GENERALIDADES
El esófago es un órgano muscular de 25 cm de longitud que tiene como función transportar el alimento desde la faringe hasta el estómago y prevenir el reflujo del estómago al esófago y a las vías respiratorias. Consta de de una capa muscular longitudinal (externa) y circular (media) y musculares mucosa (mas interna). El tercio superior está compuesto por fibras de músculo esquelético y los dos tercios inferiores por músculo liso. Tiene dos esfínteres, el superior (EES) con presión de 100 mmHg en sentido antero-posterior y 40 mmHg en sentido lateral y el inferior (EEI) con presión entre 15 y 25 mmHg, que mantienen la presión intra-esofágica. (1)
La coordinación de las capas musculares que se contraen simultáneamente produce el patrón de motilidad conocido como peristalsis que es secuencial. La deglución estimula la peristalsis primaria que manometricamente se traduce por ondas de contracción coordinada entre 50 y 150 mmHg y que se desplaza a velocidad de 3 cm./segundo. La peristalsis secundaria no está precedida por la deglución y se origina por la distensión en el  esófago distal por retención de alimento, material refluido o por la deglución de aire. La peristalsis terciaria son contracciones disfuncionales, simultáneas y aisladas.

El transporte eficiente requiere de un patrón motor secuencial coordinado que lleve el alimento hacia el estómago y que logre una adecuada aclaramiento del reflujo ácido y biliar. Las alteraciones en el  movimiento muscular altamente integrado pueden ser primarios o secundarios y se clasifican de acuerdo a patrones manométricos  y alteran el vaciamiento de alimento y líquidos pudiendo ocasionar disfagia o dolor torácico. 
Trastornos de Motilidad Esofágica

Los trastornos de motilidad esofágica son menos comunes que las enfermedades inflamatorias y mecánicas como la esofagitis, la estenosis o anillos esofágicos. El espectro varía desde trastornos primarios hasta no específicos que pueden jugar un papel indirecto en la enfermedad por reflujo gastroesofágico y que puede ser asintomática. Estos pueden ser secundarios a enfermedades sistémicas. (2)
Epidemiología: 
Los estudios epidemiológicos muestran que durante la manometría, los pacientes con trastornos primarios  de la motilidad, a excepción de la acalasia, no se presentan síntomas,  cuestionándose  si son parte o no de una patología específica. 

Se han observado  patrones inespecíficos relacionados con ERGE. La ERGE pude considerarse un trastorno motor ya que cursa con incompetencia del EEI y motilidad inefectiva. Los patrones manométrico cambiantes en el seguimiento de pacientes que dificultan la interpretación de estos hallazgos. (3)
A excepción de la acalasia, en EEUU  no existen estudios basados en la población general. La acalasia y el Espasmo Esofágico Difuso (EED) representan un pequeño porcentaje de los trastornos motores diagnosticados. La incidencia de acalasia es de 3-10 casos/ 100,000/año y su prevalencia de 80-100/100 000. Como en las enfermedades crónica la prevalencia excede a la incidencia. No se ha establecido la relación genética. El esófago en cascanueces (EC) es el trastorno motor primario  más frecuente (40% de todos los diagnósticos).
Fisiopatología

En la acalasia, el proceso fisiológico se correlaciona con una denervación del músculo liso con disminución y destrucción de los ganglios mientéricos.  La fisiopatología en los trastornos de motilidad debidas a contracciones peristálticas de gran amplitud es poco entendida. No se han documentado anormalidades en la distribución de neuronas mientéricas, aunque se han descrito fragmentación de filamentos vagales, incremento de la colágena endoneural y fragmentación mitocondrial en el cuerpo esofágico que condiciona un desequilibrio entre las vías excitatorias e inhibitorias postganglionares, alterando los componentes coordinatorios de la peristalsis.

Puede existir una asociación entre un trastorno motor con enfermedades sistémicas como la esclerodermia, diabetes mellitas o enfermedad tiroidea; en donde existe un alteración en el sistema miógeno o neuromuscular del esófago.

Estudios Diagnósticos de Imagen: 
· Teleradiografía de tórax
· En acalasia de larga evolución puede observarse una esófago en forma de sigmoides con nivel hidroaéreo, ensanchamiento mediastinal o ausencia de burbuja gástrica
· Los pacientes con motilidad esofágica secundaria a contracciones peristálticas de alta amplitud no muestran anormalidades.
· Esofagrama con contraste
· En la acalasia avanzada se puede observer dilatación esofágica con nivel hidroaéreo. El signo clásico es un adelgazamiento del EEI formando la imagen característica  de “pico de pájaro” . En la acalasia incipiente el esófagograma puede mostrar pérdida de  la peristalsis o un retraso en el vaciamiento. Hasta en el 10-20% puede coexistir hernia hiatal asociada  a la  acalasia.

· En EED, la imagen radiológica clásica es de un en sacacorchos. La presencia de pseudodivertículo puede sugerir el diagnóstico

· En la esclerodermia puede haber dilatación del esófago, ausencia o disminución de la peristalsis y reflujo
· La endoscopia descarta patología orgánica asociada o complicaciones.
·  Manometría:  Evalúa el patrón motor del esófago, la amplitud de las contracciones, y la presión y función del EEI . Los criterios manométricos de los trastornos motores primarios son: 
1) Acalasia: aperistalsis del cuerpo esofágico con relajación  incomplete del EEI. Con estos criterios la exactitud > 90%. La mala situación del catéter por dilatación excesiva o tortuosidad del esófago o porque no avanza mas allá del EEI, explica el mal diagnóstico  en el resto de los pacientes  

2) Presión en reposo >45 mm Hg): la relajación incompleta puede ser normal es encontrada en más del 80% de los pacientes con contracciones peristálticas de baja amplitud (10-40 mm Hg) o contracciones terciarias aisladas.
3) EED se caracteriza por contracciones simultáneas de gran amplitud en mas del 30% de las degluciones de agua con peristalsis normal. Otros hallazgos incluyen contracciones repetitivas (>2 picos), contracciones prolongadas (>6 segundos), contracciones de alta amplitud (>180 mm Hg), contracciones espontáneas, relajación incompleta del EEI, y presión aumentada (>40 mm Hg) del EEI. 

4) Esófago en cascanueces: es el más común de los trastornos espásticos del esófago. El criterio manométrico característico es la presencia de contracciones peristálticas de alta amplitud > 180 mm Hg (2 desviaciones estándar. Puede asociarse a contracciones repetitivas (>2), prolongadas (>6 segundos), con aumento de la presión del EEI (>40 mm Hg). 
5) Hipertensión del EEI: Caracterizado por presiones de mas de  40 mm Hg con relajación normal. La peristalsis del esófago normal. Puede observarse en pacientes con acalasia, trastornos inespecíficos, cascanueces y EED, sin embargo el diagnóstico diferencial se basa en las características del patrón manométrico del cuerpo del esófago

6) Inespecífico: patron insuficiente para establecer el diagnóstico. Incluye las ondas peristálticas no propulsivas (>20%), contracciones retrógradas, repetitivas (>2 ), de baja amplitud (<30 mm Hg) o falla de la peristalsis, contracciones aisladas prolongadas (>6 segundos) o contracciones peristálticas de alta amplitud  (>180 mm Hg), contracciones espontáneas y relajación incompleta del EEI incomplete. Generalmente no se correlacionan con los síntomas.
FIGURA 71.1
Tratamiento: 

La alteración neuropatológica en pacientes con acalasia no puede curarse por lo que el tratamiento se enfoca a la mejoría sintomática. La mejoría de la obstrucción fisiológica del EEI está basada en tratamientos médicos y  procedimientos quirúrgicos o endoscópicos 

· Tratamiento farmacológico 
· El tratamiento farmacológico actual puede lograr la mejoría sintomática de pacientes con acalasia incipiente y en trastornos de espáticos la mejoría es de grado variable. 
· Los relajantes del músculo liso, nitratos o bloqueadores de los canales del calcio, fueron los primeros medicamentos usados en los trastornos motores del esófago.  Existe mayor experiencia con dinitrato de isosorbide y nifedipina. La eficacia de ellos ha sido evaluada en serie de casos y estudios retrospectivos. Otros fármacos menos usados son los anticolinérgicos, amilnitrito, nitroglicerina, teofilina, agonista beta-2,  y recientemente los inhibidores de las fosfodiesterasas. La experiencia con ellas es limitada. 
· La terapia anti-reflujo en el DTNC es satisfactoria. Así como controlar la ansiedad y el estrés. En caso de falla a los inhibidores de bomba de protones (IBP) la alternativa es usar medicamentos relajantes de la musculatura lisa y los moduladores del dolor como los antidepresivos tricíclicos,  inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina y la trazodona. 

· Los antidepresivos tricíclicos son efectivos para el control del DTNC .
TABLA 71.1
· Toxina Botulínica
· La inyección de 80-100 unidades en los cuatro cuadrantes del EEI es empleada para tratar pacientes con acalasia. Es un potente inhibidor de la liberación de liberada de las terminaciones nerviosas. Es una alternativa en pacientes que no son candidatos para cirugía. Su mayor desventaja es el alto costo y que requiere varias sesiones de tratamiento. 
· Endoscopia terapéutica
· La dilatación neumática en paciente con acalasia puede ser usada.  La distensión forzada rompe la capa muscular circular mejorando los síntomas. Las tasas de respuesta varían del 50-93%. La mayor complicación es la perforación que ocurre casi en el 8% de los casos.  
· Cirugía:
· Miotomía de Heller: libera las zonas de alta presión en la unión esófago-gástrica. Se han reportado excelentes resultados en el 80-100% de pacientes tratados mediante abordaje laparoscópico. 
TRASTORNOS PRIMARIOS DE MOTILIDAD ESOFAGICA MÁS FRECUENTES
ACALASIA

La acalasia es un trastorno esofágico caracterizado por una falta de peristalsis del cuerpo esofágico y una incoordinación para la relajación de esfínter esofágico inferior (EEI). Es un trastorno idiopático que en su forma clásica se diagnostica fácilmente por medio del esofagograma y la manometría esofágica. La manifestación clínica más frecuente es la disfagia y la regurgitación, responde bien a diferentes terapias que incluyen la dilatación neumática endoscópica, cirugía (cardiomiotomía de Helller) y el tratamiento farmacológico.
Antecedentes
El primer caso de acalasia descrito  fue en 1674 por Sir Thomas Willis, un anatomista inglés. En su descripción hace notar que el paciente usaba su esófago como estómago (4) en este paciente el tratamiento  se basó en empujar el contenido de alimento al estómago con un hueso de ballena y una esponja en la punta. En 1881, Von Mikulicz mencionó que la acalasia era el cardioespasmo (5). Hurst y Rake en 1929 coincidieron en que el origen de esta enfermedad era la falta de relajación del EEI (6).  Russel en 1898 describió por primera vez la dilatación neumática del esófago  utilizando una bolsa de seda elástica que iba conectada a un tubo por el cual se inyectaba aire o agua.(7). Ernst Heller en 1914 describió por primera vez  la cardiomiotomia  que lleva su nombre. Cirugía que se lleva con éxito en la actualidad para el tratamiento de esta enfermedad (8).
Epidemiología
La acalasia es una enfermedad que ocurre con igual frecuencia entre hombres y mujeres. La edad de distribución puede ir desde el nacimiento hasta la novena década de la vida, siendo más frecuente en la tercera y cuarta década.
La acalasia es una enfermedad poco frecuente que tiene una prevalecía de 3 a 10 casos por cada 100 mil habitantes en promedio y es más común en Norte América, Noroeste de Europa y Nueva Zelanda (9).
Fisiopatología

Este trastorno motor primario afecta el cuerpo y el EEI del esófago. El examen histopatológico muestra una disminución importante o incluso la ausencia de plexos neurales  mientéricos. Es frecuente observar hipertrofia del músculo esofágico. Asociado a aumento de volumen de los nervios esofágicos (10). La enfermedad de Chagas causada por el parásito tripanosoma cruzi provoca un trastorno similar en el esófago ya que dicho parásito invade el sistema nervioso provocando disfunción esofágica. Modelo que llevó a pensar que la acalasia puede ser secundaria a un proceso viral o autoinmune que afecta los nervios esofágicos en algún nivel de la vía neural visceromotora. Teoría que fue comprobada en animales y no ha sido confirmada en el hombre.
Manifestaciones clínicas
La disfagia es el síntoma principal que se manifiesta en forma gradual. Cuando el paciente recibe atención médica es frecuente que haya aprendido a sobrellevar la dificultad para deglutir sobre todo los alimentos sólidos. Con el paso del tiempo, el esófago se dilata compensando la falta de paso del alimento al estómago, y con esto disminuye la disfagia ya que el órgano se convierte en un reservorio. Situación por la cual muchos pacientes describen disfagia en un inicio a los líquidos que posteriormente se hace a los sólidos (mecánofagia inversa). Es frecuente que en esta etapa de la enfermedad se presente la regurgitación del elemento que puede conducir a la broncoaspiración y en casos graves a la neumonía por aspiración. Todo esto a largo plazo causa pérdida de peso y desnutrición concomitante (11). Otros síntomas frecuentes son el dolor precordial no cardiogénico, pirosis y sintomatología respiratoria variada, esto debido a la regurgitación del contenido esofágico (12).
El diagnostico se basa en la clínica y se confirma con exámenes radiológicos simples y contrastados que muestran la dilatación esofágica con retención de bario a nivel del tercio inferior del esófago. 
FIGURA 71.2
La endoscopia muestra en forma indirecta la dilatación esofágica y en algunas ocasiones se observa esofagitis distal causada por la estasis de alimento a este nivel. La utilidad más importante de la endoscopia es diferenciar la acalasia verdadera de la pseudoacalasia que generalmente se relaciona a enfermedades neoplasicas a nivel de la unión esófago-gástrica o del cardias.  El estudio que confirma el diagnóstico de acalasia clásica  es la manometría esofágica. 
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FIGURA 71.4
Característica  manométricas
La acalasia se caracteriza por tener en el trazo manométrico a nivel del EEI una elevación de la presión basal, una ausencia de la relajación o una relajación incompleta que puede ser corta de tiempo. En el cuerpo esofágico se presenta aperistalsis o contracciones simultáneas y repetitivas no propulsivas (13). En el esfínter esofágico superior también se puede presentar elevación de la presión basal, relajación corta de tiempo, contracciones espontáneas y repetitivas que pueden causar alteraciones en el reflejo deglutorio. Existe una variante de la enfermedad donde las contracciones del cuerpo esofágico son simultáneas y presentan una presión normal e incluso elevada. A esta alteración se le denomina acalasia vigorosa (14). 
FIGURA 71.5
Tratamiento
El manejo de la acalasia se basa en corregir la hipertonía del EEI. Médicamente se pueden administrar relajantes del músculo liso como los nitratos y agentes bloqueadores de los canales de calcio como son la nifedipina. Dichos fármacos no han demostrado una respuesta significativa en la mejoría clínica de los pacientes. (15)

Los métodos terapéuticos invasivos han demostrado ser más eficaces ya que tienen por finalidad disminuir la obstrucción funcional del EEI. Dichos métodos son:

· Inyección de toxina botulínica en el tercio inferior del esófago

· Dilatación neumática a través de endoscopia

· Cardiomiotomía quirúrgica a cielo abierto o con cirugía de mínima invasión, el abordaje se puede realizar por vía abdominal o torácica
FIGURA 71.6           FIGURA 71.7
ESPASMO ESOFÁGICO DIFUSO

El espasmo esofágico difuso ( EED ) es un síndrome clínico caracterizado por disfagia intermitente y/o dolor torácico retroesternal. El EED representa el 4% a 15% de las alteraciones de la  peristalsis esofágica.  En esta alteración el dolor torácico puede ser severo y confundido con dolor de origen cardiaco(16). Inicialmente fue descrito por Osgood en 1889. Las primeras descripciones manométricas fueron hasta 1958 y 1964.(16)  Antes de la manometría el diagnostico recaía sobre el complejo de síntomas y loa hallazgos radiológicos de un lumen esofágico normal, falla en la propagación de la peristalsis, y contracciones esofágicas simultáneas (16). Se han usado una variedad de aspectos radiológicos y terminologías tales como seudodiverticulosis, espasmos segmentarios, y esófago en sacacorchos, aunque en la mayoría de los casos el diagnostico sería pasado por alto en el trago de bario ya que el esófago generalmente aparece normal (16).  

Fisiopatología del EED

El EED es un trastorno motor primario del esófago, debido a la  incoordinación de la peristalsis esofágica. La etiología del EED se desconoce. Sin embargo, estudios fisiológicos sugieren una alteración de la inervación inhibitoria. El bloqueo de la sintetasa del óxido nítrico, la enzima responsable de la síntesis del óxido nítrico, conduce a la pérdida de la peristalsis y a la aparición de contracciones simultáneas en el esófago (17).  El EED puede ser causado por una alteración en el sistema de señales neuromusculares mediadas por óxido nítrico que afecta la peristalsis normal, acortando el periodo de latencia del músculo y condicionando la aparición de contracciones simultáneas, (18) ya que no hay un efecto inhibitorio de la peristalsis debido a la falta de óxido nítrico que permita un alargamiento del periodo de latencia y un retraso en la aparición de las ondas peristálticas conforma avanzan hacia el esófago distal. También se ha observado, hipertrofia de la muscular propia del esófago en pacientes con EED tanto en cadáveres, como a través de ultrasonido endoscópico (18).  Este hallazgo es más común en los dos tercios dístales del esófago (20), especialmente, en los 2 cm. del esófago por encima del esfínter esofágico inferior ( EEI ) (18).  La fisiopatología e historia natural del EED sigue en general siendo pobremente entendida. Algunos pacientes muestran hipersensibilidad a estímulos colinérgicos, similar a lo que pasa en la acalasia clásica, y, en algunos pacientes que inicialmente tuvieron EED, una acalasia clásica se desarrolla con el paso del tiempo (19). 

Cuadro Clínico

El EED se manifiesta: a) clínicamente: por episodios de disfagia y dolor torácico, b) radiológicamente: por contracciones terciarias del esófago que le confieren un aspecto en sacacorchos y, c) manométricamente: por actividad incoordinada en el segmento esofágico con músculo liso (19).  

Síntomas: El dolor torácico y la disfagia son las quejas principales. Estos síntomas son intermitentes y varían de leves a severos de aparición diaria. El dolor torácico es subesternal y se irradia hacia la espalda y los hombros. El dolor no está necesariamente relacionado con la deglución, pero puede  comenzar después de la ingestión de bebidas frías. Esta molestia frecuentemente despierta a la persona de su sueño y empeora durante periodos de estrés, pudiendo simular una angina de pecho, incluso en el hecho de aliviarse con nitroglicerina. La disfagia es de intensidad variable y no es tan persistente como en el caso de la acalasia o estenosis orgánicas. La disfagia no siempre acompaña al dolor y puede ocurrir después de la ingestión de líquidos o sólidos. (20)
Características manométricas: En 1984 Richter y Castell  replantearon los criterios diagnósticos del EED basado en su experiencia y revisión de los estudios publicados (21).  Las características manométricas para el diagnóstico del EED son) : contracciones simultáneas en > 10% de los tragos húmedos (16) y amplitud promedio de las ondas peristálticas > 30 mm Hg. (17). Características que pueden encontrarse pero que no son requeridas para el diagnóstico son : contracciones espontáneas, contracciones repetitivas, ondas multipico ( > 2) y, peristalsis normal intermitente. Si la relajación del EEI es incompleta (presión residual > 9 mm Hg ), la condición se clasifica como un trastorno atípico de la relajación del EEI. (19-21)
FIGURA 71.8
Tratamiento 

Los tratamientos disponibles para el EED se enlistan en la tabla 1. Unos cuantos estudios han tocado el tema de la contribución de la enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) a el dolor torácico en el EED, pero existen datos  de que algunos pacientes mejoran con inhibidores de la bomba de protones (IBP). 
Un tratamiento empírico se puede usar en la mayoría de los casos. Los tratamientos dirigidos a relajar el músculo liso, disminuyen la amplitud de las ondas peristálticas pero no siempre mejoran el dolor. Los antidepresivos pueden tener efectos sobre la percepción del dolor. La toxina botulínica inyectada en el EEI ha mejorado el dolor en un número importante de pacientes, incluso aquellos con función normal del EEI. Se ha utilizado la dilatación neumática y la miotomia de Heller para tratar el EED asociado con disfunción del EEI, pero no parece haber razón para usarlos cuando la función del EEI es normal. Aunque, se han reportado algunos buenos resultados con la miotomia de Heller larga, esta técnica invasiva y azarosa es controvertida y su uso no está plenamente establecido. (18)
ESÓFAGO EN CASCANUECES

Antecedentes

El esófago en cascanueces (EC) fue descrito  en 1979 por Benjamin y col. (16). Es el trastorno motor primario esofágico más frecuente y la principal  causa de dolor torácico no cardiaco relacionado a los trastornos motores representando con una frecuencia entre 10-15% y se asocia  en más del 50% a la enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE). (16-21) 

El EC se caracteriza por contracciones peristálticas de alta amplitud en el tercio distal del esófago (>180 mmHg, con una duración por más de 6 segundos), en presencia de un funcionamiento normal del EEI. (16) Sin embargo algunos autores han observado estos hallazgos  manométricos en el tercio medio del esófago denominándolo “segmentario” y definiéndolo como contracciones peristálticas de alta amplitud segmentario (CPAAS). En el seguimiento de ambos grupos (EC y CPAAS), se ha observado que llegan a permutar dichos patrones.(17) 

Fisiopatología del DTNC

ERGE es la causa mas frecuente de dolor torácico no cardiogénico (DTNC), (21-27)  y el EC es el principal trastornos motor asociado. (16-18)  Es bien conocido que el esófago y el corazón tienen una inervación sensorial similar y varios estudios demuestran que la acidificación del esófago distal puede influir en la reducción del flujo coronario desencadenando dolor anginoso típico, lo que sugiere un reflejo esófago-cardíaco. (33)
Katz y cols. (28) reportaron que EC fue más frecuente en pacientes DTNC y exposición normal al ácido, seguido de motilidad inespecífica, espasmo esofágico difuso y la acalasia con EEI hipertensivo. Achem y col. (17) demostraron mejoría de los síntomas en pacientes con DTNC y EC después del uso de IBP. Aunque las contracciones del músculo esofágico parecen ser predictores de DTNC, no es claro si son causales o representan un epifenómeno. (18) 
Algunos autores han observado CPAA en el tercio medio del esófago denominándolo “segmentario” y definiéndolo como contracciones peristálticas de alta amplitud segmentario (CPAAS).17) Sin embargo, no encontraron relación entre manifestaciones clínicas (pirosis o DTNC) y la localización de las CPAA.  Esto probablemente se relacione que en pacientes con exposición normal al ácido el principal mecanismo del DTNC es una percepción alterada al dolor independientemente del trastorno de motilidad. (16-20-21) En la hipersensibilidad visceral la percepción al dolor está aumentada independientemente de la intensidad del estímulo visceral. 14-18  El daño tisular, la inflamación, espasmo o estímulo mecánico repetitivo pueden sensibilizar a los nervios aferentes periféricos  aún en ausencia de daño a la mucosa. (31-33) Se desconoce cuales factores influyen en la persistencia del estímulo. Algunos investigadores concluyen que la hiperalgesia más que la disfunción motora es el mecanismo predominante de DTNC. (33)
Tougas y cols. (34) reportaron  que la actividad vagal, mecánica y eléctrica, está incrementada en un subgrupo de pacientes con DTNC durante el estímulo esofágico. Factores como estrés, trastornos psicológicos y otros juegan un papel importante en el incremento en la percepción del dolor después de un estímulo intraesofágico,(35) y se han asociado con la aparición o exacerbación de síntomas modulando el umbral del dolor después de un estímulo intra-esofágico. (36) Achem y cols. (17) informan que los patrones manométricos en el seguimiento de pacientes con EC y CPASS pueden cambiar considerándolo causa de DTNC y un epifenómeno.   En este trabajo, se hace énfasis de CPAA localizadas solo en un sensor (3 cm. u 8 cm.) o cuando están presenten en ambos definiéndolas como segmentarias o difusas. Achem y cols. no encontraron diferencias clínicas y no reportan comparaciones en la intensidad de la onda peristáltica de acuerdo a la localización de la misma. 

             Cuadro Clínico

El EC se manifiesta: a) clínicamente: por episodios de dolor torácico y disfagia, b) radiológicamente no hay características clásicas, c) manométricamente: por contracciones peristálticas de alta amplitud (>180 mmHg) en el esófago distal.  

Síntomas: 

El DTNC es la queja principal. Se como el dolor tipo anginoso recurrente en ausencia de de enfermedad coronaria activa significativa. Su diagnóstico diferencial es amplio e incluye la angina microvascular (síndrome X-prueba positiva con el ejercicio y coronariografía normal), trastornos músculoesqueléticos, psicológicos, pulmonar, pericardiaco, biliar, gástrico y esofágico.  (21-24)
El dolor generalmente es opresivo, constante, de intensidad variable principalmente localizado a región retroesternal o  tórax posterior  irradiándose a hombros o mandíbula  Puede acompañarse de disfagia pero el DTNC no está necesariamente relacionado con la deglución, pero puede  desencadenarse por la ingesta rápida de alimentos, de bebidas frías o calientes, y picante . Esta molestia frecuentemente despierta a la persona de su sueño y empeora durante periodos de estrés, pudiendo simular un angina de pecho, incluso en el hecho de aliviarse con nitroglicerina. La disfagia no siempre acompaña al dolor y puede ocurrir después de la ingestión de líquidos o sólidos. 

Aunque muchos pacientes experimentan DTNC la base fisiopatológica para este síntoma es pobremente entendida. La distensión del esófago con balón reproduce el dolor típico en la mayoría de pacientes con EC y muestra un umbral al dolor significativamente menor que en sujetos normales. Este hallazgo sugiere que los pacientes cursan con esófago hipersensible. Si la hiperalgesia es un marcador de disfunción neuronal aferente y es secundario a un daño en los mecanismos periférico o central es tema de debate. (18)
ERGE puede estar presente en más del 40% de pacientes con EC. La pirosis y la regurgitación son los síntomas cardinales. El EC es más frecuente en pacientes con DTNC y exposición normal al ácido, seguido de motilidad inespecífica, espasmo esofágico difuso y la acalasia con EEI hipertensivo. (28) Así mismo Achem y col. (17) demostraron mejoría de los síntomas en pacientes con DTNC y EC después del uso de IBP. 

Exposición anormal al ácido: El patrón de referencia es la pH-metría de 24 horas. Se realiza con un censor colocado a 5 cm  del borde superior del esfínter esofágico inferior. Se evalúa la duración total del estudio, el tiempo en posición de pie y en decúbito, el número de episodios de reflujo , el número de ellos con duración > 5 minutos y el episodio mas prolongado, el tiempo con pH <4 con porcentaje de tiempo total, el índice de síntomas (IS) (normal <5), el índice de reflujo y la puntuación de DeMeester (normal < 14.72 ).  (28-30)  
Características manométricas:  

El EC se caracteriza por contracciones peristálticas de alta amplitud en el tercio distal del esófago (>180 mmHg, con una duración por más de 6 segundos), en presencia de un funcionamiento normal del EEI. (16) Sin embargo algunos autores han observado estos hallazgos  manométricos en el tercio medio del esófago denominándolo “segmentario” y definiéndolo como contracciones peristálticas de alta amplitud segmentario (CPAAS). 
FIGURA 71.8
Tratamiento 
Los tratamientos disponibles para el EC se enlistan en la tabla 1. Unos cuantos estudios han tocado el tema de la contribución de la enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) a el dolor torácico en el EED, pero existen datos  de que algunos pacientes mejoran con inhibidores de la bomba de protones (IBP). Un tratamiento empírico se puede usar en la mayoría de los casos. Los tratamientos dirigidos a relajar el músculo liso, disminuyen la amplitud de las ondas peristálticas pero no siempre mejoran el dolor. Los antidepresivos pueden tener efectos sobre la percepción del dolor. La toxina botulínica inyectada en el EEI ha mejorado el dolor en un número importante de pacientes, incluso aquellos con función normal del EEI. Se ha utilizado la dilatación neumática y la miotomia de Heller para tratar el EED asociado con disfunción del EEI, pero no parece haber razón para usarlos cuando la función del EEI es normal. Aunque, se han reportado algunos buenos resultados con la miotomia de Heller larga, esta técnica invasiva y azarosa es controvertida y su uso no está plenamente establecido. (18)
REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS
1. (Valenzuela J. Cap. 23 Fisiología del esófago. En Gastroenterología y Hepatología. Publicaciones Técnicas Mediterráneo. Santiago de Chile  1996. pp 145)
2. Adler DG, Romero Y. Primary esophageal motility   disorders. Mayo Clin Proc 2001;76:195-200 
3. Valdovinos MA, Flores C, Facha MT y cols. Manometría esofágica en la enfermedad por reflujo gastroesofágico: ¿incompetencia parcial del EEI o dismotilidad esofágica?. Rev Gastroenterol Mex 1999;64: 16-18.
 4. Willis T. Pharmaceuti Rationalis: Sive Diatriba de Medicamentorum; Operatimibus in                          Humano    Corpore. London, Hagae-Comitis, 1674.
5.    Von Mikulicz J, Ueber Gastroskopic und Oesophagoskopic. Miu VerAeszte Niedes Orst Wein   1882 ;8: 41 -4
6.   Hurst AF.  Achalasia  of the cardia. Q J Med 1915;8:200 -202.

7.   Russel JC.  Diagnosis  and Treatment of spasmodic strictures of the esophagus. BMJ  
 1898;1: 1450 -1454

8.   Heller E. Extramukoese cardinplastik bein chronischen cardiopsasmus mit dilation des

oesophagus.  Mitt Grenzgeb Med Chir 1914;27:141 - 145

9.   Mayberry JF.  Epidemioligy and demographics of achalasia. Gastrointest Endosc Clin North

Am 2001;11: 235 - 247   

10 Casseila, R. R., Brown A.L., Sayre, G. P, and Ellis, F. H.: Achalasia of the esophagus:

Pathologic and etiologic considerations. Ann. Surg., 160:474,1964.

11.     Ferguson, M. K.: Achalasia: Current evaluation and therapy. Ann. Thorac. Surg., 52:336,  1991
12. Vantrappen G, Hellemans J, Deloof W, et al. Treatment of achalasia with pneumatic dilatation.
Gut 1971;12: 268 - 275

13.   Vantrappen G, Van Goidsenhoven GE, Verbekke S, et al. Manometric studies in achalasia of the cardia, before and after pneumatic dilation. Gastroenterology 1963; 45:317 - 325

14.    Olsen, A. M., Ellis, E H., and Creamer, B.: Cardiospasm (achalasia of the cardia). Am. J. Surg., 93:299, 1957

15.    Traube, M., Hongo, M., Magyar, L., and McCallum, R. W: Effects of nifedipine in achalasia              and in patients with high amplitude peristaltic esophageal contractions. JAMA, 252:1733, 1984.
16. Kahrilas PJ. Editorial: nutcracker esophagus: an idea whose time has gone? Am. J. Gastroenterol. 1993;  88:  167–9.  
17. Achem. SR, Kolts BE, Wears R et al. Chest pain associated with nutcracker esophagus: a preliminary study of the role of gastroesophageal reflux. Am. J. Gastroenterol. 1993;  88: 187–92. 

 18. Mujica VR, Mudipalli RS, Rao SS. Pathophysiology of chest pain in patients with nutcracker esophagus. Am. J. Gastroenterol. 2001;  96: 1371–7. 

19. Van Handel and R Fass The pathophysiology of non-cardiac chest pain. Journal of
Gastroenterology and Hepatology (2005) 20, S6–S13 
20. Fass R, Dickman R. Non-cardiac chest pain: an update. Neurogastroenterol Motil
2006; 18: 408-17

21. Kahrilas, P GERD pathogenesis, pathophysiology, and clinical manifestations.
Cleveland Clinic Jorunal of  Medicine 2003;70: S4 
22. Fass R, Malagon I, Schmulson M. Chest pain of esophageal origin. Curr. Opin.
Gastroenterol .   2001; 17: 376–80.

23. Fass R. Chest pain of esophageal origin. Curr. Opin. Gastroenterol. 2002; 18: 464–70.

24. Locke GR 3rd, Talley NJ, Fett SL et al. Prevalence and clinical spectrum of

gastroesophageal reflux: a population based study in Olmsted County, Minnesota.  Gastroenterology 1997; 112: 1448–56.         

25. Cappell, MS. Clinical presentation, diagnosis, and management of gastroesophageal reflux

disease- Med Clin N Am  2005;89:243–291 

26. Fass R, Winters GF. Evaluation of the patient with noncardiac chest pain: is

gastroesophageal reflux disease or an esophageal motility disorder the cause? Med Scape Gastroenterol. 2001; 3: 1–10.

27. Hirshc DP, Tytgat GN, Boeckxstaens GE; Transient lower oesophageal sphincter

relaxations – a pharmacological target for gastro-oesophageal reflux disease? Aliment Pharmacol Ther 2002; 16(1): 17-26.

28. Katz PO, Dalton CB, Richter JE et al. Esophageal testing of patients with noncardiac chest

pain or dysphagia. Results of three years’ experience with 1161 patients. Ann. Intern. Med. 1987; 106: 593–7.  

29. Lembo AJ. Visceral hypersensitivity in noncardiac chest pain. Gastroenterol. Clin. North
Am. 2004; 33: 55–60. 

30. Hollerbach S, Bulat R, May A et al. Abnormal cerebral processing of oesophageal stimuli

in patients with noncardiac chest pain (NCCP). Neurogastroenterol. Motil. 2000;12: 555–65.  

31. Handwerker HO, Reeh PW. Nociceptors: chemosensitivity and sensitization by chemical

agents. In: Willis WD Jr, ed. Hyperalgesia and Allodynia. New York: Raven Press, 1992; 107. 

32. Richter JE, Barish CF, Castell DO. Abnormal sensory perception in patients with

esophageal chest pain. Gastroenterology 1986; 91: 845–52. 

33. Rao S, Hayek B, Summers RW. Functional chest pain of esophageal origin: hyperalgesia or

motor dysfunction. Am. J. Gastroenterol. 2001; 96: 2584–9.  

34. Tougas G, Spaziani R, Hollerbach S et al. Cardiac autonomic function and oesophageal

acid sensitivity in patients with non-cardiac chest pain. Gut 2001; 49: 706–12. 

35. Mayer EA. The neurobiology of stress and gastrointestinal disease. Gut 2000; 47: 861–9. 

36. Fass R, Malagon I, Naliboff BD et al. Effect of psychologicallyinduced stress on symptom

perception & autonomic nervous system response of patients (PTS.) with erosive esophagitis (EE) and non-erosive reflux disease (NERD) [abstract]. Gastroenterology 2000; 118: A637, #3250. 







20

