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CAPITULO 1

INTRODUCCION

La enfermedad por reflujo gastroesofdgico (ERGE) es una condicion crénica y recurrente que se vin-
cula al pasaje retrogrado del contenido gastrico, con o sin contenido duodenal, hacia el es6fago y 6rganos
adyacentes, con o sin lesion tisular (1).

Se caracteriza por su cronicidad y recurrencia, asi como por ser una patologia benigna, pero que
afecta desfavorablemente la calidad de vida de los pacientes (2, 3, 4).

La presentacidn clinica es muy variable, siendo sus sintomas tipicos la pirosis y las regurgitaciones.
Se reconocen como sintomas atipicos los respiratorios, otorrinolaringoldgicos y el dolor toracico entre
otros.

En su evolucidn puede desarrollar complicaciones como una esofagitis de grado variable con ulce-
racion y estenosis, esdfago de Barret y adenocarcinoma de eséfago.

La ERGE es una enfermedad frecuente, pero con prevalencias distintas en diferentes paises.

De acuerdo al estudio internacional DIGEST (Domestic/International Gastroentero-logy Survei-
llance Study) un 7, 7% de la poblacion refiere sintomas de reflujo gastroesofagico (5).

Aproximadamente un 20% de los adultos norteamericanos tienen sintomas de reflujo gastroesofa-
gico como pirosis y regurgitaciones acidas por lo menos una vez a la semana (6, 7)

En Uruguay la prevalencia estimada en la poblacién urbana fue de 4, 69, mientras que para la po-
blacion hospitalaria fue de 11, 66%, utilizando el GERD (Gastro-esophageal reflux disease Questionnaire)

(8)

El tratamiento de la enfermedad por reflujo gastroesofagico ha tenido cambios significativos en las
ultimas dos décadas, motivados en un mejor estudio y conocimiento de sus aspectos fisiopatoldgicos, en
la utilizacién de los inhibidores de la bomba de protones y en el desarrollo desde la década del 90 de la
cirugia laparoscépica.

TRATAMIENTO MEDICO VS. TRATAMIENTO QUIRURGICO

En un estudio prospectivo y multicéntrico que incluyo mas de 6000 pacientes, Kulig et al (9) de-
mostraron que la calidad de vida de los pacientes portadores de enfermedad por reflujo gastroesofagico
es significativamente mas baja que la poblacidn general; siendo similar a la de las personas que padecen
eventos coronarios agudos.

El score calculado SF-36 MCS en enfermedad por reflujo gastroesofagico es mas bajo que la de
pacientes con enfermedades mds severas como la diabetes.
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Por lo tanto, cobra capital importancia la modalidad terapéutica a utilizar; tanto el tratamiento me-
dicamentoso como el tratamiento quirurgico deberdn obtener como resultados la curacion las lesiones
de la mucosa esofagica, la mejoria de los sintomas y de la calidad de vida.

El tratamiento inicial de la enfermedad por reflujo gastroesofagico es siempre medicamentoso,
la indicacion quirurgica surgira de un exhaustivo andlisis de la clinica y evaluacién paraclinica como ve-
remos mas adelante.

Numerosos trabajos han sido publicados comparando la efectividad del tratamiento médico y el
quirurgico con la finalidad de determinar cual es la mejor opcién en el corto y largo plazo (10, 11).

Spechler (12) en un ensayo clinico randomizado, con 10,6 afios de seguimiento para pacientes bajo
tratamiento médico y 9,1 afios para los pacientes operados, encontré que la cirugia logra un buen con-
trol de los sintomas, con un alto indice de satisfaccidn pero el 62 % de los pacientes del grupo quirurgico
estaban tomando anti secretorios en el seguimiento mas reciente.

En el brazo quirlrgico del estudio se incluyeron pacientes operados via convencional a quienes se
les realizo una funduplicatura de Nissen mientras que el grupo sometido a tratamiento médico recibid
ranitidina, sucralfato, metoclopramida y antiacidos.

Lundell en un ensayo prospectivo y randomizado evalud los resultados del tratamiento de la ERGE
comparando omeprazol y cirugia durante 12 afios; publicando los resultados a los 5, 7 y 12 afios de se-
guimiento (13, 14, 15).

Después de 7 afios de seguimiento, la proporcion de pacientes en los cuales el tratamiento quirur-
gico siguio siendo efectivo fue de 66,7% frente al 46,7 % de quienes habian recibido omeprazol.

Sin embargo, la disfagia, flatulencia e incapacidad de eructar fueron reportadas mas frecuente-
mente después de la cirugia anti reflujo que con el omeprazol y se mantuvieron estables durante los 7
afios de seguimiento.

A lo largo de todo el seguimiento se constatd que ambos tratamientos son efectivos en el control
de la ERGE, pero que la cirugia es superior a los inhibidores de la bomba de protones (IBP) en el control
de los sintomas, si bien se asocia a mayores indices de disfagia, imposibilidad de eructar y flatulencia.

A los 12 afios de seguimiento el 53 % de los pacientes operados mantuvieron una remision com-
pleta de los sintomas frente a un 45 % de quienes recibieron tratamiento con omeprazol. (14)

Sin embargo, un 38% de los pacientes quirdrgicos requirieron de un cambio en la estrategia te-
rapéutica ya sea agregado de omeprazol u otro tipo de cirugia comparado con un 15 % de los que reci-
bieron omeprazol.

La pirosis y la regurgitacidn fueron significativamente mas frecuentes en el grupo que recibié tra-
tamiento con inhibidores de la bomba de protones.

En el LOTUS trial, un ensayo clinico randomizado multicentrico europeo que incluyo 11 paises se
comparod la cirugia anti reflujo estandarizando la técnica realizada por expertos vs. el tratamiento prolon-
gado con esomeprazol, pero incluyendo solo pacientes que habian tenido buena respuesta con supresion
acida. Se concluyé que ambas opciones de tratamiento logran la remision de los sintomas en la mayoria
de los pacientes, realizando un seguimiento a 5 afios. (15)

No obstante el tratamiento médico tiene como desventaja de que debe utilizarse en forma perma-
nente, con recurrencia de 82 % a los 6 meses de suspendido el tratamiento, asi como la persistencia o
progresion de la enfermedad en 75 % de los casos en el seguimiento a 10 afios. (16, 17)

En los ultimos 20 afios los inhibidores de la bomba de protones se han trasformado en una de las
drogas mds ampliamente prescriptas en el mundo para tratar trastorno gastrointestinal incluida la enfer-
medad por reflujo gastroesofagico.
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En 2006 el gasto en IBP en el Reino Unido fue de 245 millones de libras y 7 billones de libras en el
mundo. (18)

En 2008 se vendieron 4.8 billones de ddlares solo de Nexium (esomeprazol) en EEUU (19).

En Australia el incremento en el consumo de IBP ha sido también muy significativo, de 1318% entre
1995 y 2006, en especial en pacientes afiosos (20)

Sin embargo, el problema del uso prolongado de IBP va mas alld de la connotacién econdmica; ya
gue se han consignado diversos efectos adversos:

1)

Infecciones Respiratorias La presencia de patdgenos en el estdmago ha sido asociado con infec-
ciones respiratorias nosocomiales y neumonia asociada a asistencia respiratoria mecénica. (21)

Ha sido comunicado un riesgo 2 veces mayor de adquirir neumonia por estreptococo neumo-
niae en pacientes que reciben IBP; asi como un mayor riesgo de recidiva de neumonia en pa-
cientes tratados con IBP luego del alta. Dicho riesgo estaria vinculado a un incremento de la
micro flora gastrica, (procedente de la cavidad oral y de la hipofaringe) secundaria al ascenso de
PH intragastrico generado por los IBP. (22, 23, 24)

Infeccidn por clostridium difficile Existe un riesgo de 1,4 a 2,75 veces mayor de desarrollar dia-
rrea por clostridium difficile en pacientes que reciben IBP (25). Clostridium difficile es una bac-
teria anaerobia Gram positiva, principal responsable de diarreas en pacientes hospitalizados
(21). La gravedad del cuadro clinico es variable y se reporta una mortalidad de 1-2%. Su apari-
cidn se vincula en particular al uso de antibidticos de amplio espectro que incluyen cefalospo-
rinas, clindamicina y quinolinas. Actualmente existe evidencia fuerte que correlaciona la diarrea
por CD con el uso de inhibidores de la bomba de protones, basada en que el poder patégeno
depende de la capacidad de las esporas de resistir la accion del jugo gastrico, permitiendo la
colonizacidn intestinal.

Incremento del riesgo de fracturas dseas El uso de IBP Incrementa la probabilidad de sufrir frac-
turas 6seas, en pacientes que ya poseen riesgo de fracturas, como mujeres postmenopausicas
y afnosas. (26)

Targownik (27) en un estudio de casos y controles encuentra un incremento significativo de
riesgo fracturas relacionadas con osteoporosis luego de la ingesta de IBP existiendo una corre-
lacion directa con la duracién de la exposicidn, a partir de los cinco afios el riesgo se incrementa
mientras que; luego de los 7 afios este riesgo es alin mayor.

La hipomagnesemia, ha sido reconocida recientemente como una complicacidn asociada al uso
a largo plazo de IBP, que puede poner en riesgo la vida. La causa de este trastorno no es bien
conocida pero retrocede rapidamente al suspender la medicacion. (28)

Una deficiencia de vitamina B12 ha sido comunicada en pacientes que reciben IBP (29, 21).

Interacciones con antiplaquetarios. Diversos estudios han evaluado la interaccion entre el clo-
pidogrel y los IBP. El omeprazol puede interferir en la transformacion del clopidogrel desde su
forma proactiva a su principio activo; estos datos son menos concluyentes con el esomeprazol
y pantoprazol. (21)

Pdlipos gastricos. Los pdlipos glandulares fundicos son lesiones benignas generalmente multi-
ples de cuerpo y fondo, frecuentemente asintomaticos. Son derivados de las células parietales
y principales. El componente inflamatorio en estos pdélipos es minimo y podrian desaparecer
espontaneamente (30). Sin embargo, un estudio de casos y controles que incluyo 599 pacientes
encontrd un riesgo aumentado de desarrollar pélipos fundicos en pacientes que habian reci-
bido IBP por mas de un afio al compararlo con quienes lo usaron por menos tiempo (31).
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8) Nefritis intersticial aguda.
El uso de los IBP ha sido relacionado con la aparicion de nefritis intersticial aguda.

El mecanismo pareceria idiosincratico e inmune sin relacion con género, edad, latencia, tiempo
de recuperacién o dosis.

Con omeprazol el riesgo aumenta a 9.4 comparado con 4.9 con otros IBP. En siete pacientes
con nefritis intersticial aguda inducida por IBP, la misma fue confirmada por biopsia en cinco
de ellos. Seis pacientes se recuperaron espontaneamente al suspender la droga y uno luego de
terapia con esteroides. (32)

La suspensién de los IBP llevaria a la resolucion de la enfermedad, pero no esta claro si un pa-
ciente que desarrolla una nefritis aguda por IBP puede luego ser tratado con seguridad por otro
IBP alternativo (33).
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CAPITULO 2

ANATOMIA QUIRURGICA DE LA UNION
ESOFAGOGASTRICA

Resefia embrioldgica de la UEG

El desarrollo de la UEG comienza en la tercer semana de gestacion a nivel de la linea media; el
esofago se extiende desde el diverticulo respiratorio hasta la dilatacidn fusiforme que originara el esté-
mago.

En su cara anterior se labra un canal, que evolutivamente se cerrara, separando la traquea del
esofago.!

La mucosa esofagica se forma a partir del endodermo. El musculo estriado esquelético de la fa-
ringe, laringe, esdfago superior y el musculo liso del eséfago medio y distal derivan del mesodermo.

Se diferencias tres periodos en el desarrollo de la UEG:
e Primer periodo: se define la posicion del cuerpo gastrico.

* Segundo periodo: se separa la cavidad peritoneal del mediastino a expensas del pilar derecho
del hiato esofagico del diafragma, separandose la cavidad neumoentérica derecha del resto de
la bursa omentalis.

e Tercer periodo: se forman los medios de sujecion del eso6fago distal, observandose una triple
estratificacion de la muscular, con una capa periférica que procede de la superficializacién de la
capa profunda, con decusacién entre las caras ventral y dorsal, dirigiéndose hacia el estomago y
continuandose con las fibras de la capa media del mismo. Esta disposicion constituye el sustrato
anatémico de la zona de alta presion (ZAP) de la unidn esofagogastrica. Figura 1

Anatomia

El mayor problema a lo largo de afios ha sido el demostrar una estructura anatémica en el eséfago
distal que se corresponda con el cldsico concepto de esfinter, esto es: “un musculo anular o un engrosa-
miento circular de la musculatura, separada de los musculos vecinos por tabiques de tejido conectivo”
de acuerdo a los criterios propuestos por autores como F. Lendrum? en 1937. Estudios anatémicos de
Liebermann?® a fines de 1970, demostraron una particular arquitectura y disposicién de la fibras de la
capa interna a nivel de la unién gastroesofagica, lo que ha sido confirmado por estudios mas recientes
de Korn.*
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Segun estos estudios el esfinter esofagico inferior no es un musculo anular como todos pensaban o
creian, sino en cambio estd formado por dos bandas musculares que actian complementariamente en el
cierre competente del cardias: las fibras semicirculares o “clasp” y las fibras oblicuas o sling”. (figura 2)

La union esofagogastrica es una region compleja y controversial, la cual ha sido motivo de multi-
ples definiciones: fisioldgica, endoscdpica, anatdomica y radioldgica. Figura 3.

Definiciones:

* Fisioldgica: zona de alta presién (ZAP).

* Endoscopica: cambio de epitelio poliestratificado a cilindrico (linea Z).
e Anatdmica: lo define la presencia del angulo de His.

* Radioldgica: union tubulovestibular.

El eséfago distal atraviesa el diafragma a través del hiato esofagico, delimitado por los pilares del
diafragma, situado a 2, 5cm a izquierda de la linea media por delante del orificio aértico, el cual se topo-
grafia a nivel de D10.

La porcidn distal del es6fago atraviesa el hiato oblicuamente, de atras hacia adelante, de derecha
a izquierda, con un trayecto intraabdominal de 2 a 4 cms antes de terminar en el estémago. Su borde
lateral derecho se continta con la curvatura menor gastrica, y el izquierdo con el fundus gastrico deter-
minando un dngulo agudo, denominado angulo de His.>

La transicion entre el esofago y el estdmago es dificil de delimitar; el mejor punto de referencia
son las fibras musculares de disposicion oblicua, que abrazan el estdbmago y transcurren paralelas a la
curvatura menor gastrica, alrededor del cardias, y que reciben el nombre de corbata de Helvetius, o asa
de Willis, las mismas se identifican solamente con la diseccion de la pared gdstrica, no visibles interna ni
externamente.®

Hiato esofdgico y pilares del diafragma

El hiato esofdgico presenta bordes musculares, de disposicion vertical, eliptica y de unos 3,5 cm
de eje longitudinal por 2 cm de ancho. Se encuentra topografiado en la porcidon muscular del diafragma,
a izquierda de la linea media, y por delante del orificio adrtico a nivel de D10. Por el mismo transcurre
el esofago y los nervios vagos. Los limites del hiato estan constituidos por los pilares del diafragma vy el
ligamento arcuato posteriormente. El hiato presenta una dinamica permanente, vinculado a los movi-
mientos respiratorios, siendo su desplazamiento al equivalente a un cuerpo vertebral. En la mayoria
de los casos el hiato esta constituido por fibras musculares del pilar derecho, sin participacién del pilar
izquierdo. Figura.

Los pilares del diafragma son formaciones tendinoso musculares que ascienden desde la cara ante-
rior de los cuerpos vertebrales y apofisis transversas de las tres o cuatro primeras vértebras lumbares for-
mando dos haces. Sus origenes asi como su morfologia son variables. El pilar derecho desciende mas que
el izquierdo. En la forma mas comun el musculo que nace del pilar derecho se divide formando ambos
bordes del hiato. En el resto el pilar izquierdo es el dominante, aunque en baja frecuencia ambos pilares
presentan una distribucion uniforme. A veces se presenta una banda que cruza desde el pilar izquierdo a
la derecha constituyendo la llamada banda de Low. A partir de ambos surgen fibras en direccidn craneal
que se unen a la altura de D12, configurando el hiato adrtico del diafragma, que se ubica por debajo del
esofagico. La variabilidad de esta configuracion, no va a influir en la aparicion de una hernia hiatal.

20



En su constitucion es el pilar derecho es el Unico componente en el 55% de los casos, el izquierdo
presenta participacion variable en el 45%, y no hallandose en ningun caso formacion exclusiva por el pilar
izquierdo.’

El pilar derecho es sin duda al de mayor solidez se inserta en la cara anteroexterna y anterior de los
cuerpos vertebrales y discos correspondientesde L , L, y L, llegando en el 28% de los casos a L,

Desde esta zona se originan 3 fasciculos:
e Externo: se dirige al centro frénico, pasando a la derecha del hiato.
* Medio: puede participar en la formacidn del borde derecho del hiato.

e Interno: forma casi totalmente el hiato, ya que algunas fibras pasan a su derecha, mientras que
otras van arriba, a la izquierda y adelante en forma de banda ancha y delgada, pasando por de-
tras del esofago; es el denominado “haz oblicuo”; su borde superior al dirigirse al centro frénico,
forma el lado posterior e izquierdo del orificio. Figura 4.

El pilar izquierdo es de menor volumen con insercion en cara anterior en la cara anterior de L, y
L,, y en su disco intervertebral; en el 24% puede insertarse en L , por detras de la aortay en el 28% en la
cara anterior de L4lmezclando sus fibras con el ligamento vertebral comun anterior. Al igual que el pilar
derecho esta compuesto por 3 haces, presentando la particularidad que el haz interno solo cruza la linea
media en el 45% de los casos.

Segln Harrington® el tunel hiatal esta totalmente ocupado por el es6fago en el 55% de los casos, en
el 35% permite el pasaje de un dedo, en el 8% de dos, en el 2% de tres. Junto al eséfago transcurren los
nervios vagos, los vasos anastomoticos del sistema cardiotuberositario con los del esdfago, en ocasiones
puede encontrarse entre el eséfago y el borde derecho del hiato el receso neumo-entérico, que en oca-
siones comunica con la cavidad peritoneal.

La funcion del pilar derecho segln Allison® |a realiza en 2 formas: comprimiendo las paredes del
esofago y aplicandolas contra la otra y traccionando hacia abajo y aumentando la angulacién del esé-
fago.

Esta forma varia con la respiracién, la deglucién y la alteracion de la presion toracoabdominal. El
diafragma se inserta en las vértebras lumbares, costillas, esternén y presenta una gran porcién central
membranosa. Este tenddn central esta formado por fibras entrecruzadas de tejido fibroso. La porcién
membranosa con frecuencia es mayor que lo descrito en la literatura y el pilar izquierdo del diafragma
puede estar formado por tejido membranoso mas que por una masa muscular importante.?

La aponeurosis subdiafragmatica y endotoracica se unen en el borde central del diafragma y forman
la membrana frenoesofagica, conocida como ligamento de Laimer o membrana de Allison. Macroscépi-
camente la membrana frenoesofdgica puede reconocerse por su borde inferior bien delimitado y su
color ligeramente amarillo. La membrana esta formada por fibras eldsticas y coldgenas en proporciones
iguales, las que aseguran que tenga una flexibilidad suficiente. Debido a que se origina de la fascia la
membrana es relativamente fuerte. Se divide en 2 laminas, una de ellas se extiende 2 a 4 cm a través
del hiato, donde sus fibras elasticas y coldgenas atraviesan la musculatura esofagica y se insertan en la
submucosa.'

La otra lamina atraviesa el cardias hasta la altura del fondo gdstrico y se une a la serosa gastrica,
el ligamento gastrohepatico y el mesenterio gastrico posterior. La membrana frenoesofagica esta clara-
mente separada de la musculatura esofagica de la unién gastroesofagica, que esta envuelta por la mem-
brana como un collar amplio. Esta disposicion estructural permite al eséfago distal y a la unién gastroeso-
fagica moverse respecto al diafragma y deslizarse a través del hiato como un tenddn en su vaina.

21



Con la edad las fibras elasticas son reemplazadas por tejido colageno no elastico y la unién de la
membrana frenoesofagica a la porcidn inferior del eséfago se torna mas laxa, ocasionando una pérdida
de flexibilidad.

La rotura de las estructuras de fijacién del cardias y la porcién proximal del estdémago combinadas con
un hiato ancho, pueden ocasionar protusion de la unién esofagogastrica y el cardias hacia el mediastino.

Se considera que la fijaciéon anormal de la membrana frenoesofagica en su desarrollo y la acumu-
lacién patoldgica de tejido adiposo en el tejido conectivo que separa la membrana frenoesofégica y la
musculatura del cardias, contribuyen a la formacién de la hernia hiatal.*?

Ligamento arcuato medio

La separacidn entre los orificios esofagico y adrtico queda determinada por una estructura ten-
dinosa de 1 a 3cm de espesor, que salta de un pilar al otro y se situa por encima de la salida del tronco
celiaco y recibe la denominacion de ligamento arcuato medio. Se considera un buen punto de apoyo para
las suturas de reparacion de hernias hiatales o tratamiento quirurgico del RGE segun técnica de Hill.»®

Es una estructura de individualidad anatémica discutida; quienes niegan su existencia, consideran
que la gastropexia de Hill se realiza a expensas de la vaina periadrtica que se separa de la cara anterior
de la aorta por diseccion roma.

Esdfago intraabdominal

Su longitud varia entre 2 a 4 cm, visible Unicamente por su cara anterior, ya que el hiato esofagico
es vertical, y su cara anterior esta recubierta por peritoneo. La hoja anterior del epiplon menor se con-
tinua por delante con el peritoneo de la cara anterior esofagica. Bonavina'* mediante la realizacion de un
estudio experimental relata que existe estrecha correlacién entre la longitud del eséfago abdominal y la
presion del esfinter esofagico abdominal. Demostré que cuanta mayor longitud del eséfago abdominal
mads baja es la presion que se requiere para mantener la barrera antirreflujo. El eséfago abdominal se
relaciona anteriormente con el I6bulo izquierdo del higado, cuya hipertrofia puede hacer necesaria la
seccidn del ligamento triangular izquierdo para el abordaje del hiato esofagico.

El eso6fago estd acompaiiado por el neumogdstrico derecho por detras, situado en el angulo de los
2 pilares del diafragma sobre la cara anterior de la aorta. El neumogastrico izquierdo desciende por de-
lante del es6fago dividido en varios ramos frecuentemente. Posteriormente se relaciona con los pilares
del diafragma, la arteria diafragmatica inferior izquierda y la aorta. El |6bulo caudado del higado, estd a la
derecha y el fundus géstrico a la izquierda del eséfago, con el cual forma un dngulo agudo denominado
angulo de Hiss. El resalte semilunar mucoso correspondiente a este dngulo se conoce como viélvula de
Gubaroff, sometida a cierta tension por las fibras musculares que forman el collar de Helvetius.

La roseta mucosa cardial

En 1956 Nauta® mediante la utilizacion de un endoscopio introducido por una gastrostomia para
observar la abertura esofagica, noto que la mucosa se proyectaba en pliegues, a lo que denomino roseta
mucosa.

Atkinson®® en 1956 publica un trabajo donde concluye que la roseta no era mas que el resultado del
proceso de contraccion en el area del cardias, deduciendo que la roseta por si misma no era responsable
de la barrera antirreflujo.
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Inervacion del EEI

La inervacion extrinseca procede de los nervios vagos cuyas fibras se originan en el nicleo motor
dorsal del vago; asi también como del sistema nervioso simpatico procedente del nervio esplacnico
mayor. Por debajo del pediculo pulmonar los nervios vagos estan dispuestos en 2-4 ramas, de topografia
anterior y posterior conformando el plexo esofdgico; a distancia variable del hiato estas fibras se dis-
ponen en 2 troncos nerviosos, anterior el izquierdo y posterior el derecho, los cuales transcurren en la
superficie de la pared esofégica.

El nervio vago anterior da una rama hepatica y el nervio de Latarjet. El nervio vago posterior da
la rama celiaca posterior y el nervio posterior de Latarjet, transcurriendo en paralelo al anterior por el
ligamento gastrohepatico.

La inervacion intrinseca se realiza por el plexo entérico que transcurre entre las capas musculares
(plexo de Auerbach) y en la submucosa (plexo de Meissner).

Irrigacion arterial

La vascularizacion arterial del eséfago esta constituida por segmentos autonomos bien vasculari-
zados, separados por segmentos de vascularizacion precaria dependiente, lo cual se debe a la organogé-
nesis del mismo. No posee ningun pediculo arterial propio. Su irrigacién procede de arterias de vecindad,
variables en su origen, calibre, distribucién y anastomosis.’

En su porcidn distal la vascularizacion del eséfago procede de 2 a 3 ramas nacidas del hoz de la
coronaria estomaquica y destinadas a la region esofagocardiotubersitaria. Una de esas ramas asciende
por el borde derecho del eséfago y se divide en una rama transversal para la tuberosidad mayor y una
rama ascendente para la cara anterior del eséfago. Son ramas de grueso calibre y se anastomosan con la
rama inferior de la esofagica mayor sobre las caras anterior y posterior del eséfago. Otras arterias, ramas
de la diafragmatica inferior izquierda o de la esplénica (arteria cardiotuberositaria posterior) contribuyen
de manera menos importante.

Drenaje venoso

Las venas nacen de un plexo submucoso y periesofagico, desarrollado en el eséfago inferior donde
comunica con el plexo submucoso gastrico. Los troncos nacidos a este nivel atraviesan la pared muscular
y constituyen en la superficie esofagica un plexo periesofagico. Las venas aferentes de dicho plexo al-
canzan las venas tiroideas inferiores, pericardicas, bronquiales, vena acigos y diafragmaticas. Los troncos
del tercio inferior alcanza la vena coronaria estomaquica por intermedio de sus colaterales esofagicas
superiores. Existe asi en esdfago distal una comunicacién entre el sistema portal y a través de la vena
gastrica izquierda y con el sistema cava, por intermedio de las venas acigos, tiroidea inferior y diafragma-
ticas inferiores.

Estructuras de anclaje de la UEG. (de fijacion y valvulares)

La UEG se mueve en condiciones normales durante los movimientos respiratorios y durante la
deglucién. Las ondas peristalticas inducidas por el reflejo deglutorio y la acentuaciéon del gradiente de
presidn toracoabdominal, producido durante la inspiracién, son las circunstancias que contribuyen a
estos movimientos de ascenso fisioldgico. Se oponen a estos movimientos, determinadas estructuras
anatdémicas de anclaje que fijan al eséfago y el estdmago al diafragma, con el fin de mantener el seg-
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mento esofagico en posicidn intraabdominal. Asi la presidn extrinseca al esdfago abdominal se transmite
a su interior contrarrestando los aumentos de la presidn intragastrica y sumandose al efecto esfinteriano
del EEL.

Estructuras de anclaje:
Membrana frenoesofagica de Laimer - Bertelli

Es una lamina de tejido conjuntivo eldstico con algunas fibras musculares aisladas del diafragma.
Compuesta por dos hojas, una descendente originada en la fascia subdiafragmatica, como continuacion
de la fascia transversalis que recubre el abdomen, y otra ascendente que continua la fascia toracica in-
terna uniéndose circunferencialmente al eséfago tordcico para llegar hasta 1 - 2 cm por encima del hiato.
Presenta una gran fragilidad y no presenta ninglin papel en la fijacion de estructuras hiatales, sirviendo
de vaina de deslizamiento que mantiene la proximidad eséfago - diafragma.

En nuestro medio Barquet®® la considera una mera condensacion de tejido subseroso, creada por el
movimiento de deslizamiento del es6fago dentro del hiato diafragmatico, por lo cual varia de un paciente
a otro, en la hernia hiatal cree que su falla es secundaria.

Ligamento frenogastrico de Gregoire

Fija el cardias y el fundus gastrico a la cara inferior del diafragma izquierdo y al plano posterior.

Musculos de Rouget

Son dos pequerios fasciculos inconstantes topografiados a derecha e izquierda del eséfago, que se
extienden desde el esdfago al borde diafragmatico.

Musculo de Juvara

Son pequefios haces musculares que unen el borde derecho del hiato con la pared derecha esofa-
gica.

Mesoesofago

Tejido celulo-fibroso denso y resistente que se sitla en la separacion de las dos hojas peritoneales
que adosan el esofago a la pared posterior de la cavidad abdominal. Ocupa toda la longitud esofagica, y
va a unir sus caras posterior y lateral a los pilares del diafragma, manteniendo su posicién y asegurando
su permanencia del segmento abdominal dentro del abdomen. Su diseccién y seccién permite el ascenso
toracico del eséfago.®

Angulo de His

La UGE se sitda en un plano oblicuo hacia abajo y a la derecha formando un dngulo de 30 a 45°
con la horizontal. El borde derecho del eséfago se continua con la curvatura menor géstrica y el borde
izquierdo se adosa a la tuberosidad mayor formando el angulo eséfago-cardio-tuberositario de His que
varia segun el estado de replecidn o vacuidad géstrico, agudo o recto respectivamente.
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Este angulo izquierdo marca un repliegue mucoso interno denominado valvula de Von Gubaroff,
gue corresponde con el adosamiento de las mucosas que tapizan interiormente el eséfago y estémago.
En este mecanismo existe discordancia, Barrett® lo considera fundamental, mientras que Botha® no le
otorga el mas minimo valor.

En las hernias hiatales por deslizamiento se produce la desaparicion de este angulo, favoreciendo
la aparicién de RGE.

Arteria coronaria estomaquica y su meso

Dicha arteria de origen retroperitoneal, al dirigirse a la curvatura menor gdstrica levanta el pe-
ritoneo y constituye distalmente un verdadero meso que contiene a los nervios vagos y sus ramas, las
ramas arteriales cardioesofagicas, los linfaticos y ganglios coronarios, las venas afluentes de la coronaria
y tejido celulo-graso. Este meso con su contenido es lo que Jonnesco denomind “ligamento profundo del
estdmago”. Barrett® le otorga el valor como elemento de fijacidn cardioesofagico y por lo tanto como
mecanismo de prevencidn de la introduccion del estdmago al térax. Cuanto mas corto el meso mayor
sera su funcién amarre.

Anatomia laparoscopica

El objetivo de este capitulo es familiarizarse con la visién anatomica laparoscopica de la region ECT.
Pensamos que la vision laparoscépica de esta regidn presenta particularidades que creemos necesario
describir; centraremos la misma en la distribucidén de estructuras normales, sus variantes anatomicas y
patoldgicas; facilitando la correcta diseccidn de los planos anatdmicos y minimizando asi los riesgos de
lesiones viscerales. Describiremos la anatomia normal y sus variantes durante los pasos imprescindibles
para realizar el abordaje laparoscépico del hiato esofagico.

Durante la exploracion laparoscépica se observa el domo del diafragma, l6bulo izquierdo del hi-
gado, estomago, epiplon menor y mayor.

Lobulo izquierdo hepdtico

El primer paso para la exposicidn del hiato esofagico es la retraccion del I6bulo izquierdo del hi-
gado. El ligamento triangular se inserta en el borde superior del I6bulo izquierdo hasta 1cm del borde
posterior, cuando se aproxima a la vena cava inferior. Este ligamento es delgado y contiene vasos me-
nores particularmente en el extremo izquierdo, ensanchandose en la parte derecha dando paso a la vena
suprahepatica izquierday la vena cava inferior (foto 1). El ligamento triangular izquierdo mide promedial-
mente 1, 5cm de ancho en su mitad izquierda y se estrecha hacia la derecha, de longitud muy variable,
determinada por la longitud transversal del |6bulo izquierdo hepatico. De seccionar el ligamento trian-
gular debe de prestarse especial atencién de no lesionar el polo superior esplénico.

Las variaciones del tamanfio y la forma del I6bulo izquierdo hepatico son frecuentes; en posicion de-
cubito dorsal disminuye el tamafio craneocaudal, segun estudios realizados con centellografia con radio-
coloide, disminuye 27% en individuos normales mientras que en higado cirrotico disminuye un 18%.%

El [6bulo izquierdo puede presentar lobulaciones anédmalas, I6bulos accesorios con pediculo he-
patico, asi como tejido ectdpico sin pediculo, y la hiperplasia, hipoplasia o incluso la ausencia del I6bulo
izquierdo.
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La atrofia congénita del I6bulo izquierdo, con hipertrofia del I6bulo caudado, vélvulo gastrico e
interposicion del colon a nivel hepatodiafragmatico se conoce como Sindrome de Chilaiditi?%. La consis-
tencia, textura y color varia en condiciones patoldgicas. Es claro que en presencia de cirrosis hepatica la
movilidad y flexibilidad puede interferir con la exposicion, asi como la notoria fragilidad determina una
mayor posibilidad de sangrado, bilirragia y necrosis hepatica. Los pacientes afiosos asi como la infiltracion
grasa difusa hepatica son condiciones bioldgicas que favorecen las complicaciones. El cirujano como los
ayudantes deben de tener especial cuidado con la excesiva retraccidn asi como durante la introduccion a
ciegas de trocares e instrumentos que provoquen dafio hepatico.

Epiplon gastrohepdtico

Se extiende desde el pediculo hepdtico a la curvatura menor géstrica, la pared derecha y anterior
esofagica y el diafragma. El mismo contiene ramas de la vena y arteria gastrica izquierda, la rama hepa-
tica del nervio vago, anterior y posterior nervio de Latarjet; el cual termina en el antro géstrico a 7cm del
piloro con dos o tres ramificaciones en forma de pata de ganso; ademas de vasos y ganglios linfaticos.
Menos frecuentemente contiene ramos de la arteria y vena gastrica derecha, arteria hepatica aberrante
y ramos de la vena y arteria frénica inferior izquierda. La porcidn caudal del epiplén menor corresponde
al ligamento hepatoduodenal con extensién desde el higado hasta 2, 5cm del duodeno. El borde libre
del ligamento forma el limite anterior del hiato de Winslow y contiene la arteria hepatica, vena porta y
la via biliar extrahepdtica, ademds de vasos y ganglios linfaticos. El extremo cefélico del epiplén menor,
se extiende en el diafragma, la capa anterior se refleja en la cara inferior del I6bulo izquierdo uniéndose
al ligamento triangular.®

La porcion cefdlica presenta de largo 0, 5 a 2 cm y de ancho 2 a 3 cm. El mismo es fibroso, opaco y
tenso (pars condensa). Se une con el ligamento frenoesofagico y contiene frecuentemente ramos de la
arteria frénica inferior izquierda y de la gastrica izquierda. Caudalmente en el espesor es un dreade 3-6
cm, por 3 a 4 cm de ancho, que forma una ventana transparente, formado solamente por el peritoneo
anterior y posterior y minimo tejido adiposo que rodean una amplia red de vasos muy finos. Esta area
llamada pars flacida permite por laparoscopia observar a su través el I6bulo caudado hepdtico y el pilar
derecho del diafragma. La porcién flacida del epiplén menor es un paso muy importante durante la di-
seccion laparoscdpica en el abordaje del hiato esofagico, ya que es una estructura constante y se diseca
facilmente con minimo sangrado, permitiendo el acceso a las estructuras derechas y posteriores del
hiato. Debemos de tener en cuenta que el mismo puede contener una arteria hepatica aberrante, ori-
ginada de la arteria gastrica izquierda, presente entre un 11 a un 23% de los casos.?® En hernias hiatales
grandes particularmente paraesofagicas la porcidn flacida puede no ser reconocida facilmente hasta no
estar reducida a nivel abdominal. Foto 2.

Lobulo caudado del higado

Situado entre la vena cava inferior a la derecha y el pilar derecho a su izquierda. Ocasionalmente
el 16bulo caudado protuye a derecha, entre porta hepatis y vena cava inferior. Particular atencién se re-
quiere durante la diseccién del pilar derecho para evitar la lesién del I6bulo caudado, asi como durante
la reparacion de hernias hiatales, durante el cierre de los pilares.

Hiato esofdgico

La diseccion laparoscdpica del hiato no ofrece mayores dificultades ya que no presenta vasos im-
portantes entre el hiato y el eséfago. Especial cuidado se debe de tener durante la diseccion del pilar iz-
quierdo, ya que se introduce rapidamente en el mediastino, produciendo la lesion de la pleura izquierda.
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La diseccion del hiato se extiende hasta el mediastino, donde uno se encuentra con el pericardio ante-
riormente, las pleuras lateralmente, posteriormente con la aorta, y en el centro el eséfago con sus vasos,
linfaticos y nervios vago en cirugia abierta la diseccion comienza anteriormente, mientras que en la ci-
rugia laparoscdpica la diseccién debe de iniciarse posteriormente, ya que un sangrado entorpece la co-
rrecta identificacion de las estructuras mencionadas. Tanto el pilar derecho como el izquierdo puede ser
confundidos con el esdfago, error que se evita prestando atencidn a la direccion de las fibras musculares,
y moviendo la unién ECT permanentemente. El hiato es mas resistente anteriormente debido a la fusion
de la fascia endotoracica y endoabdominal. Los pilares presentan haces musculares con espesor de 1-1,
5cm, pocos resistentes, que se desgarran facilmente si se suturan o atan con firmeza.

Histologia

La estructura tisular general del eséfago se asemeja a la organizacion tisular basica del tubo di-
gestivo. Incluye una capa fibrosa externa (adventicia), una capa muscular (tunica muscular), una capa
submucosa (submucosa) y una capa mucosa interna (tinica mucosa).

a) Adventicia: la adventicia es una capa delgada formada por tejido conectivo laxo. Rodea al esé-
fago, lo une con las estructuras adyacentes y contiene pequeiios vasos, conductos linfaticos y
fibras nerviosas.

b) Muscular: es la capa mas gruesa, que puede llegar a 1 cm de espesor. Esta formada por dos
capas completas, y cada una con orientacidn diferente. La capa muscular externa es paralela al
eje longitudinal del eséfago, mientras que las fibras musculares de la capa interna presentan
una disposicidon horizontal. Por este motivo estos planos musculares se denominan longitudinal
y circular respectivamente.

Entre ambas capas se localizan vasos y nervios (plexo de Auerbach)

c) Tunica submucosa. Es la capa con mayor resistencia, une la capa muscular con la mucosa, esta
compuesta por fibras eldsticas, colagenas, una red de vasos sanguineos, abundantes vasos lin-
faticos, nervios (plexo de Meissner) y glandulas mucosas. Las glandulas esofdgicas profundas
son glandulas ramificadas pequefias de tipo mixto y sus conductos penetran la muscular de la
mucosa.

d) Tdnica mucosa. Espesa y resistente esta formada por la muscular de la mucosa, la tunica propia
y un epitelio poliestratificado no queratinizado, donde se encuentran 2 tipos de glandulas: eso-
fagicas, compuestas por células mucosas agrupadas en pequeiios acumulos y cardiales o super-
ficiales semejantes a las del cardias gastrico. La contraccidn de la muscular de la mucosa crea
los pliegues de la mucosa. Estos pliegues se disponen longitudinalmente a lo largo del eséfago
y presentan disposicion transversal en sector distal. La tunica fibrosa propia se proyecta hacia
el epitelio formando las papilas. La superficie de la mucosa esofdgica es rojiza en el sector su-
perior y mas pdlida en el tercio inferior. La transicion mucosa en la unidn escamocilindrica esta
representada por una linea bien definida denominada linea Z. Foto 3.

La unién escamocolumnar se observa macroscopicamente como una linea en zigzag, conocida
como linea Z, la misma consiste en pequeias proyecciones de epitelio gastrico foveolar, que se extienden
hacia el epitelio escamoso esofagico.

La presencia de una hernia hiatal dificulta la visualizacion de la unién escamocolumnar debido a la
atrofia del epitelio gastrico.
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Mucosa cardial. Las glandulas cardiales esofagicas se encuentran dispersas en la [dmina propia
predominantemente en eséfago distal. Las mismas estan compuestas de células secretoras de mucina
neutral. Estas glandulas se abren directamente en la luz esofagica y se encuentran revestidas por células
gastricas foveolares simil, que se pueden extender sobre la superficie del epitelio escamoso.

Chandrasoma?® sugiere que la unidn esofagogastrica quede definida por el limite proximal de la
mucosa gastrica oxintica, definida por histologia.
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CAPITULO 3

FISIOPATOLOGIA Y ETIOPATOGENIA
DE ENFERMEDAD POR REFLUJO
GASTROESOFAGICO

Fisiopatologia ERGE

La causa mas comun de ERGE es la disfuncion del EEI. La manometria intraluminal detecta una
zona de alta presion en la UGE de 2 - 4 cm, el tono basal del EEl es de 10 — 45 mmHg. En el mismo las
presiones son asimétricas, altas presiones se detectan a izquierda del EEI. El tono basal esta mantenido
por los elevados niveles de calcio mediados por neuronas excitatorias colinérgicas.

El RGE ocurre cuando la presidon del EEl es mas baja que la presion intragastrica. La presion de
reposo varia considerablemente a través del dia e incluso con eventos fisioldgicos normales y las activi-
dades diarias influyen cuando la presion del EEl es mas baja, incrementandose la probabilidad de RGE.
Algunos pacientes con ERGE tienen EEI débil, algunos tienen diafragma crural débil y algunos tienen
ambos débiles. La incidencia de baja presion del EEl se incrementa con la severidad de la esofagitis. Las
relajaciones transitorias del EEl (RTEEI) y la baja presion del diafragma crural son los principales meca-
nismos de reflujo en sujetos normales y en pacientes con ERGE. La presidn intraluminal en la UEG es una
medida de la fuerza de la barrera antirreflujo, en la que dos estructuras anatémicas influyen: el EEl y el
diafragma crural. La presidn intraluminal de le UEG determina la fuerza de la barrera antirreflujo y el
gradiente de presion entre el eséfago y estomago es el responsable de manejar la fuerza para el RGE. El
mecanismo antirreflujo tiene al menos 2 mecanismos esfinterianos: el esfinter muscular intrinseco v el
diafragma que funciona como un esfinter externo.!

La incompetencia del EEl es el mecanismo determinante en la ERGE.

Existen 3 mecanismos determinantes de la incompetencia:

1) Relajaciones transitorias del EEI
2) Hipotension crénica del EEI

3) Efectos de la hernia hiatal sobre el EEI

31



Relajaciones transitorias del EEI

Es el mecanismo mas frecuente e importante de RGE en pacientes que presentan presion del EEl normal.
Fisiolégicamente el funcionamiento normal del EEl permanecera cerrado excepto en 3 situaciones:

e Peristaltismo primario
e Peristaltismo secundario

* Relajaciones transitorias del EEI

Unos 2 segundos de iniciado el peristaltismo primario, se produce el cese de la actividad colinér-
gica excitatoria y se libera dxido nitrico y péptido intestinal vaso activo con la consiguiente relajacién del
EEl por 5 a 10 segundos.

Durante el peristaltismo secundario |a relajacion del EEl ocurre luego de la distencién del eséfago.

Las relajaciones transitorias del EEl son la caida abrupta de la presidn del EEI a nivel de la presion
intragastrica, no inducidas por la deglucidn y se considera una caida de presién de 5mmHg como minimo
para su diagndstico.

Se desencadenan inmediatamente luego de la deglucién normal y diferentes estudios demostraron
que ocurre conjuntamente con inhibicién de los pilares del diafragma, del peristaltismo primario y del
fundus gastrico. >3

Fisiologia: las relajaciones transitorias son mediadas por reflejo vagal. La distensién gastrica
proximal es desencadenada por mecano receptores a nivel del cardias. Las fibras aferentes gastricas se
proyectan al nucleo del tracto solitario en el tronco cerebral y posteriormente al nicleo motor dorsal de
las interneuronas del vago. La estimulacion neuronal del nldcleo motor dorsal excita via eferente neu-
ronal del EEl y genera la relajacidn transitoria del EEI.

Acetilcolina, colecistokinina — A, oxido nitrico, y GABA_ (acido gamma-amino butirico), son agentes
importantes en la relajaciones transitorias del EEI.

La acetilcolina es liberada por nervio vago y por el plexo mienterico. Colecistoquinina es liberada
por células intestinales postingesta y el dxido nitrico en un neurotransmisor liberado a nivel postgan-
glionar vagal. Los antagonistas de la acetilcolina, colecistoquinina y éxido nitrico inhiben las relajaciones
transitorias. GABA, se encuentra presente en el nucleo del tracto solitario y agonista, como es baclofeno,
demostrado inhibidor de relajaciones transitorias.

Las relajaciones transitorias del EEl acontecen en 70 — 100% en episodios de RGE en sujetos nor-
males y 63 — 74% de episodios de RGE en pacientes con ERGE.

En los pacientes con ERGE las relajaciones transitorias presentan mayor duracién (60-70%) asi
como mayor cantidad (3-8/hora) comparado con sujetos normales (2-6/hora) (40 — 50%). > 7.8

Los criterios para el diagndstico de RTEEI son:

1) Ausencia de sefal de deglucién faringea por 4 segundos antes de 2 segundos después del co-
mienzo de la relajacion del EEI.

2) Caida de presion del EEI de ImmHg/seg.
3) Un tiempo desde el comienzo hasta la completa relajacidn de < 10 segundos.

4) Presion mas baja < 2mmHg.
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La distencion gastrica es un potente estimulante de las RTEEI y este es el mecanismo por el que el
gas es expulsado del estdmago por el eructo. La inhibicion selectiva del diafragma crural es caracteristico
de las RTEEI que también ocurre con el vdmito y la distencion esofagica. La ERGE se caracteriza por pre-
sentar alta frecuencia de episodios de reflujo durante las RTEEI.

En individuos normales entre 40 - 50% de las RTEEI estan acompafiadas
de reflujo acido comparado con 60 - 70% en pacientes con ERGE.

Hipotension cronica del EEI

Se la define como la baja del presidn del esfinter (< 10mmHg) en reposo. Es una causa menos fre-
cuente de ERGE que las relajaciones transitorias.

Fisiologia: ocurre por falla neurogenica y miogenica primaria del EEl. La disfunciéon neurogenica
esta representada por la disminucion de factores colinérgicos excitatorios y aumento de mediadores
inhibitorios incluyendo déxido nitrico. Por ende los nitratos disminuyen la presion del EEI, el calcio es otro
agente importante en la disminucidon de la presion del EEl, su disminucion a nivel intracelular determina
la falla miogenica.®

Relacidn con ERGE: la hipotensién conduce a ERGE por 2 mecanismos: reflujo stress y reflujo
libre.

Stress reflujo ocurre cuando existe un brusco incremento de la presién intrabdominal, en presencia
de EEIl normal existe un gradiente de presidn positiva existe entre térax y abdomen. Este gradiente de
presién aumenta normalmente durante: ejercicio, tos, estornudar. Los pacientes con hipotensién del EEI
presentan un umbral mds bajo para el RGE durante estos episodios de aumento de la presidn intrabdo-
minal comparado con pacientes con EEI con presidn normal. La hipotension del EEI puede ser transitoria
o permanente. La hipotension transitoria ocurre debido a factores dietéticos, hormonales, neurogenicos.
Solamente un pequefio porcentaje de la hipotensidn del EEl es permanente debido a causas secundarias.
Se mencionan la esclerodermia, diabetes mellitus y el embarazo.

Reflujo libre ocurre el pasaje del contenido gastrico al eséfago sin resistencia. Se lo define como el
descenso del pH intraesofagico sin cambio identificable en EEIl ni de la presidn intragastrica. Relujo libre
se observa solamente cuando la presidn del EEl es de 0 - 4 mmHg y no ofrece ningun tipo de resistencia
entre esofago y estdmago. Figura 1.
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Figura 1. Representacion esquematica de los 3 principales mecanismos de RGE.
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Efectos de la hernia hiatal sobre la funcion del EEI

La hernia hiatal por deslizamiento es un factor fisiopatoldgico significativo en al menos 50% de
casos de ERGE. La misma produciria una alteracion en la alineacién de los pilares del diafragma lo cual
conduce al reflujo por 3 mecanismos:

1) Disrupcidn del efecto abrazadera durante la contraccién de los pilares.
2) Disminucioén de la presion EEL.

3) Creacion de una mayor apertura de la UEG.

El tamafio de la hernia hiatal es otro factor en la severidad de la ERGE. En hernias hiatales mayores
a 3 cm por endoscopia, se asocia a un aumento de la exposicidn acida. Este aumento de la puede expli-
carse por el deterioro del aclaramiento esofagico que se observa en pacientes con hernias irreductibles
de mas de 2cm, en comparacion con hernias pequefias.to 1112

Vaciamiento gdstrico

El retardo en el vaciamiento gastrico estd presente en el 26% de los pacientes con ERGE, definién-
dolo como un tiempo de vaciamiento para los sélidos mayor a 4 horas. 3

Los factores mas importantes que producen los reflejos que inhiben el vaciamiento gastrico son:

el grado de distencién duodenal.

irritacion de la mucosa duodenal.

el grado de la acidez y osmolaridad del quimo.

la presencia de subproductos de la digestidon de proteinas y grasas.

¢ la CCK (colecistokinina), la secretina y el VIP (poli péptido intestinal vaso activo).

La fisiopatologia de este proceso se conoce como gastroparesia; consiste en el trastorno de la eva-
cuacion gastrica sin que exista un mecanismo obstructivo. Los sintomas son: distencidn postprandial, ple-
nitud precoz, nauseas, vomitos; se produce por la dificultad para el vaciamiento géstrico de los sélidos,
debido a trastornos neuropaticos y miopaticos. (vagotomia, diabetes, esclerodermia). La prevalencia en
la poblacion normal se encuentra en el 4%, mientras que se incrementa al 30 — 50% en pacientes diabé-
ticos.'* La gastroparesia es idiopatica en el 36% de los casos. Otras causas de gastroparesia son:

Diabetes mellitus, intervenciones quirdrgicas (vagotomia, cirugia bariatrica, cirugia antirreflujo,
enfermedad de Parkinson, enfermedades del colageno, enfermedades metabdlicas (hipertiroidismo, hi-
perparatiroidismo, insuficiencia suprarrenal, bulimia, anorexia). Manifestaciones para neoplasicas por
cancer de eséfago, gastrico, mama, pulmodn, pancreas; pancreatitis crénica, estrefiimiento primario.

Hay reportes de asociacion de la gastroparesia con el reflujo gastroesofagico, hasta 10 — 40% de
los casos. El diagndstico objetivo de la gastroparesia se realiza con la gammagrafia, con comida solida
marcada con un radioisdtopo, como el tecnecio 99. Se considera positiva para gastroparesia cuando hay
retencidon de 60% del medio a las 2 horas o el 10% a las 4 horas posterior a la ingestion.

2.2 Biomecadnica de la UEG

La UEG constituye la primera barrera contra el RGE y consiste en 2 componentes: el esfinter eso-
fagico inferior y los pilares del diafragma. Estos elementos constituyen juntos la zona de alta presion.
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La apertura con el consiguiente reflujo resulta de la falla en un delicado balance que mantiene la UEG
cerrada. *®

En el estado de reposo (A), el tono miogenico mantiene la UGE cerrada. La inhibicién del tono,
predispone la apertura de la UGE (B), la apertura comienza cuando las fuerzas de apertura se hace mayor
que las fuerzas de traccidn (proporcional a la diferencia de presién transmural, a través de la pared gas-
trica) (C). Cuando la UGE se encuentra completamente abierta la direccién de fuerzas resultante de la di-
ferencia de presion intragastrica e intraesofagica impulsa el contenido gastrico al eséfago. (D). figura 3.

La segunda Ley de Newton del equilibrio de fuerzas, explica la relacién cuantitativa entre el gra-
diente de presion transesfinteriano y la apertura de la UEG durante el reflujo. *®

AP/L,aQ/D,  AP=PG-PE

AP gradiente de presion
LH longitud
Q tasa de flujo
DH didmetro hiato
PG presion gastrica

PE presidn esofagica

La relacién viene dada AP/L,a Q/D, en el que AP = PG - PE es la diferencia de presién transesfin-
teriana entre el estdmago y eséfago. Es facil observar que un aumento en el gradiente transesfinteriano
(AP/LH) resulta en el correspondiente aumento de la tasa de flujo.

El aumento del gradiente de presidn transesfinteriana resulta del aumento del reflujo GE. La com-
pliance de la UEG estd determinada por el didmetro del hiato (DH), que presenta un efecto elevado a la
4ta potencia de la velocidad de flujo.*®

La compliance de la UEG y el gradiente transesfinteriano son dos
factores mecanicos cruciales que regulan el RGE.

La evolucion reciente del conocimiento de la funcidon UEG ha cambiado desde la introduccion de la
manometria de alta resolucion, con la configuracion espacial y dinamica de la ZAP.

Pandolfino® evalué la funcién de los pilares del diafragma, en 156 pacientes con ERGE y los com-
paro con 75 pacientes asintomaticos. La variacion de la presion espacial fue analizada durante cinco
ciclos respiratorios; ademas se cuantifico la posicion y la magnitud de la contractilidad del diafragma
respecto al EEI. Los autores observaron que los pacientes con ERGE presentaron una separacidn significa-
tivamente mayor EEI / pilares comparado con grupo control. Pacientes con ERGE presentaron un menor
aumento significativo de la presion de la UEG durante la inspiracion comparado con el grupo control.
Usando el modelo de regresion logistica examinando simultaneamente la presion EEI, separacion EEI / pi-
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lares y el aumento de la presion durante la inspiracion de la UEG controlado por edad e IMC. Los autores
concluyen que el aumento de la presion de la UEG durante la inspiracion fue el factor con significacion
estadistica independiente asociado a ERGE.

Compliance de la UEG

La compliance de la UEG es una medida clave en la integridad de la UEG para la prevencién del
RGE.

Pandolfino® estudio la apertura de la UEG durante la relajacion en la deglucién en pacientes sin
hernia, con hernia y pacientes normales mediante la radiologia contrastada. Fue medido el didmetro mas
estrecho en las proyecciones anteroposterior y lateral.

A presiones menores que 0 mmHg se observd apertura de la UEG solamente en pacientes con
hernia hiatal. A presiones mayores que 0 mmHg, hubo aumentos significativos del area en pacientes con
hernia, sin hernia comparado con pacientes normales (p < 0.01) y en pacientes con hernia comparado
con no hernia (p < 0.005).

La mayor distensibilidad en pacientes con hernia puede aumentar el reflujo a través de 2 meca-
nismos:

1) Disminucién del incremento de la presion intrabdominal necesaria para abrir fisicamente el EEI
relajado o hipotensivo.

2) Una mayor apertura de la UEG bajo condiciones fisioldgicas, lo que produce un mayor reflujo
debido a una menor resistencia.

Estas observaciones llevaron a concluir a los autores que la alteracidn anatémica de la UEG resulta
en un cambio en la compliance de los pacientes con ERGE a diferencia de los pacientes normales. Estos
cambios pueden tener un mayor impacto en los mecanismos y los constituyentes del reflujo durante las
relajaciones transitorias, lo cual sugiere que la terapia destinada a reducir la compliance aporta un claro
beneficio en pacientes con ERGE.

Pandolfino® en estudio de la compliance UEG, compara pacientes normales, postfunduplicatura
y con ERGE. 8 pacientes sanos, 9 con ERGE y 8 postfunduplicatura; fueron estudiados con manometria,
fluoroscopia y radiologia contrastada. Los autores observaron que los pacientes con ERGE, la UEG durante
la deglucién presentaba un didmetro 0, 5cm mayor que el didmetro de los otros 2 grupos (p < 0.05).

La presidn de apertura y el didmetro fueron similares en pacientes normales y postfunduplicatura.
Sin embargo en pacientes postfunduplicatura la UEG fue 32% mads larga. Por lo que los autores concluyen
que la funduplicatura restaura la distensibilidad en niveles similares que individuos normales.

El flujo a través de la UEG se relaciona con el didmetro y la longitud de la UEG. Estos hallazgos su-
gieren que el RGE se reduciria con un aumento de la longitud y menor didametro de la UEG.

Importancia del gradiente de presion transesfinteriano

El gradiente de presion transesfinteriano proporciona la fuerza necesaria para propulsar el con-
tenido gastrico al esdfago. Consiste en una relacion mecdnica y se necesita alta presion gastrica para
desencadenar el reflujo. Por otra parte el aire presenta una viscosidad mas baja que el jugo gastrico y
requiere un gradiente de presidn bajo y un mayor potencial de reflujo que el liquido; hecho que explica
la observacidn que el reflujo de gas precede al de liquido en el eséfago.
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Scheffer? estudia el rol del gradiente de presion transesfinteriano y el volumen gastrico proximal
durante la relajaciones transitorias antes y después de la funduplicatura. 20 pacientes fueron estudiados
con ERGE pre y postcirugia controlado con 20 pacientes sanos. Se realizaron manometria de alta resolu-
cién y PHmetria una hora antes y 2 horas después de la ingestién de comida. La presion transesfinteriana
presenta un perfil diferente en relajaciones transitorias con y sin reflujo en pacientes con ERGE y pa-
cientes sanos. El gradiente de presion a través de la UEG fue mayor para el reflujo acido en comparacion
que el reflujo no acido. Existe un cambio marcado en la presion transesfinteriana en pacientes postfun-
duplicatura.

Los autores concluyen que el gradiente de presion transesfinteriana es mayor durante el reflujo
acido gastroesofagico luego de relajaciones transitorias del EEI.

Pandolfino? estudia los mecanismos de apertura de UEG durante las relajaciones transitorias me-
diante manometria de alta resolucién complementada con fluoroscopia; concluye que el evento clave en
la apertura de la UEG durante las relajaciones transitorias fueron: inhibicién pilares diafragma, acorta-
miento eséfago y el establecimiento de un gradiente de presidn positiva entre el estomago y la luz UEG.

Etiopatogenia

La ERGE es una enfermedad funcional con una etiopatogenia multifactorial. En sujetos sanos ocu-
rren episodios de RGE de corta duracién que no generan sintomas ni lesiones, constituyendo lo que
conocemos como RGE fisioldgico. La presencia de una ERGE depende de un desequilibrio entre mdltiples
factores que se muestran en la figura 3.

Factores defensivos

EEl, las alteraciones del EElI que generan RGE ya fueron ampliamente analizadas en los capitulos
de fisiopatologia y biomecanica.

Aclaramiento esofagico, si la competencia del EEl determina episodios de RGE, el es6fago dispone
de mecanismos para aclarar el material refluido y con ello neutralizar su agresividad.

El principal mecanismo por el que el eséfago aclara el material refluido es la peristalsis primaria,
que ejercen 2 efectos: por una parte las degluciones producen un aclaramiento del volumen del material
refluido y por otra esas degluciones vehiculizan la saliva que neutraliza quimicamente la agresividad del
material refluido. Otro mecanismo que contribuye al aclaramiento esofagico es la gravedad, cuando nos
encontramos en bipedestacidn el aclaramiento resulta facilitado, mientras que en decubito se enlen-
tece.

Resistencia tisular

Se define como el grupo de estructuras mucosas cuyas funciones protegen el epitelio esofagico de
lesiones cuando estd expuesto a sustancias nocivas presentes en la luz.

La defensa tisular frente a la agresividad del material refluido esta formada por tres elementos:

e Barrera pre epitelial

Constituida por una capa acuosa-mucosa en cuyo interior se encuentra el bicarbonato secretado
por las gldandulas submucosas esofagicas. La capacidad para tamponar y limitar la llegada de hidroge-
niones a la superficie epitelial es limitada y muy inferior a la barrera pre epitelial géstrica.
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La capa de moco estd compuesta de glicoproteinas de alto peso molecular y agua, que sirven de
barrera protectora contra la injuria mecanica o quimica.

* Epitelio

El epitelio escamoso estratificado no queratinizado presenta multiples capas, una capa superficial
de células planas el cual constituye el estrato corneo, luego el estrato espinoso, con varias capas de cé-
lulas de transporte, y una capa basal simple o doble de células mitéticamente activas que constituye el
estrato germinativo.

Las células del estrato corneo constituyen una barrera impermeable.?* %

Esta barrera se compone por la membrana celular apical y complejos de unidn apicales y previene
la difusidn de 4cido luminal directamente en las células y en espacio intercelular. Este mecanismo se debe
a su hidrofobicidad y porque sus canales de sodio se inhiben a pH acido mientras que el complejo de
union apical presenta una solucion acuosa, se debe a una permeabilidad selectiva formada por uniones
estrechas, uniones adherentes y desmosomas que limita en gran medida la velocidad de difusién de
iones a nivel para celular. La integridad estructural con estrecha aposicion de la membrana celular esta
dada por los desmosomas. En el espacio intercelular existe una matriz de glicoproteinas considerado
como colaborador del complejo de unién apical, en la limitacién en la difusion de iones. La combinacion
de los complejos de unién apical y la membrana celular en el estrato corneo constituyen una resistencia
eléctrica 2 1000 ohms?26:27:

La capacidad defensiva esta proporcionada por las fuertes uniones intercelulares, que dificultan la
difusion para celular de acido. Conjuntamente se encuentra la capacidad de tamponamiento intracelular
y la hidrofobicidad de la membrana de las células del epitelio. Ademas se suma la capacidad de prolifera-
cién y renovacion celular del epitelio por la capa basal, generando una capacidad defensiva adicional.

Complejo de unidn apical

Los tres componentes de las uniones celulares son: uniones estrechas, uniones adherentes y des-
mosomas.

Uniones estrechas: se encuentra dada por proteinas que unen el espacio intercelular, se deno-
minan ocludina y miembros de la familia de claudina. En el epitelio esofagico claudina 1y 4 son las mds
importantes.

Para las uniones adherentes la proteina e-caderina es la principal.
Para los desmosomas las principales proteinas son las desmogleinas y la desmocolina.

Es importante destacar que las proteinas de unién estrecha y las adherentes rodean toda la célula
creando un sello. Sin embargo los desmosomas producen un punto de soldadura que no rodea la célula,
no obstante los desmosomas contribuyen a la barrera indirectamente manteniendo una estrecha aposi-
cién de la membrana de las células adyacentes.

e Barrera postepitelial

Mecanismo defensivo que se encuentra constituido por la capacidad de tamponamiento propor-
cionado basicamente por el aporte de bicarbonato desde los vasos sanguineos. Figura 4. Tabla 1.
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Defensa preepitelial | Capa de moco
Concentracion de bicarbonato en superficie

Capa de agua

Defensa epitelial Estructuras:
Membranas celulares

Complejos de uniones intercelulares (uniones
fuertes, glicoconjugados/lipidos)

Funciones:

Transporte epitelial (intercambio Na+/H+, inter-
cambio Na+ dependiente Cl- / HCO3 —

Buffer intra y extracelular
Restitucion celular

Replicacién celular

Defensa postepitelial | Flujo sanguineo

Estado acido-basico tisular

Tablal. Se resume los principales mecanismos de defensa.

Factores agresivos

Constituidos por la agresividad del material refluido, debida a su composicion y en menor medida
a su volumen.

Secrecion gastrica: su agresividad es proveniente del 4cido y la pepsina. Esta capacidad de lesionar
la mucosa esofagica es pH dependiente, ya que cuando el pH es 4cido los hidrogeniones (H+) son capaces
de facilitar la accidn de la pepsina, que ejerce su accion maxima a un pH < 3.

Contenido duodenal: constituido por las secreciones biliar y pancredtica, en un ambiente acido las
sales biliares conjugadas son capaces de lesionar la mucosa, mientras que un pH alcalino las sales biliares
no conjugadas como la tripsina son potencialmente lesivas.

Rango de mayor dafio a mucosa esofégica: pepsina pH 2 — 3 / tripsina pH 5 — 8.

Los acidos biliares lesionan las células mucosas por su capacidad detergente y de solubilizacion
de los lipidos de la membrana mucosa, también atraviesan la mucosa por su estado lipofilico ocasiona
lesion intramucosa por desorganizacion de la estructura de la membrana o por interferir con la funcién
celular.

39



Acido y neutralizacién

En H* derivado del reflujo acido gastrico, se difunde lentamente en el citosol celular o al espacio
intercelular. Para evitar la acidificacidn, existen sustancias que actlian como buffer, tales sustancias in-
cluyen proteinas, fosfatos y bicarbonato.?®

Esto se debe a que el bicarbonato difunde del torrente sanguineo al espacio intracelular y extra-
celular. Ademas el bicarbonato puede ser generado en el citosol producto de una reaccién enzimatica,
mediadas por anhidrasas carbdnicas y convierte el agua y didxido de acido carbono en bicarbonato.

Transporte dcido

Para evitar que el H" dafie las células la membrana celular presenta transportadores de iones, para
eliminar el exceso de H*de la célula. En las células de la mucosa esofdgica estos transportadores se en-
cuentran en la membrana baso lateral e incluye un transportador dependiente de Na*, bicarbonato-acido
clorhidrico y un intercambiador de iones sodio/hidrégeno, intercambiador de isotipo 1. El resultado final
de la accion de estos transportadores es aumentar el pH intracelular.

Flujo sanguineo

Las funciones de barrera y transporte son procesos integrales de proteccién de la mucosa eso-
fagica contra la agresion acida. Sin embargo estos procesos no serian duraderos si no existe una flujo
sanguineo adecuado, ya que el mismo suministra el O, y nutrientes necesarios para la reparacion y el
crecimiento celular. Ademas de proporcionar electrolitos para el equilibrio acido/base y la eliminacién
de didxido de carbono.

Factores agravantes y/o precipitantes

Una de las caracteristicas clinicas mds frecuentes de la ERGE es su curso clinico oscilante con pe-
riodos de mayor y menor intensidad.

e Posicién corporal, elimina la accidn favorecedora de la gravedad sobre el aclaramiento esofagico,
prolongando los episodios de reflujo.

* Obesidad, aumenta la presion intrabdominal, favoreciendo el reflujo de estrés.

* Embarazo, se asocia a ERGE debido a disminucién de la presidn del EEl debido a la progesterona
y al aumento de la presién intrabdominal.

e Farmacos, antagonistas del calcio, los nitratos y las benzodiacepinas. Todos presentan un efecto
hipotensor del EEI.

¢ Alcohol, tabaco, café. Producen disminucion del EEl asi como una alteracion de la funcidon motora
del cuerpo esofagico.

e Grasas, chocolate. Disminuyen la presién del EEL.

e Helicobacter pylori. Su papel en la patogenia es controversial, no causa ERGE, se sugiere que
juega un rol protector en algunos pacientes susceptibles a reflujo (hernia hiatal, alteracién mo-
tilidad esofégica).
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2.4 Fisiopatologia de la esofagitis por reflujo

La capacidad del acido para daiar el epitelio esofagico esta bien establecida; esto se basa en la
respuesta clinica positiva a los supresores de acido. En el modelo animal (conejo), el 4cido daiia inicial-
mente el epitelio esofagico mediante la alteracion del complejo de unién apical, causando un aumento
de la permeabilidad para celular y una lesién morfoldgica conocida como dilatacidn de los espacios inter-
celulares (DIS: dilated intercellular spaces). La DIS es considerada como un marcador sensible de la ERGE,
pero no es especifico, ya que puede ser producido por sustancias hipertdnicas, sales biliares acidificadas
asi como detergentes bipolares. También se observa en pacientes con esofagitis eosinofilica, esofagitis
por candida y cancer de es6fago.? Las alteraciones en los complejos de unidn apical incluyen cambios en
las proteinas de unidn estrechas, ocludina, claudinas 1, 3 y 4 asi como cambios en el numero de desmo-
somas y en las proteinas de union adherente, e-cadherina.*

Las consecuencias de la permeabilidad paracelular son el aumento de la concentracion de H* con
la acidificacién correspondiente. Ademas se produce un aumento en la difusién paracelular de los iones
cloruros, que da como resultado un aumento del gradiente osmatico para el agua en los espacios inter-
celulares.®!

La fuerza hidrostatica creada por la accién osmética es responsable de la aparicion de los DIS. Estos
son evidentes en todas las capas; sin embargo son particularmente prominente en las capas basales,
probablemente debido a una mayor compliance en comparacion con las capas de células superficiales
debido a que estas son planas, rigidas y muy compactas, dando asi poco espacio intercelular. La acidifica-
cién del espacio intercelular desencadena la activacion de nociceptores sensibles al pH.

La acidificacién del espacio intercelular es causa de lesién celular y necrosis. A diferencia de la
membrana apical, las células baso laterales contienen un transportador de absorcion de acido, Na* inde-
pendiente, cloruro / intercambiador de bicarbonato. Debido a que este transportador es impulsado por
el gradiente de concentracién de membrana de cloruro / bicarbonato, un pH bajo intercelular se traduce
rapidamente en un pH bajo intracelular. Es la persistencia del pH bajo a nivel intracelular que conduce a
la lesion y necrosis celular.®

Reparacion tisular

Como resultado de la necrosis celular debido a la acidificacidn, se desencadenan 2 mecanismos de
reparacién tisular, uno es la restitucién y el otro es la replicacién celular. La restitucién es una forma ra-
pida de reparar, de 30 - 60 minutos, ya que no requiere dcido desoxirribonucleico (ADN), ni la sintesis de
proteinas, sino que se basa en la migracion de células viables adyacentes. En contraste la regeneracion,
es una forma mas lenta de reparacién, de dias a semanas dependiendo del tamafio de la zona necrética;
porque depende de la mitosis, de la sintesis de ADN y proteinas.

Inflamacion

La inflamacion es una respuesta tisular bien establecida, cuyo patrén varia con el grado, la exten-
sion, tipo y duracion de la lesion. Se activa por la liberacion de citoquinas, que por difusion a zonas adya-
centes y al torrente sanguineo atraen células inmunes a la zona. En la zona de la lesidn las cellas inmunes
son capaces de la digestién, y la eliminacion de tejido necrético. En el modelo en rata, la liberacién de
IL-8 ha demostrado ser una de las moléculas liberadas, por las células escamosas del esofago para el re-
clutamiento de células inflamatorias en el area de la lesion. Estos datos indican que la inflamacidn por si
mismo puede ser una espada de doble filo, con la capacidad de dafiar directamente asi como de reparar
directamente. Ademas la inflamacidn promueve y perpetua la lesidn indirecta, produciendo la alteracion
de la transmisién neuromuscular del musculo liso esofagico. En consecuencia la inflamacién puede re-
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ducir la presion del EEI, con el deterioro del peristaltismo y la contraccion del musculo liso esofagico y
promover asi la formacién de una hernia hiatal.

Bibliografia

1) Mitre MC, Katzka DA. Pathophysiology of GERD: Lower Esophageal Sphincter Defects. Practical Gastroentero-
logy. 2004: 5: 44-58.

2) Dent J, Holloway RH, Toouli J, Dodds WJ. Mechanisms of lower oesophageal sphincter incompetence in patients
with symptomatic gastroesophageal reflux. Gut, 1988; 29: 1020-1028.

3) Mittal RK, Fisher MJ. Electrical and mechanical inhibition of the crural diaphragm during transient relaxation of
the lower esophageal sphincter. Gastroenterology, 1990; 99: 1265-1268.

4) Dodds WJ, Dent J, Hogan WJ, Helm JF, Hauser RG, Patel GW, Egide M. Mechanisms of gastroesophageal reflux in
patients with reflux esophagitis. N Engl J Med, 1982; 307: 1547-1552.

5) Dent J, Dodds WJ, Hogan WJ, Toouli J. Factors that influence induction of gastroesophageal reflux in normal
human subjects. Dig Diseases and Sciences, 1988; 33: 270-275.

6) Schoeman MN, Tippett MD, Akkermans LMA, Dent J, Holloway RH. Mechanisms of gastroesophageal reflux in
ambulant healthy human subjects. Gastroenterology, 1995; 108: 83-91.

7) Holloway RH, Kocyan P, Dent J. Provocation of transient lower esophageal sphincter relaxations by meals in pa-
tients with symptomatic gastroesophageal reflux. Dig Dis Sci, 1991; 36: 1034-1039.

8) Freidin N, Mittal RK, McCallum RW. Does body posture affect the incidence and mechanism of gastroesohpageal
reflux? Gut, 1991; 32: 133-136.

9) Heading RC, Castell DO. Clinical spectrum and diagnosis of gastroesophageal reflux disease. Chapter 19. The
Esophagus, Fourth Edition, edited by D.O. Castell and J.E. Richter. Lippincott Williams & Wilkins, Philadel-
phia, 2003.

10) Kasapidis P, Vassilakis JS, Tzovaras G, Chrysos E, Xynos E. Effect of hiatal hernia on esophageal manometry and
pH-metry in gastroesophageal reflux disease. Dig Dis Sci, 1995; 40: 2724- 2730.

11) Rabine J, Jones MP, Jit R, Sabatine J. Effect of hiatal hernia size on lower esophageal sphincter pressure, esopha-
geal acid exposure and esophagitis. Am J Gastroenterol, 1997; 92: 600.

12) Rodriguez Z, Zuleta J. De la fisiologia del vaciamiento géstrico al entendimiento de la gastroparesia. Rev Col
Gastroenterol. 2010; 25: 219-225.

13) Hani de Ardila A, Fisiopatologia de la enfermedad por reflujo gastroesofagico. Rev Col Gastroenterol. 2009; 24:
87-94.

14) Kahrilas PJ, Pandolfino JE. Hiatus hernia. Chapter 20. The Esophagus, Fourth Edition, edited by D.O. Castell and
J. E. Richter. Lippincott Williams & Wilkins, Philadelphia, 2003.

15) Sifrim D, Holloway R: Transient lower esophageal sphincter relaxations: how many or how harmful? Am J Gas-
troenterol 2001, 96: 2529 - 2532.

16) Ghosh SK. Biomechanics of the esophagogastric junction of the gastroesophageal reflux disease. Current Gas-
troenterology Reports 2008; 10: 246— 251.

17) Kahrilas PJ, Shi G, Manka M, Joehl RJ: Increased frequency of transient lower esophageal sphincter relaxation
induced by gastric distention in reflux patients with hiatal hernia. Gastroenterology 2000, 118: 688-695.

18) Ghosh SK, Kahrilas PJ, Lodhia N, Pandolfino JE: Utilizing intraluminal pressure differences to predict esophageal
bolus flow dynamics. Am J Physiol Gastrointest Liver Physiol 2007; 293: 1023-1028.

19) Pandolfino JE, Kim H, Ghosh SK. High-resolution manometry of the EGJ: an analysis of crural diaphragm function
in GERD. Am J Gastroenterol 2007, 102: 1056-1063.

42



20) Pandolfino JE, Shi G, Trueworthy B, Kahrilas PJ: Esophagogastric junction opening during relaxation distinguishes
nonhernia refl ux patients, hernia patients, and normal subjects. Gastroenterology 2003, 125: 1018-1024.

21) Pandolfino JE, Curry J, Shi G. Restoration of normal distensive characteristics of the esophagogastric junction
after fundoplication. Ann Surg 2005, 242: 43-48.

22) Scheffer RC, Gooszen HG, Hebbard GS, Samsom M: The role of transsphincteric pressure and proximal gastric
volume in acid reflux before and after fundoplication. Gastroenterology 2005, 129: 1900-1909.

23) Pandolfino JE, Zhang QG, Ghosh SK, Han A, Boniquit C, Kahrilas PJ. Transient lower esophageal sphincter re-
laxations and reflux: mechanistic analysis using concurrent fluoroscopy and high-resolution manometry.
Gastroenterology 2006, 131: 1725 1733.

24) Orlando RC, Lacy ER, Tobey NA, Cowart K. Barriers to paracellular permeability in rabbit esophageal epithe-
lium. Gastroenterology 1992; 102: 910-23.

25) Elias PM, McNutt NS, Friend DS. Membrane alterations during cornification of mammalian squamous epithelia:
a freeze-fracture, tracer, and thin-section study. Anat Rec 1977; 189: 577-94.

26) Tobey NA, Argote CM, Awayda MS, Vanegas XC, Orlando RC. Effect of Luminal Acidity on the Apical Cation
Channel in Rabbit Esophageal Epithelium. Am J Physiol Gastrointest Liver Physiol 2007; 292: 796-805.

27) Orlando, RC.; Powell, D. Studies of esophageal epithelial electrolyte transport and potential difference in man.
In: Allen, A.; Flemstrom, G.; Garner, A.; Silen, W., editors. Mechanisms of Mucosal Protection in the Upper
Gastrointestinal Tract. New York: Raven Press; 1984. p. 75-9.

28) Orlando, RC. Pathophysiology of gastroesophageal reflux disease: Esophageal epithelial resistance. In: Castell,
DO.; Richter, JE., editors. The Esophagus. 4th. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2004. p. 421-33.

29) Takubo K, Honma N, Aryal G, Sawabe M, Arai T, Tanaka Y. Is there a set of histologic changes that are invariably
reflux associated? Arch Pathol Lab Med. 2005; 129: 159-163.

30) Asaoka D, Miwa H, Hirai S, Ohkawa A, Kurosawa A, Kawabe M. Altered localization and expression of tight-
junction proteins in a rat model with chronic acid reflux esophagitis. J Gastroenterol. 2005; 40: 781-790.

31) Tobey NA, Gambling TM, Vanegas XC, Carson JL, Orlando RC. Physicochemical basis for dilated intercellular
spaces in non-erosive acid-damaged rabbit esophageal epithelium. Dis Esophagus. 2008; 21: 757-764.

32) Tobey NA, Reddy SP, Keku TO, Cragoe EJ Jr, Orlando RC. Mechanisms of HCl-induced lowering of intracellular
pH in rabbit esophageal epithelial cells. Gastroenterology. 1993; 105: 1035-1044.

43



44



CAPITULO 4

EVALUACION PREOPERATORIA

En la evaluacidn preoperatoria es necesario confirmar que los sintomas del paciente se deben a
un incremento de la exposicidn esofdgica al jugo gastrico, valorar la presencia de complicaciones y deter-
minar la funcionalidad esofagica y del EEl. Ademas debemos descartar que la sintomatologia del paciente
se deba a otra patologia funcional esofégica.

Con el fin de seleccionar el procedimiento terapéutico dptimo es necesario el estudio integral de
la ERGE; el mismo consiste en una serie de estudios anatdmicos y funcionales del eséfago asi como de la
union esofagogastrica.

Ante un paciente que presenta indicacidn de cirugia antirreflujo solicitamos sistematicamente:
endoscopia, radiologia, pHmetria y manometria esofagica.

El diagnostico objetivo de la ERGE es obligatorio antes de seleccionar cualquier procedimiento
terapéutico; sabiendo que un aspecto critico en la seleccion de los pacientes es determinar los tras-
tornos asociados a la ERGE, que pueden requerir alguna consideracion especial.

4.1 Endoscopia digestiva alta.

La endoscopia digestiva alta es el estudio de eleccion para valorar la presencia de esofagitis. Para
el diagnostico de ERGE presenta una especificidad del 90% y una sensibilidad del 50% (pacientes con
sintomas tipicos de ERGE no presentan lesiones endoscopicas). Tampoco existe correlacién entre la in-
tensidad de la sintomatologia y la gravedad de las lesiones endoscopicas.!

La tasa anual de progresion a esofagitis de la ERGE no erosiva se estima entre 0 - 30%. %3

La clasificacidn exacta de las lesiones mejora el rendimiento de la endoscopia, una de las mas uti-
lizadas durante afios ha sido la de Savary — Miller.* (Foto 1y 2).

Grado | Eritema, edema, erosiones no confluentes por encima de la unién escamocolumnar
Grado Il Erosiones longitudinales confluentes no circunferenciales
Grado Ill | Erosiones longitudinales confluentes y circunferenciales que sangran con facilidad

Grado IV | Ulceracidn, estenosis o acortamiento

Grado V Epitelio de Barrett

Tabla 1. Clasificacién endoscopica de la esofagitis de Savary-Miller modificada
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Actualmente el método mas aceptado para establecer el grado de las lesiones de la mucosa esofa-
gica y valorar la gravedad de la esofagitis es la clasificacion de los Angeles.®

Grado A | Una (o mas) lesiones de la mucosa, de longitud 5 mm o inferior, que no se extienden
entre la parte superior de dos pliegues de la mucosa

Grado B | Una (o mas) lesiones de la mucosa, de longitud superior a 5 mm, que no se extienden
entre la parte superior de dos pliegues de la mucosa

Grado C | Una (o mas) lesiones de la mucosa, que se extienden mas alla de la parte superior de
dos pliegues de la mucosa pero que afectan a menos del 75% de la circunferencia del
esofago

Grado D | Una (o mas) lesiones de la mucosa, que afectan al menos al 75% de la circunferencia
esofdgica

Tabla 2. Sistema de clasificacién de Los Angeles para la esofagitis por reflujo

La biopsia de la mucosa esofagica al realizar la endoscopia, debe realizarse ante la sospecha diag-
nostica de esofagitis eosinofilica, eséfago de Barrett y en la deteccidn del grado de displasia. Pero no est3
justificado la realizacion de biopsia ante la presencia de lesiones tipicas de esofagitis.!

70% de los pacientes con ERGE presentan una enfermedad del tipo no erosiva.

4.2. pH-metria esofdgica

La monitorizacion continua del pH intraesofagico constituye la prueba mas importante para el
diagnostico de ERGE. Aunque por si misma no puede determinar la causa que lo genera, es considerado
el método “gold standard” para medir cuantitativamente la exposicidn de la mucosa esofégica al acido.

Segln en tiempo de duracion del registro de pH existen 2 tipos de pHmetrias esofagicas.

Estudio que presenta una reproducibilidad del 84 - 93%.

BREVE PROLONGADA

Clearence esofagico Numero total de episodios de reflujo

Test del reflujo acido standard | Numero de episodios de mdas de 5minutos de duracién

pHmetria postprandial Duracion del reflujo mas largo

Tiempo de pH < a 4.

Porcentaje de tiempo de pH< a 4.

Tabla 3. Clasificacién de la pHmetria de acuerdo a la duracién del registro.

pH-metria 24 horas

Utiliza un equipo portatil que mide la acidez esofagica de forma ambulatoria por 24 horas. El
mismo consta de un sensor intraluminal montado sobre una sonda fina, que se introduce en eséfago y
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esta conectado a un sistema portatil de medicion y registro de pH. Ademas del electrodo de registro es
necesario el uso de un electrodo de referencia. La preparacidn del paciente consiste en suspender los
inhibidores anti-H2 2 dias previos y siete dias en caso de IBP.

La colocacidn del sensor se realiza por via transnasal a una distancia de 5¢cm por encima del EEI. La
mejor manera de topografiar el EEl es contar con una manometria esofagica previa.

Las unidades para expresar la exposicion del eséfago al jugo gdstrico son:

e Tiempo total acumulado de exposicion a un pH menor del umbral seleccionado, expresado como
porcentaje de tiempo sobre el total, bipedestacidn y deculbito supino.

e Frecuencia de los episodios de reflujo por debajo del umbral elegido expresada como numero de
episodios en 24hs.

e La duracién de los episodios, expresada como el numero de episodios mayores de 5 minutos en
24 horas y el tiempo en minutos del episodio de mayor duracidn registrado.

Este estudio presenta limitaciones en cuanto al diagndstico, presenta una especificidad mayor al
90% y una sensibilidad alrededor del 61% - 64%. Un descenso del pH esofagico por debajo de 4 indica
reflujo acido, por lo cual el estudio debe de realizarse sin IBP. Pero cuando el objetivo es valorar la causa
de fracaso del tratamiento médico, este se lo debe de mantener y registrar pH esofagico y gastrico.®”#

Andlisis de resultados
Los sintomas indicativos de RGE son la pirosis, la regurgitacidn y la ronquera al despertarse.
El pH < 4 debe de utilizarse para definir el RGE patoldgico por los siguientes motivos:
e Es cuando la mayoria de los pacientes sanos comienzan a sentir pirosis.
¢ Es el nivel en que se activa la enzima digestiva pepsina.

* En sujetos normales, el pH esofagico es > a 4 en una media de 98, 5% del periodo monitorizado
24hs.

El andlisis se realiza a través de un ordenador, los pardmetros de mayor utilidad fueron descritos
por DeMeester.’

Componente Media DS 95%
Ndmero total de episodios de reflujo 19 12.76 46.9
Numero de episodios de > 5 minutos 0.84 1.18 3,45
Duracion del episodio mas largo (min) 6.74 7.85 19,8
% de tiempo con pH < 4 total 1.51 1.36 4,45
% de tiempo con pH < 4 en bipedestacion 2.34 2.34 8,42
% de tiempo con pH < 4 en decubito 0.63 1.0 3,45

Tabla 4. Parametros de reflujo y valores normales segiin DeMeester (percentil 95). DS. Desvio estandar
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Debemos de tener en cuenta que no es necesario tener todos
los parametros alterados para definir la ERGE.

Se entiende por episodio de reflujo toda caida del pH por debajo de 4. Los distintos valores se ana-
lizan para el tiempo total, en decubito y en bipedestacidn.

El pardmetro que mayor validez tiene es el porcentaje de tiempo total con
pH < 4 para establecer el limite entre lo normal y lo patoldgico.™

Debido a que muchos pacientes no presentan de manera uniforme los parametros es que se crea
un indice compuesto; el mismo se basa en las desviaciones estandar de cada uno de los seis compo-
nentes. Este indice se denomina puntuacion de DeMeester y se considera normal hasta un valor 14, 7
al percentil 95%. (Figura 1)

Figura 1. Registro pHmetria
24hs, paciente con pirosis y
regurgitaciones de 5 afos de
evolucidn, se observa episodios de
reflujo acido diurnos y nocturnos,
a predominio nocturno. El indice
de sensibilidad al sintoma fue
del 100%. El score de DeMeester
claramente patoldgico 193,9 para
un normal hasta 14,7.

Figura 3. Se muestra la correlacion entre el espesor del musculo radial y la imagen tridimensional obtenida
mediante manometria en la UGE. Se muestra el espesor muscular de la pared gastrica en: UGE PP, curvatura
mayor CM, pared gastrica anterior PA, curvatura menor Cm, en mm. Las presiones radiales en la UGE (mmHg)

se representa en un grafico en torno de un eje que representa la presidn atmosférica. Se observa una marcada
asimetria radial y axial en el espesor muscular y en la curva de presion.

Existen indices combinados obtenidos al ponderar cada uno de los 6 pardmetros (indice de De-
Meester en el adulto y Boix-Ochoa en nifios) que pretenden una mayor discriminacion.

Se han creado varios sistemas numéricos o indices para valorar el reflujo, la mayoria se calculan
con el software del pH-metro, a partir de los mismos parametros que detecta. Estos sistemas son:

ver, N0 me acuerdo como era.
dice figura 1y figura 3

El Indice de Sintomas (IS) disefiado por Wiener®, es la fraccién de episodios (%), de reflujo sinto-
maticos, que se considera positiva cuando alcanza el 50%. Este indice presenta una distribucidn bimodal,
es alto (mayor del 75%) en 98% de los pacientes con pirosis y dolor toracico, y reflujo patoldgico; pero es
bajo (menor del 25%), en 81% de los pacientes con pH-metria normal.
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Numero de reflujo / episodio de sintomas relacionados
IS = - x 100
Numero total de episodios sintomaticos

indice de sensibilidad al sintoma. Se lo define como el porcentaje de episodios de reflujo asociado
al sintoma. Se lo considera positivo cuando es 2 al 10%.*

Cantidad de sintomas / Episodios asociados al reflujo
ISS = x 100
Cantidad total de episodios de reflujo

Probabilidad de asociacién al sintoma (PAS). Calculo propuesto por Weusten.?

Sistema que divide el trazo en segmentos de 2 minutos y detecta si un sintoma y acido estan pre-
sentes durante cada segmento de 2 minutos.

El andlisis utiliza una tabla de probabilidades de los 4 posibles resultados para cada segmento:

Acido+ | Sintoma +

Acido+ | Sintoma -

Acido— | Sintoma +

Acido— | Sintoma -

Se considera que un valor positivo 95%, representa una asociacidn positiva entre el sintoma y
acido.

El monitoreo de pH 24hs presenta una sensibilidad de 77 - 100% y es
considerado el patrén de referencia para el diagnéstico de ERGE.

Desde el afio 2003, su utiliza un sistema inhalambrico (Bravo), que utiliza pequefias capsulas, que
incluyen el electrodo registrador, el de referencia, y una emisora con su antena que se coloca directa-
mente en el esdfago. (Foto 3). Sistema que permite registrar hasta 48hs.

Para la American Gastroenterological Association (AGA), el monitoreo del pH inhalambrico pre-
senta una mayor sensibilidad respecto a los estudios con catéter, para detectar la exposicion patoldgica al
acido. Esto se debe a un periodo de monitorizacion mayor (48hs), y una exactitud de registro superior.'*

4.3 Radiologia contrastada esofagogastroduodenal

Radiolégicamente existe un esfinter de 1-4cm de longitud en eséfago distal atravesando el hiatus
y localizado parcialmente en térax y abdomen.
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Como se observa en la figura se extiende desde nivel A al C, esta dado por la union del eséfago
tubular y el vestibulo o ampula frénica. El punto C corresponde al cardias. El hiatus se situa entre los dos
niveles Ay C (figura 2).

Ampula frénica: designa la porcién distensible del eséfago por encima del hiatus. Por debajo de Ia
misma se presenta un canal tubular de 2cm de longitud; es el eséfago abdominal.

Entre el eséfago tubular y el vestibulo existe un segmento corto de 1cm el cual forma una zona
de transicidn entre las 2 regiones; es el nivel A, la unién esofagogastrica es el nivel B, esta situada en el
segmento tubular. El orificio inferior del segmento tubular se observa bajo la forma de una roseta, es el
nivel C o cardias. (foto 4)®

La demostracion de reflujo durante el estudio presenta una baja sensibilidad 31 - 86%, ya que
el tiempo de evaluacién es corto y puede ocurrir o no algun episodio de reflujo. El bario presenta una
gravedad especifica menor a la del contenido gastrico por lo cual tiene menor propension a ser refluido.
En pacientes con ERGE se ha documentado reflujo de bario en el 10 al 50%. La especificidad del método
oscila entre 21 - 83%, y su valor predictivo positivo es del 80 - 82%.

Ademas nos aporta informacion sobre la presencia de una hernia hiatal asociada y su reductibi-
lidad.

Presenta una sensibilidad de 26% y una especificidad del 50%, por lo cual actualmente no se
considera un método para el diagndstico de ERGE.Y

En su fase dindmica nos permite valorar el peristaltismo esofagico, valorar complicaciones como
estenosis esofdgica, presencia y tipo de hernia hiatal y su reductibilidad, lo cual nos permite sospechar la
existencia de esdfago corto asi como la presencia y extension del reflujo gastroesofagico.

Las alteraciones en la motilidad esofagica se ven entre un 25 - 50% en pacientes con esofagitis por
reflujo. Se manifiesta por la ausencia o el descenso intermitente del peristaltismo primario en los 2/3
inferiores del esdfago toracico.

Mucosa nodular. La esofagitis por reflujo se manifiesta por mucosa esoféagica distal en la radiologia
con doble contraste con mucosa finamente nodular o de apariencia granular causado por el edema.

En grados mas avanzados de esofagitis aparece el exudado inflamatorio, con seudomembrana,

Ulceracidn. Lesidn en tercio distal esofagico, de bordes nitidos, con halo de edema mucoso, bordes
radiados y convergentes.

Pliegues engrosados.

A medida que avanza la esofagitis, el edema, la ulceracidn extensiva y el espasmo generan una
disminucién de la distensibilidad.

Estenosis. El proceso de cicatrizacion de la esofagitis puede llevar a la estenosis, conocida como es-
tenosis péptica. La misma se localiza en tercio distal del es6fago. Se caracteriza por ser corta, concéntrica
y regular. Muchas veces dificil de diferenciar del anillo de Schatzky en la UGE.

4.4 Manometria esofdgica

Manometria esofdgica convencional

Desde el punto de vista manométrico el eséfago presenta tres zonas bien definidas en condiciones
de reposo.
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1) Zona faringoesofégica o esfinter esofagico superior (EES): compuesto Unicamente por musculo
estriado y corresponde al musculo cicofaringeo.

2) El cuerpo esofdgico: compuesto por musculo estriado en su sector proximal y por musculo liso
es sus sectores medio y distal.

3) La uniodn eséfago-gastrica o esfinter esofagico inferior (EEI).

En 1883 Kronecker y Meltzer realizaron la primera manometria esofagica, en el departamento
de fisiologia de la Universidad de Berlin.'® Sin embargo el estudio se introdujo en la practica clinica en
1894.

Los valores considerados normales fueron tomados de un estudio realizado en 1987 en 95 adultos
voluntarios y son los valores de referencia hasta la fecha en la mayoria de los laboratorios.* (tabla 5)

Presion de reposo del EEI 10 — 45mmHg
Presion residual del EEI < 8mmHg
Ondas peristalticas efectivas > 7mmHg
Ondas peristalticas inefectivas <2 ondas
Contracciones no peristalticas <1 contraccion

Tabla 5. Valores manométricos normales.

La manometria esofagica proporciona una valoracidn de la competencia del esfinter esofagico
inferior y de la fuerza propulsiva del cuerpo esofagico antes de la cirugia.

Este estudio se divide en 4 partes:
e Competencia del EEl

¢ Relajacién del esfinter

* Funcidn del cuerpo esofagico

* Funciodn cricofaringea.

Competencia del EEl.

La manometria es el metodo mas preciso para cuantificar la resistencia del esfinter al reflujo gas-
trico. A partir de estas mediciones se valoran la presion, la longitud abdominal, y la longitud total del
EEl.

Pueden elaborarse imagenes tridimensionales de presion del EEl mediante proyeccidn radial de las
presiones medidas en cada estacion durante la traccion retrograda alrededor de un eje que representa
la linea basal gastrica. Figura 3.
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Se considera el EEl mecanicamente defectuoso si presenta las siguientes caracteristicas:
* Presion de reposo menor de 6 mmHg.
e Longitud media abdominal de 1 cm.

* Media global menor a2 cm.

Valoracion de la relajacion del EEI.

La evaluacion manométrica es una parte critica en la valoracion de la funcion esofagica, y permite
obtener una elevada precision diagnostica de la dismotilidad esofagica, considerandose una manera cer-
tera de evaluar el éxito de la funduplicatura asi como el fallo de la misma.

Cuerpo Esofagico. Es esencial la manometria del cuerpo esofagico para valorar la fuerza de pro-
pulsién. La funcién propulsora del cuerpo esofagico puede ser determinante en la decision del tipo de
funduplicatura (parcial o total) a realizar.

Se valora la amplitud, la duracion, y la morfologia de cada contraccion del cuerpo tras la deglucién.
Figurady5.
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Figura 4, registro de manometria esofégica, estudio con sonda de seis canales (ESM36). EEI de topografia
intratoracico, de tono disminuido, el cual se relaja bien con la deglucidn, con perfil manométrico de
incompetencia cardial. Peristalsis esofagica conservada de amplitud y propagacion adecuada en todo el cuerpo
esofagico.
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Figura 5, registro de manometria esofégica, estudio con sonda de seis canales (ESM36), EEl de tono disminuido
con buena relajacién con la deglucidn, con perfil manométrico de incompetencia cardial. Peristaltismo esofagico
conservado de amplitud disminuida y propagacion adecuada.

El retraso en el comienzo de cada contraccion, en varios niveles del eséfago se utiliza para calcular
la velocidad de propagacidn de la onda y representa el grado de actividad peristaltica.

Cuando el peristaltismo esta gravemente afectado (> 50% de contracciones simultaneas) o la am-
plitud de las contracciones es inferior a 20mmHg, muchos cirujanos creen conveniente la realizacion de
una funduplicatura parcial.

El 50% de los pacientes con ERGE severa presentan alteracion en la motilidad esofagica y un 25%
con ERGE leve.

El uso de la manometria esofagica en la valoracidn preoperatoria continua siendo controversial,
pero la consideramos de gran utilidad para descartar otras patologias funcionales esofagicas, como ser la
acalasia, esclerodermia, espasmo esofégico difuso.

Fibbe et al?® luego de un estudio prospectivo randomizado concluye que en los pacientes con ERGE,
la alteracion de la motilidad esofagica no afecta consistentemente el resultado clinico, y puede mejorar
o empeorar después de la fundoplicatura.

Manometria con manga o sleeve

En 1976 Dent? crea un sensor en manga o sleeve, para valorar el EEl en la fase dinamica. Presenta
multiples orificios laterales registrando todas las presiones y permite descubrir las relajaciones transito-
rias del EEl no asociadas con la deglucidn a través de un registro continuo de las mismas.
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Manometria de alta resolucion. (MAR)

El primer modelo de MAR nace con un cateter de microperfusion de 21 — 32 canales, llegando ac-
tualmente a 32 sensores en estado solido.

Permite evaluar la funcion esofagica tanto en forma estatica como dindmica, por medios de mapas
temporoespaciales, los cuales integran la informacion al instante de lo que sucede en todos los sectores
del eséfago. Nos permite valorar la fuerza de contraccidn, la capacidad de depuracion, resistencia al flujo
(gradiente entre la presion intraesofagica y la presion a través del EEl). Por lo cual se logra predecir con
mayor confiabilidad el éxito o fracaso de que el bolo ingerido sea transportado.?® Figura 6.

Podemos afirmar desde el punto de vista practico que la MAR permite adquirir mediciones de
presiones facilmente, de alta calidad, sin movilizar el catéter lo cual acelera el tiempo de adquisicion de
los datos. Los mapas espaciotemporales obtenidos ayudan a identificar patrones dindmicos normales y
patoldgicos de la motilidad esofagica en sus diferentes porciones.

4.5. Test de Berstein o de perfusion dcida del eséfago.

Consiste en colocar una sonda nasoesofagica colocando su extremo distal 30-35cm de las narinas,
en tercio medio del es6fago. Se coloca al paciente sentado y se instila en forma ciega una solucidn salina
durante 15 - 30 minutos a una velocidad de 100 - 120 gotas/minuto, seguido de una infusion de acido
clorhidrico (HCL) O, 1N durante el mismo tiempo o hasta que el paciente presente sintomas.? La inter-
pretacion de los resultados se basa en la hipdtesis de que los sintomas se deben a una hipersensibilidad
esofagica al acido y depende en gran medida de la respuesta subjetiva del paciente para manifestar los
sintomas, hecho que explica la gran variabilidad en la utilidad diagnostica de estos estudios. La sensibi-
lidad de esta prueba para el diagnostico es de 42-84% y la especificidad 50-86%.

En la actualidad no se considera util su realizacidn en pacientes con sintomas tipicos de ERGE.

4.6 Impedanciometria intraluminal multicanal
Es un estudio que registra y diferencia el paso por el eséfago de solido, liquido y gas.

Este estudio en principio se basa en medir las diferencias de conductividad eléctrica en el eséfago
distal provocadas por el pasaje de diferentes sustancias. Consiste en una pequefia sonda colocada en el
esofago que registra durante 24hs los episodios de reflujo. Detecta un cambio en la resistencia al flujo de
corriente entre los 2 electrodos cuando un bolo liquido o de gas cruza frente a ellos.

La impedanciometria combinada con pHmetria es una nueva técnica disefiada para detectar tanto
el reflujo acido, su composicion (liquido, gas o mixto) y altura.

4.7. Bilitec 2000

Se realiza por medio del Espectrofotometro Bilitec 2000; es un método de monitoreo ambulatorio
que permite detectar reflujo duodenogastroesofagico, utilizando las propiedades dpticas de la bilirrubina
que presenta una longitud de onda de 450nm.

La principal dificultad que presenta es que el material solido de la comida puede quedar en la
sonda e impedir que funcione el sensor; por lo que el paciente debe de ingerir una comida liquida du-
rante el estudio. Por otro lado ciertos alimentos presentan igual longitud de onda que la bilirrubina. Por
lo que su utilidad es cuestionable y se utiliza solo en la investigacion.®
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4.8 Gamagrafia esofdgica

Se trata de una técnica que utiliza material radioactivo al que se le administra al paciente jugo de
naranja marcado con Tc*. Luego al paciente se lo coloca en decubito supino y frente a una cdmara gama-
grafica para el conteo de radioactividad en las regiones de interés, eséfago y estémago. La sensibilidad
oscila entre 14 y 865 y la especificidad del 76%. La gran variabilidad de los resultados explica por la natu-
raleza intermitente del reflujo y la pobre reproducibilidad de la prueba. %
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CAPITULO 5

INDICACIONES DE CIRUGIA Y CRITERIOS
DE SELECCION DE PACIENTES

La indicacién de cirugia antirreflujo surge de un exhaustivo y objetivo analisis de la historia clinica
del paciente, sintomas tipicos o atipicos, tratamiento realizado y su respuesta al mismo, asi como del
tipo de lesion esofdgica (60% de los casos se trata de esofagitis no erosiva) y presencia de un eséfago de
Barrett (1).

Debemos analizar la manometria esofagica, evaluando topografia, largo y funcion del esfinter eso-
fagico inferior, asi como la funcién motora del cuerpo esofagico, complementada con la PH metria de 24
horas que permite evaluar la severidad del reflujo gastroesofagico.

El éxito del tratamiento dependera en gran medida de una rigurosa seleccién de los pacientes.
Actualmente se aceptan como indicaciones de cirugia anti reflujo (2, 3):

1) Pacientes en los que ha fallado el tratamiento médico.

2) Pacientes que responden bien a los IBP pero recaen rapidamente al suspenderlos.

3) Pacientes jévenes que requeriran tratamiento de por vida, teniendo en consideracion el costo y
los efectos colaterales de la medicacidn a largo plazo.

4) Pacientes que requieren un incremento de la dosis de IBP para controlar la enfermedad.

5) Pacientes que optan por la cirugia a pesar del éxito del tratamiento médico, ya sea por la alte-
racion de la calidad de vida que genera; necesidad de tomar medicacidn de por vida, costo de
la medicacidn, etc.

6) Manifestaciones extra esofagicas de la enfermedad por reflujo: asma, tos crénica, dolor tora-
cico, micro aspiracion de contenido gastroduodenal a la via aérea.

7) Complicaciones de la enfermedad (Barret, estenosis, eséfago corto).

8) Asociacién con hernia hiatal. Cuando los sintomas de reflujo gastroesofagico se asocian a una
hernia hiatal, que en general es por deslizamiento o tipo 1, existe una alteracién anatémica que
condiciona el RGE y que solo puede ser corregida mediante la cirugia.
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Seleccion de candidatos para cirugia. ¢ Cudles son los factores
predictores de resultados?

Numerosas variables pre y postoperatorias han sido consignadas como predictores de resultados
en los pacientes sometidos a un procedimiento quirurgico antireflujo.

El éxito de la cirugia anti reflujo depende de una adecuada seleccidon de los pacientes y de la rea-
lizacion de la misma por un equipo experimentado en la cirugia del hiato esofagico.

Braghetto (1) reconoce 3 grupos de pacientes:
a) BUENOS CANDIDATOS

b) CANDIDATOS CONTROVERSIALES

c) MALOS CANDIDATOS

a) Son buenos candidatos quirurgicos, vale decir aquellos en los que es esperable tener un buen
resultado, los pacientes que:

1) Presentan sintomas tipicos(pirosis y regurgitaciones)
2) Tienen una PH metria patoldgica.

3) Tienen buena respuesta a los IBP

4) Presentan RGE con esofagitis o es6fago de Barret corto

5) Tienen un IMC por debajo de 35.

Campos et al(4) en un analisis multivariado sobre 199 pacientes operados consecutivamente me-
diante una funduplicatura de Nissen y con un seguimiento promedio de 15 meses encontraron 3 varia-
bles asociadas a mejores resultados: ph metria patoldgica, sintomas tipicos y buena respuesta clinica a
los IBP.

Morgenthal(5) en una serie de 166 pacientes con un seguimiento de 11 afios encontré que la pre-
sencia de sintomas tipicos se asocid a un 80% de éxito frente a 41 % cuando tuvieron sintomas atipicos.

La respuesta al tratamiento con inhibidores de la secrecidn acida se asocidé a un 77, 1% de buenos
resultados frente al 56% de los pacientes que no respondieron o nula. Los pacientes con IMC menor o
igual a 35 también tuvieron mejores resultados funcionales.

Jackson et al(6); en un estudio sobre 100 procedimientos anti reflujo realizados por via laparoscé-
pica, operados por dos cirujanos identifica tres variables que fueron predictores de éxito postoperatorio:
la edad menor de 50 afios; la presentacion clinica con sintomas tipicos y la buena respuesta al trata-
miento con inhibidores de la secrecion acida. En estos pacientes los buenos resultados (Visick 1-2) se
logra en 91 % de los casos.

b) CANDIDATOS CONTROVERSIALES.

Son los mas complejos en lo que refiere a la toma de decision del tratamiento quirdrgico. De todas
formas siempre debera explicitarse a cada paciente las posibilidades reales de éxito y fracasos.

1) Pacientes con escasa o nula respuesta a los IBP.

Sin embargo, la no respuesta a los IBP no es una contraindicacién para la cirugia antireflujo,
Wilkerson en su serie de 324 pacientes encontrd que el 94% de los que habian respondido a IBP tuvieron
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un buen resultado quirdrgico comparado con el 87% de éxitos que tuvieron los no respondedores luego
de la funduplicatura. (7)

Aquellos pacientes con escasa respuesta a IBP pero que tienen un esfinter esofagico inferior in-
competente o una PH metria patoldgica o manifestaciones extra esofagicas, resultan con mejoria signifi-
cativa de sus sintomas luego de la cirugia. (1)

En este grupo de pacientes que no responden a los IBP, Anvari comunica buenos resultados luego
de la funduplicatura mejorando los indices de calidad de vida de salud fisica y mental(8).

2) Presencia de sintomas respiratorios y de la esfera otorrinolaringoldgica.

La evidencia cientifica actual se basa en estudios no controlados y retrospectivos, donde los cri-
terios diagndsticos no son uniformes, lo que dificulta la extraccién de conclusiones. Los pacientes con
sintomas atipicos como dolor tordcico, tos crénica, asma, fibrosis pulmonar idiopatica, bronquitis crénica
tienen resultados menos satisfactorios que los que tienen sintomas tipicos. (9, 10)

La mejoria de estos sintomas es porcentualmente menor a la mejoria de los sintomas tipicos, como
ha sido comunicado por Oelschlaer (11). Figura 1
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Figura 1.

Resultados de la cirugia antireflujo en pacientes con sintomas tipicos y atipicos. Tomado de Oelschlaer BK. (11)
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Sin embargo Brown et al(12)en una serie de 113 pacientes encuentra que luego de la cirugia la
mejoria de los sintomas tipicos fue tan buena como en los que tenian sintomas atipicos; la mejoria fue
menos importante en aquellos pacientes que presentaban ademas una hipomotilidad esofagica.

Carrasquet et al(13)también comunican buenos resultados en pacientes con sintomas atipicos
pero en un numero pequefio de pacientes.

La tos crdnica, que en un 21% de los casos puede ser causada por RGE mejora luego de la cirugia 'y
su efectividad se mantiene a lo largo del tiempo, en 71 % de los pacientes a 5 los afios(14).

En tanto que la laringitis por reflujo constituye el 10 % de las consultas de policlinica otorinolarin-
gologica(15)

La mejoria del reflujo laringeo luego de la cirugia antireflujo en significativamente menor que la
mejoria de los sintomas tipicos de la ERGE(16); no obstante

Fernando et al (17)comunican una mejoria del 84 % de los pacientes con sintomas respiratorios.

La FP logra buenos resultados en pacientes con sintomas de garganta y que asocian sintomas ti-
picos pero se debe ser muy cauteloso en indicar la cirugia en el subgrupo de pacientes que no asocian
sintomas tipicos. El primer grupo logro la curacién en el 62%, mientras que en el segundo grupo esto
ocurrio solo en el 30 % de los pacientes(18).

Una mejoria subjetiva y objetiva en la frecuencia y amplitud de la voz ha sido reportada luego de
la funduplicatura por laparoscopia(19)

3) Enfermedad por reflujo gastroesofagico no erosiva (ERNE)

La ERNE ha sido definida como la presencia de sintomas tipicos de RGE causado por reflujo in-
traesofagico en ausencia de lesidn mucosa objetivable por la endoscopia(20).

El patron de reflujo es débilmente acido y con presencia de gas en comparacion con los pacientes
con esofagitis erosiva (21).

Mas de mitad de los pacientes tienen una esofagitis no erosiva y los sintomas pueden ser mas im-
portantes que en los pacientes con esofagitis erosiva (22)

Algunos trabajos ponen de manifiesto la buena respuesta al tratamiento médico y quirdrgico de
estos pacientes, pero otros no son tan optimistas con respecto a la cirugia.

Broeders (23) en un estudio comparativo con 5 afios de seguimiento tuvo una buena respuesta a
la cirugia en 96% de pacientes con esofagitis erosiva frente a 89% de aquellos portadores de NERD; la
mejoria en el score de calidad de vida fue similar en ambos grupos; en igual sentido la disminucidn de la
exposicién acida del eséfago distal y la medicién de la presion en el esfinter esofagico inferior fue similar
en ambos grupos.

Una revisidn sistematica acerca de cdmo impacta la ERGE en la calidad de vida, que incluyé 19 es-
tudios, mostrd que los pacientes con sintomas diarios o semanales tenian un aumento del tiempo fuera
del trabajo y una disminucién de la productividad laboral. Los scores de suefio fueron mas bajos que los
pacientes que tenian sintomas menos frecuentes (24)

Bresadola (25) en su estudio concluye que los pacientes con ERNE y phmetria patoldgica se asocian
mas frecuentemente a la presencia de sintomas atipicos.

Esto es importante cuando hay un fracaso del tratamiento con IBP o cuando se considera la opcidn
de cirugia ya que las ERNE con ph metria patoldgica tienen mejor respuesta al tratamiento medico y tam-
bién es un predictor de éxito con la cirugia.
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Fenton(26) compard el resultado obtenido con la cirugia antireflujo en pacientes con esofagitis
erosiva y no erosiva. Los resultados fueron mejores en la esofagitis erosiva, 91 % frente a 56 % en la
resolucion de la pirosis; disfagia postoperatoria 24 vs. 50%, y 94 vs 79 % en cuanto a satisfaccion con la
cirugia.

4) Trastornos motores del eséfago

No constituyen una contraindicacion de la cirugia. Dichos trastornos motores son considerados
secundarios a la ERGE y por tanto mejoraran al realizar un procedimiento antireflujo. (27, 28, 29)

5) Esofago de Barret (EB)

Esta bien documentado que la terapia médica no tiene buenos resultados a largo plazo, el gran
problema es que la fundoplicatura de Nissen se asocia a una alta tasa de recurrencia en ellos, por lo
tanto la controversia se genera frente a la eleccion de la técnica quirurgica y la seleccidn adecuada de
pacientes. (1)

La funduplicatura de Nissen ha demostrado excelentes resultados en pacientes portadores de EB,
en todo comparables a los logrados en pacientes con esofagitis (30).

Varios estudios han comunicado buenos resultados e incluso la regresién del Barret sin displasia y
aun en aquellos con displasia de bajo grado luego de una funduplicatura eficaz (31, 32, 33).

Igualmente, debe tenerse en cuenta que la progresion del Barret también puede producirse luego
de la realizacién de un procedimiento antireflujo e incluso aparecer de nuevo luego de la cirugia antire-
flujo, en pacientes que no lo tenian antes de misma como ha sido comunicado por Csendes et al. (34)

6) Tipo de reflujo gastroesofagico

La severidad de la ERGE se atribuye al grado y duracidn de la exposicion acida del eséfago. Me-
diante la utilizacidon de la PHmetria de 24 horas se identifican tres tipos de episodios de reflujo: diurno o
de pie, nocturno o supino y biposicionales (35, 37).

Los episodios de reflujo nocturno son menos frecuentes, pero el clearence acido es mas prolon-
gado. Los pacientes con ERGE y esofagitis tienen mas episodios nocturnos de reflujo en comparacion con
los que no tienen esofagitis; ademas el patrén nocturno de reflujo se asocia con complicaciones de la
ERGE como ulceraciones y sintomas respiratorios. (36)

Algunos estudios sugieren que pacientes con reflujo de pie tienen peores resultados, sin embargo
Wayman en un analisis de 372 pacientes donde 109 tenian un patron de reflujo de pie, 57 en decubito y
206 biposicionales, encontré que el 32 % de los pacientes presentaban un retardo en la evacuacion gas-
trica, pero no tuvo ningun impacto en los resultados de la cirugia antireflujo. (37)

7) Retardo en la evacuacidn gastrica

El retardo en la evacuacidn gastrica es considerado uno de los factores fisiopatoldgicos que inter-
vienen en la enfermedad por reflujo gastroesofagico y varios estudios han demostrado una prevalencia
entre 24 y 40 % (38, 39).

Recientemente Rebecchi ha comunicado que el retardo en |la evacuacion gastrica se asocia a peores
resultados a largo plazo (seguimiento a 5 anos) en pacientes que tienen reflujo acido, débilmente acido y
mixto (gas y acido), en comparacidn con quienes tienen un vaciamiento gastrico normal(39).
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Sin embargo, previamente Farrell, demostré una mejoria del 38% la evacuacion gastrica luego de
la fundoplicatura antireflujo(40).

c) MALOS CANDIDATOS

No se aconseja un tratamiento quirurgico en (1):

1) Pacientes que no responden a IBP sin una adecuada evaluacion clinica y funcional.
2) Pacientes con sintomas atipicos sin contar con estudios de funcion esofégica.

3) Vomitadores.

5

)
)
4) Pacientes con PHmetria de 24 horas normal (41).
) Pacientes con trastornos motores severos.

)

6) Pacientes con patologia siquidtrica crénica (sindromes depresivos).
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CAPITULO 6

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE
LA ENFERMEDAD POR REFLUJO
GASTROESOFAGICO

Todas las técnicas utilizadas, tienden a corregir la incompetencia del esfinter esofagico inferior. El
debilitamiento permanente es producido por diferentes factores: disminucion del largo y tono del EEl,
hernia hiatal, entre otros. Mientras que la incompetencia transitoria originada en relajaciones transitorias
del EEl postprandiales es menos conocida. Actualmente hay dos hipdtesis para explicar este fenédmeno:

a) La relajacidén del EEl podria estar mediada por un reflejo vagovagal desencadenado por la dis-
tension gastrica. (1)

b) La distensién gdstrica progresiva luego de las ingestas lleva a una disminucién de la longitud
del esfinter esofagico inferior y a una disminucién de su presién, lo que permitiria el reflujo del
contenido gastrico al eséfago cuando la longitud del EEl es menor de 2 cms. (2)

La funduplicatura total o parcial, tienen como objetivo reforzar y mejorar el funcionamiento de la
barrera anti reflujo, restaurando el eséfago abdominal en 2-3 cms, asi como el angulo de His y calibrar la
unién esofagogastrica dilatada(3, 4) Existe una correlacidn directa entre la severidad de la esofagitis y el
didmetro del cardias. La competencia cardial depende de la longitud del esfinter esofagico inferior y del
didmetro del cardias. Si el diametro del cardias es de 1 cm y la longitud del esfinter es de 2 cms se logra
obtener una competencia de 100%, mientras que un cardias dilatado, de mas de 3 cms. requiere una
longitud del esfinter de 5 cms para lograr la competencia(5, 6, 7, 8, 9, 10).

El cierre de los pilares asociado a la funduplicatura incrementa la presion el EEI (11).

En pacientes complejos y muy seleccionados, portadores ERGE severa, con esofago de Barrett es
necesario considerar otras opciones como la gastrectomia, vagotomia y la diversién duodenal total. (12,
13)

Via de abordaje: Laparoscopica vs. Convencional

En 1991 aparecen los dos primeros trabajos que comunican los resultados preliminares de la fun-
duplicatura de Nissen por laparoscopia (14, 15).

En 1999, Rantanen reporta los datos obtenidos del registro finlandes (National Research and De-
velopment Center for Welfare and Hhealth), entre 1987 y 1996 se realizaron 5502 funduplicaturas anti
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reflujo; 72.6 % fueron abiertas y 21.1 % laparoscopicas; 6, 3% correspondieron a otros procedimientos
anti reflujo.

Se reportaron complicaciones graves en 0.6% con una mortalidad de 0.2% para la via abierta, mien-
tras que en el abordaje laparoscépico las complicaciones graves fueron de 1.3%. El estudio concluyo lla-
mando la atencion de que el procedimiento laparoscépico tenia peores resultados que el abierto, lo cual
podia comprometer las ventajas del abordaje(16).

Sin embargo, diez afios después los mismos autores realizan un estudio similar recolectando las
operaciones realizadas entre 1992 y 2001. De un total de 10841 funduplicaturas; 63% se operaron por
laparoscopia y 27% por via abierta. Si bien la morbilidad fue comparable, la mortalidad fue significativa-
mente mas baja en el grupo laparoscépico (0.04 contra 0.2%).(17)

Un estudio holandés, multicentrico y randomizado fue suspendido por el elevada incidencia de
disfagia postoperatoria en el grupo laparoscopico, sin embargo se tratdé de un ensayo con pocos casos
enrolados por centro (menos de 10 en ocho de los 9 centros participantes), con indicaciones dudosas de
cirugia y donde no se utilizé una calibracién para realizar la funduplicatura, entre otras debilidades (18).

Posteriormente numerosos estudios demostraron su factibilidad, seguridad y excelentes resul-
tados; doce ensayos randomizados y dos meta andlisis donde se comparan los resultados de la cirugia
convencional frente a la laparoscopica aportan una evidencia de nivel 1 en cuanto a que es una opcién
segura, con resultados funcionales similares a la cirugia abierta, con una estadia hospitalaria mas corta,
una recuperacion mas rapida asi como una disminucidn significativa de las complicaciones (19).

En la actualidad es una discusién laudada a favor del abordaje laparoscdpico, el cual se ha transfor-
mado en el patrén oro del tratamiento quirurgico de la enfermedad por reflujo gastroesofagico.

Curva de aprendizaje

Al igual que otros procedimientos quirdrgicos la cirugia laparoscépica anti reflujo tiene una curva
de aprendizaje.

Sin dudas que comenzar la experiencia en la cirugia del hiato esofagico requiere de una mayor
destreza y entrenamiento en las técnicas laparoscépicas avanzadas.

Ha sido ampliamente demostrado que la cirugia llevada a cabo por cirujanos no entrenados y
sin un numero minimo de procedimientos realizados se asocia a mas complicaciones, mayor indice de
conversién, mayor tiempo quirdrgico, mayor indice de fallas del procedimiento, mas re intervenciones,
mayor estadia hospitalaria y mayor pérdida sanguinea intraoperatoria (20, 21, 22, 23).

En una serie de 280 funduplicaturas de Nissen por laparoscopia, las complicaciones, re operaciones
y conversiones fueron mas altas en los primeros 50 casos operados por un grupo de once cirujanos y en
los primeros 20 pacientes operados por cada cirujano (20, 21).

Varias publicaciones establecen la necesidad que los primeros 15 a 30 procedimientos sean reali-
zados bajo la tutela de cirujanos con experiencia en esta cirugia. (20, 21, 22)

Gill (23) en un estudio de cohorte de 400 casos, sostiene que el proceso de mejora continua de los
resultados puede verse hasta llegar a los 400 casos operados.

Sin embargo, también han sido comunicados buenos resultados por cirujanos que inician su expe-
riencia en cirugias anti reflujo luego de un adecuado entrenamiento en cirugia laparoscopica avanzada
(24, 25).

La estandarizacion de la técnica quirurgica es un punto crucial para mejorar los resultados como ha
sido demostrado por un ensayo clinico randomizado que compara tratamiento médico con tratamiento
quirurgico. (26)
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¢Qué técnica anti reflujo utilizar?

Varios tipos de funduplicatura han sido realizados desde la descripcidn original de Rudolph Nissen,
quien la realiza por primera vez en 1937, pero es dada a conocer recién en 1956. (27) Foto 1

En su trabajo original describe la técnica que consiste en rodear la unidn gastroesofagica con la
pared anterior y posterior del fondo gastrico, para lo que moviliza la curvatura menor del estémago sec-
cionando el ligamento gastrohepatico, para luego realizar 4 puntos separados, a una distanciade 1a 1.5
cm en una extension de 4 a 6 cm. No se seccionan los vasos cortos.

En los Ultimos 50 afios la FPN ha sido la operacién mas frecuentemente realizada en todo el mundo,
con muy buenos resultados corto, mediano y largo plazo.

Rossetti (28) discipulo de Nissen, realiza una modificacién de la técnica original, utilizando la pared
anterior del estémago para realizar la funduplicatura, no toma la pared del eséfago en la confeccidn de
la misma y tampoco realiza la ligadura de vasos cortos.

André Toupet y Jacques Dor introducen modificaciones a la funduplicatura total, como comple-
mento de la esofagomiotomia por acalasia. (29, 30)

Donahue en 1985 describe una funduplicatura floja o floppy Nissen para minimizar el riesgo de
disfagia y otros efectos adversos de la funduplicatura de Nissen y Nissen Rossetti. (31)

Posteriormente De Meester (32) realiza tres modificaciones con el objetivo de evitar la disfagia y el
sindrome de atrapamiento aéreo:

1) Acorta la FP, haciéndola de 1, 5 a 2 centimetros
2) Realiza la ligadura de sistematica de los vasos cortos

3) Calibracién con una bujia de mayor calibre.

Para algunos autores el tipo de funduplicatura deberia definirse de acuerdo al estado funcional y la
motilidad del es6fago. Cobra jerarquia los datos que aporta la manometria esofagica, la cual brinda una
valoracion cuali y cuantitativa de |a peristalsis esofagica y de la coordinacion de la actividad muscular.

La funduplicatura tiene una posicidn fija y actla como una barrera localizada en la unién gas-
troesofdgica, por lo tanto la presion peristaltica del esofago es la fuerza que predomina en la propulsion
de los alimentos hacia el estémago.

La enfermedad por RGE determina grados variables de disfuncidn de la peristalsis esofagica en 25
a 50 % de los pacientes (33)

La presion de reposo del EEI se incrementa en 10 mm de Hg o mas cuando se realiza una fundu-
plicatura total; del mismo modo disminuye en gran medida el nimero de relajaciones transitorias del
esfinter esofagico inferior (34).

Los pacientes que presentan alteraciones de la peristalsis esofagica en la evaluacion preoperatoria,
recuperan luego de la cirugia un peristaltismo normal en 53% de los casos. Inversamente solo un 14 % de
quienes tenian una peristalsis normal en el preoperatorio desarrollan alteraciones de la motilidad luego
de la cirugia (34).

Si existe una alteracion significativa de la peristalsis esofagica, algunos pacientes podrian experi-
mentar una disfagia severa luego de una funduplicatura de 3602, por lo que algunos grupos comenzaron
a realizar una cirugia de medida (tailored approach), de acuerdo al estado funcional del eséfago (35).
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Diversos estudios han demostrado que la afectacién de la motilidad no se asocia con peores resul-
tados si se hace una funduplicatura total y que los trastornos de la motilidad pueden mejorar luego del
control del reflujo gastroesofagico (36).

Baigrie (37) en una serie de 345 pacientes, encuentra trastornos de la peristalsis en 31 de ellos (9%)
y todos fueron sometidos a una funduplicatura de Nissen; constatandose una mejoria de la peristalsis en
78% de los mismos, concluyendo que dichos trastornos no constituyen una contraindicacion para una
funduplicatura de 3609.

Enigual sentido, otro ensayo evalud prospectivamente dos grupos de pacientes: uno con motilidad
esofagica normal y otro con alteraciones del peristaltismo, sometidos a funduplicatura y con seguimiento
durante un afo.

La disfagia postoperatoria ocurrié en 6 de 48 pacientes con motilidad esofagica normaly en 5 de 39
gue tenian alteraciones de la motilidad, no encontrando una diferencia significativa entre ambos grupos
(38).

Las alteraciones manomeétricas son consideradas secundarias a la enfermedad por reflujo y su pre-

sencia no contraindica la funduplicatura de Nissen (39, 40, 41).

Una funduplicatura parcial mantiene su indicacidn solo en casos de dismotilidad esofagica severa
como acontece en la esclerodermia. (42, 43)

Con el objetivo de minimizar la disfagia y los efectos secundarios de la cirugia anti reflujo se han
realizado distintos tipos de funduplicatura: de 902, 1209, 1802 y 2709,

En un ensayo clinico multicentrico, randomizado, doble ciego que incluyo 112 pacientes, compa-
rando funduplicatura de 3602 con FP anterior e izquierda de 902 se concluyd que ambos procedimientos
son efectivos para el tratamiento de la ERGE, pero a los cinco afios de seguimiento la FP de Nissen logré
un mejor control de los sintomas de reflujo. (44)

Coincidentemente Horvath (45), demostré un 46% de reflujo postoperatorio en pacientes some-
tidos a funduplicatura parcial.

En un meta-analisis publicado en 2009, con once ensayos clinicos randomizados, incluyendo 991
pacientes encuentra que la funduplicatura parcial es una alternativa segura y efectiva, presentando
menos re operaciones y mejores resultados funcionales. Sin embargo se incluyen aqui ensayos clinicos
que realizaron funduplicaturas de 9092, 1209, 1802, 2009, 2702, 300%; no se explicitan los aspectos téc-
nicos, largo de la funduplicatura, calibracidén esofagica, no hubo estandarizacion de los procedimientos
y el seguimiento en algunos trabajos es de solo 6 meses; los autores reconocen como debilidades estos
elementos sefialados (46).

Varios estudios retrospectivos han mostrado la superioridad de la funduplicatura de Nissen sobre
la funduplicatura parcial anterior o posterior (47).

Técnica quirurgica laparoscopica
Posicién del paciente: decubito dorsal con los miembros inferiores separados.
La mesa se coloca en posicion de Broca o Trendelemburg inverso (309). Figura 1

El cirujano se ubica entre las piernas del paciente; los ayudantes (dos) estdan uno a cada lado del
paciente y la instrumentista a la derecha del cirujano. Figura 2

Un monitor se ubica a la derecha y otro a la izquierda de la cabecera de la mesa de operaciones.

Se coloca sonda nasogastrica fina para degravitar el estdmago y luego se retira.

68



Neumoperitoneo con técnica cerrada o abierta segun preferencia del cirujano, existencia de ci-
rugia previa del piso supramesocolico, etc.

Existen diferentes formas de emplazamiento de los trocares. Nosotros utilizamos 5 trocares: cuatro
de 12 milimetros y uno de 5 milimetros ubicados en M como ha sido comunicado previamente (48, 49)
y se muestra en las figuras 3 y 4.

El primer trocar se coloca en la linea media supra umbilical, a mitad de camino entre ombligo y
apéndice xifoides y unos dos centimetros lateralizado a izquierda, para evitar el ligamento redondo y
luego bajo vision directa se colocan el resto de los trocares.

1) DISECCION DEL ESOFAGO Y CONFECCION DE LA VENTANA RETROESOFAGICA. Foto 2

Este paso inicial de la cirugia puede ser sencillo en pacientes delgados, pero mas dificultoso en
pacientes obesos. Esta dificultad se confirma cuando se analizan los mecanismos de las complicaciones
ocurridas en la cirugia anti reflujo (las cuales seran analizadas mas adelante).

La cara anterior del eséfago y ambos pilares diafragmaticos deben guiar la diseccion y ser adecua-
damente expuestos antes de intentar confeccionar la ventana retro esofagica.

La exposicion de la region hiatal se logra mediante la separacion del l6bulo izquierdo del higado
con un retractor atraumatico introducido por el trocar ubicado en el flanco derecho; no siendo necesaria
la seccidn del ligamento triangular izquierdo.

La presencia de un lébulo izquierdo hipertréfico o un higado esteatosico y pesado pueden difi-
cultar la cirugia y ser la causa de la conversidn a cirugia abierta (50).

Un ayudante tracciona el fundus gastrico hacia abajo y a la izquierda; se expone asi la pars flaccida
del epiplon menor, la cual es seccionada con bisturi ultrasdnico. Se asciende hasta la cara anterior del
esofago, en este trayecto puede encontrarse una arteria hepatica izquierda que nace de la coronaria
estomaquica, si es posible debe preservarse. La membrana de Laimer-Bertelli se secciona transversal-
mente, llegando al pilar izquierdo del diafragma, el cual se libera completamente, separandolo del borde
izquierdo del es6fago y del fundus gastrico.

En este momento se identifica claramente el pilar derecho del diafragma que marca el camino de
entrada a la liberacion del esofago. Se secciona el peritoneo que cubre el pilar derecho del diafragmay se
entra en un espacio constituido por tejido celulo-adiposo laxo que disecado en sentido craneal nos lleva
al borde derecho y a la cara posterior del eséfago.

Pasamos ahora a la confeccion de la ventana retro esofdgica, mediante diseccidon roma, el nervio
vago derecho es facilmente identificado y debe ser preservado. Es necesario obtener una ventana amplia
de forma que pueda pasar el fundus gdstrico sin tension.

Se carga la union gastroesofagica con una cinta hilera y se tracciona de la misma en sentido caudal
con lo que mejora la exposicidn retro esofagica.

2) EVALUACION DE LA LONGITUD DEL ESOFAGO

El acortamiento del es6fago puede ocurrir en la enfermedad por reflujo gastroesofagico como ha
sido comunicado en diferentes publicaciones. Es necesario lograr dos o tres centimetros como minimo
de eséfago abdominal, para realizar la funduplicatura en el abdomen sin tension. En el capitulo de com-
plicaciones se aborda el es6fago corto y se analizan en detalle las posibilidades técnicas a considerar en
caso de enfrentarnos a esta situacion.
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3) LIGADURA DE LOS VASOS CORTOS (Fig. 3)

A partir del trabajo de DeMeester en 1986(32) donde modifico la técnica original ligando los vasos
cortos, realizando una funduplicatura corta y usando calibradores gruesos, tratando de disminuir la inci-
dencia de disfagia postoperatoria, numerosos autores han seguido esta conducta.

Sin embargo la ligadura sistematica de los vasos cortos es un tema controversial. No obstante,
resulta evidente la necesidad de que se logre una funduplicatura sin tensién para lo cual puede o no ser
necesario cortar los vasos cortos, dependiendo de la situacién anatémica.

La liberacion del fundus gastrico se ve facilitada actualmente por la disponibilidad del bisturi ultra-
sOnico y diferentes selladores vasculares, siendo una maniobra segura, que insume un tiempo minimo y
con muy bajo indice de complicaciones.

Watson (51) en un trabajo prospectivo y randomizado, doble ciego analiza dos grupos de pacientes
con y sin ligadura de los vasos cortos. Cuando compara los resultados obtenidos en cuanto a control de
los sintomas de reflujo, satisfaccion del paciente, clearence esofagico, exposicidn acida del eséfago infe-
rior y disfagia postoperatoria no encuentra diferencias significativas entre ambos grupos.

En un modelo cadavérico de funduplicatura de Nissen, no se encontrd una correlacion entre la
tension medida en el fundus géstrico y los factores anatémicos evaluados: largo del fundus gastrico,
distancia del angulo de His al primer vaso corto y tamario del bazo. Sin embargo la seccién de los vasos
cortos disminuyd significativamente la tensién medida en el fundus gastrico. (52)

Quienes estan a favor de la preservacion de los vasos cortos aducen que el tiempo operatorio es
mayor, se incrementan las complicaciones, hay mayor indice de recurrencia y sindrome de atrapamiento
aéreo cuando se realiza la seccidn sistematica de los vasos cortos.

Huntington (53) en un andlisis de 50 pacientes encuentra diferencias anatédmicas en las dimen-
siones del fundus, que determinan en algunos casos la necesidad de realizar la ligadura de los vasos
cortos para lograr una valva sin tension. Esto ocurrid en 24 % los pacientes (12 casos en un total de 50).

En aquellos pacientes con un fundus gastrico amplio no es necesaria la ligadura de los vasos
cortos.

O’Boyle en otro ensayo clinico prospectivo y randomizado demostrd que los resultados clinicos
evaluados a los 5 afos de la cirugia no mejoran con la seccion de los vasos cortos y por el contrario se
incrementaron los problemas como flatulencia y distensién epigdstrica. (54)

4) CONFECCION DE LA VALVA ANTIREFLUJO (foto 3,4y 5)

Debe ser realizada a expensas del fundus gastrico y no del cuerpo; para que el estdmago pase facil-
mente por detras del eséfago debe hacerse una ventana retro esofagica lo mas amplia posible.

Debemos tener en cuenta que la visidn laparoscdpica tiende a magnificar el tamafio de la ventana
y en consecuencia el espacio puede ser mas pequeio de lo que creemos y causar isquemia del estémago
por compresion. Si el estdmago adquiere una coloracidn azulada debe devolverse a su posicion original
y agrandar la ventana retro esofagica (55).

Si la ventana retro esofagica es suficientemente grande y el estdmago proximal ha sido liberado
adecuadamente de sus fijaciones anatdmicas, la porcidn del fundus que se pasa por detras del eséfago
deberia mantenerse en ese lugar, incluso una vez que se suelta la pinza que lo sujeta.

Una maniobra util es la denominada maniobra del lustrabotas (shoeshine maneuver) que consiste
en pasar el fundus gastrico por detras del es6fago y realizar un movimiento de atras hacia adelante para
evaluar la laxitud de la funduplicatura y ademas permite asegurar la confeccion de la plicatura fundus con
fundus y no con el cuerpo gastrico.
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En una minoria de pacientes el fundus tiene forma cdnica no siendo posible una FP de 3602 a
pesar de seccionar los vasos cortos; en estos casos la opcidn preferida es una funduplicatura posterior
de Toupet (42).

Se ha insistido en la geometria de la confeccidn de la valva anti reflujo para evitar la rotacidn del
esofago. Peters (55) realiza la FP 3602 y el estdmago se sutura sobre la cara lateral derecha del es6fago,
quedando orientada a la hora 9.

La valva anti reflujo se confecciona con 3 puntos de material irreabsorvible que toman estémago,
cara anterior de eséfago y estdmago. Los puntos tomando la pared del eséfago intentan evitar que la
funduplicatura se desarme.

5) CALIBRACION

Buscando disminuir la incidencia de disfagia postoperatoria muchos cirujanos realizan la calibra-
cién esofagocardial con sondas de distinto tipo y calibre.

Cuando se realizaba la cirugia abierta o convencional la calibracidn se realizaba con una bujia o con
la introduccién del dedo u otra bujia por debajo de la valva izquierda del Nissen.

En la era laparoscdpica se han utilizado diferentes métodos: manometria intraoperatoria, endos-
copia intraoperatoria y calibracién con buijias.

Actualmente la mayoria de los cirujanos usan sistematicamente una bujia de 50-60 French siste-
maticamente al realizar una FPN (55, 56)

En el Lotus trial se recomienda su utilizacion si bien no se considera esencial (26). Su utilizacion
conlleva el riesgo de perforacidn esofdgica (1%) y no elimina completa-mente el riesgo de una fundupli-
catura muy apretada.

6) CIERRE DE LOS PILARES DIAFRAGMATICOS. (Foto 6)

Una vez realizada la diseccién completa del hiato esofagico se debe evaluar la necesidad de
aproximar los pilares, lo cual acontece mas frecuentemente cuando asocia una hernia hiatal (26). El
cierre de los pilares se hace antes de confeccionar la valva anti reflujo, utilizando puntos separados de
material irreabsorvible monofilamento o material trenzado 2 o 3 ceros. En todos los casos el defecto se
cierra por detrds del eséfago. Ocasionalmente en pacientes con grandes defectos puede ser necesario
dar uno o dos puntos anteriores para evitar la migracién ascendente de la funduplicatura.

No obstante, se debe evitar el cierre excesivo de los pilares, ya que es causa de disfagia postopera-
toria y de re intervenciones precoces (57)

Chew (58) en un reciente estudio prospectivo randomizado con 10 afios de seguimiento donde
comparo el cierre del hiato por detras del eséfago versus el cierre anterior encontrd una diferencia signi-
ficativa a favor de este Ultimo, cuando se evalud la disfagia postoperatoria para sélidos (14% vs. 39, 5%),
pero no hubo diferencias en los sintomas de reflujo, uso de medicamentos y satisfaccion con la cirugia
entre ambos grupos.

Con una frecuencia menor es necesario la realizacién de una hiatoplastia con malla, para reforzar
el cierre hiatal. Este tema sera abordado en el capitulo correspondiente al tratamiento quirdrgico de las
hernias del hiato esofagico.
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CIRUGIA ROBOTICA

La utilizacidn de la cirugia robdtica ha demostrado ser efectiva y segura en el tratamiento de la
enfermedad por reflujo gastroesofagico y con resultados a corto plazo similares a la cirugia laparoscépica
convencional (19).

La mayoria de los ensayos clinicos randomizados publicados muestran un incremento significativo
del tiempo quirdrgico y de los costos.

Un reciente meta analisis que incluyo 221 pacientes en seis ensayos clinicos randomizados con-
trolados encontré que los resultados son comparables pero que la cirugia laparoscdpica convencional es
menos onerosa y se realiza con tiempos quirdrgicos menores (59).

NUEVOS DISPOSITIVOS PARA REFORZAR EL ESFINTER ESOFAGICO INFERIOR

La idea de reforzar el esfinter esofagico inferior fue introducida por Angelchick en la década de
1970, cuando utilizo un dispositivo de silicona con forma de doughnut que era fijado alrededor del esé-
fago (60). Su efectividad fue demostrada por varios trabajos prospectivos y randomizados (61, 62). Sin
embargo han sido comunicadas diferentes complicaciones con dicha proétesis como disfagia, erosién de
la pared del eséfago, migracidn, etc. En 10 a 20% de los casos debe ser removida.

Bonavina en 2010 reporta la colocacidn de un dispositivo con perlas de titanio que coloca alre-
dedor del eséfago abdominal (LINX R), el cual se puede adaptar a los diferentes diametros del eséfago.
Los resultados con 2 afios de seguimiento son excelentes (63), pero no hay seguimiento a largo plazo.
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CAPITULO 7

COMPLICACIONES INTRAY
POSTOPERATORIAS DE LA CIRUGIA
ANTIREFLUJO LAPAROSCOPICA

La incidencia de complicaciones graves en la cirugia antirreflujo es baja; pero es clara la asociacion
entre ellas y la experiencia del cirujano, su destreza quirdrgica y el nimero de procedimientos realizados,
existiendo una curva de aprendizaje definida. (1, 2, 3)

La mortalidad peri operatoria (a 30 dias) es menor al 1%. En EEUU disminuy6 de 0,82% en 1993 a 0,
26% en 2000, pero se incrementd a 0, 54% en 2006, lo que se atribuyd a que se operaron pacientes mas
afosos, con un mayor indice de complicaciones y mas dias de internacién. (4)

Un estudio sobre 6859 cirugias laparoscdpicas anti reflujo realizadas en Finlandia, en un periodo
de 10 afios revela que las complicaciones mayores fueron debidas a fallas técnicas y a la ausencia de es-
tandarizacion de la técnica quirdrgica. (5)

La conversion a cirugia convencional varia entre 0y 24 %, pero en los hospitales de alto volumen
las conversiones no superan el 2,4%. (4)

Las causas de conversién pueden ser divididas en tres grupos:
a) Complicaciones intraoperatorias: sangrado, perforacion esofagogastrica, etc

b) Condiciones anatémicas, que incluyen una amplia gama de situaciones como dificultad por ad-
herencias generadas en operaciones previas, mala exposicion por lébulo izquierdo hepatico
grande u obesidad; no progresion en la cirugia, etc.

c) Falla en el equipamiento.

Carlson (6) en una revision encuentra que en 135 conversiones, el 34,1% fue por complicaciones,
por razones anatémicas 59,3% y un 6,7% por fallas del equipamiento.

Dentro de las complicaciones de la cirugia antirreflujo se encuentran:
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PERFORACION ESOFAGO GASTRICA

Su incidencia es de 1 a 26 % y sus consecuencias son graves (6). El diagnéstico intraoperatorio
permite su resolucién mediante conversidn a cirugia abierta o por via laparoscépica si la experiencia y
entrenamiento del cirujano son adecuados. El retraso diagnostico conlleva una morbimortalidad mayor.

Schauer (7) encuentra 17 perforaciones esofagogastrica en 364 pacientes sometidos a FPN lapa-
roscopicas (4,67%), realizadas por 14 cirujanos. La mayoria ocurrieron durante los 10 primeros procedi-
mientos.

Diez perforaciones ocurrieron por errores en la diseccidn de la ventana retro esofagica, cinco du-
rante el pasaje de la bujia y dos por desgarro de las suturas.

Once perforaciones se diagnosticaron durante la cirugia y seis en el postoperatorio inmediato.

Las perforaciones menores de 1 cm fueron tratadas por laparoscopia incluyendo el cierre de la
perforacidn en la funduplicatura; el resto mediante laparotomia y una perforacion de esdfago toracico
mediante toracotomia.

Se reconocen varios mecanismos probables de lesidn esofagica:

a) Al intentar calibrar la funduplicatura con una sonda de grueso calibre, ocurre en general en la
pared posterior del es6fago, como consecuencia de una incoordinacion entre quien coloca la
bujia peroral y el cirujano que tracciona caudalmente y hacia adelante la unidn gastroesoféagica

(8)

b) Perforacion instrumental durante la diseccion y liberacidn del eséfago abdominal para confec-
cionar la ventana retro esofagica.

c) Quemadura térmica del eséfago con la coagulacién mono polar, que puede ocasionar una fuga
varios dias después por caida de la escara de la pared del eséfago.

d) Desgarro de la pared esofdgica al realizar las suturas de la funduplicatura con tensidn.

La perforacion gastrica es una complicacién poco frecuente, ocurre como consecuencia de la ma-
nipulacion gastrica al intentar realizar la funduplicatura o durante la seccidn de los vasos gastricos cortos
o por desgarro de los puntos de la funduplicatura. (2)

La perforacion gastrica tardia (luego del primer mes de la cirugia) ha sido reportada como una
complicacion excepcional. (9)

HERNIACION AGUDA DE LA FUNDUPLICATURA AL TORAX

Es una complicacidn practicamente no citada en la cirugia abierta, pero se ha comunicado en varios
trabajos de cirugia laparoscopica. Carlson (6) en una revision de 10.735 casos operados por via laparos-
copica encontrd que fue la complicacidon mas frecuente (1,3%). Su ocurrencia predomina en las primeras
48 horas de postoperatorio.

Son factores que predisponen a esta complicacién: el inadecuado cierre o estrechamiento del
hiato, la insuficiente fijacidn de la funduplicatura al eséfago, la existencia de un eséfago corto, los es-
fuerzos postoperatorios de vomitos, el escaso desarrollo de adherencias en la cirugia laparoscépica y la
recuperacidn precoz de una actividad fisica intensa.

Los dos factores mas importantes son el cierre inadecuado de los pilares y el acortamiento eso-
fagico que condiciona una funduplicatura intraabdominal a tensién (10). Estas dos condiciones se pre-
sentan en hernias hiatales por deslizamiento grandes y hernias mixtas (tipo 3) donde el hiato esofagico
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esta muy dilatado y con los pilares debilitados por lo que el cierre sin tension es muy dificil de lograr. Este
cierre se lleva a cabo por detras del eséfago y habitualmente con 2 o 3 puntos de material irreabsorvible
es suficiente; cada punto debe incorporar por lo menos 1 cm de musculo y la cubierta peritoneal de cada
pilar.

En estos casos debe considerarse la posibilidad de utilizar una malla de material protésico para
cubrir el defecto. (11)

La movilidad constante del diafragma, la presidn negativa intratoraxica y la presién positiva intra-
abdominal aumentan el riesgo de disrupcién de la sutura.

Cuando estamos frente a un eséfago acortado es necesario disecar extensamente el eséfago tora-
cico hasta lograr 2 a 4 cms de esdfago abdominal sin tensidn para luego realizar la funduplicatura.

Este hecho sumado a la seccién de los elementos de fijacion cardial (membrana freno esofégica,
ligamento freno gastrico) y la seccidn de los vasos cortos, genera las condiciones para la migracién de la
funduplicatura al térax si las suturas de los pilares fallan.

En esta situacidn el aumento brusco de la presion intraabdominal generado por esfuerzo de vo-
mitos, tos, o esfuerzos en el postoperatorio inmediato constituyen el mayor desencadenante de la migra-
cién aguda de la valvula antirreflujo al torax.

Los pacientes que sufren esta complicacion instalan dolor subxifoideo o en cara anterior de térax,
disfagia intensa y/o pirosis.

Sin embargo, puede estar presente en pacientes asintomaticos, como ocurrié en el 50% de los
casos de la serie de Hunter. (12)

Ante la sospecha de una migracién aguda debe realizarse un estudio radioldgico contrastado eso-
fagogastroduodenal y si se confirma la misma la re operacion estd indicada y un segundo abordaje lapa-
roscdpico debe ser la via de eleccion para tratar esta complicacion.

Si no es posible lograr el objetivo de la funduplicatura sin tensidn, se debe tener presente la even-
tualidad de realizar un procedimiento de alargamiento esofagico como la gastroplastia de Collis o directa-
mente una valvula intratoraxica u optar por un procedimiento de mayor complejidad y morbilidad como
un switch duodenal. (13)

3. NEUMOTORAX

Producido por la apertura de la pleura durante la diseccion hiatal, en especial cuando esta se hace
erréneamente hacia el mediastino o en aquellas hernias hiatales que es necesario reducir al abdomen; la
pleura izquierda es la que se abre con mayor frecuencia (14).

Se debe pensar en la produccion de un neumotérax cuando ocurre aumento de presién en la via
aérea, hipercapnia, descenso brusco de la presidn arterial y cambios en la frecuencia cardiaca.

En general es de poca magnitud y como no existe fistula bronco pleural puede ser manejado con-
servadoramente y evacuado por el anestesista mediante ventilacidén a presion positiva al final de la ope-
racion.

Si es posible hay que evitar colocar un drenaje pleural en el intraoperatorio ya que puede dificultar
el mantenimiento de un adecuado neumoperitoneo.

4. HEMORRAGIA INTAABDOMINAL MAYOR

Es también una complicacién infrecuente, ocurre en menos de 1 % de los pacientes.
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Esta asociada alteraciones anatdmicas, inexperiencia del cirujano, uso excesivo de coagulacion
monopolar o una combinacion de estos.

Puede ocurrir al seccionar los vasos cortos, que puede ser dificultoso en pacientes obesos, aun
hecha por cirujanos entrenados.

Otras causas de sangrado son la lesion de vena cava inferior durante la liberacidn del eséfago abdo-
minal por la via del pilar derecho, arteria hepatica, desgarro hepatico que pueden requerir de conversién
inmediata para realizar la hemostasis.

Una arteria hepatica que nace de la coronaria estomaquica puede ser lesionada al seccionar el
epipldén gastrohepatico.

La lesién del 16bulo izquierdo hepatico se produce al colocar el retractor hepatico y exponer el
epiplon menor, es mas comun en higados grandes y pesados (14). Por lo general se trata de un sangrado
de poca magnitud, pero que oscurece la vision laparoscdpica. Se controla mediante compresidn durante
varios minutos. Un hematoma subscapular hepdtico puede ocurrir por este mismo mecanismo. (6)

La hemorragia por lesion del bazo ha disminuido en forma significativa con el abordaje video lapa-
roscopico.

En cirugia convencional, la lesidn esplénica que determinaba una esplenectomia ocurria entre 5 y
11 % de los pacientes, con el abordaje laparoscépico ha descendido a menos de 1 % (15)

La mejor visualizacidn de las estructuras anatdmicas, asociada a una diseccion mas precisa y atrau-
matica ha disminuido en forma dramatica estas cifras (16, 17)

Collet (18) reporta 0% de lesion esplénica en 1100 pacientes operados, mientras que Mc Kernan
(19) comunica un 0,3% en 1003 funduplicaturas por laparoscopia.

Carlson (6) sefiala un 0.24% de lesiones esplénicos en 10735 cirugias antirreflujo, y solo en 4 pa-
cientes (0,06%) fue necesario realizar una esplenectomia.

5. DISFAGIA POSTOPERATORIA

La mayoria de los pacientes experimentan algun grado de disfagia en el postoperatorio inmediato,
la cual es consecuencia directa del edema (con o sin hematoma) y la dismotilidad esofédgica transitoria
originados en el trauma quirdrgico y casi siempre retrocede en 4 a 6 semanas (6, 20, 21).

Por tal motivo se recomienda una dieta liquida y blanda durante la primera semana para evitar un
episodio de atascamiento del bolo alimenticio con nau-seas reiteradas que puedan provocar una disrup-
cioén de la valvula antirreflujo (6).

La disfagia postoperatoria puede ser minimizada realizando una valva corta y floja (Floppy Nissen);
con la movilizacidn del fundus gastrico ligando los vasos cortos y mediante la calibracién esofagocardial
para realizar la funduplicatura, entre otras.

La funduplicatura de Nissen Rossetti se asocia a un mayor indice de disfagia precoz (hasta 6 se-
manas luego de la cirugia) y tardia (mas alla de las 6 semanas postcirugia) cuando se la compara con la
técnica de Nissen o de Toupet. (21)

Las disfagias severas que aparecen en el postoperatorio inmediato en general obedecen a pro-
blemas técnicos como el cierre excesivo de los pilares (22, 23), una valva anti reflujo muy apretada o a
una herniacién aguda.

El manejo de esta complicacion admite varias opciones: desde una conducta expectante si el pa-
ciente puede ingerir liquidos y dieta blanda hasta una re intervencion.
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Si hay imposibilidad de tragar liquidos en el postoperatorio inmediato lo cual se asocia a pérdida
de peso importante obliga a realizar un estudio radioldgico contrastado y una endoscopia digestiva alta
pudiendo requerir de una re-intervencién precoz (19).

Las disfagias persistentes ocurren entre 3y 24 % de los pacientes y se relacionan muchas veces con
problemas técnicos (24).

Los pacientes con disfagia persistente deben ser estudiados mediante radiologia contrastada, en-
doscopia digestiva alta y manometria esofégica.

Si la funduplicatura estd intacta y la peristalsis esofagica es normal se debe realizar una dilatacion
con baldn o bujias, con los que se logran resultados aceptables en la mitad de los pacientes. (25)

Un 50 a 75% de los pacientes mejorara con una sesion de dilataciones de 18 mms. (54 French), la
cual puede realizarse al mes de la cirugia anti reflujo y no produce nuevos sintomas de reflujo (26, 27).

Si la dilatacion con buijias fracasa, y la presion del esfinter esofagico inferior es mayor o igual a 10
mms de Hg, la dilatacién neumatica con balén de 30-40 mms logra alivio de la disfagia en la mayoria de
los casos. Alrededor de 2/3 de los pacientes con funduplicaturas apretadas que no responden a la dilata-
cién con bujia tendran una buena respuesta con la dilatacion con baldn (28, 29)

La decision de re operacion debe ser valorada individualmente tomando en consideracion la seve-
ridad de la disfagia y la repercusién nutricional. Si la restriccion dietética es moderada y no hay repercu-
sion nutricional puede optarse por una actitud conservadora durante el primer afio. (12)

Frente al fracaso de la dilatacion con persistencia de la disfagia estd indicada la re operacién y la
conversion de una funduplicatura total a una parcial.

Otra causa de disfagia es la estenosis del hiato esofagico como ha sido sefialado por Watson (30) y
Orsoni (31). Ambos grupos han comunicado la existencia de un proceso cicatrizal fibrotico a nivel hiatal,
atribuido al uso de electrocauterio monopolar en dicha zona.

6. LESION DEL NERVIO VAGO

Esta complicacién fue descripta en detalle para la cirugia abierta hace casi 40 afios (32) y consti-
tuye también un problema para la cirugia laparoscépica.

Su ocurrencia debe sospecharse cuando aparece un retardo en la evacuacion gastrica, dilatacion
gdstrica, nduseas y vomitos persistentes en el postoperatorio y sintomas de dumping.

Una adecuada exposicion anatédmica y una técnica quirurgica depurada permiten reducir las pro-
babilidades de esta complicacion. Es necesario identificar el vago derecho y dejarlo en su sitio. Se debe
evitar la traccidon excesiva del eséfago; el uso prolongado de coagulacién monopolar o ultrasdnica pro-
duce gran calor local y pueden desencadenar una neuroapraxia del vago derecho.

El nervio vago izquierdo tiene un trayecto mas variable y puede ser lesionado al realizar los puntos
de la funduplicatura tomando la cara anterior del eséfago.

7. SINDROME DE ATRAPAMIENTO AEREO

Es el resultado de la incapacidad de eliminar el gas retenido en el estdmago hacia el esdfago. Los
sintomas son variados: distensién abdominal, imposibilidad de eructar y vomitar, saciedad precoz, flatu-
lencia y dolor en hemiabdomen superior.

Se proponen como posibles causas de este sindrome:
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a) Laincapacidad de relajacion del esfinter esofagico inferior frente a la distensidn gastrica luego
de la cirugia.

b) La aerofagia es un habito comun en pacientes con reflujo diurno severo, el aire deglutido no
puede eliminarse luego de la funduplicatura.

c) Retardo en el vaciamiento gastrico

d) Lesidn del nervio vago.

La intensidad de los sintomas es mayor en la funduplicatura total frente a la parcial (33). Los sin-
tomas son mas molestos en los primeros meses, pero tienden a desaparecer después del primer afo
postcirugia.

8. DIARREAS Y FLATULENCIA

La diarrea es un sintoma frecuente, ocurre en 18 % de los pacientes y en las dos terceras partes de
ellos aparece en las 6 semanas que siguen a la cirugia luego de la cirugia (34). El mecanismo exacto por el
que se produce esta alteracion es desconocido, pero se plantean como probables: sindrome de dumping
y lesién vagal entre otras.

En la tabla 1 se muestran las complicaciones de la cirugia antirreflujo por laparoscopia en el pe-
riodo 1993-2000. Tomado de (6)

Complicacion N2 eventos Total de procedi- %
mientos

Herniacidn precoz de la valva 85 6214 1.3
Neumotdrax 67 6543 1.0
Perforacion 62 7997 0.78
Hemorragia 49 6543 0.75
Neumonia 37 6543 0.57
Abscesos 18 6835 0.26
Lesidn esplénica 16 6543 0.24
Hernia en acceso de trocares 12 6543 0.18
Derrame pleural 12 6543 0.18
Embolia pulmonar 11 6543 0.17
Ulcera 10 6543 0.15
Atelectasias 10 6543 0.15
Infeccidn parietal 7 6543 0.11
Infarto de miocardio 5 6543 0.08
Esplenectomia 4 6543 0.06
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Wang YR, Dempsey DT, Richter JE. Trends and perioperative outcome of inpatients antireflux sur-
gery in the United States 1993-2006. Dis Esophagus 2011, 24: 215-223.
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CAPITULO 8

RECIDIVAS DE LA ENFERMEDAD POR
REFLUJO GASTROESOFAGICO LUEGO DE
LA CIRUGIA ANTIRREFLUJO

La cirugia anti reflujo obtiene resultados satisfactorios en 85-90 % de los pacientes pero en 10 a 15
% de ellos hay persistencia o recurrencia del sufrimiento o la aparicidon de nuevos sintomas que motivan
la re consulta (1, 2, 3)

En la cirugia abierta los fracasos ocurren entre 9 y 30 % dependiendo de cémo se define la falla y
de la duracién del seguimiento postoperatorio. Las recidivas endoscopicas son superiores a las recidivas
clinicas y las recidivas PH métricas superiores a ambas.

La mayoria de ellas ocurren precozmente, en los dos primeros afios siguientes a la cirugia, indepen-
dientemente de si se opera por via convencional o laparoscépica (4, 5).

Pero debe tenerse presente que la efectividad del procedimiento anti reflujo se va deteriorando
con el paso del tiempo, como lo demuestran los estudios publicados con seguimientos a largo plazo (10
afios). (6, 7, 8, 9)

Csendes (10) en un articulo de revisién de trabajos publicados con seguimiento de 10 afios en-
cuentra que 21 % de los pacientes presentaron recurrencia de la pirosis, un 22 % tuvo necesidad de co-
menzar a tomar de nuevo inhibidores de la bomba de protones; 47% tenia meteorismo y 9% requirieron
de una re operacion. Es de destacar que en 7 de los 9 estudios analizados la evaluacion realizada a los
pacientes fue solo clinica.

La presentacion clinica varia ampliamente, desde sintomas minimos que pueden ser controlados
satisfactoriamente con tratamiento médico hasta sintomas mas severos vinculados a alteraciones anatoé-
micas postquirdrgicas que pueden requerir de una re intervencién (11).

Cuando la cirugia anti reflujo fracasa y reaparecen los sintomas de reflujo o el paciente estd peor
que antes de la cirugia es fundamental no precipitarse en la toma de decisiones terapéuticas (12).

Es necesario un detallado andlisis del diagndstico preoperatorio, estudios funcionales previos, ci-
rugia realizada y presentacion clinica de la recidiva. Debe tomarse en consideracion el psiquismo del en-
fermo, ya que algunos pacientes magnifican la sintomatologia. Se deberan solicitar nuevos estudios que
permitan evaluar objetivamente la situacién actual e identificar la causa de la recidiva asi como planificar
el tratamiento.
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Debe tenerse en cuenta que luego de la cirugia inicial puede existir algun grado de disfagia, dis-
confort abdominal y elementos de atrapamiento aéreo que generalmente desaparecen al cabo de 6 a 8
semanas.

No todos los pacientes en los cuales fracasa el tratamiento quirlrgico necesitan de una re opera-
cion, pero cuando esta es necesaria, un factor prondstico fundamental es el cirujano. (12, 13)

MECANISMOS DE PRODUCCION DE LAS RECIDIVAS
Pueden ser agrupados en:
a) FALLOS ANATOMICOS
b) ERRORES EN EL DIAGNOSTICO INICIAL

a) Seis patrones anatémicos de falla o fracaso han sido descriptos (5):
1) migracion al térax de la funduplicatura,
2) deslizamiento de la funduplicatura (slipped Nissen),
3) disrupcién de la funduplicatura,
4) funduplicatura apretada o muy larga,
5) rotacion de la funduplicatura,

6) estdmago bilobulado.

1. Migracion al torax de la fundoplicatura (Figuras 1y 2. Foto 1)

La migracion al térax de la funduplicatura es la presentacién mas frecuente, donde la unién gas-
troesofagica esta por encima del diafragma. (5, 13)

Puede estar originado en:

a) un cierre inadecuado de los pilares diafragmaticos,

b) una disrupcion de los puntos de cierre del hiato esofagico,

c) una diseccidn inadecuada del eséfago, dejando una funduplicatura en el abdomen a tension.

d) la presencia de un eséfago corto no diagnosticado.

En ocasiones puede ocurrir una herniacién para esofagica, donde solo una porcién del fundus
gastrico migra al térax y la union gastroesofagica permanece en el abdomen (Figura 3 y foto 2). Puede
deberse a un fundus redundante luego de la ligadura de los vasos cortos para lograr un floppy Nissen y/o
a un defecto en el cierre de los pilares.
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Foto 2. Radiologia herniacion paraesofagica

Con frecuencia la migracién al térax es asintomatica ya que la funduplicatura sigue funcionando en
el térax y no hay sintomas de reflujo gastroesofagico.

Cuando es sintomatica la presentacidn clinica es variable. Si ocurre en el postoperatorio inmediato
el cuadro es de instalacién brusca con dolor tordacico intenso y se impone una re operacién de urgencia.
Este tema fue abordado en el capitulo de complicaciones.

Cuando ocurre alejada de la cirugia inicial puede presentarse en forma insidiosa con pirosis y re-
gurgitaciones y sintomas postprandiales que derivan del aumento de la presion en el estémago herniado
como disnea, dolor toracico y palpitaciones que tienden a retroceder cuando se evacua el contenido
géstrico.

Un estudio radiolégico contrastado esofagogastroduodenal brinda datos anatémicos y funcionales
de jerarquia: la herniacidn de la funduplicatura, su tamafio, si es reductible al abdomen o no, compo-
nente para esofdgico, etc.

Algunos cirujanos realizan un EGD al dia siguiente de la cirugia primaria; lo que sirve de patrén de
comparacion con los estudios que se realizaran posteriormente si hay recidiva de los sintomas.

La endoscopia permitird evaluar la bolsa gastrica herniada asi como la presencia de esofagitis y su
grado.

La PH metria confirmara la recidiva del reflujo gastroesofagico, es util la comparacién con la PH
metria preoperatoria.

Si el paciente esta asintomatico o tiene algun sintoma que se controla con medicamentos, no tiene
anemia ni ulceras en el estdmago herniado no debe ser operado.

Si fracasa el tratamiento médico o los sintomas se incrementan por un aumento del tamafio de la
bolsa herniaria la re intervencidn estara indicada con el objetivo de descender la funduplicatura al ab-
domen vy realizar el cierre del hiato, se debera evaluar la necesidad de utilizar una malla protésica para
reforzar el cierre.
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2. Deslizamiento de la funduplicatura (Slipped Nissen) Figura 4

En este caso se forma una bolsa gastrica por arriba de la funduplicatura, quedando instalada sobre
el propio estémago. El reflujo gastroesofagico se ve favorecido por el obstaculo al vaciamiento géstrico
gue se genera, teniendo ademas un esfinter incompetente.

La presentacion clinica es la reinstalacién de sintomas severos de reflujo gastroesofagico.

En la experiencia de varios autores mas que un deslizamiento, en la mayoria de los casos se trata
de una funduplicatura construida sobre el estémago, o una reparacion a tensidn en un eséfago acortado
(12, 13, 5).

3. Disrupcion total o parcial de la funduplicatura figura 5

Es la mas facil de diagnosticar en el intraoperatorio y de reparar. Puede ser producida por incre-
mentos bruscos de la presion intrabdominal como ocurre durante los vémitos, tos o esfuerzos en el
postoperatorio inmediato. El uso de antagonistas serotoninergicos para inhibir el centro el vomito es
util para prevenir las bruscas contracciones diafragmaticas que se producen durante las nduseas y los
vomitos.

El tratamiento consiste en rearmado de la valva anti reflujo.

4. Funduplicatura apretada Figura 6. Foto 3

A pesar de utilizar una sonda de calibracion esofagica sobre la cual se construye la valva anti re-
flujo, esta puede quedar muy ajustada determinando una obstruccion del esdfago distal que clinica-
mente se traduce por una disfagia de severidad y duracion variables. Y que si no retrocede con el paso
de tiempo deberd ser tratada inicialmente por via endoscdpica (dilataciones) o puede requerir de una re
operacion.

El transito esofagogastroduodenal muestra la estenosis del esdfago distal asi como una dilatacidn
esofagica variable.

La endoscopia confirma la estenosis orgdnica del eséfago, si puede o no franquearla y define si es
dilatable.

La PH metria no muestra un patrdén de reflujo acido y el estudio manométrico puede mostrar alte-
raciones de la motilidad esofdgica (aperistalsis) determinando una seudoacalasia.

El manejo terapéutico en estos casos fue abordado en el capitulo de complicaciones postoperato-
rias.

5. Rotacion de la funduplicatura

Es el resultado de una liberacidn insuficiente de la gran curva gastrica y para confeccionar la fun-
duplicatura se toma una porcidn de la cara anterior del fundus y es llevada a tensidn por detras del
esofago y suturada en esa posicion, lo que determina la rotacién axial del eséfago distal generando una
disfagia severa y sintomas de atrapamiento aéreo. La dilatacion endoscdpica es muy poco efectiva en
estos casos.

6. Estomago bilobulado. Figura 7.

Es generado por un error técnico, donde la valva anti reflujo se confecciona a expensas del esto-
mago, el cual adopta una forma bilobulada o en reloj de arena.
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b) Errores en el diagndstico inicial.

1. La acalasia del cardias puede ser confundida con la enfermedad por reflujo, esto puede ocu-
rrir en las etapas iniciales de la enfermedad donde los pacientes presentan pirosis y regurgitaciones; el
esofago esta poco dilatado y la endoscopia puede ser interpretada como normal. La realizacién de una
funduplicatura de 360 grados trae aparejado una agravacion de la disfagia. Esto puede ser evitado con
un adecuado interrogatorio de los sintomas y mediante la evaluacidn preoperatoria con una radiologia
contrastada esofagogastroduodenal, endoscopia, PHmetria y manometria esofdgica. La confirmacién de
una acalasia obliga a la re intervencién para desmontar la funduplicatura y realizar una miotomia esofa-
gogastrica asociada a un procedimiento anti reflujo de 180 grados (Dor o Toupet).

2. Pacientes portadores de ulcera péptica gastroduodenal que asocian una hernia hiatal. Los sin-
tomas pueden ser atribuidos erroneamente a un reflujo gastroesofdgico. Son pacientes que responden
bien a los inhibidores de la bomba de protones. Luego de realizada la funduplicatura y suspender la me-
dicacidn reinician el sufrimiento gastroduodenal.

Las causas mas frecuentes de re operacion son la disfagia (58, 9%), el reflujo gastroesofagico
(36.6%) y la herniacién para esofagica (14, 3%) (14).

Hay muchos pacientes asintomaticos, a pesar de que la radiologia contrastada muestre un patrén
imagenologico de recidiva (4, 5, 15).

Furnee (16) en una revision sistematica de la literatura encuentra que en 4584 re intervenciones la
causa mas frecuente de re operacion fue la recurrencia del reflujo en 41, 7%, disfagia en 16.6%, la recu-
rrencia del reflujo asociado a disfagia en 4% y anormalidades anatdmicas en 2, 5%.

Cuando se analizan las causas de fallas del procedimiento anti reflujo la mayoria fueron por altera-
ciones anatdémicas que se resumen en la tabla 1:

Tabla 1. Causas de falla de cirugia anti reflujo (16)

ALTERACIONES ANATOMICAS %
Migracidn intratoraxica de la valva 27.9%
Disrupcién de la valva 22.7%
Telescopaje 141%
Herniacion para esofagica 6.15%
Disrupcion del hiato 5.3%
Valva Apretada 5.3%
Estenosis 1.9%

DIAGNOSTICO PRIMARIO ERRONEO

Acalasia 1.2%
Espasmo esofagico 0.2%
Esclerodermia 0.1%
Alteraciones de la motilidad esofagica 0.4%
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Dallemagne (6) en su serie de 129 re operaciones por via laparoscopica encuentra que la recu-
rrencia de la hernia (incluyendo la migracidn de la valva, herniacion para esofagica o hernia con disrup-
cién de la valva) junto al deslizamiento fueron las principales causas de re operacion (73, 6%); disfagia en
33, 3% y reflujo gastroesofagico recurrente en 47.2 %.

La disrupcion de la valva y el Nissen deslizado son reportadas mas frecuentemente luego de la
cirugia convencional primaria, mientras que la disrupcion del cierre de pilares y una valva mds apretada
son mas frecuentes luego de la cirugia laparoscépica (17).

En una minoria de casos la causa de la falla no puede establecerse. (4)

Las principales causas de fracaso de la cirugia anti reflujo son por defectos en la técnica quirurgica,
mala seleccién del paciente o un diagnostico preoperatorio incorrecto. (17, 18)

Lo mas importante es la prevencién de la falla, seleccionando adecuadamente el candidato a ci-
rugia, la realizacion de los estudios anatémicos y funcionales necesarios y realizar una adecuada técnica
quirdrgica (19).

Si no se identifica el problema que trajo aparejado el fracaso de la cirugia inicial, es muy probable
gue también falle el segundo procedimiento (19).

La endoscopia digestiva alta puede mostrar una recaida de la esofagitis y su grado, dilatacion eso-
fagica, estenosis, alimentos retenidos en eséfago o estdmago, localizacidon de la funduplicatura, recidiva
de una hernia hiatal u otras alteraciones anatdémicas.

La manometria esofagica se debe comparar con la realizada antes de la primera cirugia, en especial
si se sospecha que pueda haberse realizado un diagndstico inicial erréneo como acalasia o alteraciones
adquiridas de la motilidad esofagica

La PH metria de 24 horas debe realizarse en todo paciente con una recidiva de los sintomas de
reflujo gastroesofagico postcirugia.

Dependiendo de la experiencia de cada Centro se optara por la via de abordaje laparotomico, la-
paroscépico o por toracotomia.

La eleccidn de la via de abordaje continta dependiendo de la preferencia y experiencia del cirujano
(13, 15).

Ningun abordaje ha demostrado ser claramente superior a otro (17).

Furnee (11) en 144 re operaciones realizadas en 130 pacientes utilizo la via toracotomica en 54, 2%
de los casos, la via laparotomica en 34, 7% y el abordaje laparoscépico en el 11, 1% restante. La seleccidn
de la via de abordaje abdominal o toracico fue definida segun la ubicacion de la valva anti reflujo.

La via de abordaje laparoscdpico en las re operaciones por fracasos de la cirugia antirreflujo es
seguro y efectivo, como ha sido demostrado por multiples publicaciones (4, 5, 6, 16, 20).

La funduplicatura total es el procedimiento de eleccién en pacientes con motilidad esofagica
normal; mientras que la funduplicatura parcial se reserva para pacientes con alteraciones severas de la
motilidad esofagica que presentan disfagia (5), aunque dichos trastornos son casi siempre secundarios a
la esofagitis y en la mayoria de los casos mejoran luego de una funduplicatura total.

En cualquier caso es necesario lograr un es6fago abdominal de 2-3 centimetros, sin tension, cons-
truir una adecuada valva anti reflujo (corta y floja), cerrar los pilares diafragmaticos, manteniendo la
union gastroesofagica y la funduplicatura en el abdomen.

La esofagectomia total o parcial es siempre la Ultima opcidn y debe ser muy meditada ya que
presenta una morbimortalidad no despreciable. Su indicacion surge cuando la unidn gastroesofagica
no puede ser reconstruida, asociada a esofagitis severa con o sin Barret, estenosis péptica no dilatable,
esofago corto y severos trastornos de la motilidad esofégica.
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Furnee (16) en una revisidon sistematica de la literatura encuentra que un 7,1 % de pacientes re
operados por fracasos de la funduplicatura requirieron resecciones esofagogastricas; una esofagectomia
total o parcial fue necesaria en 2,7%, mientras que en 4,25% de los casos se practicd una gastrectomia,
la cual estuvo motivada por reflujo alcalino severo, gastroparesia severa o adherencias densas que impi-
dieron una funduplicatura.

La cirugia de la recidiva es compleja y debe ser llevada a cabo por un equipo con experiencia y
entrenamiento en la cirugia del hiato esofagico ya que es técnicamente mds demandante por la altera-
cién anatomica y adherencias densas generadas en la cirugia primaria o bien por progresion de la enfer-
medad. (20)

El cirujano debe tener en cuenta que en estas infrecuentes situaciones pueden requerirse proce-
dimientos quirdrgicos mas complejos como el Collis- Nissen o aun una diversidon duodenal total frente a
un reflujo alcalino severo (21).

En pacientes con esdfago de Barret y reflujo alcalino en los que fracaso la cirugia antirreflujo inicial,
la realizacion de una nueva funduplicatura fracasa en prevenir las complicaciones evolutivas del Barret,
siendo necesaria la realizacion de una vagotomia troncal, antrectomia y gastroyeyunostomia sobre una Y
de Roux como ha sido comunicado por Braghetto y cols (22)

Las complicaciones intra y postoperatorias tienen una incidencia mayor en las re intervenciones
que en la cirugia primaria. (7)

La morbilidad es de 4 a 40 % y la mortalidad de 0 % a 4.9% (23).

La complicaciones intraoperatorias mas frecuentes son la perforacion gdstrica 0-22% vy la perfora-
cién esofagica 3,5%, siendo de utilidad la endoscopia intraoperatoria para ayudar a identificar la union
esofagogastrica. (24, 25)

A pesar de los resultados globales favorables la mortalidad peroperatoria es diez veces superior
que en la cirugia inicial (24).

Dallemagne (6) en 129 re operaciones realizadas por laparoscopia y con seguimiento a largo plazo
con una media de 75.8 meses demostré fallas anatdmicas en 16 de 39 pacientes operados por herniacion
y 6 de 22 operados por deslizamiento de la valva. El score de GIQLI (Gastrointestinal Quality of Life index)
fue significativamente mas bajo que en pacientes sanos y que en los operados exitosamente por primera
vez. La probabilidad de fallas se incrementa significativamente a medida que el seguimiento se prolonga
a 10 afios.

Symons (26) en una revision sistematica reciente demostrd que la cirugia revisional anti reflujo
es una opcion segura y factible, pero que existe una mayor probabilidad de conversidon, morbilidad mas
alta, estadia hospitalaria mdas prolongada y resultados funcionales peores que la cirugia primaria. Las
conversiones ocurrieron en 7 % de los pacientes, las complicaciones ocurrieron en el 14 % y la estadia
hospitalaria varié entre 1, 2 5 dias.

Algunos estudios muestran un incremento del riesgo relativo de tener un pobre resultado en la
mejoria de los sintomas en pacientes operados por disfagia o sindrome de atrapamiento aéreo en com-
paracion con quienes fueron re operados por recidiva de sintomas de reflujo gastroesofagico vy los fra-
casos fueron mayores entre los re operados por disfagia o que requirieron un procedimiento de alarga-
miento esofagico. (27)

La baja amplitud de las contracciones en el eséfago distal, la migracion intratoraxica de la valva y
el abordaje abdominal fueron predictores de resultados no satisfactorios en pacientes re operados por
disfagia (28).

La cirugia revisional puede ser realizada en forma segura y efectiva por via laparoscépica. Debe
analizarse cada paciente en particular y realizar una exhaustiva evaluacion preoperatoria.
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Se trata de cirugias complejas que requieren de un equipo entrenado para su realizacion; tiene un
mayor indice de complicaciones intraoperatorias y mayor mortalidad que la cirugia primaria.

Los resultados funcionales son aceptables pero siempre de menor calidad que los obtenidos en la
cirugia anti-reflujo primaria. (29)
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CAPITULO 9

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LAS
COMPLICACIONES EVOLUTIVAS DE LA
ERGE

El 60% de los pacientes con ERGE siguen un curso benigno caracterizado por sintomas intermi-
tentes de reflujo y regurgitacion acida, sin embargo un conjunto de pacientes (hasta el 40%), puede
terminar desarrollando complicaciones. Las mismas se pueden clasificar en:

ESOFAGICAS
e Esofagitis erosiva
® Hemorragia
e Ulcera esofagica
e Estenosis esofagica
e Eséfago corto

e Esdéfago de Barret

EXTRAESOFAGICAS

e Dolor toracico atipico

e ORL
Sinusitis
Otitis media
Erosiones dentales
Laringitis posterior
Granulomas de cuerdas vocales
Estenosis subglotica

Cancer de laringe
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* Pulmonares
Tos crénica
Asma
Bronquitis crénica
Fibrosis pulmonar
Neumonia aspirativa

Apnea del suefio

Debido a lo extenso del tema nos limitaremos al desarrollo de las complicaciones esofagicas.

ESOFAGICAS

3.1 Esofagitis erosiva

Son numerosos los procesos que pueden afectar y provocar inflamacion en el eséfago. Los cam-
bios anatémicos que se producen dependen de factores como: naturaleza del material refluido (acido,
alcalino, mixto) duracién del proceso y gravedad de la exposicidn, variando las lesiones desde el eritema
hasta la ulceracion.

La ERGE es la causa mas frecuente de esofagitis. La misma se encuentra presente en un 50% de la
ERGE; segun la evidencia disponible la esofagitis se asocia a una dismotilidad del cuerpo esofagico.!

ERGE erosiva, de acuerdo a la clasificacion de los Angeles, se la define como la presencia de ero-
siones en esofago distal durante la endoscopia.?

Anatomia patoldgica

Las lesiones macroscdpicas ocasionadas por la ERGE se inician con minimos cambios inflamatorios
en esofago distal (hipervascularizacion, eritema, edema, friabilidad), seguido de erosiones, cubiertas con
fibrina, progresando a formas mas severas como las ulceras profundas y circunferenciales. Histoldgica-
mente se distinguen varios grados de esofagitis.

La forma mas leve es el ensanchamiento de las uniones intercelulares, solo observable en el mi-
croscopio electrénico; atribuible a la accién de la pepsina y a una mayor permeabilidad paracelular al
acido.

Los cambios leves de la esofagitis péptica histoldgicos son:
e Aumento de la capa basal del epitelio, representando mas del 15% del espesor epitelial.

e Aumento de la profundidad de las papilas de la lamina propia, ocupando mas de 2/3 partes del
espesor epitelial.

e Infiltrado inflamatorio denso de la lamina propia constituido por neutréfilos y eosinofilos.

En grados mas avanzados de la lesion se aprecia congestion de la submucosa, fragilidad epitelial y
formacion de erosiones y ulceras acompafiando a la presencia de infiltrado inflamatorio de la mucosa.
Habitualmente las alteraciones se encuentran limitadas a la mucosa sin sobrepasar la muscularis propia.
Pero en las formas graves se producen ulceraciones que pueden comprometer la submucosa y originar
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complicaciones. Raramente originan perforacion. Durante el proceso de curacidon sobreviene la cicatriza-
cién que puede originar la estenosis. Foto 1.

3.2 Hemorragia digestiva

Es una complicacion poco frecuente (2%). La misma se puede originar de una ulcera que penetra la
submucosa o de las erosiones esofagicas de la mucosa provocando un sangrado difuso. Desde el punto
de vista clinico puede manifestarse por una hematemesis, melenas o un sindrome anémico debido a
sangrado oculto en materias fecales.

Yamaguchi® sobre 1621 endoscopias digestivas altas de urgencia; describe que el 87, 6% fueron
realizadas por hemorragia digestiva y como causa de la misma la esofagitis se presentd en el 1, 2%.

3.3 Ulcera esofagica
Se presenta entre el 2 al 7% de los pacientes con ERGE.*®

Con respecto a la etiologia de las lesiones ulceradas, Higuchi® registra 88 lesiones ulceradas esofa-
gicas, la ERGE fue la causa mas frecuente 66%.

La lesidn ulcerada producida por una ERGE se topografia caracteristicamente en la union escamo-
columnar.

Las complicaciones de la ulcera esofégica incluye sangrado, perforacion y estenosis.

La ulceracién superficial del epitelio escamoso es tipico de la esofagitis por reflujo. La perforacidn
esofdgica en pacientes con ERGE ocurre en menos del 0, 2%.

En la ERGE se reconocen 2 tipos de lesiones ulceradas: la ulcera marginal y la ulcera de Barrett.

La ulcera marginal se topografia en la UEG, mas frecuentemente en su cara posterior. Se encuentra
rodeada por epitelio escamoso por encima y epitelio columnar por debajo.

La ulcera de Barrett se sitia en una zona de mucosa metaplasica, de forma oval con el eje mayor
en sentido longitudinal. Suele generar mayores complicaciones que la marginal, como sangrado y perfo-
raciones.

Se manifiesta por dolor toracico, disfagia y odinofagia. Puede debutar con una hemorragia, siendo
a veces grave. Raramente ocurre una perforacidn. El diagnostico debe ser siempre endoscopico, acom-
pafiado de biopsia.

3.4 Estenosis esofdgica

Un 80% de las estenosis esofagicas benignas son estenosis pépticas. La misma se debe a un es-
trechamiento cicatrizal esofagico debido a esofagitis crénica por reflujo. La prevalencia de la estenosis
péptica entre pacientes con ERGE es entre 10 - 25%. 78910

Patogenia

La ERGE crénica representa un requisito previo y aquellos factores que prolongan el tiempo de
contacto con el reflujo 4cido o alcalino como los trastornos de la motilidad esofagica representan impor-
tancia especial.'!

Inicialmente la estenosis se produce por edema y espasmo muscular, o sea que las fases iniciales
de la formacion de la estenosis es reversible, con control apropiado del reflujo acido.*
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El dafio por reflujo crénico conduce a la lesidn tisular circunferencial progresiva, que se extiende a
las capas musculares profundas de la pared esofégica.

El resultado final es la fibrosis con depdsito de coldgeno tipo |, que progresivamente madura y se
transforma en tejido cicatrizal tipico con la estenosis irreversible.™

El segmento esofégico afectado se encuentra acortado, engrosado y rigido. Estos procesos explican
la concomitancia de esdéfago corto en pacientes con estenosis péptica. El proceso que causa estenosis
comienza en la unién escamocolumnar; area expuesta a una mayor exposicion acida. Tipicamente la es-
tenosis es corta, pero puede llegar hasta los 8cm.*

Anatomia Patoldgica

Suele localizarse en tercio distal del eséfago, ya que el material refluido permanece mayor tiempo
y a una mayor concentracion. El limite distal de la lesidon suele coincidir con la mucosa gastrica, por lo
que cuando se localiza mas proximalmente debe de sospecharse la asociacidn al eséfago de Barrett. Este
Gltimo se asocia en un 20-50% de los casos a estenosis.

Diagnostico

La disfagia de comienzo insidioso es el sintoma mdas comun. Inicialmente para sélidos termina afec-
tado liquidos. Mas del 75% presenta historia de pirosis. Pero debemos recordar que esta complicacion
puede ser el debut de la ERGE.

Los sintomas de acidez mejoran conforme progresa la disfagia, que se convertira en el principal
sintoma. Las presentaciones atipicas estan dada por tos crénica y broncoespasmo. Es posible la presencia
de dolor toracico y episodios de afagia.

Los objetivos diagndsticos son: confirmar el diagndstico clinico, etioldgico y la extensién anatémica
de la estenosis. Haciendo énfasis en excluir la naturaleza maligna. El esofagograma baritado se menciona
como estudio de eleccion de inicio, proporcionando datos de topografia, diametro y longitud.* Foto 2.

La endoscopia permite la visualizacion directa de la estenosis y la toma de biopsia para valorar
malignidad. La estenosis péptica aparece tipicamente como un estrechamiento concéntrico de la luz del
esofago distal proximal a la unién escamocolumnar. En un 50% de los pacientes el drea de estenosis se
asocia con zonas de esofagitis.®

A su vez la endoscopia evidencia otras secuelas de la ERGE intensa, como el esdfago de Barrett,
seudodiverticulos y bandas fibrosas.

Tratamiento

Desde la introduccién de los farmacos IBP, la estenosis péptica se ha convertido en una rara com-
plicacion de la ERGE. Ruigomez!” demuestra claramente un disminucion significativa en la incidencia de
la estenosis péptica de 1994 al 2000, periodo de tiempo que se produce la adopcidn generalizada de la
terapia de IBP para la ERGE. 8
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¢ Dilatacion de la estenosis.

El tratamiento de la estenosis péptica consiste en el restablecimiento de una luz esofagica ade-
cuada que permita una adecuada deglucion. Varios estudios controlados aleatorios que comparan la
eficacia de dilatadores con la de los balones no documentan diferencias significativas. **2°

La dilatacion debe alcanzar los 15mm o mas (45F) para permitir una dieta normal. Las estenosis se-
veras, complicadas, que no permiten el paso del endoscopio deben de dilatarse con dilatadores guiados
con alambre o con balones introducidos a través del endoscopio, para minimizar el riesgo de lesién eso-
fagica.”

Segln Marks? |a dilatacion alivia la disfagia con tasa de respuesta inicial superior al 80%. Pero va-
rios estudios informan una recidiva entre 12 y 65% (media 45%) postdilatacion.?

La inyeccion de esteroides en la estenosis no registra beneficios significativos. %

La dilatacién mecdnica debe combinarse con tratamiento supresor de la acidez para prevenir la
esofagitis permanente y prevenir la recidiva precoz de la estenosis.

Varios estudios reportan la utilidad de stents metalicos y plasticos auto expandibles en estenosis
benigna®. Sin embargo no hemos encontrado estudios a largo plazo que investiguen la eficacia de la in-
sercion del stent en estenosis benigna. Actualmente la dilatacién endoscopica es cominmente realizada
con buena efectividad a corto plazo.

La dilatacion combinada con IBP al afio la recurrencia de la estenosis es del 30 — 40%.

e Cirugia antirreflujo.

La dilatacién de la estenosis combinada con cirugia antirreflujo proporciona mejoria duradera de la
estenosis. La cirugia antirreflujo proporciona resultados buenos o excelentes en el 77% de los pacientes
(43-90%).26:27. 28

Hasta un 43% de los pacientes necesito dilataciones repetidas luego de la cirugia. La mortalidad
global es del 0, 5% y la morbilidad del 20%. Se han comunicado resultados similares en series con cirugia
minimamente invasiva contra el reflujo.

Spivak® compara 40 pacientes con ERGE con grados variables de disfagia y estenosis contra 121 pa-
cientes diagnosticados de ERGE pero sin disfagia ni estenosis. Sometid a todos los pacientes a cirugia la-
paroscopica contra el reflujo (Nissen, Toupet, Collis-Nissen), segun las indicaciones. Con un seguimiento
medio de 1, 5 afios, la tasa de satisfaccion global fue alta 88% y ninguno de los pacientes necesito trata-
miento médico secundario ni dilataciones esofagicas. Klingler*® también comunica resultados similares
sobre 102 pacientes sometidos a cirugia laparoscdpica contra el reflujo por ERGE con estenosis péptica.

Los buenos resultados de la cirugia minimamente invasiva ha hecho que algunos autores la pro-
pongan como opcion terapéutica primaria para los pacientes candidatos a cirugia contra el reflujo.

En general se recomienda que los pacientes con estenosis peptica deben de someterse inicial-
mente a dilatacion endoscopica y tratamiento prolongado con inhibidores de la bomba de protones. Si
el tratamiento conservador fracasa tiene indicacion la cirugia antirreflujo minimamente invasiva. A todos
los pacientes se debe de evaluar durante la intervencion la presencia de eséfago corto, ya que el mismo
se considera como causa de fracaso de la cirugia antirreflujo.

* Reseccidn esofagica.

La reseccidn quirdrgica en pacientes con estenosis esofagica es excepcional.!
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En los pacientes con esofagitis refractaria y estenosis no dilatable o en los que ha fracasado los pro-
cedimientos antirreflujo se debe de considerar la indicacion de reseccion y reconstruccion esofagica.

El tratamiento quirurgico como modalidad terapéutica se encuentra indicada solamente en este-
nosis refractaria al tratamiento endoscépico. Foto 3.

La efectividad de la cirugia a largo plazo en estenosis esofagica benigna es alta. Young® reporta
una mortalidad postoperatoria del 5% y una tasa de complicaciones de 56%. Se han descrito multiples
procedimientos quirdrgicos en pacientes con estenosis esofagica refractaria al tratamiento médico y en-
doscépico.

Las opciones terapéuticas son:
- reseccidn segmentaria de la estenosis esofagica con interposicidn de yeyuno,

- esofagectomia subtotal con reconstruccion mediante gastroplastia o coloplastia.

Los érganos de reemplazo del eséfago son: estomago, yeyuno y colon.

La reconstruccion esofagica es el componente mas complicado de la esofagectomia.

El estomago es el sustituto esofagico mas frecuente, presenta como ventajas la rapidez y facilidad
de movilizacion, la realizacién de una sola anastomosis, irrigacidn fiable a través de la arcada gastroe-
piploica derecha, a lo largo de la curvatura mayor géstrica. Pero presenta ciertos inconvenientes, como
ser la isquemia del fundus, una tasa elevada de falla de sutura y estenosis que llega hasta el 30%. Espe-
cificamente en la esofagectomia por patologia benigna, se le suma que a largo plazo la mucosa gastrica
secretora de acido yuxtapuesta a la mucosa esofagica, sin una barrera intermedia, lo cual conduce a las
complicaciones como ser eséfago de Barrett y adenocarcinoma.

El colon es una buena alternativa para la reconstruccion esofagica, ya que es resistente a la acidez,
evita la exposicion esofagica al jugo gastrico con lo cual disminuye claramente las complicaciones a largo
plazo. La utilizacién de colon transverso isoperistaltico es una de las mejores alternativas ya que presenta
una buena vascularizacién mediante las arterias célica izquierda y marginal y dada la buena vasculari-
zacion de los cabos presenta una menor incidencia de falla de sutura. Claramente esto determina una
menor incidencia de estenosis de la sutura. Otro elemento no menor es la buena longitud que se logra
con este dérgano. Pero presenta como desventaja que requiere al menos tres anastomosis, un tiempo
quirurgico algo mayor. Foto 4.

Los injertos yeyunales son los mds adecuados para la sustitucion esofagica limitada.

Sin embargo no hay reportes comparando las diferentes opciones quirdrgicas, diferentes centros
adoptan conductas diferentes frente a similares situaciones clinicas. %

3.5 Esofago corto

Esta entidad fue descripta por Barrett*® en 1950 luego en 1957 Lotart-Jacob®” propuso que el acor-
tamiento esofagico adquirido era una complicacion por la enfermedad por reflujo avanzada.

Desde entonces, el debate acerca de su existencia o no se mantiene y mientras que para algunos
se trata de un mito, muchos otros lo consideran una entidad definida que constituye un problema diag-
ndstico y terapéutico real.*®
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Hill*> hace mas de 40 afios negd la existencia del eséfago corto, basado en 36 pacientes a los que
les realizo esofagogastropexia por ERGE complicada, siendo posible en todos los casos llevar la UGE a la
topografia intrabdominal y fijarla, luego de una adecuada movilizacion esofagica.

La presencia del esofago corto se define quirdrgicamente, como la imposibilidad de lograr un esé-
fago abdominal de longitud adecuada (2, 5 a 3 cm) para mantener la unidn GE en el abdomen, luego de
una liberacidn esofdgica completa. En sujetos normales el eséfago intraabdominal mide 3 a 4 cm.

Korn® et al. en un estudio comparativo entre pacientes con ERGE en distintas fases (n=180) y
controles sanos (n=190), a los que realizaron manometria esofagica con el objetivo de observar la preva-
lencia y magnitud del eséfago corto; no observaron diferencias significativas de la longitud del eséfago en
ambos grupos y concluyeron que el eséfago corto no existia por lo menos en esos pacientes.

Madan et al®® en 628 funduplicaturas por laparoscopia, en las cuales 351 asociaban hernia hiatal,
no requiriod en ningun caso la realizacion de un procedimiento de alargamiento esofégico.

Sin embargo, otro nimero importante de publicaciones apoya el concepto del eséfago corto ad-
quirido 41,42, 43,44

Horvath* define 3 categorias de esdfago corto (figura 1):
1) Esofago corto aparente (peoperatorio)
2) Esofago corto verdadero reducible (intraoperatorio)

3) Esdfago corto verdadero no reducible (intraoperatorio)

Los pacientes con eséfago corto aparente tienen en realidad un eséfago de longitud normal, pero
plegado en mediastino distal.

En el caso de esdfago corto verdadero reducible, se puede emplear la diseccion mediastinica (>
5cm), para restaurar la UEG en posicion subdiafragmatica, 2-3cm por debajo del diafragma. Por el con-
trario en el caso del esofago corto verdadero no reducible es necesario un procedimiento de alarga-
miento esofagico.

La prevalencia de eséfago corto es variable, Pearson* comunica una incidencia del 60%, en series
de intervenciones antirreflujo abierta, mientras que Hill** comunica una prevalencia de 0%.

Si se examinan las series de cirugia abierta a partir de la definicién de eséfago corto como nece-
sidad de movilizacidon intraoperatoria extensa o gastroplastia de Collis, se encuentra una prevalencia del
8 - 10% en el total de pacientes sometidos a funduplicatura por ERGE. 478

La medida inequivoca de la prevalencia de eséfago corto es el porcentaje de pacientes operados
por ERGE que requirieron gastroplastia de Collis; en general solo se necesita este procedimiento en 1 al
5% de los pacientes.*®*0

Patogenia

Para el diagnostico de esdfago corto adquirido un requisito es la presencia de ERGE. Luego de
varios ciclos de lesion-reparacion termina produciendo un dafio irreversible manifestandose por la for-
macidn de cicatriz por depdsito de coldgeno desorganizado y remodelado. La fibrosis y la contraccién
cicatrizal de la capa muscular longitudinal causan el acortamiento esofagico (endobraquiesoéfago).*
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Diagndstico preoperatorio

Actualmente no existe ningun criterio preoperatorio de aplicacién universal que determine en
modo confiable la presencia de eséfago corto.* >3

Sin embargo existen elementos clinicos, radioldgicos y endoscopicos que deben ser considerados
y permiten sospechar la existencia de un eséfago corto.

La presencia en el esofagograma con bario en un paciente en bipedestacion, de una hernia hiatal
grande (> 5cm) tipo | no reducible o de una hernia hiatal tipo Il es considerada altamente predictiva de
esofago corto.>

Sin embargo Horvath* en una evaluacion objetiva de esta prueba, mediante revisién enmascarada
de 15 pacientes que necesitaron gastroplastia de Collis, encontré un valor predictivo positivo de solo un
50%.

Los criterios endoscdpicos de sospecha son: la identificacion de la UEG 5¢cm por encima de la im-
presion crural, esofagitis grado IV de Savary — Miller y eséfago de Barrett.

Awad® en un estudio sobre 260 pacientes sometidos a cirugia laparoscopica por reflujo, encontrd
que la fibrogastroscopia tiene una sensibilidad del 61% y un valor predictivo positivo de solo 27% para el
diagnodstico del esofago corto.

La tercera técnica preoperatoria es la manometria esofagica, que mide la longitud esofagica media,
(distancia entre esfinter esofagico superior e inferior), corregida segun la altura del paciente.

Mittal*? en analisis retrospectivo de 39 pacientes sometidos a movilizacidon esofagica con evalua-
cién de la longitud intraoperatoria, demostro una sensibilidad del 43% y un valor predictivo positivo bajo,
del 25% de la manometria preoperatoria.

La combinacidn de la tres pruebas (endoscopia, radiologia y manometria) proporcionan una espe-
cificidad del 100% y una sensibilidad del 28%.

En suma, los estudios preoperatorios son utiles para llegar a la cirugia con la sospecha de
esofago corto y estar preparados para realizar una cirugia de alargamiento esofagico.

Diagnéstico Intraoperatorio

El método diagndstico mas exacto para realizar el diagnostico de eséfago corto es la movilizacion
esofagica intraoperatoria.

En la gran mayoria de los casos se acompaia de una hernia hiatal grande. Luego de la reduccion y
reseccion del saco herniario el eséfago mediastinico se moviliza unos 8cm o mas segun lo definido por
Johnson.*

Swanstrom®’, describe tres categorias de disecciones mediastinales en eséfago corto:

Tipo |, requiere diseccion mediastinal minima para la reducciéon abdominal, tipicamente en esé-
fago acordoneado.

Tipo Il, requiere una diseccion mediastinal extensa,

Tipo I, luego de la diseccion mediastinal extensa no se logra reducir al abdomen el eséfago.
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El esofago distal se moviliza circularmente en el sector mas inferior del mediastino posterior, en lo
gue se ha denominado diseccidn tipo |, que implica la diseccion de los ultimos 3 0 4 cms de esofago distal
como se hace en todos los procedimientos de funduplicatura laparoscopica; en el 90% de los casos esto
es suficiente para movilizar el eséfago.

Durante la evaluacién quirurgica de la longitud esofagica no debe de existir tension ni traccion del
esofago ni del estomago. Si la UEG se visualiza con facilidad, se mide la distancia desde los pilares hasta
la UEG. En una intervencion laparoscdpica se coloca el extremo de una pinza en los pilares, paralela al
esofago, y se observa el nivel de la UEG a lo largo de la pinza. Si esa distancia es menor de 2, 5 cms. (fi-
gura 2), debe extenderse la diseccion del es6fago al mediastino pudiendo llegar hasta el nivel de la carina
(diseccidn tipo Il).

Como sefialo inicialmente Collis®® en la mayoria de los pacientes esto produce la suficiente longitud
de eséfago abdominal.

Solo si luego de esta maniobra, no se consiguen los 2, 5 a 3 cms de eséfago abdominal, recién ahi
deberad emprenderse un procedimiento de gastroplastia tipo Collis.

Una extensa movilizacién esofdgica mediastinal puede evitar la realizacion de un procedimiento
de alargamiento esofagico.

En hernias hiatales grandes, con saco redundante y abundante grasa en la UEG, alteran la anatomia
regional, y puede ser muy dificil la determinacion de la UEG verdadera.

El desplazamiento proximal del eséfago provoca un fenédmeno de tubularizacién gdstrica, donde
la porcion gastrica por debajo de la UEG desarrolla un aspecto tubular que puede confundirse con el
esofago.

En caso de duda la endoscopia intraoperatoria puede servir para la localizacion exacta de la UEG.

En pacientes con hernia hiatal gigante, Maziak® con el uso de toracotomia izquierda en 94 pa-
cientes procedieron a la movilizacidn esofagica extensa combinada con diseccion de la grasa de la UEG,
encontrd una incidencia de eséfago corto del 80%. El alargamiento se realiz6 mediante gastroplastia de
Collis, y documentaron una recidiva del 2%. Mientras que Pierre® con abordaje laparoscopico equiva-
lente documenta una incidencia de es6fago corto del 56% en pacientes sometidos a reparacién quirur-
gica de hernia hiatal gigante.

Tratamiento

El procedimiento de alargamiento esofagico (gastroplastia de Collis) se realiza cuando todas las
maniobras diagnosticas intraoperatorias no consiguen demostrar un segmento de al menos 2 a 3 cms de
esofago intraabdominal. Si no se reconoce el eséfago corto no se podra obtener una reparacion quirdr-
gica libre de tension, lo cual aumentara el riesgo de fracaso mecanico de la funduplicatura o falla de la
reparacioén crural.

Las elevadas tasas de fracaso (20 - 33%), luego de la reparacion abierta o laparoscdpica de hernias
hiatales gigantes se han atribuido a la falla en la identificacién del eséfago corto.5 ¢

La gastroplastia de Collis se ha convertido en el método mas
comunmente aceptado para alargar el eséfago.
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La intervencidn originalmente se realizaba a través de una incision toracoabdominal izquierda e
incluye la movilizacidn del eséfago hasta el nivel del cayado adrtico. Se colocaban 2 pinzas desde la cara
izquierda del cardias, paralelas a un dilatador situado a lo largo de la curvatura menor, se dividia el esto-
mago y se suturan las lineas de reseccidn. Técnica que crea un segmento tubular en la UEG (neoesdfago)
permitiendo la colocacion a nivel intraabdominal de la UEG (figura 3).

Las técnicas de alargamiento han evolucionado hasta permitir la realizacion laparoscépica de la
gastroplastia de Collis.

En 1996 Jobe* asi como Swanstrom®” detallaron la combinacién de gastroplastia laparoscopica
asistida con toracoscopia y el procedimiento de funduplicatura de Nissen. La formacién del neoesdfago
se obtiene mediante una grapadora lineal endoscdpica, aplicada paralela a la curvatura menor gastrica,
con un dilatador colocado. La grapadora se introduce por el hemitorax derecho. Awad*® describe un mé-
todo similar con el uso del abordaje toracoscépico izquierdo para realizar el alargamiento.

Johnson* introduce la gastroplastia de Collis minimamente invasiva por completo intraabdo-
minal.

Usando una grapadora circular crea una ventana transgastrica sellada en fundus. Luego se intro-
duce una grapadora lineal desde la cara caudal, a través del orificio que ha proporcionado la grapadora
circular y dispara en forma paralela a un dilatador esofagico formando el neoesdfago.

Este método es técnicamente mas dificil y requiere una curva de aprendizaje mas larga en compa-
racion con otras técnicas minimamente invasivas. Un punto débil es la adicién de una linea de grapado
circular creada por la grapadora circular.

A diferencia de la anastomosis termino terminal con la maquina circular en la que se usa un mé-
todo de fruncimiento para asegurar la creacién de un anillo completo, en este método no se utiliza el
fruncimiento. (Figura 4) Esto resalta la posibilidad de anillos incompletos en las porciones anterior y pos-
terior de la pared gastrica y predispone a la fuga por la linea de grapado. Evento este que se ha observado
en el 3% de la serie de gastroplastia de Collis publicada por Pierre.®

Champion®! propuso este método en 1995, para uso en la gastroplastia laparoscépica en banda
vertical. Para esa intervencidn se coloca un dilatador de 48F y se mantiene apretado contra la curvatura
menor. Mientras se tracciona del fundus en direccidn antero inferior y se aplica la grapadora EndoGIA
lineal, manipulandose desde el hipocondrio izquierdo con la punta de la grapadora articulada dirigida
casi perpendicular al eséfago.

A continuacion la grapadora se coloca a través de un trocar ubicado en el hipocondrio derecho
apretada contra el dilatador en la parte superior del neo eséfago y se dispara con lo que se extirpa una
cufia de estémago. En la mayoria de los pacientes sometidos a intervencion de Collis laparoscépica, los
resultados tempranos fueron satisfactorios y se pueden comparar favorablemente con los estudios pre-
vios sobre cirugia abierta. Figura 5. Tabla 1.
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Estudio Tipo n |Seguimiento an(tiil::jei;zjo Sintomas | Disfagia | Recidiva | Reflujo
Swanstrom LL 199657 | Laparoscopia| 34 | 36 meses Nissen NE 6% 18% 3%
Jobe 1998 “3) Laparoscopia| 15 | 14 meses Nissen 14% 14% 0 50%
Johnson 1998 “4 Laparoscopia| 9 12 meses Nissen 11% 11% NE NE
Awad 2001 ©3 Laparoscopia| 11 | 17 meses Nissen 9% 0 18% NE
Pierre 2002 ©0) Laparoscopia|112| 18 meses Nissen NE NE 3% NE
Terry 200449 Laparoscopia| 15 | 36 meses Nissen NE 44% NE NE
Durand 201262 Laparoscopia| 11 | 43 meses Nissen 11% NE 0% NE

Tabla 1. Resultados funcionales de la intervencidn de Collis laparoscdpica.

La duracion media de la intervencion fue de 294 minutos para la serie de Johnson y de 257 minutos
para la serie de Jobe.” La media para la estadia hospitalaria fue de 2 y 3 dias respectivamente. En nin-
guna de las 2 series se produjeron muertes ni complicaciones postoperatorias importantes. Reporta que
en el seguimiento a 14 meses el 14% presentaba sintomas de reflujo y el 14% tenia disfagia.

Con respecto a la evaluacion funcional, en la serie de Johnson* a los 12 meses de la intervencion
revelo que 11% tenia sintomas de reflujo y 11% presentaba disfagia.

Awad* comunica resultados similares tras un seguimiento medio de 17 meses, el 9% de los pa-
cientes tenia sintomas de reflujo y 9% mantenia una disfagia.

Estos autores documentaron un 9% de tasa de fracasos de la funduplicatura y 9% de hernias me-
diastinicas.

Pierre® en 112 pacientes a quienes se les realizo procedimiento de Collis — Nissen, tuvo una tasa
de satisfaccion del paciente de 93%, durante un periodo de seguimiento de 16 meses.

El 16% necesitaba tomar IBP, un 6% habia presentado disfagia que requirio dilatacion, y 2, 7% pre-
sento recidiva de la hernia del hiato.

Durand®? en un seguimiento promedio de 43 meses logro un buen control de los sintomas y no
tuvo rehernicaciones.

A pesar del éxito técnico de la gastroplastia de Collis, ciertos problemas tedricos minimizan el en-
tusiasmo por el uso liberal de esta intervencidn.

e El segmento neo esofagico carece de motilidad y por lo tanto predisponer a la dilataciéon esofa-
gica eventual o contribuir a la disfagia postoperatoria. Entre 6-9% de los pacientes comunican
algun grado de disfagia postoperatoria.

* La secrecidn acida permanente dentro del neo esdéfago es causa de esofagitis. Jobe** muestra
36% pacientes con esofagitis persistente.

* Se desconocen las consecuencias a largo plazo de la inflamacién del neo eséfago.

En la actualidad se desconoce cudl es el abordaje minimamente invasivo éptimo.

La eleccion de la técnica laparoscépica queda supeditado en la practica clinica al grado de familia-
ridad y el entrenamiento del cirujano.
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3.6 Esofago de Barrett

El andlisis del tratamiento del esd6fago de Barrett excede ampliamente los objetivos de este relato,
por lo tanto aqui nos limitaremos a discutir las indicaciones y los resultados del tratamiento quirurgico
del mismo.

El eséfago de Barrett es una complicacién de la ERGE, que se presenta en 8 a 20% de los casos.®

La discrepancia en el rango amplio de esta prevalencia radica en su definicidn, que lleva al sobre
diagnostico con implicancias terapéuticas, mayores costos y mayor estrés sicolégico por el riesgo de de-
sarrollar un cancer.

Se define el eséfago de Barrett como el cambio del epitelio escamoso de la porcidn distal del esé-
fago por epitelio columnar, de cualquier longitud, sospechado por endoscopia y certificado por patdlogo
con reporte de metaplasia intestinal.®

La importancia de esta entidad radica es que se trata de una lesién premaligna, con potencial para
desarrollar adenocarcinoma de eséfago. Nivel de evidencia I, grado de recomendacion A.

Prevalencia, es la proporcion de la poblacidon que padece la enfermedad (nos da idea de la mag-
nitud).

La prevalencia en la poblacion general del eso6fago de Barrett es del 1, 6%, mientras que en pa-
cientes con sintomas de reflujo se estima la prevalencia en 2, 3%.

Incidencia, es el nimero de casos nuevos en un periodo de tiempo determinado. La incidencia
global es de 9, 9 por 1000 personas/afio. Pacientes con ERGE no erosiva 9, 7% progresan progresan a eso-
fagitis erosiva y 1, 8% a esofago de Barrett, mientras que pacientes con ERGE erosiva 13, 3% progresan a
un grado mas severo y 8, 9% a esofago de Barrett,

Etiopatogenia
El eséfago de Barrett es una afeccidon adquirida, como resultado del dafio grave de la mucosa eso-
fagica.

La secuencia de eventos que conducen a la metaplasia intestinal en el eséfago aun no ha sido
determinada. En el esdfago de Barrett los cambios metaplasicos son un mecanismo de proteccion en
respuesta a la inflamacion crénica o lesion de los tejidos.

El eséfago de Barrett no se desarrolla en ausencia de RGE

La mitad de los pacientes con eséfago de Barrett presentan niveles elevados de bilis en eséfago y
niveles normales de bilis en estémago.

El eséfago de Barrett y la lesion mucosa es mas frecuente en pacientes con exposicién de acido y
bilis que solo la exposicidn de bilis.®

El riesgo global de desarrollar adenocarcinoma esofagico en pacientes con Barrett de tipo intes-
tinal oscila entre 0,5 y 1% anual. Nivel de evidencia I.
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El epitelio plano estratificado con lesidn crdnica sufre un primer cambio genético con diferencia-
cién a mucosa tipo cardial. Luego se genera sobre este epitelio |la aparicion de células caliciformes que
determina el surgimiento de metaplasia intestinal. Este epitelio metaplasico inestable puede desarrollar
mutaciones tempranas que conducen a displasia (neoplasia intraepitelial), este cambio celular epitelial
neopldsico no se extiende a la lamina propia y no tiene capacidad de originar metastasis. Estos cambios
suelen pasar por una etapa de bajo grado (neoplasia intraepitelial de bajo grado) y luego de alto grado
(neoplasia intraepitelial de alto grado). Esta ultima puede invadir la submucosa y de esta forma aparecer
el adenocarcinoma invasor.

Nivel de evidencia .

Reciente metaanalisis informa un riesgo de desarrollar eséfago de Barrett en pacientes con ERGE
es de 3 veces mayor que la poblacién general. (OR 3,41, IC 95% 3,09 - 3,76).%¢

Existe una mayor prevalencia displasia/cancer en la metaplasia intestinal, 6% (IC 95% 2,6% - 11,4%)
comparado con 0% de no metaplasia intestinal (IC 95% 0% - 2,7%).

La neoplasia intraepitelial de alto grado es considerada actualmente una anomalia premalignay el
marcador mas importante de progresién al cancer.

Histologia

Los tipos de epitelio columnar se dividen en 3 categorias:

* Epitelio gastrico tipo fundico

Propio del cuerpo gastrico, con células parietales y principales; glandulas escasas y atroficas.

e Epitelio gastrico tipo cardial

Presenta una superficie foveolar, recuerda la mucosa cardial, con células secretoras de moco.

* Metaplasia intestinal especializada

Representa una metaplasia intestinal incompleta, su presencia es patognomonica de esdfago de
Barrett, independientemente de la extensidn en el eséfago distal que presente.

Es el Unico de los 3 tipos de epitelio columnar que se relaciona con la progresién a adenocarci-
noma.

Se encuentra constituido por células columnares y células productoras de moco, (“goblet cells”),
gue son distintivas de este tipo de epitelio. Estas células contienen mucina acida, sobre todo sialomucina,
y pequeiias cantidades de mucina sulfatada, tinéndose positivamente con el azul de alciana pH 2, 5, lo
cual ayuda a identificar este tipo de metaplasia.

Este tipo de células columnares, constituye una metaplasia intestinal incompleta, ya que al carecer
de ribete ciliado y de las caracteristicas ultraestructurales de las células columnares intestinales verda-
deras, no presentan capacidad absortiva. Foto 5.

Los 3 tipos de epitelios presentan el mismo aspecto en la endoscopia y deben de diferenciarse por
la histologia.

107



Displasia

La displasia se reconoce histoldgicamente por cambios celulares determinando alteraciones en la
arquitectura epitelial.

Segun las alteraciones se clasifica en grados de gravedad progresiva. Se distinguen 2 tipos:

- displasia de bajo grado: presenta alteraciones celulares evidentes, aunque se mantiene la arqui-
tectura del epitelio. Foto 6.

- displasia de alto grado: alteraciones celulares con mayor intensidad y alteraciones arquitectu-
rales (criptas desorganizadas, proliferativas y ramificadas). Foto 7.

Las variaciones interobservador e incluso intraobservador en el diagndstico de displasia es el pro-
blema fundamental de los patdlogos. Entre patdlogos expertos el acuerdo diagnostico de displasia es
menor del 50%.57-68

Diagndstico

El diagnostico de eséfago de Barrett se realiza con endoscopia y estudio histolégico.

El desplazamiento proximal de la unién escamocolumnar; el cual se reconoce facilmente como una
mucosa aterciopelada de color rosa asalmonado que contrasta con el rosa pélido del epitelio esofagico

poliestratificado (metaplasia intestinal). En cambio la localizacién de la UEG puede generar dificultades,
sobre todo cuando se asocia a una hernia hiatal.

La endoscopia convencional presenta una sensibilidad del
65% para el diagndstico de eséfago de Barrett.

Por lo general la lesion es plana, puede presentarse en parches e incluso ser multifocal. Por lo cual
se recomienda biopsias de cuatro cuadrantes y cada 1-2 cm (protocolo de Seattle), pero algunas zonas
displasicas pueden no detectarse (error de muestreo).

Por lo que ha llevado a utilizar técnicas complementarias que aumenten la sensibilidad. La cro-
moendoscopia con lugol o 4cido acético es una de ellas. El laser confocal de reciente introducciéon ha
demostrado un valor diagnostico en la displasia del 100% de sensibilidad y 77% de especificidad. La co-
rrelacion confocal-histologia presenta un indice de 0, 73.

Otro método diagndstico es la cromoendoscopia virtual con imagen banda estrecha, presenta una
sensibilidad y especificidad para el diagnostico de metaplasia intestinal de 95% y 60% respectivamente y
para displasia de alto grado es del 90%.

La cromoendoscopia virtual y digital son herramientas diagnosticas que mejoran la imagen endos-
cdpica convencional, al reconocer zonas no visibles y tomar biopsias dirigidas. Otros métodos diagnos-
ticos de reciente desarrollo son la endomicroscopia confocal laser, la tomografia dptica coherente y la
autofluorescencia. ”°
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Clasificacion
Desde el punto de vista endoscopico, y de acuerdo a las caracteristicas de la extensidn se describen
dos modelos: circunferencial o en lenguetas.

El tipo circunferencial es el mas convencional, caracterizado por una capa continua de epitelio co-
lumnar desde la linea Z a la UGE. El cual a su vez de acuerdo a la extensidn se subdivide en corto cuando
es menor a 3cm o largo cuando es mayor a 3 cm.”? Si bien se creia que el barrett corto era una forma
benigna, pero se ha visto que el riesgo de malignizacion existe ya que este epitelio es genética y bioldgi-
camente igual al EB de segmento largo. 727> 74

Las definiciones de esdfago de Barrett largo, corto y ultracorto carece de relevancia clinica ya que
el riesgo de desarrollo de cancer no depende de la longitud de la metaplasia.

Recientemente se comenzé a utilizar la clasificacion de Praga, con el objetivo de uniformizar los
criterios endoscopicos.

Clasificacién de Praga
La misma utiliza 2 criterios:
C — hace referencia a la longitud del epitelio metaplasico circunferencial.

M - a la extension maxima.

La extensidn circunferencial (C) de la metaplasia y la extensién maxima (M) de la metaplasia es de
facil reproducibilidad, con buena exactitud entre los endoscopistas, con uniformidad en la nomenclatura
y una evaluacién mas precisa en el seguimiento. Foto 8.

Técnicas de imagen por via endoscdpica

Estas técnicas permiten identificar el epitelio del Barrett por su naturaleza absortiva como por la
magnificacion de la imagen.

Cromoendoscopia, consiste en la aplicacién de colorantes sobre la superficie esofagica, con el fin
de resaltar los patrones de la superficie mucosa, y mejorar la deteccién y limites de lesiones neoplasicas
precoces.

La tinciones mas empleadas ante la sospecha de eséfago de Barrett son: azul de metileno, lugol,
indigo carmin y el dcido acético.

- El azul de metileno tifie de forma reversible las células absortivas de la metaplasia intestinal. Las
areas con DAG no absorben el colorante, mientras que las dreas con DBG no se comportan de manera
homogénea. Si bien multiples articulos hacen referencia extensa a su uso, los resultados son controver-
tidos.

No parece recomendable utilizar la cromoendoscopia con azul de
metileno en el seguimiento del eséfago de Barrett.
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- El indigo carmin es un colorante azul que no se absorbe por las células, pero resalta las irregu-
laridades de la superficie mucosa. Por lo que se ha demostrado su utilidad cuando se combina con la
endoscopia con magnificacion.

Sharma’® describe 3 patrones de EB:
e Estriado - velloso (sin displasia y DBG)
e Circular
e Irregular - distorcionado (DAG)

- El acido acético elimina la capa superficial de moco produciendo una desnaturalizacidn reversible
de la proteina citoplasmatica intracelular, que pone al descubierto el patrén mucoso, y permite detectar
la metaplasia intestinal.

- El lugol reacciona con el glucégeno de las células escamosas esofdgicas tifiéndolas de color pardo
y no se deposita en dreas de metaplasia intestinal.

Actualmente existen tecnologias endoscépicas avanzadas que permiten obtener un efecto similar
a la cromoendoscopia de tinciones, que se denomina cromoendoscopia virtual.

Imagen de banda estrecha, (narrow-band imaging, NBI)

Técnica endoscdpica de alta resolucion, que utiliza filtros dpticos adicionales que permite la trans-
mision de la luz azul, mientras que eliminan las luces de otras longitudes de onda. La profundidad de la
penetracién de la luz depende de su longitud de onda y la luz azul penetra solo superficialmente el tejido
y permite la mejor vision de la morfologia de la mucosa sin el uso de colorantes y por otra al ser absor-
bida por la hemoglobina, pone de manifiesto la distribucion vascular.

Autofluorescencia

Cuando los tejidos se exponen a una luz de una longitud de onda corta, (UV o luz azul), determi-
nadas sustancias enddgenas (fluoréforos), absorben la energia luminica y alcanzan un estado de excita-
cién, de esta manera los fluordsforos emiten una longitud de onda mayor que la que la produjo el estado
de excitacidn. Este fendmeno recibe el nombre de autofluorescencia. Los fluorésforos que causan la au-
tofluorescencia de los tejidos son: NADH del colageno, las porfirinas, y los aminoacidos aromaticos. Las
variaciones en la composicidon molecular y en la microestructura de los tejidos producen diferencias en la
fluorescencia, de esta forma se producen las condiciones para diferenciar los tejidos neopldsicos de los
no neoplasicos. A pesar de los beneficios, el papel de la AF en el EB aun se esta por definir.

Tratamiento
Las opciones en el eséfago de Barrett son multiples y el tratamiento debe de ser individualizado.

Sea cualquiera el tratamiento utilizado, es necesario un programa de seguimiento endoscopico
ulterior, ya que con excepcidn de la esofagectomia, ninguna opcidn terapéutica elimina completamente
el riesgo de progresion a adenocarcinoma.

Los objetivos que se proponen son: controlar el reflujo, promover la curacion y detener la progre-
sion al cancer.

Las diferentes opciones terapéuticas que se cuentan son:

1) Farmacoldgico: antagonistas H2, inhibidores bomba protones, procinéticos y antiacidos, y
agentes quimiopreventivos: AINE, aspirina, inhibidores de la COX-2.
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2) Cirugia antireflujo,
3) Tratamiento endoscdpico ablativo:

e Térmicos (coagulacién argdn-plasma, electrocauterizacién multipolar, laser, radiofrecuencia
y crioterapia)

* Quimicos (tratamiento fotodindmico)
e Mecanicos (reseccidon endoscopica y aspiracién)

4) Reseccidn esofagica.

BARRETT SIN DISPLASIA, los objetivos terapéuticos son similares a los pacientes con ERGE, es decir
el alivio de la sintomatologia, la detencidn del dafio epitelial mediado por el reflujo asi como detener la
evolucién a displasia.

Se recomienda la realizacion de endoscopias con biopsia cada 6 meses el primer afio, si persiste sin
displasia se recomienda endoscopia y biopsia cada 3 afios.

Cirugia antireflujo

La cirugia antireflujo elimina el reflujo acido y biliar en el 90% de los pacientes con eséfago de
Barrett.

El estudio LOTUS (long term usage esomeprazole vs surgery for treatment of chronic GERD), ha de-
mostrado no tener mayor superioridad el tratamiento quirurgico que el medico en pacientes con eséfago
de Barrett.”

Los factores a considerar entre un tratamiento y otro incluye la eficacia del tratamiento en la elimi-
nacidn de los sintomas, las comorbilidades por los riesgos de un procedimiento quirlrgico, el deseo de
los pacientes de eliminar la necesidad de tratamiento medico, los efectos secundarios de la medicacidn,
la eficacia del tratamiento antirreflujo, y el deseo del paciente de disminuir la progresidn de displasia a
adenocarcinoma.’® 7”78

Un meta analisis que compara la cirugia antirreflujo con tratamiento medico en pacientes con
ERGE y es6fago de Barrett, demostrd que un 15, 4% de pacientes bajo cirugia antirreflujo presentan re-
gresion del Barrett comparado con un 1, 9% bajo tratamiento medico.”

Ademas de promover la regresion del eséfago de Barrett, existe informes que la cirugia antireflujo
reduce el riesgo de progresién a adenocarcinoma.® 8!

Sin embargo la evidencia es mixta, un estudio Sueco, comparando 35.274 pacientes bajo trata-
miento medico y 6.406 pacientes bajo funduplicatura, encontré que el riesgo relativo del primer grupo
de progresidn a adenocarcinoma fue de 6, 3 (95% IC 4, 5-8, 7) y para el segundo grupo fue de 14, 1 (IC
95% 8, 0-22, 8).%

Por lo tanto la cirugia antirreflujo puede tratar exitosamente los sintomas en pacientes
con esofago de Barrett, pero debe de tenerse especial cuidado en el papel de la regresion
del eséfago de Barrett o en la proteccidn de la progresion a adenocarcinoma.
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En cuanto a la regresidn histoldgica del Barrett los estudios que comparan cirugia vs tratamiento
medico no mostraron diferencias significativas.®# Con respecto a la vigilancia endoscdpica se reco-
mienda realizarla cada 6 meses, con biopsias dirigidas al sitio de la displasia. Si persiste con displasia de
bajo grado vigilar con endoscopia anual.

CON DISPLASIA BAJO GRADO

Paciente no tratado, se recomienda realizar tratamiento intenso con IBP por 3-6 meses, y repetir
la endoscopia. Si persiste la displasia se realizara la cirugia antireflujo.

Si esta bajo tratamiento con IBP, se realizara la cirugia antirreflujo.

Si ya se le realizo la cirugia antirreflujo y esta fracasa, se debe de revalorar al paciente para definir
la conducta a seguir.®®

DISPLASIA DE ALTO GRADO (DAG)

El primer paso es repetir la endoscopia para confirmarla por 2 patdélogos expertos.

Clasicamente se ha considerado como Unica opcidn terapéutica en este grado de displasia la eso-
fagectomia, ya que elimina todo el epitelio displasico. Sin embargo su morbimortalidad ha llevado al
desarrollo de técnicas endoscdpicas para el tratamiento de la displasia de alto grado.

Tratamiento endoscopico

El objetivo del tratamiento endoscdpico es eliminar el EB displasico, al facilitar la restitucién del
epitelio escamoso.

Reseccion endoscopica de la mucosa (REM).

Presenta la ventaja respecto a las otras técnicas endoscopicas que nos permite la evaluacién his-
toldgica asi como los margenes laterales y profundos, sin embargo cuando se asocia a adenocarcinoma
precoz se reconoce una tasa de recidiva de 25 - 30% durante los primeros 3 afios.

La mucosectomia circunferencial (stepwise radical endoscopic resection) es un paso mas de la
técnica resectiva, que permite la reseccién completa y radical. Su realizacién presenta su dificultad y se
indicaria solamente en segmentos de Barrett menores de 5¢cm. Dentro de las técnicas mas habituales se
encuentran: biopsia en tiras (strip biopsy), REM asistida con capsula (cap - assisted), y técnica de succion
- ligadura (suck and ligate technique). El tamafio de las muestras obtenidas en estas técnicas varian entre
10y 15mm.

El indice de complicaciones de esta técnica es bajo, 2% sangrado y perforacion pero con un indice
de estenosis de 20 - 50%.

A su vez conlleva tasa de recidiva a 3 afios en carcinomas precoces del 25-30%, cuando se utiliza
como unico tratamiento.® 87,88

Ablacion del epitelio de Barrett
Terapia fotodindmica (TFD)

Una de las técnicas mas utilizadas, los pacientes reciben un farmaco fotosensibilizador (porfimero
o acido 5-aminolevulinico) que es captado por las células del epitelio displasico. La aplicacion de luz laser
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sobre la mucosa del eséfago produce la activacion del farmaco, con la generacidn de radicales libres de
oxigeno que destruyen selectivamente el tejido. El acido 5-aminolevulinico se acumula en la mucosa
mientras que el porfimero lo hace en la submucosa y causa una necrosis mas profunda.

Electrocoagulacion multipolar

Técnica que utiliza una sonda eléctrica multipolar, aplica energia de 50W, rango que se requiere
para aplicar sobre la superficie del Barrett. Las tasas de erradiacion a 3 meses son de 88%.

Coagulacion argon plasma

Técnica que utiliza el argéon como energia eléctrica para aplicar sobre la superficie del Barrett,
siendo otra forma de electrocoagulacion. Presenta tasas de erradiacion completa a 3 meses del 80%. Las
complicaciones como estenosis y sangrado son relativamente bajas, y presencia de odinofagia del 10%.

Ablacion radiofrecuencia

Es uno de las mejores opciones terapéuticas en la ablacidon del Barrett. Aplica energia eléctrica bi-
polar en la superficie mucosa. Se aplica energia de 10J por 1 segundo. Con este nivel se produce ablacién
de la mucosa y submucosa.

La RFA endoscdpica combinada con cirugia antirreflujo puede ser efectiva en la eliminacion del
Barrett sin displasia.®® &’

Crioablacion

Se aplica por endoscopia nitrégeno liquido en spray a -196° directamente en el epitelio metapla-
sico. Estudios recientes mencionan la erradicacion completa del Barrett con displasia de alto grado en un
68 - 97% de los pacientes.

Ablacién mas cirugia antireflujo

RFA endoscdpica puede ser utilizada en conjunto con cirugia antireflujo, existen 3 aspectos basicos
gue intervienen en la combinacion de tratamiento endoscopico y cirugia antireflujo. La ablacion en pa-
cientes con fracaso de la funduplicatura no produce ningln cambio en la sintomatologia.

La combinacién de ablacidn y funduplicatura reduce el nimero de procedimientos al que debe de
someterse. La recidiva es menor en pacientes que combinan los procedimientos.®

Derivacion duodenal

Csendes®*° propone un tratamiento alternativo en pacientes con eséfago de Barrett, suprimiendo
el reflujo duodenogastrico mediante técnicas derivativas del duodeno.

Describe dos técnicas derivativas:

- el Switch duodenal, procedimiento antirreflujo con vagotomia supraselectiva y duodenoyeyunos-
tomia con Y de Roux con asa de 60 cm.

- la otra técnica consiste en cirugia antirreflujo, vagotomia selectiva, gastrectomia parcial e Y de
Roux. Figura 14 y 15.
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En el 91% de los casos presenta buenos resultados a 5 afios, eliminando el reflujo dcido como el
duodenal e impidiendo la progresion de la displasia a adenocarcinoma. Describe que en el 60% de los
casos logra una regresion de la displasia de bajo grado a una mucosa no displasica.

Esofagectomia
Durante muchos afios la esofagectomia ha sido el tratamiento estandar en pacientes con DAG.
La biopsia en el 20 al 40% presentan adenocarcinoma en estadio temprano.

Actualmente la esofagectomia se reserva para aquellos pacientes con displasia de alto grado en
que la ablacion endoscdpica no logra la erradicacion.

En adenocarcinoma precoz la esofagectomia logra una supervivencia del 90 - 95% a 5 afios. Pero
conlleva una mortalidad del 3 - 5% en centros de referencia.” %>

El 50% de los pacientes con DAG que se les realizo la esofagectomia
presentan adenocarcinoma (T1a o T1b)

Por el momento los resultados de la esofagectomia en pacientes con DAG y adenocarcinoma precoz
debe de considerarse el estandar con el que comparar otras modalidades terapéuticas.
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CAPITULO 10

TRATAMIENTO QUIRURGICQ DE LAS
HERNIAS DEL HIATO ESOFAGICO

Las hernias diafragmaticas congénitas y traumaticas fueron descriptas en el siglo XVI, pero la hernia
hiatal no fue reconocida como una entidad clinica relevante hasta la primera mitad del siglo XX (1).

La primera descripcién de hernia para esofégica corresponde a Henry Bowditch, quien publicé una
revision de los casos de hernias diafragmaticas publicados entre 1610 y 1846 (2).

Se define como hernia hiatal al pasaje de cualquier estructura abdominal no esoféagica a través del
hiato esofagico, cubierta por un saco peritoneal; quedando excluidas las excepcionales hernias parahia-
tales en las cuales el defecto muscular queda por fuera del hiato.

Entre 10 y 50 % de la poblacion tiene una hernia de hiato (3); siendo las hernias por deslizamiento
siete veces mas frecuentes que las para esofagicas.

Actualmente se reconocen cuatro tipos de hernias del hiato esofagico:

1. Tipo 1 o por deslizamiento, la unidn gastroesofagica se desliza al térax, ubicdndose por encima
del diafragma pudiendo generar una incompetencia del esfinter esofagico inferior y favorecer el reflujo
gastroesofagico. Son las mas frecuentes, ocurren en 90-95% de los casos. (Figura 1, Foto 1).

2. Tipo 2, o paraesofagicas, donde se produce la herniacién del estdbmago a través del hiato esofa-
gico lateralmente al eséfago, con estiramiento y deslizamiento antero lateral de la membrana frenoeso-
fagica, pero la union esofagogastrica se mantiene por debajo del diafragma. Tipicamente crecen entre la
hora 12 y 16 (visualizadas desde el abdomen) La hernia tipo 2 pura es muy poco frecuente y ocurre en
3 a5 % de los casos (figura 2). La presentacion clinica mas frecuente es la disfagia por compresién del
esofago. Dado que la unidn gastroesofagica permanece en el abdomen, son raros los sintomas de reflujo
gastroesofagico.

3. Tipo 3 o mixtas, combinan los dos tipos anteriores; se desarrolla por la progresidn de una hernia
paraesofagica a la que se agrega un deslizamiento del fondo gastrico, situando el cardias por encima del
diafragma. (Figura 3, Fotos 2 y 5) Se asocian a un gran defecto diafragmatico y un saco herniario grande
y generalmente un tercio o mas del estdmago esta en el térax, lo que permite definirla como gigante.
Cuando las hernias tipo 1 adquieren este tamarfio pueden ser clasificadas dentro de este grupo (4). (Foto
3)

4. Tipo 4. Cuando cualquier hernia gigante se asocia con la herniacidn de otra viscera intrabdo-
minal al térax (colon, epiplédn mayor, bazo, intestino delgado). (Fig. 4, Foto 3)
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Dentro de las hernias para esofagicas, las mas frecuentes son las de tipo 3, alrededor del 90% de
los casos. Mientras que las hernias tipo 2 son las menos frecuentes (5).

La migracién cefalica de la unién gastroesofagica y la aparicidn de una hernia hiatal, resulta de un
debilitamiento de la membrana freno esofagica; se ha demostrado una base bioquimica en estos casos,
en los que hay una depleccion de las fibras elasticas y alteracion del colageno. (5)

PRESENTACION CLINICA. HISTORIA NATURAL E INDICACIONES DE
CIRUGIA

Predominan en mujeres después de la quinta y sexta década de la vida (6).

Pueden ser asintomaticas y su diagndstico incidental al encontrar un nivel hidroaereo retro car-
diaco en una radiografia de térax realizada por otra causa. (Foto 6)

La triada clasica de disfagia, dolor toracico y regurgitaciones en un paciente anciano sugiere el
diagnostico de hernia para esofégica (7)

Al hacer un interrogatorio dirigido la mayoria de los pacientes refieren sintomas de larga evolucion
como pirosis y regurgitaciones, dolor retro esternal postprandial, saciedad precoz, disfagia, disnea, tras-
tornos del ritmo cardiaco y anemia por sangrado a nivel del estémago herniado.

La presencia de una anemia por perdidas en un paciente portador de una hernia hiatal obliga a
descartar otra causa de sangrado en el tubo digestivo, en particular a nivel colorectal. Se ha observado
anemia ferropenica en 38 % de los pacientes.

Las indicaciones de cirugia surgen del conocimiento de la historia natural de la enfermedad en
cada tipo de hernia.

En las hernias por deslizamiento, de tipo 1, su sola presencia no constituye una indicacion de
cirugia. Los candidatos quirdrgicos son aquellos portadores hernias hiatales que se asocian a una enfer-
medad por reflujo gastroesofagico, en las cuales, |la pérdida del angulo de His y la situacion intratoraxica
del esfinter esoféagico inferior lo vuelven incompetente y solo la cirugia es capaz de corregir esta altera-
cién anatdomica, restituyendo el es6fago abdominal y situando nuevamente el esfinter esofagico inferior
en el abdomen, reforzandolo funcionalmente con la realizacién de una funduplicatura total.

En las hernias paraesofdagicas la situacion es diferente y la indicacidn quirurgica controversial.

Desde la publicacién de Skinner (8) de una serie de 1030 pacientes operados, donde se reporto
que el 26 % de los pacientes con sintomas minimos que fueron sometidos a tratamiento no operatorio,
murieron por complicaciones graves como torsion, gangrena, perforacién o hemorragia masiva; la indi-
cacion de cirugia una vez hecho el diagnédstico fue indiscutible.

Un interrogatorio exhaustivo puede poner en evidencia la presencia de sintomas en la mayoria de
estos pacientes como fue comunicado por Mazziak (9); en 94 pacientes sometidos a evaluacién preope-
ratoria encontrd que el 94% presentaba algln sintoma y el 36% tenia una esofagitis erosiva.

La presencia de sintomas mecanicos pueden ser indicadores de complicaciones graves que pueden
generar morbimortalidad, lo que sustenta la indicacion de cirugia en estos pacientes (6).

Sin embargo algunos autores han realizado un manejo no operatorio en un grupo seleccionado de
pacientes.
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Treacy (10) en 24 pacientes realizo inicialmente un tratamiento conservador, pero en la evolucién
el 54% de ellos (13 pacientes) se volvid sintomatico y debieron ser operados en forma electiva. Los 11
pacientes restantes no sufrieron complicaciones y no requirieron ser operados.

En sentido contrario, Haas (11) reportd 21 pacientes con vélvulo intratoraxico, de los cuales 8
fueron asintomaticos al momento del diagnédstico. Diez requirieron cirugia de emergencia y la mortalidad
operatoria fue de 40%. Concluyendo que los sintomas no son predictivos de la aparicion de complica-
ciones y que la cirugia electiva debe realizarse en la mayoria de los pacientes con hernias gigantes, en
especial si en el esofagogastroduodeno se constata una rotacion organoaxial.

El riesgo de desarrollar complicaciones graves en pacientes asintomaticos o con sintomas minimos
en pacientes mayores de 65 afos, ha sido estimado por Stylopoulos (12), quien reunié los datos publi-
cados en 20 estudios y luego construyo un modelo probabilistico (Monte Carlo) para evaluar los riesgos
y beneficios de la cirugia electiva en este grupo de pacientes.

El riesgo anual estimado de sufrir complicaciones graves y requerir una cirugia de urgencia fue de
1, 1%, siendo la mortalidad 1.4% y el riesgo de complicaciones de 5, 4 % luego de la cirugia de coordina-
cién. Este analisis mostrd que los pacientes de 65 afios 0 mas se beneficiarian con la cirugia menos de
uno cada cinco pacientes. Mientras que en pacientes de mas de 85 afios el beneficio se veria en menos
de 1 cada 10 operados.

Sin embargo si analizamos los resultados de la cirugia electiva frente a la cirugia de urgencia encon-
tramos que la mortalidad es de 1, 3 % (0, 5-2%) en la primera, mientras que la cirugia frente a complica-
ciones agudas graves tiene una mortalidad entre 17 y 54%.

La mortalidad es 5 veces mayores en pacientes operados de urgencia en comparacion con la ci-
rugia electiva (13)

La indicacion sistematica de cirugia permite disminuir la morbimortalidad como ha sido comuni-
cado recientemente por Braghetto; en una serie de 121 pacientes logrando excelentes resultados sin
mortalidad peri operatoria, con una sola conversion y una reintervencidn. Las complicaciones postope-
ratorias ocurrieron en 21 pacientes, siendo la mas frecuente la disfagia, seguida de las complicaciones
respiratorias (14).

Evaluacion preoperatoria

Es similar a la de los pacientes portadores de una enfermedad por reflujo gastroesofagico, la cual
ha sido tratada en el capitulo correspondiente.

El esofagogastroduodeno constituye el examen de mayor valor diagndstico, permite objetivar la
hernia, su tipo y tamafio, reductibilidad.

La endoscopia digestiva alta nos confirma la existencia de una hernia hiatal verdadera, donde des-
pués del cambio de mucosas (primer anillo que se encuentra al examen endoscdpico) se cae en una
camara de tipo sacular y no tubular, con pliegues gastricos emergentes de un segundo anillo de mayor
didametro aunque comunica con el segmento de estdmago distal intrabdominal y que corresponde a la
impresion hiatal dilatada. La retro visidn endoscopica confirma la hernia hiatal (15).

La manometria esofagica al igual que la PHmetria esofagica pueden ser dificultosas en las hernias
grandes, permite evaluar la actividad del cuerpo esofagico y competencia del esfinter esofagico inferior,
asi como determinar la existencia de un reflujo acido y sus caracteristicas.

Al menos 50% de los pacientes con hernias para esofagicas tienen un esfinter esofagico hipoten-
sivo (16).
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La tomografia computada (foto 7), multicorte y con reconstruccion multiplanar aporta datos de
valor en el diagndstico, en particular en los casos de duda diagnostica y frente a complicaciones agudas.
Puede objetivarse una rotacion drgano-axial anterior, a lo largo de su eje longitudinal, que es la mas fre-
cuente. La curvatura mayor se situa inicialmente hacia la regién anterior y posteriormente adopta una
situacion mas cefdlica. El estdmago puede también rotar a lo largo de un eje que es perpendicular a su
eje longitudinal, conformandola rotacion mesentérico-axial. (17)

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Via de abordaje

Desde la descripcidn original de Akerlund (18) en 1926, la discusion se ha dado en torno a si es
mejor el abordaje abdominal o el toracico; los que se asociaban a una morbilidad del 20% y una morta-
lidad de 2%, con largos periodos de convalecencia, en especial en pacientes anosos.

En 1992, a poco de desarrollada la cirugia anti reflujo laparoscépica, Alfred Cushieri realiza por
primera vez el tratamiento laparoscépico de una gran hernia hiatal (19).

En los primeros afios, los indices de conversion eran de 40-50% vy las recidivas de 42% (20).

Posteriormente, junto a una mayor experiencia de los equipos quirurgicos, los resultados han me-
jorado significativamente y se ha transformado en el abordaje de eleccién (6)

Una clara prueba de ello la constituye el descenso de las recidivas comunicado por el grupo de De
Meester, de un 42 % a 12 %, luego de una década de experiencia y con seguimiento de 1 afio (21).

Una vez que se ha tomado la decisidon de operar a un paciente portador de hernia hiatal se debe
reintroducir el estdmago al abdomen; realizar la reseccién del saco herniario, re anatomizar la regién
hiatal y asociar un procedimiento anti reflujo, si bien este punto es discutido por algunos autores.

Reseccion del saco herniario

La reseccion del saco herniario debe realizarse en forma sistematica, ya que permite la reduccion
de la hernia, se evita la coleccion mediastinal postoperatoria en el saco remanente, la persistencia del
mismo, segln algunos autores podria condicionar la recidiva herniaria.

Debe tomarse en consideracion el hecho de que la pared posterior del estdmago herniado y el
saco herniario son la misma estructura, algo similar a lo que ocurre en las hernias inguinales con desliza-
miento del colon, donde la pared de la viscera forma parte del saco herniario (6).

Cuando la cirugia se inicia en la diseccion y reducciéon del saco desde el mediastino y posterior-
mente se pasa a la diseccidon del esdfago, la reparacion laparoscépica puede realizarse en mas del 90%
de los pacientes. (22, 23)

También es necesario resecar la grasa o colchdn adiposo de la unidn gastroesofagica, lo que favo-
rece el reconocimiento de la anatomia y el cargado del eséfago con una cinta hilera antes de realizar la
reparacién del hiato.

Cuando la cirugia es realizada por equipos entrenados el indice de conversién a cirugia abierta
disminuye y se reduce la morbilidad postoperatoria y la mortalidad es inferior a 0, 5% aun en pacientes
con comorbilidades (24)
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Asociar o no un procedimiento anti reflujo.

La presencia de reflujo gastroesofagico es comun en estos pacientes (25). Maziak, en su serie de
94 pacientes con hernias para esofagicas gigantes encuentra un 83 % de historia actual o pasada de re-
flujo gastroesofagico (9). Si no se realiza un procedimiento antirreflujo simultaneo aparecera reflujo en el
postoperatorio en 20 a 40% de los pacientes (26)

Los motivos para asociar un procedimiento antirreflujo son (27, 28):

1) Evidencia de reflujo gastroesofagico por sintomas, PHmetria positiva, endoscopia o manome-
tria.

2) Ladiseccién amplia que es necesaria para reducir todos los tipos de hernia para esofagica altera
todos los medios de fijacion y puede conducir al reflujo gastroesofagico postoperatorio.

3) La funduplicatura puede prevenir la recidiva al asegurar la unidn gastroesofagica en el ab-
domen.

4) En situaciones de emergencia no es posible valorar la existencia de RGE

5) Los procedimientos antirreflujo agregan muy poca morbilidad a la reparacién laparoscépica de
las hernias hiatales.

Gastropexia y gastrostomias

La realizacién de una gastropexia o de una gastrostomia como medio de mantener el estémago fijo
en posicion intrabdominal es una opciodn, utilizada en casos seleccionados.

Se ha propuesto que a los pacientes que no se les realiza un procedimiento antirreflujo se le de-
beria asociar una gastrostomia o una gastropexia, que pueden ofrecer algunas ventajas en pacientes
afiosos y con una mala condicidn general, en especial cuando deben ser operados de urgencia por com-
plicaciones agudas(29).

La fijacion del estdbmago a la pared anterior del abdomen (gastropexia anterior) tiene la ventaja
de actuar como medio de fijacion del estémago en el abdomen, evita la morbilidad de la gastrostomia y
puede realizarse por via laparoscépica (30)

Fue utilizada en 11% de los pacientes de una serie de la Cleveland Clinic (31).

También ha sido comunicada la utilizacion combinada de hiatoplastia con malla y gastropexia con
buenos resultados a corto plazo (32).

REPARACION DEL HIATO ESOFAGICO
MALLAS PROTESICAS

El cierre del hiato es un punto crucial en estos pacientes. La mayoria de ellos tiene un gran defecto
hiatal y una ostensible debilidad de las estructuras anatémicas, lo que hace altamente probable que
dicha reparacion fracase.

El cierre primario del hiato tiene indices de recurrencia entre 10 y 20 % dependiendo de la defini-
cion de recurrencia que se adopte (33).

El uso de material protésico es una alternativa que intenta disminuir el indice de recidivas; apli-
cando el concepto de reparacion libre de tension (free tension repair) utilizado en el tratamiento de las
hernias inguinales (33). Su uso sigue siendo controversial (34, 35).
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Existen diferentes modalidades técnicas para su aplicacion, en general luego de un cierre del hiato
con puntos separados de material no reabsorbible se coloca una malla de material protésico de refuerzo
rodeando el eséfago. (Figuras 5y 6)

El tenddn de Aquiles del uso de mallas es la posibilidad de complicaciones graves cuando queda en
contacto o proxima al esofago. La incidencia de estas complicaciones es desconocida, pero se han repor-
tado estenosis de hiato, erosién e inclusion en la luz del eséfago, obstruccidon esofagica, asi como erosion
en la aorta (36).Este riesgo seria mayor en las mallas denominadas duras.

Estas complicaciones han ocurrido con diferentes tipos de materiales; en una revisiéon de 28 pa-
cientes (26 operados por laparoscopia y dos por via abierta) en 12 se usé PTFE, en ocho polipropileno,
en siete mallas bioldgicas y en un paciente una dual mesh. Se encontraron 17 erosiones intraluminales,
6 estenosis esofagica y en cinco pacientes fibrosis densa.

A seis pacientes se les realizo una esofagectomia y a tres gastrectomias (2 parciales y una total).
(37)

Frantzides (33) en 2002 en un ensayo clinico prospectivo y randomizado que incluyo 72 pacientes
comparo el cierre de hiato con sutura irreabsorvible contra la plastia con malla de polipropileno. En un
seguimiento de 2.5 afios promedio, la recurrencia radioldgica fue de 0% cuando se us6 mallay de 22%
cuando se hizo el cierre con sutura.

En 2006, Oeschlager (38) en un ensayo multicentrico, utilizd una prétesis de submucosa de intes-
tino de cerdo (Surgisis R), la recurrencia de la hernia evaluada por radiologia contrastada se redujo de 22
a 9 % cuando se utilizd dicha malla, en los primeros seis meses de seguimiento.

A los 5 afios no se encontraron diferencias clinicas (sintomas) ni radioldgicas (39).

En otro estudio comparativo entre cierre de hiato con sutura (59 pacientes) vs refuerzo del hiato
con malla de submucosa intestinal porcina (92 pacientes), con un seguimiento medio de 3, 2 afos, Jacobs
(40) encuentra 20 % de recidiva en el grupo que no uso malla frente a 3.2% en los que utilizd la prétesis
bioldgica.

Granderath en un ensayo clinico randomizado que incluyé 100 pacientes a los que se realiz6é una
funduplicatura de Nissen: a 50 de ellos se les realizé un cierre de hiato con sutura no absorbible y en los
otros 50 se hizo un refuerzo del cierre hiatal con una malla de polipropileno de 3 por 2 centimetros ms
colocada onlay. Este ultimo grupo tuvo una reduccidn de la migracion de la funduplicatura al torax eva-
luada por radiologia de 26% contra 8% del grupo sin malla. El seguimiento fue de 12 meses. (41)

En un reciente meta andlisis, que evalud la recurrencia luego cierre primario de hiato vs. plastia
con malla se encontré que la recurrencia fue de 24, 3% vs. 5.8% respectivamente. El uso de un material
protésico para reforzar el hiato se asocié a un riesgo cuatro veces menor de recurrencia en comparacién
con la reparacién simple. Sin embargo, tiene como debilidad que evalud a los pacientes por periodos
cortos de tiempo (6 a 12 meses) y no hay resultados a mas largo plazo. (42)

Recientemente se ha comunicado el uso de un aloinjerto de colageno dérmico humano, no reticu-
lado en pacientes con un seguimiento medio de 17.7 meses, en ningun caso hubo complicaciones vincu-
ladas a la protesis y las recidivas ocurrieron en 3, 7%, 7, 1% y 8, 8% en pacientes con hernias menores de
2 cms, con hernias entre 2 y 5 cms y en las hernias para esofagicas respectivamente. (43)

Ultimamente se ha llamado la atencién en las consecuencias de re operar enfermos que tienen
mallas colocadas; son re operaciones complejas, dificiles, lo que se ve incrementado por la presencia de
la malla.

Zaninotto y Parker (44, 45) han comunicado la necesidad de realizar resecciones gastricas y/o de
eséfago en mas de 30% de los pacientes re operados por recurrencias después de una reparacion hiatal
inicial con material protésico.
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NECESIDAD DE UN PROCEDIMIENTO DE ALARGAMIENTO ESOFAGICO

Este aspecto ha sido abordado y desarrollado extensamente en el capitulo de complicaciones de la
enfermedad por reflujo gastroesofagico.

RESULTADOS A CORTO, MEDIANO Y LARGO PLAZO

La cirugia laparoscépica en el tratamiento de la hernia para esofagica tiene menos complicaciones
que la cirugia convencional, menor agresion parietal, menos dolor postoperatorio y una menor pérdida
de sangre en el intraoperatorio. Permite una excelente visualizacion de la region hiatal y una mejor disec-
ciéon mediastinal que la cirugia abierta (14).

La mortalidad reportada esta entre 0y 5 % (14, 46, 47).

La reparacién laparoscopica de las hernias para esofagicas ofrece buenos resultados y control de
los sintomas en el mediano y largo plazo (48, 49)

En 2000 Hashemi et al (20) en un estudio retrospectivo comunico un 42 % de recurrencia luego del
tratamiento laparoscopico de las hernias para esofagicas de tipo 3 en comparacidn con un 15 % del grupo
operado por via abierta (laparotomia y toracotomia). La mayoria de las recidivas fueron asintomaticas;
pero llamo la atencidn por el elevado indice de re hernia-ciones.

Varios autores concuerdan en que una causa de recidiva es la insuficiente diseccidon mediastinal del
esofago y del colchdn adiposo de esta zona, realizando la funduplicatura muy alta (en el eséfago toracico
inferior), a tensidn sobre el cierre de los pilares, lo que facilitaria la herniacidn postoperatoria (14, 20)

Dallemagne(50) en una serie de 85 pacientes operados, logro documentar una media de segui-
miento de 118 meses (17-177 meses) en 64 de ellos; encontrando un indice de recidiva anatdmica de
65%, pero la mayoria fueron pequefias y asintomaticas.

En igual sentido, Targarona (49) sefiala que todas las recurrencias de su serie fueron pequefias
hernias por deslizamiento, pero el indice de recidiva se incrementa en forma significativa cuanto mayor
es el periodo de seguimiento.

Siendo de 21 % a los 50 meses, pero cuando se analizan los resultados a los 96 meses, la recidiva
asciende al 50%. Estos pacientes tienen un deterioro de los scores de calidad de vida en comparacién con
los pacientes sin recurrencias.

En la tabla 1 se muestran los resultados obtenidos en la literatura consultada.

Autor !\lg Seguimiento Malla | Nissen | Collis Recidiva Redo (%)
pacientes (meses) (%)

Furnee(51) 70 46 mas menos 24 No 53 1, 4% 30 11
Dallemagne(50) 85 118(17-177) 8 100 n/a 65 2
Luketich (52) 662 30 (17-56) 13 98 61 16 3
Zaninotto(44) 54 71(39-97) 65 n/a |Sin datos 27 9
Mittal(53) 73 Sin datos 13 59 13 3 1.4
Eypasch(54) 73 12 83 100 40 12 7
Louie(55) 58 15(6-66) 38 100 |Sin datos| Sin datos 5
BBraghetto(14) 81 36-60 28 100 0 19 Sin datos
Targarona(49) 55 107(48-160) 16 100 2 49% Sin datos

Tabla 1. Resultados en el tratamiento laparoscopico de las hernias paraesofagicas.
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CAPITULO 11

CASUISTICA

Comprende todos los pacientes operados por enfermedad por reflujo gastroesofagico y hernias hiatales
en la Cooperativa Medica de Canelones, en el periodo comprendido entre marzo 2001 y marzo de 2013.

Se realizé un estudio retrospectivo, descriptivo, serie de casos, recabando los datos de las historias
clinicas, realizando el volcado de datos en una planilla Excel disefiada para tales efectos.

El andlisis estadistico se realizd utilizando el programa SPSS version 19.0 (SPSS Inc, Chicago, IL). Se
analizaron 34 variables, las continuas fueron expresadas como medias * desvio estandar (DE) y las cuali-
tativas como porcentaje.

Resultados
Analisis descriptivo
En el periodo 2001 - 2013 fueron registrados 100 pacientes. La media para la edad fue de 54 afios

con un DE # 11 afios, coincidiendo con la moda y la mediana. Grafico 1.

Histograma

207 Media = 53.53
Desviacion tipica = 11,212
N=100

Frecuencia

60
edad

Grafico 1. Histograma de frecuencias para la edad.
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El 71 % de los pacientes de la serie correspondieron al sexo femenino. Gréfico 2.

sexo

Frecuencia

Graéfico 2.Distribucion de los pacientes de acuerdo al sexo.

Con respecto a la sintomatologia se destaca una media de 3 afios de evolucién de los sintomas con
una DE + 2. Gréfico 3.

tiempo de evolucion sintomas

Frecuencia

1 2 3 4 5 6 id 8 10

tiempo de evolucion sintomas (afios)

Graéfico 3. Se observa el tiempo de evolucidn de la sintomatologia.
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Los pacientes fueron derivados por el gastroenterdlogo en el 48% y por médico general en un 36%
de los casos. Grafico 4.

procedencia

Frecuencia

GASTROEN MGENERAL
procedencia

Grafico 4. Procedencia de los pacientes.

Con respecto a la presentacion clinica: el 56 % presento una sintomatologia tipica con pirosis y
regurgitaciones y sintomas atipicos el 44 % restante. (Grafico 5)

CLINICA

Frecuencia

CLINICA

Grafico 5. Presentacion clinica
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De los pacientes que consultaron sintomatologia atipica, se diagnosticé laringitis posterior en el
68% de los casos (30/44). Grafico 7.

larinpost

Hno
Wsi

Recuento

Grdéfico 6. Sintomatologia tipica, atipica y laringitis posterior.

Los sintomas se catalogaron como severos en el 41% y moderados en un 56%. (Grafico 7).

severidad sintomas

Frecuencia

MODERADOS

severidad sintomas

Grafico 7. Severidad de la sintomatologia.
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La evaluacion preoperatoria a partir de 2006 se realizd en base a los 4 estudios: endoscopia diges-
tiva alta, radiologia contrastada esofagogastroduodenal, PHmetria y manometria esofagica.

La endoscopia digestiva alta mostro (segun la clasificacién de Savary Miller) una esofagitis grado 1
en 24%, grado 2 en 25 %, grado 3 en 10%, grado 4 en 4 % y grado 5 en 26%.

examenes paraclinicos

Frecuencia

Gréfico 8. Resultado de la endoscopia, de acuerdo a la clasificaciéon de Savary-Miller (Tabla 1)

Grado | Eritema, edema, erosiones no confluentes por encima de la uniéon escamocolumnar
Grado Il Erosiones longitudinales confluentes no circunferenciales
Grado lll | Erosiones longitudinales confluentes y circunferenciales que sangran con facilidad

Grado IV | Ulceracion, estenosis o acortamiento

Grado V Epitelio de Barrett

Tabla 1. Clasificacion de Savary-Miller

Con respecto a los resultados de la PHmetria, el Score de DeMeester fue 43, 8 (normal 14, 72) y el
porcentaje de tiempo con PH menor de 4 fue 14, 38(normal <4%).Tabla 2.

Score de DeMeester

DeMeester pH<4 INDSINT
Media 43.8488 14.3816 | 71.2692
Mediana 35.8700° | 12.0000° | 89.4118°
desuv. tip. 42.67032 | 10.78364 | 43.10526

Tabla 2. Resultados de PHmetria en la presente serie.
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La radiologia contrastada esofagogastroduodenal objetivé la presencia de una hernia hiatal en el
60% de los casos.

Recuento

tipo | tipe 3
HERNIA HIATAL

Grafico 9. Se observa la frecuencia de hernias hiatales.

Las indicaciones de cirugia, se destaca que las indicaciones con mayor frecuencia fueron los pa-
cientes con respuesta completa al tratamiento médico, la presencia de complicaciones y la asociacion
con hernia hiatal.

indicacion cirugia

Frecuencia

TEsp P et i complicaciones

Grdéfico 11. Indicaciones de cirugia.

150



Fueron operados en forma electiva mediante un abordaje video laparoscopico 95 pacientes y 5 por
laparotomia mediana supra umbilical.

A todos se les realizo una funduplicatura de Nissen floja (360°). La técnica laparoscépica utilizada
fue la descripta anteriormente el capitulo de tratamiento quirurgico.

El cierre de los pilares con material irreabsorvible se realizé en 60 pacientes y en 5 de ellos fue
necesario un refuerzo con una malla de material protésico (Proceed R).

La ligadura de vasos cortos fue necesaria en 4 pacientes.

Como procedimiento asociado se realizd la colecistectomia en 7 casos y en otro paciente un pro-
cedimiento denervativo gastrico en un paciente portador de enfermedad ulcerosa crdénica duodenal.
(Vagotomia troncal posterior asociado a supra selectiva anterior).

Se realizaron 4 conversiones a cirugia abierta (4, 2%): tres por dificultades para identificar la ana-
tomia, uno por una perforacion gastrica durante el intento de confeccionar la ventana retro esofagica.

Los dias de internacion fueron 2, 84 con un minimo de un dia y maximo de 7 dias.
Hubo un solo reingreso por una neumonia con derrame pleural a las 72 horas del alta.

Las complicaciones postoperatorias ocurrieron en 37 % de los pacientes, se muestra en la Tabla 3.
Siendo la mas frecuente la disfagia transitoria que ocurrié en 26% los casos. Un 2 % tuvo disfagia perma-
nente que requirié dilataciones reiteradas, pero con rapidas recidivas de la sintomatologia.

Se tuvieron que re operar 4 pacientes (4, 2): dos por disfagia persistente que recidivo rapidamente
luego de reiteradas dilataciones endoscdpicas y dos por recidiva del reflujo asociado a re herniacién. Dos
se operaron por via laparoscépicas y las otras 2 por via convencional.

El tiempo transcurrido entre la cirugia inicial y la reoperacién fue entre 2 y 4 afios luego de la ci-
rugia inicial.
La mortalidad de esta serie fue nula.

El seguimiento se realiz6 durante una media de 86 meses, con un rango entre 6 y 150 meses.

Los resultados funcionales son buenos y excelentes en 90 % de los casos, pero hay un 10 % que no
mejoraron su sintomatologia o aun la empeoraron.

En el seguimiento a largo plazo, a 10 afios, que se pudo realizar en 38 pacientes (controles clinicos,
radiolégicos y endoscdpicos), se nota un deterioro de los resultados con un descenso a 79 % de buenos
y excelentes resultados.

La casuistica presentada nos permite concluir que el tratamiento quirurgico laparoscépico de la
enfermedad por reflujo gastroesofagico constituye una alternativa terapéutica segura en pacientes ade-
cuadamente seleccionados.

Los resultados obtenidos muestran un indice de complicaciones aceptable, comparable a los de la
literatura internacional y con una mortalidad nula.

El indice de 4, 2 % de conversiones a cirugia laparotomica y de re operaciones por fracasos de la
cirugia inicial también de 4, 2 % se enmarca en rangos comunicados en la bibliografia consultada.

Los resultados funcionales son buenos y excelentes en 90 % de los casos, pero es claro que en el se-
guimiento a largo plazo (10 afos), se constata un deterioro funcional de la funduplicatura disminuyendo
estos buenos resultados al 79%.
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Clasificacion de las complicaciones quirurgicas de Clavien

Recuento

grado de complicaciones postoperatorias

Grafico 12. Complicaciones postoperatorias.

Grado 1 Grado 2 Grado 3

Grado 4

Disfagia

Diarrea

Derrame pleural

Dilatacién gastrica

Dolor abdominal

Regurgitaciones

[ N T N N N)

Infeccidn herida

Neumonia

Perforacion géstrica

1

Tabla 3. Complicaciones postoperatorias. Segun Clasificacion de Dindo-Clavien.
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Grafico 13. Resultados funcionales
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Grafico 14. Resultados funcionales con seguimiento a mas de 10 afios en 38 pacientes.
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CAPITULO 12

CONCLUSIONES

1. La enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE) es una condicién crdnica y recurrente que se
vincula al pasaje retrogrado del contenido géstrico, con o sin contenido duo-denal, hacia el eséfago y
organos adyacentes, con o sin lesion tisular.

Es una patologia benigna, pero que afecta desfavorablemente la calidad de vida de los pacientes.

En su evolucidn puede desarrollar complicaciones como una esofagitis de grado variable con ulce-
racion y estenosis, eséfago de Barret y adenocarcinoma de eséfago.

2. El tratamiento quirurgico laparoscépico de la ERGE se ha transformado en el patrén oro en la
mayoria de los pacientes, siendo la funduplicatura de Nissen el procedimiento mas frecuentemente rea-

lizado.

3. Laindicacion quirdrgica debera surgir luego de un exhaustivo analisis de la historia clinica, trata-
mientos realizados y de los exdmenes paraclinicos.

4. Se consideran actualmente indicaciones de cirugia:

a)

f)

g)

Pacientes en los que ha fallado el tratamiento médico.
Pacientes que responden bien a los IBP pero recaen rapidamente al suspenderlos.

Pacientes jovenes que requeriran tratamiento de por vida, teniendo en consideracion el costo y
los efectos colaterales de la medicacidn a largo plazo.

Pacientes que requieren un incremento de la dosis de IBP para controlar la enfermedad.

Pacientes que optan por la cirugia a pesar del éxito del tratamiento médico, ya sea por la alte-
racion de la calidad de vida que genera; necesidad de tomar medicacidn de por vida, costo de
la medicacidn, etc.

Manifestaciones extra esofagicas de la enfermedad por reflujo: asma, tos crénica, dolor tora-
cico, micro aspiracion de contenido gastroduodenal a la via aérea.

Complicaciones de la enfermedad (Barret, estenosis, eséfago corto).

h) Asociacidn con hernia hiatal. Cuando los sintomas de reflujo gastroesofagico se asocian a una

hernia hiatal, que en general es por deslizamiento o tipo 1, existe una alteracién anatémica que
condiciona el reflujo gastroesofagico y que solo puede ser corregida mediante la cirugia.
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5. La evaluacién preoperatoria debe incluir: radiologia contrastada esofago-gastroduodenal, en-
doscopia digestiva alta, la PH metria y manometria esofagica.

6. Es posible determinar en el preoperatorio aquellos pacientes con mayor y menor probabilidad
de éxito con la cirugia. (Predictores de resultados)

7. Los mejores resultados se logran en pacientes con sintomas tipicos, que tienen una buena res-
puesta a los inhibidores de la bomba de protones, con PH metria patoldgica e indice de masa corporal
por debajo de 35 y que son operados por un equipo quirurgico con experiencia.

8. La cirugia laparoscopica tiene un bajo indice de complicaciones intra y postoperatorias y una
mortalidad menor al 1%.

10. Los resultados funcionales a corto mediano y largo plazo son mayoritariamente buenos, pero
existe un deterioro funcional de la funduplicatura en el largo plazo (10 afios).

11. Las recidivas de la enfermedad por reflujo gastroesofagica ocurren en 10 a 15 % de los casos y
en su mayoria pueden ser tratadas en forma medicamentosa.

12. La indicaciodn cirugia revisional debe surgir de un pormenorizado andlisis de cada caso, tratando
de determinar las causas del fracaso. La via laparoscdpica constituye una opcion factible y segura cuando
es realizada por un equipo quirdrgico experimentado.

Las re operaciones tienen un indice mayor de complicaciones intra y postoperatorias asi como una
mayor mortalidad que la cirugia inicial y los resultados funcionales son siempre inferiores a los logrados
en la cirugia primaria.

13. Las complicaciones evolutivas de la enfermedad por reflujo gastroesofagico: estenosis, eséfago
corto y esdfago de Barrett ameritan siempre un andlisis de cada caso particular y admiten diferentes
opciones terapéuticas.

14. Las hernias del hiato esofagico de tipo 1 o por deslizamiento solo tienen indicaciéon quirdrgica
si se asocian a una ERGE.

Las hernias paraesofagicas deben ser operadas en forma electiva una vez que se ha hecho el diag-
néstico para evitar una cirugia de urgencia frente a sus complicaciones donde la morbimortalidad se
incrementa en forma significativa.

La via laparoscépica constituye una opcidn factible y segura con excelentes resultados en el corto,
mediano y largo plazo.
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GLOSARIO

UEG  unidn esdfagogastrica

ZAP  zona de alta presion

ECT esofagocardiotuberositaria

EGD esofagogastroduodeno

EEI esfinter esofagico inferior

EES esfinter esofagico superior

RTEEI relajaciones transitorias del esfinter
esofagico inferior

RGE reflujo gastroesofagico

ERGE enfermedad por reflujo
gastroesofagico

IBP inhibidores bomba protones

IMC  indice de masa corporal

IS indice de sintomas

ISS indice de sensibilidad al sintoma

MAR manometria de alta resolucidn

FP funduplicatura

FPN  funduplicatura Nissen

DBG displasia de bajo grado

DAG displasia de alto grado

REM reseccién endoscopica mucosa

PTFE politetrafluoroetileno
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