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¿De qué hablamos?
 

Son un conjunto de anomalías motoras que alteran el funcionamiento normal del esófago, ya sea por alteración en la peristalsis esofágica o por las presiones de los
esfínteres que comportan habitualmente problemas en el mecanismo de deglución.

La motilidad esofágica es considerada anormal si excede en dos desviaciones estándar la encontrada en un grupo amplio de población normal. Pueden ocurrir como
un fenómeno aislado (primarias) o asociarse a otras enfermedades (secundarias) (Castell DO, 2014).

Los síntomas más habituales son:

Disfagia esofágica: intermitente y no progresiva, para sólidos y líquidos, que comienza varios segundos después de la deglución y se acompaña de sensación
de que la comida se queda parada en el esófago.
Dolor torácico pseudoanginoso, que, en general, aparece de forma espontánea, aunque puede ser desencadenado por comidas y bebidas frías. Dura de
minutos a horas y puede mejorar con maniobras físicas y con nitroglicerina sublingual.
Regurgitación y pirosis: que aparecen inmediatamente después de las comidas o pasadas unas horas. Conviene descartar enfermedad por reflujo esofágico
(ERGE) asociado o como causa principal.
Y también pueden referir síntomas respiratorios, como aspiración traqueobronquial, tos o neumonía por aspiración.

A la hora del diagnóstico la manometría convencional es el patrón oro, aunque paulatinamente va siendo sustituida por la manometría de alta resolución (MAR). La
clasificación de Chicago v 3.0 recoge los criterios manométricos que permiten diagnosticar los trastornos de la motilidad esofágica (Kahrilas PJ, 2015) pero a efectos
clínicos y descriptivos es más útil, especialmente para el médico de familia y en atención primaria, clasificar las alteraciones motoras del esófago en:

1. Trastornos primarios:
Acalasia y obstrucción al flujo de la unión gastroesofágica.
Contracciones incoordinadas: espasmo esofágico distal.
Trastornos de hipercontractilidad: esófago hipercontráctil, peristalsis hipertensiva e hipertonía esfínter esofágico inferior (EEI).
Trastornos de hipocontractilidad: ausencia de contractilidad. Motilidad esofágica inefectiva y peristalsis fragmentada.

2. Trastornos secundarios.

La Organización Mundial de Gastroenterología propone una cascada diagnóstica ante la presencia de disfagia. Considera que la disfagia a sólidos y líquidos es más
sugestiva de alteraciones motoras del esófago que de lesiones orgánicas esofágicas por lo que antepone el esofagograma a la endoscopia. Lo contrario ocurre (la
endoscopia será la primera prueba a realizar) si la disfagia es exclusivamente a sólidos.

Disfagia esofágica: cascada diagnóstica (Malagelada JR, 2015):

Historia médica y exploración física.
Esofagograma.
Endoscopia gastroesofágica.
Manometría esofágica.

Si se dispone de recursos más avanzados:

Manometría de alta resolución.
Gammagrafía del tránsito esofágico.
Tomografía axial computarizada (TAC)/tomografía por emisión de positrones (PET) toracoabdominal.
Ecografía esofágica.

Trastornos motores esofágicos primarios
 

1. Acalasia y obstrucción al flujo de la unión gastroesofágica.

1.1. Acalasia. (ver guía: Acalasia)

Es el trastorno motor digestivo más frecuente. Se caracteriza  por una falta completa de peristalsis en el cuerpo esofágico junto con afectación de la relajación del
esfínter esofágico inferior que puede estar disminuida o ausente, especialmente durante la deglución. Aparece con mayor frecuencia entre los 30-60 años y su
prevalencia es de 10 por 10.000 personas (Vaezi MF, 2013).

Debe sospecharse en pacientes con disfagia para sólidos y líquidos y en aquellos que presentan regurgitaciones que no responden a un ensayo de tratamiento con
inhibidores de la bomba de protones (IBPs) durante 4 semanas.
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El diagnóstico de acalasia requiere obligadamente la realización de endoscopia oral, tanto para observar un esófago dilatado y retencionista, como para descartar
lesiones orgánicas.

Tratamiento

El objetivo del tratamiento es aliviar los síntomas, mejorar el vaciamiento esofágico y prevenir el desarrollo de complicaciones. Las opciones terapéuticas son variadas
y consisten en:

Fármacos como los calcioantagonistas y nitratos, que por su eficacia limitada se usan con fines sintomáticos o cuando no pueden administrarse otros
tratamientos (Gardener, 2004). O la toxina botulínica que por su efecto limitado en el tiempo, su indicación se limita a pacientes de edad avanzada y en los de
alto riesgo para la cirugía (Leyden JE, 2014; Moonen A, 2014).
Dilatación neumática: es el tratamiento más coste-efectivo no quirúrgico de la acalasia. Su principal inconveniente es que precisa de múltiples endoscopias y
que presenta riesgo de perforación (1,9%) (Leyden JE, 2014).
Tratamiento quirúrgico es la miotomía de Heller por cirugía laparoscópica combinada con funduplicatura parcial. La tasa de éxito promedio es cercana al 90%
aunque desciende al 65-85% a los 5 años de seguimiento, probablemente a causa de la progresión de la enfermedad (Campos GM, 2009).

Otras opciones como las prótesis esofágicas o la escleroterapia del EEI podrían ser indicaciones para pacientes que no sean candidatos ni a la dilatación ni a la
cirugía.

Seguimiento

Se sugiere que la primera revisión se haga a los 2-3 meses con seguimientos posteriores según la presencia de síntomas (Boeckxstaens GE, 2014).

1.2. Obstrucción al flujo de la unión gastroesofágica.

Se caracteriza por presentar en la manometría una presión de relajación del EEI en el límite alto de la normalidad junto con peristalsis intacta o levemente disminuida
con defectos pequeños que no cumplen criterios de acalasia. Puede tratarse de una acalasia incompletamente expresada o fases tempranas de la misma o bien
indicar rigidez de la pared esofágica por enfermedad infiltrativa o cáncer, obstrucción vascular del esófago distal o incluso puede ser una manifestación de hernia de
hiato (Kahrilas PJ, 2014).

Si es una entidad primaria el tratamiento es el mismo que el de la acalasia. Si es secundaria el tratamiento será el que corresponda a la etiología.

2. Contracciones incoordinadas: espasmo esofágico difuso o distal (EED).

Es el segundo trastorno motor más frecuente. Se caracteriza por presentar en esófago distal, contracciones esofágicas prematuras en más del 20% de las
degluciones líquidas, que alternan con ondas de propagación normal. La prevalencia es del 3-7% según hallazgos manométricos en pacientes estudiados por disfagia
o dolor torácico (Dekel R, 2003). Afecta a mayores de 50 años, sin diferencias por sexo.

El EDD es causado por un deterioro de la inervación inhibidora lo que provoca contracciones simultáneas en el esófago distal con una incompleta relajación del EEI.

El cuadro clínico es muy variable pudiendo ir desde episodios intensos de dolor torácico y disfagia hasta hallazgos radiológicos casuales en pacientes asintomáticos.
En ocasiones es clínicamente indistinguible del dolor anginoso y puesto que suele mejorar con la nitroglicerina puede dar lugar no sólo a retrasos diagnósticos sino a
la realización de pruebas innecesarias (cateterismo, pruebas de esfuerzo, etc.).

El tránsito baritado puede mostrar imágenes en cuentas de rosario o sacacorchos, aunque no es una prueba ni sensible ni específica de EED (Almansa C, 2012). El
diagnóstico se realiza por manometría y dada la frecuente asociación con ERGE, se debe considerar realizar una pH-metría.

3. Trastornos hipermotilidad.

Se trata de enfermedades motoras esofágicas cuyas manifestaciones clínicas (disfagia, dolor torácico, regurgitación, etc.) son indistinguibles unas de otras y cuya
diferenciación y diagnóstico se realiza por la manometría.

3.1. Esófago hipercontráctil.

Se caracteriza por, al menos una contracción de elevada amplitud y duración (contracción >8.000 mmHg) en el contexto de una propagación de ondas normal. Es una
entidad rara que alcanza al 4% de los pacientes derivados para estudio manométrico en centros terciarios (Roman S, 2013). Su fisiopatología es desconocida aunque
se cree que es similar a la peristalsis hipertensiva (Burmeister S, 2013; Valdovinos MA, 2014).

3.2. Peristalsis hipertensiva o esófago en cascanueces.

Presenta contracciones de gran amplitud e intensidad en los 10 cm distales del esófago (Agrawal A, 2006; Valdovinos MA, 2014).

Alcanza un prevalencia del 12% en pacientes estudiados con manometría por dolor torácico inexplicado que es el síntoma más frecuente, aunque mayoritariamente
cursa sin síntomas. Se asocia frecuentemente con síndrome de intestino irritable y en más del 30% de los pacientes existe comorbilidad psiquiátrica (Sciortino CM,
2014).

El tránsito baritado es normal.

3.3. Hipertonía del esfínter esofágico inferior.

Se define manométricamente como presión de reposo del EEI >45 mmHg, usando la manometría convencional o superior a 35 mmHg con la de alta resolución.

Como en el caso anterior la mayoría de los pacientes están asintomáticos y cuando aparecen síntomas el más importante es el dolor torácico.

Tratamiento

El tratamiento de las tres entidades es similar. Si el síntoma principal es la disfagia se puede iniciar tratamiento con nitroglicerina sublingual, pero si los síntomas son
persistentes o la intensidad es alta, se recomienda tratamiento con calcioantagonistas (nifedipino 10 mg antes de las comidas o diltiazem 180/240 mg/día) o nitratos
orales (dinitrato de isosorbide 10 mg) (Burmeister S, 2013). También los inhibidores de la 5 fosfodiesterasa (sildenafilo) han mostrado alguna eficacia en mejorar los
síntomas y parámetros manométricos (reducen la contractilidad y la velocidad de propagación) (Eherer AJ, 2002).

Si el síntoma principal es el dolor torácico se aconseja administrar calcioantagonistas o nitratos. También se han mostrado eficaces los antidepresivos tricíclicos
(imipramina 25/50 mg al acostarse, trazodona 100/150 mg/día) (Achem SR, 2013; Valdovinos MA, 2014; Roman S, 2013).
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Dada su frecuente asociación con ERGE se deben indicar IBPs en todos los casos (Achem SR, 2013).

Los pacientes deberían ser evaluados cada 2-4 semanas e ir incrementando la dosis hasta conseguir el alivio del dolor torácico o de la disfagia.

Si no responden:

La primera opción sería la administración de toxina botulínica (Vanuytsel T, 2013) y en segundo lugar las dilataciones esofágicas que se pueden repetir todas las
veces necesarias hasta conseguir la resolución de los síntomas. La dilatación produce alivio sintomático pero no modifica el patrón manométrico (Achem SR, 2013;
Sciortino CM, 2014).

Otras terapias como la miotomía endoscópica no se recomienda porque el efecto dura poco tiempo y por las posibles complicaciones como la disfagia postoperatoria
(Khashab MA, 2014).

El fracaso del tratamiento debe hacernos considerar otras causas posibles de los síntomas o bien un trastorno de la motilidad diferente (Achem SR, 2013).

4. Trastornos de hipomotilidad.

Se caracterizan por un vigor disminuido de las contracciones en esófago distal asociado con anomalías en el tránsito esofágico. Son desórdenes controvertidos y de
escasa relevancia, excepto cuando es la manifestación clínica de otras patologías como diabetes, esclerodermia, hipotiroidismo, etc. El síntoma cardinal es la disfagia
(Kahrilas PJ, 2014).

En cuanto al tratamiento se indicaran IBPs por su frecuente asociación con ERGE y aunque se han utilizado procinéticos, antieméticos (domperidona,
metoclopramida), no se dispone de estudios que avalen su uso (Valdovinos MA, 2014; Sciortino CM, 2014).

Trastornos motores esofágicos secundarios
 

Las causas de trastornos secundarios de la motilidad esofágica son múltiples y, prácticamente, todos ellos se caracterizan por hipomotilidad o peristalsis ineficaz
(Côté-Daigneault J, 2014; Martínez JA, 2012). Describimos a continuación las enfermedades más relevantes.

Enfermedades causantes de alteraciones motoras esofágicas:

Enfermedades endocrinas:
Diabetes mellitus.
Obesidad.
Hipo-Hipertiroidismo.
Miastenia.

Reflujo gastroesofágico.
Enfermedades tejido conectivo:

Esclerodermia.
Lupus eritematoso sistémico.
Sjogren juvenil.

E. Chagas.
Enfermedades neurológicas:

Ictus.
Enfermedad de Parkinson.
Esclerosis múltiple.
Esclerosis lateral amiotrófica.
Tumores intracraneales.

Otras:
Amiloidosis.
Enfermedades musculares.
Tóxicos.

Pseudoacalasia

Alrededor del 2-4% de los pacientes en los que se sospecha acalasia presentan pseudoacalasia habitualmente debido a una infiltración neoplásica del cardias. Los
pacientes con pseudoacalasia, en general, son de mayor edad, presentan una evolución mas rápida (la historia clínica es más corta) y la pérdida de peso mayor
(Gockel I, 2005). Destacan entre las posibles etiologías:

Enfermedad de Chagas: la infección esofágica por el protozoo Trypanosoma Cruzi provoca pérdida de neuronas intramurales con disminución del peristaltismo
y relajación incompleta del EEI (Remes-Troche JM, 2014).
Neoplasias: por invasión de los plexos neurales esofágicos directamente (por ejemplo, adenocarcinoma de la unión gastroesofágica) o liberando factores
humorales desconocidos como síndrome paraneoplásico. También en carcinoma de estómago, esófago, páncreas, pulmón y linfoma.
Otras causas: amiloidosis, sarcoidosis, neurofibromatosis, síndrome de Sjogren juvenil, enfermedad de Fabry.

Diabetes mellitus

Hasta el 75% de los pacientes diabéticos aquejan síntomas gastrointestinales y el 50% presentan anomalías manométricas (Martínez JA, 2012). No parecen existir
diferencias de género ni  tampoco con el tipo de diabetes (tipo 1 ó 2) (Gustafsson RJ, 2011). La etiología es multifactorial, jugando un papel importante la neuropatía
autonómica. Los principales síntomas que presenta son pirosis, disfagia y dolor torácico, lo que obliga a realizar endoscopia y descartar patología cardiaca. Algunos
trabajos encuentran asociación entre las alteraciones esofágicas con la duración de la diabetes y la retinopatía (Gustafsson RJ, 2011).

Alcoholismo: trastorno similar al de la diabetes, aunque es reversible con la abstinencia (Ott DJ, 2015).

Reflujo gastroesofágico: las alteraciones de la motilidad esofágica están presentes en más del 75% de los pacientes con reflujo gastroesofágico y parece existir una
relación directa entre ambas, de manera que las anomalías de la motilidad aumentan en paralelo con la gravedad del reflujo (Savarino E, 2013). El tratamiento es el
mismo que para el reflujo gastroesofágico primario.

Esclerodermia
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El esófago es el órgano digestivo más afectado por la esclerodermia. En más del 70% de los casos, existe infiltración y reemplazo de fibras musculares por colágeno,
lo que se traduce en fibrosis de los dos tercios inferiores del esófago y disminución del tono del EEI (Savarino E, 2013).

Muchos de los pacientes no presentan síntomas y cuando lo hacen los más frecuentes son la pirosis, regurgitación ácida y disfagia para sólidos y líquidos. A menudo
aparece esofagitis por cándida (por mal vaciamiento y terapias inmunosupresoras) (Ebert EC, 2006). Las complicaciones más frecuentes son la estenosis, esófago de
Barret y más raramente adenocarcinoma (Kirby DF, 2014).

El diagnóstico es manométrico (disminución de amplitud de ondas en dos tercios inferiores y disminución de presión basal de reposo del EEI). El tránsito baritado es
útil para visualizar hernia hiatal, frecuente en estos pacientes por presentar acortamiento y distensión del esófago. La endoscopia está indicada ante la persistencia o
progresión de los síntomas de acidez, fracaso del tratamiento con IBP y sospecha de esofagitis péptica o candidiásica (Kaye Barret SA, 2014; Ravi K, 2015).

El tratamiento consiste en medidas higiénico-dietéticas (comidas múltiples de pequeño contenido, evitar grasas, chocolates, picantes, tabaco y alcohol). Los IBPs son
los fármacos de primera línea. Los resultados en cuanto a los procinéticos son inconsistentes. Si hay sobreinfección por cándida los antifúngicos pueden mejorar la
disfagia. La cirugía es poco recomendada, se reserva para los casos refractarios (Tian XP, 2013).
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