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RESUMEN. La hemorragia es una complicacion poco
frecuente en pacientes con acalasia. La esofagitis por
estasis es una causa rara de tal evento en la que las
formas convencionales de tratamiento pueden asociar-
se con alto riesgo de complicaciones agudas. La toxina
botulinica ha surgido como una alternativa terapéutica
ttil con muy pocos efectos secundarios. Presentamos un
caso de hemorragia asociada a esofagitis por estasis en
una paciente con acalasia y desnutricion grave que fue
tratada en forma exitosa con toxina botulinica. Se dis-
cuten aspectos interesantes de la esofagitis por estasis y
el papel de la toxina botulinica en el tratamiento de la
acalasia.

Palabras clave: acalasia, complicaciones, esofagitis, he-
morragia, toxina botulinica.

INTRODUCCION

La acalasia es una enfermedad degenerativa del plexo
mientérico del eséfago, caracterizada por aperistalsis del
cuerpo de este 6rgano e incapacidad para la relajacion del
esfinter esofégico inferior (EEI).! Los principales sinto-
mas son disfagia, regurgitaciones y dolor toracico.” Estas
manifestaciones clinicas, al igual que la mayorfa de las
complicaciones, se debe a la dilatacién del cuerpo esofa-
gico y a la retencién del material deglutido que caracteri-
zan ala enfermedad.” La inflamacién de la mucosa esofa-
gica por la produccién de dcido lactico durante la fermen-
tacion bacteriana del alimento retenido, se conoce como
esofagitis por estasis y es una causa de acidez esofdgica
poco conocida.*® Aunque es frecuente observar cierto
grado de esofagitis por estasis’ la hemorragia por esta le-
sién es rara.>'? El tratamiento en estos casos consiste en
reducir la resistencia que opone el EEI y favorecer el va-
ciamiento esoféagico.” Las opciones terapéuticas mas efec-

SUMMARY. Upper gastrointestinal bleeding is an in-
frequent complication of achalasia. Stasis esophagitis
is a rare cause of esophageal bleeding in which conven-
tional forms of treatment may be associated with a high
risk of complications. Botulinum toxin has emerged as a
therapeutic alternative with few secondary effects. We
present a case report of achalasia complicated by upper
gastrointestinal bleeding secondary to stasis esophagi-
tis which was successfully treated with botulinum toxin.
Interesting aspects related to stasis esophagitis and the
potential role of botulinum toxin in achalasia are dis-
cussed.
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tivas son la dilatacién neumadtica y la miotomia quirdrgi-
ca, aunque no estan exentas de riesgos y complicaciones."®
La inyeccidn de toxina botulinica en el EEI ha surgido
como una modalidad terapéutica ttil con muy pocos efec-
tos secundarios, ' por lo que se considera una buena alter-
nativa para pacientes de edad avanzada, con multiples
enfermedades coexistentes y alto riesgo de complicacio-
nes por otros métodos."

CASO CLINICO

Mujer de 72 afios de edad sin antecedentes relevantes.
Su padecimiento se inicid cuatro afios antes al presentar
disfagia a sdlidos, lentamente progresiva, pirosis, regur-
gitaciones, dolor retroesternal y pérdida de peso. A su
ingreso al INNSZ se establecid el diagndstico de acala-
sia primaria mediante la realizacién de esofagograma,
endoscopia y manometria esofagica. Con este tltimo mé-
todo se detectd relajacion incompleta del EEI aperistal-
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sis del cuerpo esofdgico y presion basal del EEI de 26
mmHg (Figura 1). Se practicaron dilataciones neuméti-
cas con sonda Brown-McHardy, aplicando 9 psi durante
30 a 60 segundos en dos sesiones.

Con este tratamiento se logré alivio sintomadtico y
aumento gradual de peso en los siguientes siete meses
tras los cuales abandond el seguimiento.

Reingres6 dos afios después por presentar hemate-
mesis en tres ocasiones, mareo y debilidad generaliza-
da. Refirié recurrencia de la disfagia durante los 6 me-
ses previos. A la exploracion fisica se encontré adelga-
zada y pélida, con 44 kg de peso (peso anterior 56 kg),
TA 100/60, FC 104/min, FR 20/min y el abdomen no
mostré anormalidades. Entre los exdmenes de ingreso
destacaron Hb 9 g/dL, Hto 26%, VCM 92, CMH 31,
leucocitos y plaquetas normales, albtimina 1.8 g/dL. La
endoscopia mostré gran dilatacién del cuerpo esofdgi-
co y presencia de mds de 1,000 mL de liquido sangui-
nolento, turbio y fétido. La mucosa esofédgica tenia as-
pecto de “empedrado”, con multiples erosiones y dlceras
cubiertas de fibrina desde el tercio proximal (Figura 2), asi

como un gran codgulo cubriendo una ulcera en el ter-
cio distal (Figura 3). La evaluacién nutricional demos-
tr6é un indice de riesgo nutricional de 64.8 puntos (ries-
go alto > 50 puntos)'? mientras que el riesgo periopera-
torio se estableci6 con un indice de Goldman II y ASA
clase 3.1

Debido a las lesiones esofdgicas y a sus condiciones
generales se considerd de alto riesgo para practicar di-
lataciones neumdticas o miotomia. Se administrd toxi-
na botulinica tipo A (Botox. Allergan, Inving CA) me-
diante la técnica convencional de inyeccién directa en
el EEL' aplicando 25 Ul en cada cuadrante. La pacien-
te reinicié via oral luego de 8 horas y egres6 2 dias
después. Durante su internamiento no se administra-
ron bloqueadores de la acidez gdstrica ni transfusio-
nes. La endoscopia mostré franca mejorfa de las lesio-
nes esofdgicas y la manometria detecté una presién
basal del EEI de 5 mmHg, ambas practicadas 10 dias
después del tratamiento. Un mes mas tarde se encon-
traba asintomdtica y habfa aumentado 8 kg de peso.
Durante su ultima visita de seguimiento, 5 meses des-
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Figura 2. Aspecto endoscopico de la mucosa esofdgica en el tercio
proximal que muestra aspecto de “empedrado”, con miiltiples ero-
siones y iilceras cubiertas de fibrina.

pués de la aplicacién de la toxina, continuaba asin-
tomatica, con 56.5 kg de peso y aumento en las cifras
de hemoglobina (Hb 13.2 g/dL, Hto 38.7%, VCM 92,
CMH 31).

DISCUSION

Este caso muestra dos hechos relevantes: la hemorragia
secundaria a esofagitis por estasis y el tratamiento exi-
toso de esta complicacién mediante toxina botulinica.

En pacientes con acalasia es posible detectar pH 4cido
en el esdfago aun antes de practicar miotomia o dilatacio-
nes neumaticas.'* Este hecho se atribuye a la produccién de
dcido lactico durante la fermentacion bacteriana del alimento
retenido®® y no a episodios de reflujo.’> Aunque es frecuen-
te observar cierto grado de esofagitis a causa del material
retenido’ el dafio grave a la mucosa es poco frecuente. Salis
y cols,'s encontraron esofagitis ulcerada en 1% de los en-
fermos con acalasia que no habian recibido tratamiento al-
guno. La hemorragia es una complicacion ain mas rara.>8
En nuestro conocimiento, no existen publicaciones especi-
ficas respecto del tratamiento de la esofagitis grave por
estasis, pero el principio terapéutico fundamental consiste
en aliviar la obstruccion distal, reduciendo la resistencia
del EEI, y favorecer el vaciamiento esofagico.'

Existen diversas causas de hemorragia en acalasia:
infecciones virales y micéticas, carcinoma, vdrices eso-
fagicas, ectasias vasculares y dilatacion neumatica.'381713

Figura 3. Aspecto endoscdpico de la mucosa esofdgica que muestra
la dilatacion del cuerpo y un codgulo en el tercio distal.

Sin embargo, la esofagitis por estasis se caracteriza por
el material retenido y por el aspecto hiperplasico de la
mucosa.'’

Nuestra paciente tenia alto riesgo de desarrollar com-
plicaciones. El indice de riesgo nutricional (IRN) es un
indicador compuesto por variables clinicas y de labora-
torio que correlaciona directamente con complicaciones
infecciosas y muerte luego de procedimientos quirdrgi-
cos.!? Los enfermos con IRN alto ( > 50 puntos) tienen
10 veces mads riesgo de desarrollar complicaciones in-
fecciosas graves y 12 veces mds riesgo de muerte en
comparacion con pacientes bien nutridos.'? El riesgo
perioperatorio estimado mediante la clasificacion de
Goldman y ASA también era elevado." La presencia de
lesiones hemorragicas en el eséfago es una contraindi-
cacion relativa para la realizacién de dilataciones debi-
do al riesgo de perforacion.'® Por otro lado, algunos au-
tores han considerado a pacientes mayores de 60 afios
como de alto riesgo incluso en ausencia de otros facto-
res agravantes.'® Hasta 12% de los pacientes sometidos
a dilataciones neumadticas y hasta 3% de aquellos con
miotomia, desarrolla complicaciones agudas (hemorra-
gia o perforacién).! Por lo anterior, era necesario esta-
blecer una forma de tratamiento de facil aplicacion, se-
gura y efectiva en este caso.

La toxina botulinica es la alternativa farmacoldgica
mas reciente en el tratamiento de la acalasia. Es un agente
bloqueador neuromuscular que inhibe la liberacién de
acetilcolina en las terminales nerviosas produciendo pa-
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ralisis muscular.’ Cuando la toxina se inyecta directa-
mente en el EEI produce disminucién de la presion basal
logrando mejorar el vaciamiento esofagico en la
acalasia.”! Mas de 70% de los pacientes tratados con toxi-
na botulinica muestran alivio sintomatico inicial, pero
la disfagia recurre en mas de la mitad luego de 6 me-
ses.!*!T E] efecto terapéutico transitorio de la toxina jun-
to con el hecho de que las dilataciones y la miotomia
son altamente efectivas, obligan a hacer una seleccién
mds cuidadosa de los candidatos a recibir este tratamien-
to. Los pacientes con enfermedades concomitantes que
aumentan el riesgo de complicaciones anestésicas o qui-
rdrgicas pueden ser tratados con toxina botulinica.?? De
forma similar, la toxina es una buena alternativa para
sujetos con alto riesgo de perforacién como aquellos
posoperados de miotomia o con diverticulo epifrénico
asociado.” Por estas razones, algunos expertos sugieren
reservar el uso de esta modalidad terapéutica para pa-
cientes de edad avanzada, con alto riesgo complicacio-
nes o para quienes rechazan otras formas mas invasivas
de tratamiento."?

Aun deben aclararse aspectos relativos al uso de la
toxina botulinica como su eficacia a largo plazo y su
costo-efectividad, pero creemos que este farmaco es la
opcion ideal para algunos casos seleccionados. En pa-
cientes de alto riesgo, la toxina botulinica proporciona
un periodo de alivio sintomatico que puede ser aprove-
chado para mejorar o solucionar las condiciones mor-
bidas asociadas, permitiendo la realizacion de dilatacio-
nes o miotomia en mejores circunstancias en caso de
recaida a mediano plazo. Consideramos que el presente
caso es un buen ejemplo de tal situacion.
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