicios objetivos de reflujo gastroesofágico; los hallazgos consisten en inflamación de la mucosa laríngea, alteraciones de la tensión muscular y, en casos graves, estenosis subglóticas.












Tratamiento y resultados






Tratamiento médico


Cuando se ve un paciente por primera vez, no es necesario un estudio diagnóstico prolongado si la anamnesis y la exploración son compatibles con ERGE. Sería prudente comprobar si existe anemia crónica en esos pacientes y prescribir un tratamiento supresor del ácido durante 6 semanas. La mayoría de los autores están de acuerdo en que una dosis doble de un IBP es la estrategia inicial del tratamiento médico. Administrado de esta manera, el propio tratamiento médico se convierte en una herramienta diagnóstica. Si los síntomas persisten tras el período de tratamiento médico, estaría indicada una evaluación más extensa, como la descrita anteriormente. Los fármacos existentes para tratar el reflujo ácido son antiácidos, procinéticos, bloqueantes del receptor histamínico 2 (H2) y los IBP. Aunque se ha recomendado la modificación del estilo de vida antes y durante el tratamiento médico, no se ha demostrado la eficacia de esas modificaciones en el tratamiento de la esofagitis.8


El tratamiento farmacológico de la ERGE se revolucionó con la introducción de los IBP. Este grupo de fármacos es uno de los más prescritos en todo el mundo y, en 2006, el gasto en estos medicamentos fue de unos 24.000 millones de dólares.9 Estos fármacos actúan uniéndose irreversiblemente a la bomba de protones en las células parietales del estómago, interrumpiendo así eficazmente la producción de ácido gástrico. Su efecto máximo se produce aproximadamente a los 4 días de iniciar el tratamiento y los efectos se mantienen durante la vida de la célula parietal. Así pues, la supresión ácida persistirá de 4 a 5 días después del fin del tratamiento, de modo que el paciente debe estar sin tratamiento durante la semana previa a la determinación del pH.


Comparados con los bloqueantes H2, los IBP son más eficaces para cicatrizar úlceras esofágicas secundarias a la exposición al ácido.10 Estos medicamentos son relativamente caros pero bien tolerados. Sus efectos secundarios son cefalea, dolor abdominal, flatulencia, estreñimiento y diarrea. Recientemente, los efectos secundarios a largo plazo del tratamiento con IBP han recibido mucha atención. Varios estudios han puesto de manifiesto una asociación entre el uso a largo plazo de los IBP y un mayor riesgo de deficiencias nutricionales y complicaciones infecciosas.9 No obstante, hay que interpretar con cautela los resultados de estos estudios, porque la mayoría estaba limitada por el tamaño pequeño de la muestra y su diseño retrospectivo. Estudios de mayor tamaño han ligado el uso a largo plazo de los IBP con la aparición de pólipos gástricos, habitualmente con más de 1 año de tratamiento. La mayor parte de esos pólipos son hiperplásicos y no parecen ser malignos.









Cirugía


Las indicaciones del tratamiento quirúrgico han cambiado desde la introducción de los IBP. Ciertamente, resulta apropiado plantearse la cirugía en aquellos pacientes con indicios de lesión esofágica grave (p. ej., úlcera, estenosis, mucosa de Barrett) y una resolución incompleta de los síntomas o las recaídas con el tratamiento médico. Para otros pacientes con una larga duración de los síntomas y aquellos en los que persisten los síntomas a una edad joven se plantea inicialmente un tratamiento quirúrgico. En esos pacientes, la cirugía se considera una alternativa al tratamiento médico, más que el último recurso terapéutico.


Algunos pacientes no presentan absolutamente ninguna respuesta en sus síntomas con el uso de IBP. Deben ser estudiados con más profundidad antes de ofrecerles tratamiento quirúrgico, en vez de considerarlos como fracasos del tratamiento médico que se beneficiarían de la cirugía. Como los IBP son tan eficaces para reducir la producción gástrica de ácido, el diagnóstico de ERGE en esos pacientes es dudoso y debe demostrarse mediante pruebas objetivas.


Desde la aplicación de las técnicas mínimamente invasivas al tratamiento de la ERGE, el coste de la cirugía ha disminuido. Esto ha cambiado la consideración del tratamiento quirúrgico. Si se tiene en cuenta el coste del uso de los IBP y el coste del tratamiento quirúrgico, con su tasa de éxitos aceptada, el tiempo necesario para que el tratamiento médico sea más caro que la cirugía es de unos 8-10 años.11 Este cálculo presupone que el paciente emplea la dosis más baja de los fármacos. Por tanto, en pacientes que tengan más de 8 años de esperanza de vida y necesiten un tratamiento crónico por un esfínter mecánicamente defectuoso, la cirugía podría considerarse el tratamiento de elección.






Fundoplicatura de 360° (abordaje del pilar izquierdo)


La técnica aquí descrita es el abordaje del pilar izquierdo hasta lograr una fundoplicatura de 360° (fundoplicatura de Nissen), que es la técnica de elección para la mayoría de los pacientes. El abordaje del pilar izquierdo tiene la ventaja de una visualización precoz y directa de los vasos gástricos cortos y el bazo. Una vez solventado este obstáculo, apenas hay posibilidades de lesionar el bazo durante el resto de la intervención.


El paciente se coloca en una posición de litotomía baja. El cirujano se sitúa entre las piernas del paciente, con el ayudante en el lado izquierdo del paciente. Los cuatro trocares y el retractor hepático se colocan de tal manera que se formen dos triángulos equiláteros que compartan un ángulo medial. El cirujano opera a través de los dos puertos más cefálicos. El ayudante se encarga de los dos puertos caudales más cercanos. El retractor hepático se sitúa inmediatamente a la izquierda de la línea media, en la región subxifoidea (fig. 2-8).
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Figura 2-8 Posición de los puertos para un abordaje laparoscópico del hiato. El cirujano opera a través de los dos puertos más cefálicos (manos derecha e izquierda del cirujano) y el ayudante opera a través de los dos puertos caudales más cercanos (mano derecha del ayudante).





Con el ayudante retrayendo primero la curvatura mayor y después el epiplón, el cirujano diseca el pilar izquierdo y la curvatura mayor. Los vasos gástricos cortos se ligan precozmente para liberar el fondo (fig. 2-9). Con el fondo liberado, es posible disecar la membrana esofágica sobre el pilar izquierdo hasta identificar las fibras del pilar. En este momento se libera el pilar izquierdo en toda su longitud (fig. 2-10).
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Figura 2-9 Abordaje del pilar izquierdo que muestra la liberación inicial del fondo del estómago. El bazo queda completamente a la vista durante la disección, lo que ayuda a prevenir su lesión.
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Figura 2-10 Una vez liberado el fondo, se realiza una incisión sobre la reflexión peritoneal en el hiato y la membrana frenoesofágica, en la parte anterior al pilar izquierdo para evitar lesionar el esófago y el vago posterior.





A continuación, se realiza la disección del pilar derecho abriendo el epiplón menor y movilizando este hasta la membrana frenoesofágica en la derecha. Las disecciones anterior y posterior del pilar derecho pondrán de manifiesto el pilar izquierdo previamente disecado. Hay que tener cuidado de no lesionar el vago anterior y el posterior durante esta liberación (fig. 2-11). Ambos quedarán contenidos por la fundoplicatura. Se coloca un drenaje de Penrose alrededor del esófago para facilitar la disección más proximal y ayudar a la creación de la fundoplicatura.
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Figura 2-11 Una disección similar del pilar derecho completará la exposición posterior y lateral del hiato. Siempre que la disección se realice a lo largo de los pilares, la probabilidad de lesionar estructuras adyacentes es mínima.





Una vez liberado el esófago, se reaproximan los pilares posteriormente con suturas permanentes fuertes para permitir el paso sin problemas de una sonda semirrígida de calibre 52-F (fig. 2-12). La cara posterior del fondo se desplaza entonces detrás del esófago de izquierda a derecha. La fundoplicatura se crea en una longitud de 2,5-3 cm con tres o cuatro suturas permanentes continuas. Esta reparación también permite el paso sin problemas de una sonda de calibre 52-Fr (fig. 2-13). Una vez retirada la sonda, se ancla la fundoplicatura al esófago y el pilar derecho al hiato. Esto ayuda a prevenir la formación de hernias y el deslizamiento. En la izquierda se coloca una sutura similar (v. fig. 2-13, recuadro). La fundoplicatura se ancla anterior y posteriormente a los pilares con dos suturas adicionales.
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Figura 2-12 El cierre del pilar posterior se realiza con suturas fuertes permanentes. Obsérvese cómo se incorpora al cierre el peritoneo y, por tanto, la membrana frenoesofágica. La exposición se facilita desplazando el esófago hacia la izquierda y hacia arriba.
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Figura 2-13 Se fabrica la fundoplicatura con el fondo a lo largo de una longitud de 2,5-3 cm. Se coloca la sonda tras la primera sutura de la fundoplicatura para asegurar la denominada fundoplicatura holgada. La fundoplicatura se fija al diafragma con suturas frontales izquierdas y derechas (recuadro).





Hay que inspeccionar la fundoplicatura. La línea de sutura está situada inmediatamente a la derecha de la mitad del esófago. La cara posterior de la fundoplicatura no tiene estómago en exceso, lo que significaría que la fundoplicatura se realizó demasiado inferior, posiblemente con el cuerpo en vez de con el fondo. Es necesario que la fundoplicatura presente un discreto movimiento envolvente hacia la curvatura mayor (fig. 2-14A). Si se angula abruptamente, podría haber demasiada tensión en el fondo. Cuando todos estos pasos se han completado, la fundoplicatura está finalizada.
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Figura 2-14 Tres tipos de fundoplicatura. A. Fundoplicatura de 360°. B. Fundoplicatura anterior parcial. C. Fundoplicatura posterior parcial.












Fundoplicatura parcial


Cuando la motilidad esofágica es escasa, puede plantearse una fundoplicatura parcial para impedir el obstáculo a la propagación del bolo alimenticio por el esófago. Aunque se pensaba que esto era obligatorio en todos los pacientes con una motilidad esofágica ineficaz (peristaltismo < 70% o presiones esofágicas distales < 30 mmHg), esta práctica se ha puesto en duda. Un estudio aleatorizado controlado reciente de Booth et al.,12 para comparar la técnica de Nissen laparoscópica con la fundoplicatura de Toupet, en el que se subdividió a los pacientes según la manometría preoperatoria, puso de manifiesto diferencias solo mínimas respecto a los síntomas postoperatorios a 1 año. Resulta interesante que no hubiera diferencias en la disfagia postoperatoria entre los grupos con motilidad eficaz e ineficaz. Nuestra experiencia es que puede realizarse una fundoplicatura total en la mayoría de los pacientes con motilidad esofágica ineficaz, excepto quizás en aquellos que carecen de peristaltismo, sin que aumente el desarrollo de disfagia.13 El control eficaz del reflujo con una fundoplicatura total suele mejorar la disfagia premórbida y, a menudo, mejora la motilidad esofágica. En caso necesario, hay muchos tipos de fundoplicaturas parciales. En todos ellos, la disección inicial del esófago es idéntica.


Si se va a realizar una técnica de fundoplicatura anterior (p. ej., Thal, Dor), no es necesario alterar las fijaciones posteriores del esófago (fig. 2-14B). Las fundoplicaturas de Dor y Thal se crean con el fondo replegado sobre la cara anterior del esófago. Se anclan al hiato y al esófago, al igual que en la fundoplicatura de 360°. La experiencia con estas intervenciones es limitada en pacientes tratados por reflujo gastroesofágico. Se usan con más frecuencia en pacientes con acalasia una vez realizada la miotomía anterior.


Si se va a realizar una técnica de fundoplicatura posterior (Toupet), toda la disección del esófago es idéntica a la de la fundoplicatura de 360°, y también se reaproximan los pilares. La reconstrucción de la fundoplicatura posterior se inicia desplazando el fondo posterior por detrás del esófago de izquierda a derecha. La fundoplicatura se crea anclando el fondo posterior a los pilares y el esófago. Las suturas más cefálicas de la fundoplicatura incluyen estas tres estructuras (fondo, pilar, esófago). La fundoplicatura se fija por detrás a los pilares mediante dos o tres suturas. A continuación, se sutura el fondo al esófago a lo largo de las caras anterolaterales, creando una fundoplicatura de 220-250° (fig. 2-14C).









Resultados


Los resultados del tratamiento quirúrgico pueden medirse por el alivio de los síntomas, mejoras en la exposición al ácido, complicaciones y fracasos. Varios estudios aleatorizados con seguimientos a largo plazo han comparado el tratamiento médico y el quirúrgico para la ERGE (tabla 2-2). Spechler et al.14 han encontrado que el tratamiento quirúrgico logra un buen control de los síntomas tras 10 años de seguimiento. Resulta interesante que el 62% de los pacientes en el grupo quirúrgico estuviera tomando fármacos antisecretores en ese momento, aunque no necesariamente para la ERGE porque los síntomas de reflujo no variaban significativamente cuando esos pacientes dejaban de tomar los fármacos. En un estudio clínico aleatorizado distinto, realizado por Lundell et al.,15 que siguió a pacientes con esofagitis erosiva durante 7 años, el tratamiento quirúrgico resultó en una tasa de fracasos terapéuticos del 33%, comparado con el 53% del tratamiento médico con omeprazol (P = 0,002). El fracaso terapéutico en este estudio era una variable compuesta del resultado, definida como un paciente que sufre síntomas moderados o graves de pirosis, regurgitación, disfagia y/o odinofagia en la semana posterior a una consulta, reanudación del tratamiento con IBP después de la cirugía, recirugía o esofagitis de grado 2. La intervención quirúrgica seguía siendo superior, incluso tras el aumento de la dosis, en pacientes cuyos síntomas no se controlaban con la dosis inicial de omeprazol. Además, es posible que la superioridad de la intervención quirúrgica fuera aún más pronunciada porque 34 pacientes, reclutados inicialmente pero que solo mostraron una respuesta parcial al tratamiento con IBP durante el período de prueba, nunca fueron aleatorizados. Sin embargo, y de forma inesperada, los pacientes quirúrgicos mostraron una frecuencia más elevada de síntomas obstructivos (p. ej., disfagia, flatulencias, incapacidad de eructar), comparado con la cohorte tratada farmacológicamente. Este mismo grupo ha publicado recientemente sus resultados de 12 años de seguimiento, y descubrieron que la cirugía seguía teniendo menos fracasos terapéuticos que el tratamiento médico, pero estos fueron los resultados de un número menor de pacientes (n = 71 con IBP [55%] y n = 53 con cirugía [47%]; P = 0,022).16




Tabla 2-2


Comparación entre la cirugía y el tratamiento médico en pacientes con enfermedad por reflujo gastroesofágico


[image: image]


CAR, cirugía antirreflujo; IAERG, índice de actividad de la enfermedad por reflujo gastroesofágico; IBP, inhibidores de la bomba de protones.


*Todos los estudios fueron aleatorizados y controlados.





Otro estudio aleatorizado con un seguimiento más corto también puso de manifiesto que los pacientes sometidos a cirugía tenían un índice de bienestar gastrointestinal a los 12 meses significativamente mayor que los que recibieron tratamiento médico, además de un porcentaje total de tiempo de contacto con el ácido (pH < 4) en 24 h y un índice de DeMeester a los 3 meses significativamente menores.1 En lo que respecta a la rentabilidad a corto y largo plazo de la fundoplicatura de Nissen por laparoscopia, comparado con el tratamiento de mantenimiento mediante IBP, Cookson et al., en un análisis de subgrupos, encontraron que la cirugía es rentable tras 8 años de tratamiento médico.11 Aunque se necesitan más estudios a largo plazo, las intervenciones antirreflujo parecen ser una alternativa excelente al tratamiento médico, con resultados bastante duraderos y pocas complicaciones.


La experiencia con el abordaje por laparoscopia de la cirugía antirreflujo ha crecido, básicamente porque convierte a la cirugía en una alternativa más atractiva para los pacientes. Con esta mayor experiencia, los resultados descritos son mejores, especialmente en centros grandes. Por ejemplo, algunos grupos han comunicado un control permanente de los síntomas de la ERGE en el 80-90% de los pacientes, y reanudación de los medicamentos antisecretores en el 10-20% de los pacientes entre 5 y 10 años después de la cirugía.18 Se han publicado varios estudios a largo plazo que indican unos resultados excelentes a largo plazo, hasta 10 años. Un gran estudio de una sola institución que siguió a 100 pacientes sometidos a fundoplicatura laparoscópica ha encontrado que el 90% continuaba libre de síntomas a los 10 años.19 Recientemente, nosotros publicamos nuestra experiencia con una cohorte de 288 pacientes a los que se realizó una fundoplicatura laparoscópica, para los que la mediana del seguimiento fue superior a 5 años. La mayoría de los pacientes de este estudio presentaba mejoría de la pirosis (90%) y la regurgitación (92%).2 Estos resultados confirman que la fundoplicatura laparoscópica puede lograr un alivio duradero y notable de la ERGE.












Tratamiento endoscópico


En la última década se han propuesto varios abordajes terapéuticos endoscópicos para tratar la ERGE. El tratamiento endoscópico suscita cada vez más interés porque esta modalidad terapéutica es teóricamente menos invasiva que la fundoplicatura laparoscópica habitual. Varios tratamientos endoscópicos mediante distintas técnicas dirigidas a potenciar el EEI han empleado radiofrecuencia, inyecciones de biopolímeros inertes, creación de gastroplicaturas y otros dispositivos en investigación, como un esfínter esofágico magnético artificial y el implante de un microestimulador a demanda en el EEI.


El aporte de energía por radiofrecuencia a la UGE se sigue de necrosis coagulativa térmica y la consiguiente fibrosis, lo que puede provocar el aumento de la presión del EEI y, por tanto, la mejora de la barrera antirreflujo. Hasta la fecha se han realizado unos 10.000 tratamientos por radiofrecuencia endoluminales y hay varios estudios que describen su seguridad y eficacia.20-22 En un estudio reciente aleatorizado de 36 pacientes, controlado con intervenciones simuladas, el tratamiento mediante radiofrecuencia ha demostrado que aumentaba la presión del EEI a los 12 meses y reducía los síntomas de la ERGE, el uso de IBP y la exposición anormal al ácido.20 Otro estudio aleatorizado controlado de 64 pacientes, publicado en 2003, arrojó resultados similares.21 Los pacientes en el brazo con radiofrecuencia tenían menos síntomas de ERGE y un mejor índice de calidad de vida asociada a la ERGE a los 6 y 12 meses; sin embargo, no se apreciaron diferencias respecto al uso de fármacos ni en los tiempos de exposición esofágica al ácido cuando se comparaba con pacientes en el brazo de la intervención simulada. Aunque la radiofrecuencia fue uno de los tratamientos endoluminales más utilizados desde su aprobación por la Food and Drug Administration en 2000 para el tratamiento de la ERGE, el dispositivo no ha estado disponible de 2006 a 2010, porque la empresa fabricante quebró en 2006 y fue adquirida posteriormente por otra.


Una de las primeras técnicas endoluminales empleaba un dispositivo de sutura endoscópico que recreaba una fundoplicatura mediante la colocación endoscópica de suturas para potenciar la válvula cardial. Desde entonces, los sistemas de suturas han mejorado los resultados a corto plazo respecto a los síntomas de ERGE, calidad de vida, y menor uso de medicamentos, comparado con las intervenciones simuladas. Varios estudios han comparado estos dispositivos con las fundoplicaturas laparoscópicas, con resultados variables: algunos demuestran resultados similares y otros presentan resultados inferiores respecto a la mejoría de los síntomas o el uso de medicamentos.21,23 Además, algunos de los dispositivos se asociaron con elevadas tasas de reintervención, de hasta el 55% en los primeros 2 años.


Actualmente solo existe un sistema de suturas endoscópicas, que consiste en un dispositivo endoluminal flexible y multicanal que utiliza cierres para construir una válvula de espesor total en la UGE durante la inserción de un único dispositivo. En un estudio de 20 pacientes, publicado recientemente, se demostró que se relacionaba con mejoría en los síntomas y la calidad de vida asociada a la ERGE a los 12 meses, pero no se produjeron cambios significativos en las presiones del EEI ni en la exposición total al ácido respecto a la situación basal.24 Sin embargo, seis pacientes (30%) tuvieron que someterse posteriormente a una cirugía laparoscópica por síntomas persistentes de ERGE a pesar de la adición de IBP en dosis habituales.


En un estudio multicéntrico de mayor tamaño, con 86 pacientes, la mayoría (>70%) presentó una mejoría de los síntomas y la calidad de vida asociados a la ERGE a los 12 meses.25 De estos pacientes, el 81% suspendió su tratamiento diario con IBP. No obstante, cuando se utilizó la prueba de referencia para medir objetivamente el resultado (determinación del pH), la exposición esofágica al ácido solo se había normalizado en el 37% de los pacientes, una cifra notablemente menor de lo que sería esperable con la fundoplicatura de Nissen laparoscópica. En lo que respecta a los acontecimientos adversos graves, dos pacientes sufrieron una perforación esofágica durante la inserción del dispositivo y un paciente presentó una hemorragia intraluminal importante. Los análisis estratificados basados en la clasificación del grado de Hill mostraron mejores resultados en pacientes con válvulas reconstruidas y estrechadas, de grado I de Hill, lo que indica una correlación entre la calidad de la reconstrucción anatómica y la mejoría de las medidas clínicas y fisiológicas de los resultados.


Pocos estudios han comparado directamente las distintas modalidades terapéuticas endoscópicas. Uno de estos estudios comparativos evaluó los resultados en 126 pacientes sometidos a una plicatura de espesor completo del cardias gástrico o a un tratamiento de la UGE mediante radiofrecuencia.26 Se siguió a los pacientes durante 4 años, con una media del seguimiento de 6 meses, y ambos grupos presentaron una reducción en el uso de IBP y en los índices de síntomas vocales y disfagia. Además, el grupo con radiofrecuencia presentó menos tasa de pirosis y tos, mientras que el grupo con plicatura de espesor total obtuvo una reducción significativa en las regurgitaciones. Una limitación importante de este estudio fue el seguimiento de solo el 51% de los pacientes. De acuerdo con estos estudios, el tratamiento endoscópico de la ERGE es una opción viable en pacientes que sean malos candidatos a la cirugía y que requieran un tratamiento más intenso para controlar los síntomas, más allá de los tratamientos médicos habituales. Sin embargo, hasta que se realicen estudios prospectivos más grandes de comparación de la fundoplicatura laparoscópica habitual, con evaluación de los resultados a largo plazo, los abordajes endoscópicos solo deberían considerarse cuando las intervenciones laparoscópicas estén contraindicadas.









Complicaciones


Por lo general, se han descrito complicaciones en el 3-10% de los pacientes.27 Muchas complicaciones son leves y están relacionadas con la intervención quirúrgica en sí misma (p. ej., retención urinaria, infección de la herida, trombosis venosa, íleo). Otras están relacionadas específicamente con la técnica o el abordaje (p. ej., lesión del bazo, perforación de vísceras huecas, disfagia, neumotórax). La tabla 2-3 muestra todas las complicaciones de los pacientes en la University of Washington. Pueden dividirse en las identificadas en el momento de la cirugía y las que aparecen en el período postoperatorio.




Tabla 2-3


Complicaciones en 400 intervenciones antirreflujo por laparoscopia
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Complicaciones operatorias


 












Neumotórax


El neumotórax es una de las complicaciones intraoperatorias más frecuentes, apareciendo en el 5-8% de los pacientes. Se desconoce la incidencia real de neumotórax porque no suelen realizarse rutinariamente radiografías de tórax posquirúrgicas. Como el neumotórax resulta de una introducción de dióxido de carbono en el espacio pleural, no es necesario evacuar el gas. El dióxido de carbono se absorbe rápidamente y no existe una lesión pulmonar subyacente, por lo que el pulmón se reexpandirá sin problemas. Si se detecta un neumotórax, el paciente se mantiene con oxigenoterapia y se repite la radiografía de tórax 2 h después de la intervención. El neumotórax se habrá resuelto en ese tiempo.






Lesiones gástricas y esofágicas


Las lesiones gástricas y esofágicas son mucho menos frecuentes y, generalmente, se deben a una manipulación excesivamente intensa del tejido o bien a la introducción de la sonda semirrígida. Aunque habitualmente descritas como inferiores al 1%, los estudios poblacionales han indicado que la incidencia podría ser hasta del 1,7% con profesionales sin experiencia.28 Las lesiones pueden repararse con suturas o mediante una grapadora automática sin dejar secuelas cuando se identifican durante la intervención. Si la lesión no se aprecia en la cirugía, es probable que el paciente precise una segunda intervención para reparar las vísceras, a no ser que la perforación sea pequeña y esté contenida.









Lesiones esplénicas y hepáticas


La incidencia de lesiones esplénicas es del 2,3%, aproximadamente, en los estudios poblacionales, y las lesiones hepáticas importantes son excepcionales.28 La lesión esplénica puede deberse a la disección del fondo y la curvatura mayor. Nosotros preferimos el abordaje del pilar izquierdo, que tiene la ventaja de una visualización directa y precoz de los vasos gástricos cortos y del bazo. Hay que tener cuidado durante la liberación del fondo de evitar una tracción excesiva del ligamento gastroesplénico. En más de 2.100 intervenciones antirreflujo por laparoscopia realizadas en la University of Washington, no ha habido que realizar ninguna esplenectomía. La retracción cuidadosa del lóbulo hepático izquierdo servirá para prevenir laceraciones importantes y hematomas subcapsulares. El uso de un retractor fijo reduce la probabilidad de lesiones hepáticas.









Complicaciones postoperatorias


 












Distensión abdominal


Hasta el 30% de los pacientes refiere distensión abdominal en el postoperatorio precoz; sin embargo, menos del 4% de los pacientes continúan con el síntoma 2 meses después. Hay como mínimo tres motivos para la distensión. En primer lugar, es posible que el paciente tenga más dificultades para eructar por la fundoplicatura. El segundo motivo es que un traumatismo vagal podría contribuir al retraso en el vaciamiento gástrico. Por último, los pacientes seguirán teniendo la tendencia de tragar saliva (en un intento inconsciente de mejorar los síntomas del reflujo) y, con ella, una cantidad considerable de aire. Pocos pacientes precisan una descompresión mediante sonda nasogástrica después de la cirugía.






Disfagia


La disfagia postoperatoria puede aparecer hasta en el 20% de los pacientes inicialmente. Un porcentaje menor de pacientes requiere dilatación por este problema.2 Como la disección del hiato y la manipulación del esófago causa cierto edema, la disfagia causada por estos factores suele durar poco. Al realizar las suturas de la fundoplicatura pueden producirse hematomas en el estómago o en la pared esofágica, lo que origina disfagia. Si la fundoplicatura está demasiado apretada, no es probable que la disfagia se resuelva sin dilataciones. La introducción de una dieta gradual a lo largo de 4-6 semanas después de la intervención limitará la gravedad de la disfagia secundaria a las dos primeras causas.









Muerte


El fallecimiento es infrecuente con esta operación, menos del 0,5% en nuestra experiencia.2 La mortalidad sí aumenta cuando la edad llega a los 60 años, y los pacientes mayores de 80 años tienen una tasa de mortalidad del 8,3%.28 Esto debe tenerse en cuenta, junto con la gravedad de la ERGE, a la hora de plantear una intervención antirreflujo.















Fracasos


Los fracasos quirúrgicos son pacientes que presentan síntomas persistentes y pruebas fisiológicas de exposición continuada al ácido. La incidencia es del 5-10%, aproximadamente.29 La mayoría de estos pacientes puede tratarse con fármacos supresores del ácido, con buenos resultados. Todos aquellos pacientes que presenten síntomas recidivantes o persistentes se evalúan mediante manometría y estudios del pH. Si se documenta exposición al ácido o si los síntomas son graves, se realiza una esofagografía. La presencia de una anomalía anatómica de la fundoplicatura, especialmente una hernia de tamaño considerable, casi siempre se trata mejor mediante cirugía (fig. 2-15A). Si la esofagografía revela una buena localización de la fundoplicatura y ausencia de recidiva herniaria, puede hacerse un intento de tratamiento médico (fig. 2-15B). No obstante, hemos encontrado que, en algunos casos, la reintervención mejorará los síntomas, incluso en pacientes con fundoplicaturas de aspecto normal en la esofagografía.
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Figura 2-15 Los estudios con material de contraste son muy valiosos para evaluar síntomas postoperatorios persistentes o recidivantes. A. Paciente con una fundoplicatura de 360° herniada (al mediastino) y desplazada (fundoplicatura alrededor del estómago). B. Imagen anatómica normal de una fundoplicatura de 360°. Obsérvense el afinamiento progresivo del esófago distal, el nivel líquido en el esófago distal y el aire en el fondo distendido por encima de la fundoplicatura.















Consideraciones especiales


En el ámbito de la ERGE hay varias entidades que han recibido una atención especial. El cirujano debe tener en cuenta estas variaciones y las consideraciones secundarias a ellas.






Estenosis


Las estenosis suponen un problema grave al paciente con ERGE, aunque con un mejor tratamiento médico, esta es una complicación bastante infrecuente hoy en día. La disfagia, un síntoma muy molesto, resulta a menudo de la formación de estenosis. Además, las estenosis son una manifestación de las inflamaciones aguda y crónica, que no solo reducen el diámetro del esófago sino que también lo acortan, dificultando la intervención quirúrgica. La evaluación de estos pacientes podría verse dificultada porque es posible que la presencia de una estenosis importante impida el reflujo en la pHmetría de 24 h. El estudio debe realizarse tras la dilatación. Hay que descartar otras causas de estenosis (p. ej., tumores, lesiones por cáusticos) antes de la intervención quirúrgica. Las estenosis secundarias a ERGE son indicativas de enfermedad de larga evolución, y podrían estar asociadas con un esófago acortado o con esófago de Barrett.


El tratamiento más eficaz para la estenosis péptica del esófago es una intervención antirreflujo. Aunque hay indicios que respaldan el control eficaz de los síntomas con dilatación endoscópica y tratamiento de mantenimiento mediante IBP, el tratamiento quirúrgico resulta en menos dilataciones por paciente. De 27 pacientes tratados en la University of Washington por estenosis péptica refractaria, en 21 se procedió a un control quirúrgico del reflujo. En estos pacientes, el promedio de las dilataciones era de 2,8 por paciente antes de la cirugía, y 0,33 después de la intervención. Esto resulta favorable comparado con los seis pacientes que continuaron con el tratamiento médico; precisaron un promedio de nueve dilataciones por paciente a lo largo del tratamiento.









Esófago de Barrett


En algunos pacientes, las lesiones debidas a la exposición prolongada al ácido y quizás a secreciones alcalinas provoca un cambio en la mucosa esofágica de su epitelio epidermoide habitual a una configuración cilíndrica (esófago de Barrett). Las células casi siempre se extienden proximalmente desde la unión escamocilíndrica en un patrón contiguo. Si se encuentra un esófago de Barrett, es necesario tomar múltiples biopsias para descartar displasia, que podría indicar una tendencia hacia el desarrollo de un adenocarcinoma. Aunque la incidencia de adenocarcinomas en pacientes con esófago de Barrett es unas 40 veces superior a la de la población general (estudios del esófago de Barrett con mayor incidencia), la incidencia de cáncer en estos pacientes sigue siendo muy baja.


Como el esófago de Barrett es el resultado de la lesión repetida de la mucosa por el reflujo gastroesofágico (de ácido o bilis), sería de esperar que una intervención antirreflujo disminuya la tasa de displasia y cáncer. No obstante, este problema no está resuelto; los datos de la bibliografía no son concluyentes.20 Varios estudios han descrito la remisión de la metaplasia intestinal en el 14-55% de los pacientes tras la cirugía antirreflujo.30,31 Nuestra experiencia en la University of Washington respalda este hallazgo; hemos observado regresiones en el 55% de pacientes con esófago de Barrett en segmentos cortos (<3 cm). Resulta igual de importante que los pacientes con esófago de Barrett presentaran una mejoría clínica excelente de los síntomas de la ERGE a largo plazo.32 Un estudio más reciente de Rossi et al.33 investigó la eficacia de la cirugía, comparada con el tratamiento médico, en la regresión de la displasia de grado bajo en pacientes con esófago de Barrett, y encontró que la fundoplicatura de Nissen laparoscópica era superior a los IBP en dosis altas. Este fue un estudio prospectivo en el que 35 pacientes tenía displasia de grado bajo, de un total de 327 con esófago de Barrett. A los 18 meses del tratamiento con IBP en dosis altas o mediante una fundoplicatura de Nissen laparoscópica, 12 de 19 pacientes (63%) en el brazo médico, y 15 de 16 (94%) en el brazo quirúrgico presentaron una regresión de la displasia de bajo grado a esófago de Barrett (P = 0,03). Independientemente del efecto de una intervención antirreflujo sobre la evolución del esófago de Barrett, hay que realizar una vigilancia de los pacientes mediante endoscopia para buscar metaplasia después de la cirugía.









Esófago corto


Como resultado de las lesiones repetidas, el esófago se estrecha (estenosis) y se acorta. La dificultad real en estos pacientes yace en el abordaje quirúrgico.


Mediante una movilización adecuada del esófago en el mediastino, suele ser posible colocar un segmento de 2-3 cm de esófago en el abdomen sin tensión. Cuando no sea posible lograr esto, puede realizarse una gastroplastia de Collis. Podría utilizarse una técnica de la grapadora doble para crear el neoesófago (fig. 2-16) una vez realizada la disección.
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Figura 2-16 Técnica de la grapadora doble para el alargamiento esofágico. A. Se emplea un dispositivo grapador y cortador circular para crear una apertura completa de la unión entre el fondo y el cardias. B. A continuación, se usa un dispositivo grapador y cortador lineal para seccionar transversalmente el resto del estómago hacia la unión gastroesofágica.





Desafortunadamente, las pruebas fisiológicas posquirúrgicas de estos pacientes han revelado una exposición anormal al ácido en el 50% de los pacientes.34 Una de las causas de este hallazgo es que el procedimiento de alargamiento a menudo deja células parietales en el neoesófago por encima de la fundoplicatura. Para tratar este problema, nosotros hemos utilizado una vagotomía uni- o bilateral. La vagotomía, especialmente cuando se seccionan ambos nervios vagos y se ha completado una liberación mediastínica exhaustiva, conduce a 3-4 cm de esófago adicional. En nuestro estudio de 102 pacientes sometidos a una reintervención antirreflujo laparoscópica (n = 50) o reparación de una hernia paraesofágica (n = 52), realizamos una vagotomía en 30 pacientes (29%) para aumentar la longitud del esófago intraabdominal después de una extensa liberación mediastínica.35 No encontramos diferencias significativas respecto a la gravedad del dolor abdominal, la distensión, la diarrea o la saciedad precoz al comparar a los pacientes sometidos a una vagotomía con aquellos en los que no se había realizado.
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1BP; n = 91; CAR, n= 38
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1
2
7
1

Indice de reflujo: 8P, 73; CAR, 85; P < 0,05
Fracaso terapéutico: omeprazol, 55%; CAR, 473%; P= 0,022
Fracaso terapeutico: omeprazol, 53%; CAR, 33%; P = 0,002
Indice de bienestar digestivo a los 12 meses: IBP, 35;
CAR, 37, P= 0,003
Indice de DeMecster a los 3 meses: IBP, 177; CAR, 86;
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o tiempo con pH < 4; B, 3,8; CAR, 1,4; P= 0,002
Rentabilidad: la CAR resultaba superior al fina el 6. ao,
con una diferencia de costes entre ks CAR y el tratamiento
con IBP de - 1.300 délares en el 5. aho

Puntuacién en el IAERG: IBP, B3; CAR, 73; P= 0,007
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