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INTRODUCCION

Las funciones motoras del eséfago estdn coordinadas
por eventos que involucran la faringe, laringe, esfinter
esofdgico superior (E.E.S.), cuerpo esofdgico, musculo
liso del esfinter esofdgico inferior (E.E.IL.) y fibras crura-
les del diafragma.

Los desérdenes motores se presentan como resultado
de un trastorno muscular primario (Miotonias, Esclero-
dermia); desérdenes metabdlicos que afectan su funcién
(Hipertiroidismo, Hipotiroidismo, Diabetes, Alcoholis-
mo crénico); defectos en el Sistema Nervioso Central
(Accidentes Cerebrovasculares); defectos en el Sistema
Nervioso Entérico (Acalasia); o fallas en la coordinacién
motora (Trastornos Motores Inespecificos, Peristalsis
Esofdgica Sintomadtica o Eséfago en Cascanueces).

La funcién motora esofdgica puede ser evaluada me-
diante el estudio del transporte intraluminal de sélidos o
liquidos (Radiologia o Centellografia); midiendo las
presiones intraluminales a nivel de los esfinteres y cuer-
po esofdgico (Manometria convencional, computarizada
y de 24 hs.); Electromiografia o cambios impedancimé-
tricos.’

En el presente capitulo se enumeran dos grandes gru-
pos de desérdenes motores del eséfago. El primero
compromete la faringe, el E.E.S. y el musculo estriado
del eséfago y el segundo incluye las alteraciones del
misculo liso del cuerpo y E.E.I. Este tltimo grupo de
trastornos serd descripto detalladamente.
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FARINGE Y TERCIO SUPERIOR DEL ESOFAGO
DESORDENES DEL MUSCULO ESTRIADO

- Distrofia Muscular Miotdnica

- Distrofia Muscular Oculofaringea

- Polimiositis

- Dermatomiositis

- Lupus Eritematoso Sistémico

- Miastenia Gravis

- Hipotiroidismo

- Hipertiroidismo

- E.E.S. Hipertensivo

- Acalasia del E.E.S. (espasmo del cricofaringeo)

DEFECTOS DEL CONTROL NEURAL DE LA DEGLUCION

- Accidentes Cerebrovasculares, unilaterales o bilaterales
- Accidentes del tronco cerebral

- Sindrome de Guillain-Barré

- Enfermedad de Parkinson

- Esclerosis Multiple

- Esclerosis lateral amiotréfica

- Poliomielitis

AITERACIONES DEL MUSCULO LISO DEL CUERPO ESOFA-
GgicoyY E.E.I.

- Acalasia

- Esclerodermia y otras enfermedades del tejido conectivo

- Peristalsis esofdgica sintomdtica o Nutcracker esopha-
gus

- E.E.I. Hipertensivo

- Espasmo Difuso del Es6fago

- Trastornos metabdlicos: Diabetes, alcoholismo crénico®
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ACALASIA ESOFAGICA

DEFINICION

La acalasia, es un trastorno motor esofégico primario,
de etiologfa desconocida, caracterizado manométrica-
mente por aperistalsis del cuerpo esofdgico y/o relajacién
incompleta o ausente del E.E.L

FISIOPATOGENIA

La incidencia en el mundo de la enfermedad es de 1
caso cada 100.000 habitantes al afio, no existiendo pre-
dominio en cuanto a sexo y edad.

Los datos disponibles sugieren factores hereditarios,
degenerativos, autoinmunes e infecciosos como causas
probables de la acalasia.

Los cambios patoldgicos encontrados en autopsias o
especimenes de miotomia ubican el trastorno en el ple-
xo mientérico de Auerbach, con infiltrado inflamatorio
de linfocitos T en parches y un niimero variable de eosi-
néfilos y mastocitos, pérdida de células ganglionares y
cierto grado de fibrosis neural mientérica. El proceso se
relaciona directamente con el tiempo de evolucién de la
enfermedad y las células estarfan ausentes a los 10 afos
de evolucién. El paso final de la respuesta inflamatoria
es la pérdida selectiva de las neuronas inhibitorias post-
ganglionares que contienen éxido nitrico (O.N.) y pép-
tido intestinal vasoactivo (V.I.P), provocando la ausen-
cia de inhibicién de la actividad colinérgica (enfermedad
por desinhibicién). Ello es lo que determina el aumento
de la presién del E.E.L y la relajacién incompleta del
mismo. La aperistalsis estarfa relacionada con la pérdida
del gradiente de latencia a lo largo del cuerpo del eséfa-
go, proceso mediado por O.N.*

Anatémicamente la capa muscular circular del EEI se
encuentra engrosada, sin embargo microscopicamente las
células musculares individuales son normales.

El 50% de los pacientes presenta anticuerpos contra
neuronas mientéricas. Se ha reportado la presencia de
autoanticuerpos contra receptores muscarinicos colinér-
gicos en pacientes chagdsicos crénicos con disautonomia
cardiaca. Con el objeto de determinar las implicancias
funcionales de estos autoanticuerpos y la habilidad de
los mismos para activar a los receptores en tejido esofé-
gico aislado, se realizé en el Grupo de Motilidad del
Hospital de Gastroenterologifa B. Udaondo una expe-
riencia con 78 pacientes chagdsicos en quienes se detec-
t6 inmunoglogulina G contra un péptido sintético que
corresponde a la segunda vuelta extracelular del recep-
tor. Se testearon sus efectos sobre la actividad contractil
y la produccién de AMPc en tiras de eséfago de rata. Los
resultados revelaron que en pacientes acaldsicos chagdsi-
cos existen receptores pépticos M2 mds frecuentes que

en acaldsicos no chagdsicos y en sujetos normales (dife-
rencias estadisticamente significativas). Se vio una fuer-
te asociacién entre la existencia de anticuerpos y la pre-
sencia de acalasia en pacientes chagisicos. Estos anticuer-
pos, al ligarse a los receptores especificos, incrementan el to-
no basal provocando una actividad de tipo agonista musca-
rinico sobre los receptores M2. Por lo tanto se concluye que
los pacientes con enfermedad chagsica crénica tienen au-
toanticuerpos circulantes contra los receptores M2 Marchr
y los mismos podrin estar involucrados en la fisiopatologia
de la acalasia chagdsica.”*”

SIGNOS Y SINTOMAS

Los sintomas mds frecuentes son: disfagia para sélidos
y liquidos, regurgitaciones y dolor tordcico. Entre el 70
al 97% de los pacientes debutan con disfagia mixta, lo
cual se alivia con cambios posturales, elevacién de bra-
zos y distintas maniobras de deglucién. El sintoma do-
lor torédcico aparece entre un 30 al 50% de los casos y la
regurgitacion entre el 70 a 90% de ellos en forma inme-
diata.

Los sintomas pulmonares indican aspiracién del conte-
nido esofdgico (tos nocturna, infecciones broncopulmona-
res).

La pirosis, que puede aparecer en el 40% de los casos, se
debe a la produccién de 4cido ldctico por comida retenida o
la ingesta de material 4cido provenientes de bebidas carbona-
tadas.*La pérdida de peso es comun y cuando es signifi-
cativa representa enfermedad avanzada.

Dentro de la patologfa concomitante se encuentra el di-
verticulo epifrénico cuya ubicacién estd en el tercio inferior
del es6fago, en los dltimos 5-10cm del mismo. No solo se
asocia a la Acalasia sino también al Espasmo Esofdgico Di-
fuso, Esfinter Esofdgico Inferior Hipertensivo y anormali-
dades motoras inespecificas. La disfagia es el sintoma mds
comun, y aunque la misma se asocia con dismotilidad, la
obstruccién del diverticulo por comida o bezoar puede pro-
vocarla, en casos de diverticulos de gran tamano puede ocu-
rrir retencién y regurgitacién de comida no digerida. Una
pequena cantidad de casos puede complicarse con carcino-
ma.

DIAGNOSTICO

Un gran porcentaje de pacientes con sintomas de acalasia
demoran por varios anos la consulta al médico clinico o es-
pecialista. En un estudio realizado en nuestra Unidad se
concluyé que el tiempo transcurrido entre el primer sinto-
ma y el diagndstico fue en promedio de 21,4 meses, desde
el primer sintoma a la consulta de 7,5 meses y desde la pri-
mera consulta hasta el diagnéstico de 33,6 meses. Dicha de-
mora estarfa relacionada con la clinica intermitente, la inter-
pretacién errénea de los sintomas y estudios diagndsticos



Fig. 1. Radiologfa esofdgica de un paciente con acalasia. El eséfago estd dilatado
y contiene restos alimentarios. A nivel del E.E.I. se observa el signo de la “cola
de ratén”.

esofdgicos por parte del médico general y la falta de dispo-
nibilidad de la manometria esofdgica. El reflujo gastro-eso-
tagico se presenté como el error diagnéstico mds frecuente
(30,8%). Cabe destacar que existe un gran nimero de casos
en que la sintomatologfa de la acalasia es adjudicada erré-
neamente a trastornos de la alimentacién como bulimia y
anorexia nerviosa, derivando a estos pacientes a tratamiento
psicopatolégico.™

Cuando el diagnéstico clinico es sospechado deberd
solicitarse:
1. Radiologfa y trdnsito eséfago-gastroduodenal (doble
contraste).
2. Videoesofagogastroduodenoscopia
3. Manometria esofdgica
4. Transito esofdgico radioisotépico
5. Laboratorio

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Existen alteraciones benignas y malignas que pueden si-
mular una acalasia idiopdtica por lo que se las denomina
pseudoacalasia. Cabe destacar que cuando una lesién tu-
moral simula una acalasia lo hace por varios mecanismos:
la masa tumoral rodea o comprime el eséfago distal pro-
duciendo un segmento disminuido de calibre, las células
malignas infiltran el plexo neural esofigico alterando la
inervacién postgangliénica del EEI, infiltracién bilateral
del nervio vago, metdstasis del nicleo motor dorsal del
vago y sindrome paraneopldsico, con produccién de una
neurotoxina, que disminuye la actividad motora esofigi-
ca. La administracién de nitritos durante el estudio radio-
l6gico contrastado puede ser de utilidad para diferenciar

Fig. 2. Radiologfa esofdgica de un paciente con Pseudoacalasia por carcinoma del
techo géstrico.

la Acalasia idiopdtica de la Pseudoacalasia. La reduccién
de la presién del E.E.I. después de la administracién de
nitritos en pacientes con acalasia idiopdtica no se observa
en los pacientes con patologia maligna.

Algunos de los trastornos que presentan hallazgos ra-
diolégicos y manométricos similares a acalasia son:

- Neoplasias (adenocarcinoma géstrico, carcinoma eso-
fagico de células esca-mosas, linfoma, carcinoma pulmo-
nar, pancredtico, prostitico, hepatocelular, anaplasico, co-
16nico, linfangioma esofégico, mesotelioma pleural.) (Fig.

2)

- Pseudo-obstruccién intestinal

- Amiloidosis

- Sarcoidosis

- Enfermedad de Chagas

- Disturbios post-vagotomia

- Pseudoquiste pancredtico

- Neurofibromatosis de Von Recklinghausen
- Neoplasia endocrina multiple tipo II b

- Sindrome de Sjogren

RADIOLOGIA

De acuerdo con Michael Vaezi** constituiria la mejor
estrategia diagnéstica. En ésta se constata la pérdida de
la peristalsis primaria de los dos tercios inferiores del
eséfago en posicion de pie, siendo frecuente la observa-
cién un nivel aire-bario heterogéneo en la parte superior
de la columna del material contrastado. En la acalasia



Fig. 3. Carcinoma de eséfago en un paciente con Acalasia.

temprana el eséfago puede estar minimamente dilatado
pero a medida que avanza la enfermedad se asocia con
es6fago tortuoso de tipo sigmoide y en ciertas oportuni-
dades dilatacién en toda la extensién del cuerpo esofégi-
co, la unién gastro-esofdgica revela el tipico “pico de pa-
to” o “cola de rat6n”.

La hernia hiatal se encuentra con una prevalencia del
14% comparado con el 20-50 % de la poblacién general.
Cabe destacar que la severidad de los hallazgos radiogréfi-
cos no se correlacionan con la severidad ni la intensidad y
nimero de sintomas vinculados con la acalasia.*

Si bien desde hace muchos afos en nuestro pais y va-
rios de Latinoamérica se utiliza la clasificacién radiolégi-
ca de Resano y Malenchini:

Grado I:  Eséfago levemente dilatado, signo del cana-
lito, presencia de cdmara aérea gistrica
Grado II: Eséfago dilatado pero sin rodilla, ausencia de
camara aérea gastrica
Grado III: Eséfago con rodilla
Grado IV: Es6fago con una o mds rodillas, eséfago sigmoi-
deo.

En la actualidad existen otras alternativas de clasifica-
cion
a) De acuerdo a la medicién del didmetro maximo del esé-
fago en el estudio contrastado, se describen 4 grados™:
Grado I: Didmetro menor de 4 cm.
Grado II: Didmetro de 4-6 cm.
Grado III: Didmetro mayor a 6 cm.
Grado IV: Didmetro mayor a 6 cm mids es6fago sigmoi-
deo
b) Desde el punto de vista préictico otros autores clasifi-
can al estadio en:

1. Hasta 3 cm de didmetro (normal, no dilatado)
2. Entre 3 y 6 cm de didmetro (intermedio)

3. Miés de 6 cm de didmetro (eséfago dilatado)
ENDOSCOPIA

El objetivo de la misma es corroborar el diagndstico ra-
diolégico mediante signos endoscdpicos caracteristicos aun-
que no especificos de la enfermedad como son la dilatacién
del cuerpo esofdgico, atonia del mismo, la presencia de res-
tos alimentarios y un cardias cerrado que se vence al realizar

g

Fig. 4. Trazado manométrico compatible con Acalasia. La presién del E.E.L. es de
25,1 mmHg y su relajacién es incompleta. Se observa aperistalsis en todo el cuerpo
esofégico.

una ligera presién con el instrumento (resalto), descartar
otras patologias que simulan una acalasia (neoplasias, escle-
rodermia), evaluar el estado de la mucosa antes de cualquier
manipulacién terapéutica. El seguimiento endoscopico pos-
tratamiento tiene como fin objetivar la aparicién de carcino-
ma esofédgico cuya incidencia es del 2 al 7% segtin las series."

(Fig. 3)
MANOMETRIA ESOFAGICA

Si bien los hallazgos antes descriptos sugieren fuerte-
mente el diagnéstico de acalasia, el mismo deberd ser
confirmado siempre con el estudio manométrico del
es6fago. Los hallazgos caracteristicos son:

- Ausencia de peristalsis en el cuerpo esofdgico (requi-
sito para el diagndstico)

- Relajacién incompleta del E.E.I. (generalmente pre-
sente, no es requisito para diagndstico). Una disminu-
cién en la duracién de la relajacién puede ser el tnico
hallazgo en acalasia temprana.

- Esfinter esofdgico hipertensivo (no es requisito, co-
muinmente presente)

- Presién intraesofdgica elevada con relacién a la pre-

sidén géstrica (no es requisito, ocasionalmente presente)”
18-23

TECNICAS RADIOISOTOPICAS

Los estudios con radionucleidos examinan el trinsito
del bolo a través del cuerpo esofdgico y permiten una
medicién cuantitativa que no es posible de realizar con
los estudios radiolégicos convencionales.

Pacientes con trazados manométricos normales pueden
presentar anormalidades en el transporte del bolo radioac-
tivo.

El paciente, previo ayuno de 12 hs y en posicién de
pie, deberd ingerir 100 cc de solucién marcada con 1
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Fig. 5. Algoritmo terapéutico en Acalasia grado I-II.
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Fig. 7. Algoritmo terapéutico en Acalasia grado III.
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Fig. 6. Algoritmo terapéutico en Acalasia grado II.

mCu de Tc99m. La radioactividad dentro del cuerpo
esofdgico se medird por cdmara gamma. El Clearance del
material ingerido se considera normal cuando es mayor
a 85% a los 2 minutos y mayor al 90% a los 10 minu-
tos.

Esta prueba es de fdcil realizacién, buena tolerancia,
con minima radiacidn, pero presenta altos porcentajes
de falsos positivos. Se utiliza en ninos y para la evalua-
cién de resultados luego del tratamiento dilatador o qui-
rargico.

Fig. 8. Algoritmo terapéutico en Acalasia grado IV.

LABORATORIO

Ademis de la evaluacién cldsica del paciente con rutina
de sangre y orina solicitamos en todos los casos aunque no
provenga de un medio epidemioldgico riesgoso serologia
para enfermedad de Chagas realizando tres diferentes técni-
cas:

1) Reaccién de Inmunofluoresencia Indirecta IgG

2) Reaccién de ELISA

3) Reaccién de Hemoaglutinacién indirecta.

Se considera positivo si el paciente presenta al menos
dos de dichas técnicas positivas.

TERAPEUTICA DE ACALASIA ESOFAGICA

No existe hasta el momento un tratamiento definiti-
vo para la AE. Dada su etiologia incierta, los mismos
se consideran sélo paliativos de los sintomas (disfagia,
regurgitacién, dolor tordcico). Los tratamientos mds
aceptados son la Dilatacién neumdtica (DN) y la Mio-
tomia de Heller convencional 6 laparoscépica con
funduplicatura asociada."

TRATAMIENTO MEDICO

La terapéutica farmacolégica ha demostrado resulta-
dos poco satisfactorios y su efecto se agota en el tiempo,
pudiendo indicarse en estadios iniciales I y II mientras
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el paciente se prepara para el tratamiento definitivo ya
mencionado. Las drogas utilizadas son Nifedipina 20
mg/dia, dinitrato de Isosorbide 10 mg dia (administra-
do antes de las comidas, via oral), otros firmacos menos
usados incluyen el Diltiazem y Verapamilo. La dosis
efectiva de estas drogas se encuentra préxima a la que
produce efectos adversos como cefaleas e hipotensién ar-
terial.”*

Recientemente han sido publicados los beneficios del
sildenafil, que a dosis de 50 mg., disminuye el tono y la
presion residual del E.E.L asi como la amplitud de las con-
tracciones esofdgicas; a pesar de lo cual, el mismo, no es
empleado de manera corriente.’

La toxina botulinica (TB) es una opcién de terapéuti-
ca endoscépica cuya practica se ha iniciado en el afio
1995. Esta es una de los mds potentes inhibidores de la
transmisién neuromuscular, actuando por inhibicién de
la liberacién de acetilcolina desde las terminales nervio-
sas. Parischa y col. fueron los primeros en demostrar la
capacidad de la toxina botulinica en reducir el tono ba-
sal del E.E.I. y mejorar los sintomas en pacientes con
acalasia.”"”'"**" En la Seccién Eséfago y Estémago y el
Servicio de Endoscopia del Hospital de Gastroenterolo-
gia Dr. B. Udaondo, se realizé una experiencia en la que
el 77% de los pacientes mantuvieron una respuesta po-
sitiva al tratamiento, en cuanto a la reduccién del tono
del EEI y a la recuperacién ponderal.” En el seguimien-
to a largo plazo (12 meses) la respuesta positiva descen-
dié a 60%. Se observé su mayor efectividad en pacien-
tes afosos sin otras posibilidades terapéuticas, pudiendo
repetir la inyeccién en mds de una oportunidad.™

DILATACION NEUMATICA

En 1898 Russel disenid el primer dilatador con expan-
sién neumdtica. En la actualidad es la m4s utilizada en el
mundo y con la cual se obtienen resultados positivos en el
71 al 77% de los casos, porcentaje similar al obtenido en
Hospital de Gastroenterologia Dr. B. Udaondo."

La efectividad del método se evalia a través de la mano-
metria realizada luego del mes del procedimiento, evaluan-
do la caida de la presién del E.E.IL., considerdndose éptimos
los resultados cuando la presién del mismo llega a 10
mmHg,.

Se aceptan hasta dos dilataciones neumdticas con balones
de 3cm de didmetro y solo una con balones de 4 cm de dié-
metro. La complicacién mds severa de la dilatacién es la
perforacion esofdgica que se observa entre el 1y 3% de
los casos. En general las publicaciones registran un por-
centaje acumulativo de perforacién del 2% aunque algu-
nos centros informan indices de perforacién mds altos.”

Son contraindicaciones absolutas de la dilatacién neu-
mitica el infarto agudo de miocardio reciente, la imposi-
bilidad de descartar neoplasias, eséfago sigmoideo, hernia

hiatal y la presencia de diverticulos epifrénicos. Las con-
traindicaciones relativas son la miotomia de reciente reali-

zacién, infancia y dilataciones previas no satisfactorias.””

ESPASMO DIFUSO DEL ESOFAGO
DEFINICION

Se trata de un sindrome clinico caracterizado por sinto-
mas como dolor de pecho retroesternal y/o disfagia, con la
observacién radioscopica de contracciones anormales mdl-
tiples y variables en el eséfago inferior. La manometria
muestra contracciones simultdneas y de gran amplitud en
un porcentaje mayor al 10% y ondas peristalticas normales
intermitentes.

La primera descripcién completa de esta entidad co-
rresponde, segun la literatura, a Moersch y Camp en
1934, y probablemente hay una observacién solamente
clinica previa de Osgood en 1889.

FISIOPATOLOGIA

Con relacién a las formas primarias de Espasmo Difuso, y
en contraste con la Acalasia, no se han hallado pérdidas de
células ganglionares en los plexos intramurales. Se han ob-
servado cambios en las fibras vagales mediante microsco-
pia electrénica de tipo degeneracién valeriana no progresi-
va.
Algunos estudios fisiolégicos sugieren un defecto neural
en el cual el eséfago se hace particularmente sensible a
los estimulos colinérgicos. La enfermedad psiquidtrica
puede producir estos efectos tinicamente por alteracion
de la percepcién sensorial y se la denomina enfermedad
del locus.™

Con respecto a las formas secundarias, las contraccio-
nes de gran amplitud pueden observarse en pacientes al-
cohélicos y diabéticos con neuropatia periférica. El es-
pasmo difuso puede ser secundario a reflujo gastroesofé-
gico, lo cual obliga a descartar esta patologfa en todos los
casos.’

SIGNOS Y SINTOMAS

Los sintomas pueden ser leves e intermitentes, pero en
oportunidades se presentan en forma severa y diaria. El
dolor retroesternal puede irradiarse en forma directa ha-
cia la espalda, mandibula y a hombros. El mismo no es
necesariamente desencadenado por la deglucién.

En algunas oportunidades puede ser desencadenado
por la ingestién de liquidos extremadamente frios o ca-
lientes. Puede simular al Angor y calmar con nitritos o
nitroglicerina. La disfagia es de severidad variable y no
es persistente como en las estenosis orgdnicas o en la



Fig.9. Eséfago en tirabuzén en un paciente con espasmo difuso.
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Fig. 10. Radiologfa de un paciente con espasmo difuso que presentaba dolor toracico y dis-
fagia.

acalasia. Los hallazgos clinicos inusuales incluyen la
impactacién de alimento, sincope durante la deglucién
y pérdida de peso por temor a la ingesta.

RaADIOLOGIA

Los estudios contrastados del eséfago pueden demos-
trar ondas contrdctiles multiples en forma simultdnea.

Fig.12. Algoritmo para el tratamiento del espasmo difuso.

Se trata de ondas terciarias que pueden no correlacionar-
se con los sintomas. (Figs. 10y 11)

CRITERIOS MANOMETRICOS (Figs. 9 y 10)

a) Requeridos para el diagnéstico

- Contracciones simultdneas (mds del 10% de deglucio-
nes himedas)

Peristalsis normal intermitente

b) Hallazgos asociados (no requeridos para el diagnésti-
co)

Contracciones repetitivas (mayor o igual a 3 picos)

- Duracién prolongada de las contracciones
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Fig.13. Manometria esofdgica compatible con Eséfago en cascanueces. Se observan
ondas peristlticas de 222,5 mmHg de amplitud.

- Contracciones de gran amplitud (hasta 180 mmHg)

- Contracciones espontdneas frecuentes

- Anormalidades de E.E.I. (relajacién incompleta, pre-
sién alta de reposo)

Se podria resumir la definicién manométrica de esta
entidad de la siguiente forma:

Trastorno motor esofdgico que presenta més de 10%
pero menos del 100% de ondas en masa las cuales pue-
den presentar un aumento importante de su amplitud,
(esto presupone que debe existir ondas peristélticas en
algtin sector del trazado manométrico™*?.

TrATAMIENTO (Fig. 12)

Inicialmente es médico con buenos resultados; puede
en alguna ocasién requerir cirugia. Dado el importan-
te componente nervioso, la sedacién suave debe ser el
primer intento terapéutico. Mediante el empleo de ni-

Fig. 15. Representacion esquemdtica de las imdgenes manométricas de los trastornos
motores primarios del eséfago: Acalasia, Espasmo difuso del eséfago y “eséfago en casca-
nueces’”.

tritos y derivados o bloqueantes célcicos se logra el
control de la crisis dolorosa de disfagia. Ante la persis-
tencia o reaparicién de sintomas, a pesar del tratamien-
to farmacoldgico, y establecido que el trastorno motor
es del tercio distal, las dilataciones neumaticas son el
recurso terapéutico. Mediante este esquema evolucio-
nan favorablemente el 80% de los pacientes y el resto
serfa pasible de indicacién quirtrgica.

PERISTALSIS ESOFAGICA SINTOMATICA
DEFINICION

Es un sindrome caracterizado por dolor toricico de tipo
anginoso, descripto por C. E. Pope en 1977 y producido
por contracciones peristalticas de gran amplitud y dura-
cién, con velocidad considerablemente disminuida. Estas
ondas son intermitentes y habitualmente demostrables en
el tercio inferior del eséfago. Esta entidad ha sido denomi-

NORMAL ESFINTER ACALASIA ESPASMO ESOFAGO
HIPERTENSIVO DIFUSO RIZADO

PRESION E.E.L 10-26mmHg >26 >26 Contracciones

Relajacién No-relajacién No-relajacién no peristdlticas

normal repetitivas

AMPLITUD 50-100mmHg Peristalsis Aperistalsis Amplicud [ 110 O
ESOFAGO normal
INFERIOR
CONTRACCION No Si Peristalsis
ESPONTANEA normal
PROMEDIO 2,9 5,5 seg. 15,5 seg. 15,5 seg.
DURACION
ONDAS

ESOFAGO INFERIOR

Fig. 14. Diagnéstico diferencial manométrico de los trastornos motores esofdgicos.




nada también “Eséfago en Cascanueces” o “Nutckracker

Esophagus”.
SIGNOS Y SINTOMAS

El dolor toricico es el sintoma mds importante de la
enfermedad, y aparece con la ingesta o en forma espon-
tdnea, siendo en estos casos de dificil diagnéstico dife-
rencial con el dolor coronario. El mismo estd en relacién
directa con la amplitud de la onda peristéltica. La disfa-
gia motora se presenta en el 50% de los pacientes.

CRITERIOS MANOMETRICOS

- Amplitud media de las ondas por encima de 120
mmHg en el tercio inferior del es6fago
- Presién de las ondas mayor a 200 mmHg
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