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INTRODUCCiÓN. 

El dolor torácico constituye una de las principales causas de consulta y 

hospitalización en el Hospital Español. Alrededor del 20% al 30% de los pacientes 

que se presentan con dolor torácico son sometidos a exámenes invasivos en los 

cuales no se identifica un origen coronario. Aún cuando se ha exduido una patología 

coronaria. los pacientes continuaran con episodios de dolor y ansiedad. 

Por ello, el estudio de estos pacientes constituye un reto clinico que requiere de la 

estandarización del abordaje de los mismos; así como de la demostración de la 

utilidad de las pruebas diagnósticas. 

El dolor torácico es un síntoma alarmante, no solo para el paciente quien 

supone su origen cardiaco, sino también para el médico quien debe distinguir la 

gravedad del cuadro. De los pacientes con dolor torácico que son sometidos a 

exámenes invasivos, del 10 al 50% no tienen evidencia de enfermedad coronaria. (1) 

Aún después de que se ha descartado un origen cardiaco, los pacientes continúan con 

episodios de dolor que condicionan ansiedad. Por ello, el dolor torácico no cardiaco 

constituye un reto Clínico considerable. 

El dolor torácico de origen no cardiaco es una entidad clinica relativamente 

frecuente en el mundo occidental, se ha estimado que más de 100,000 casos nuevos 

se diagnostican cada año en los Estados Unidos. La relevancia clínica del problema 

podrta ser subestimada, debido a que no todos los pacientes con dolor torácico serán 

sometidos a coronariografía. El pronóstico de los pacientes con dolor torácico y 

coronariografía normal es favorable. La incidencia de infarto agudo y muerte es 

prácticamente de cero. El infarto se puede presentar en el 1 % de los casos y la 

muerte de origen cardiaco en 0.6% de los casos, con un seguimiento a 10 años. (2) En 

cambio, los pacientes con enfermedad coronaria confinada a un solo vaso tienen una 

mortalidad de 15% a 48 meses y 35% a 11 años. (3) Por ello, es fundamental 

determinar el origen del problema. 

De los pacientes con dolor torácico no cardiaco, alrededor del 75% continuaran 

bajo vigilancia médica. la mrtad se considerará discapacitado y solo una tercera parte 

aceptará que su condición clínica no implica riesgo y llevará una vida normal. (4) 
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Se ha establecido que los sintomas coronarios y esofágicos pueden 

confundirse. Dependiendo de los criterios utilizados, se ha implicado al esófago como 

el origen del dolor en el 20 al 60% de los casos. (5.6) Un diagnóstico positivo, 

estableciendo el origen esofágico del dolor, resulta en una significativa reducción en la 

necesidad de recursos médicos (7,8,9) y en un incremento importante en el número de 

pacientes que continuaran con una vida normal. (7) Por tanto, un adecuado 

entendimiento de las causas del dolor torácico recurrente es de suma importancia para 

la calidad de vida de los pacientes. 

MARCO TEÓRICO. 

1.1 Caracteñsticas Clínicas del Dolor Torácico de Oñgen Esofágico. 

La historia clínica en la mayoña de los casos no es suficiente para distinguir entre 

el origen esofágico o coronario del dolor. (1) La pirosis, sugerente de reflujo gastro 

esofágico, es un síntoma común. Estudios epidemiológicos han mostrado que entre el 

36 y 31 44% de los adultos presentan pirosis al menos una vez al mes, 14% 

semanalmente, y 7% una vez al día. la pirosis y la regurgitación son los síntomas 

tipicos de la enfermedad por reflujo. (10) 

El dolor torácico de origen esofágico usualmente es de localización retroestemal y 

se puede irradiar hacia los brazos, cuello, mandíbula o espalda. El dolor suele 

describirse como una opresión o como ardor. Puede ser desencadenado por la 

deglución, pero tambíén por el esfuerzo físico. Suele durar varios minutos o induso 

horas. En la evaluación de los pacientes, la presencia de disfagia, nos debe hacer 

suponer un trastorno motor esofágico o enfermedad por reflujo. (11) 

Desafortunadamente, alrededor del 50% de los pacientes con dolor torácico de 

origen coronario, tienen síntomas esofágicos como pirosis, regurgitación o disfagia. (12) 
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Por ello, la existencia de una enfennedad coronaria o esofágica no puede ser exciuida 

únicamente con la historia clínica y los síntomas. 

1.2 Mecanismos de Dolor Torácico de Origen Esofágico. 

Las bases neurofisiológicas del dolor esofágico no están bien definidas. Los 

trastomos funcionales, como el dolor torácico no cardiaco, parecen estar asociados 

con hipersensibilidad de aferentes primarias que inervan el esófago y/o sensibilización 

de las neuronas aferentes de la médula espinal a nivel dorsal. El esófago está 

invervado en forma mixta por el vago y los nervios espinales. 

La mayoría de las neuronas aferentes en la via del vago y en la vía espinal son 

células pseudounipolares, con sus cuerpos celulares localizados en el ganglio nodoso 

y en la raíz dorsal, respectivamente. Estas fibras aferentes ¡nervan la adventicia, al 

músculo circular, al músculo longitudinal y a la mucosa. En el vago estas aferentes, 

sensibles a la distensión, exhiben umbrales bajos de respuesta, mientras que las 

espinales pueden tener umbrales tanto bajos como altos. En la mucosa estas fibras 

son sensibles al pH ya la presencia de agentes quimicos. (13) 

Los mecanismos responsables del dolor torácico de origen esofágico no están bien 

establecidos. Sabemos que los pacientes con acalasia, espasmo esofágico difuso y 

cascanueces pueden tener dolor retroestemal. Del mismo modo, algunos de los 

pacientes con enfermedad por reflujo pueden tener como síntoma principal al dolor. 

(14.15) Por tanto, el dolor torácico de origen eSOfágiCO puede surgir ya sea de la 

estimulación de quimioreceptores sensibles al ácido o de la estimulación de 

mecanoreceptores en los trastomos de motilidad. 

También se ha sugerido que en el dolor torácico no cardiaco, una sensación 

visceral a~erada puede resultar de un procesamiento anonnal de las señales aferentes 

a nivel cerebral, más que de una alteración en las vías aferentes. De cualquier modo, 
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las interacciones entre los síntomas, la función autonómica y los estímulos esofágicos 

no están bien estudiados. 

La estimulación esofágica produce potenciales evocados a nivel cortical y modula 

la frecuencia cardiaca a través de las vías del vago. En un estudio cuando se aplicó 

estimulación eléctrica a la pared esofágica 5 cm por encima del EEI y se determinaron 

los umbrales de sensibilidad, se encontró que en los pacientes con dolor torácico, la 

estimulación eléctrica fue identificada en umbrales bajos y fue asociada con una 

respuesta cardiovagal mayor. 

Los potenciales evocados fueron menores en los pacientes con dolor que en los 

controles, sugiriendo que una sensibilidad aumentada del estimulo esofágico resulta 

de un procesamiento cerebral anormal, más que de respuestas hiperalgésicas en las 

vías aferentes. (16) 

Además, la hipersensibilidad esofágica se ha encontrado en pacientes con dolor 

torácico. (17,18) Esta hipersensibilidad se define como alodinia secundaria y se piensa 

que está mediada por sensibilización central de neuronas de la médula espinal. (19) 

1.3 Reflujo Gastro Esofágico. 

La enfermedad por reflujo 9astro esofágico es una de los diagnósticos más 

comunes en la práctica de la Gastroenterologia. El reflujo gastro esofágico describe 

un movimiento retrógrado de contenido gástrico a través del esfinter esofágico inferior 

hacia el esófago. Es un fenómeno común que puede ocurrir con o sin síntomas. 

Los síntomas asociados a reflujo induyen pirosis, regurgitacion, dolor torácico, 

disfagia, faringitis, globus, tos crónica, asma, disfonia, laringitis, sinusitis crónica y 

erosión dental. La introducción de la Endoscopia y la pH metria ambulatoria de 24 

horas han permitido un gran desarrollo en la capacidad para diagnosticar la 
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enfermedad por reflujo y sus complicaciones. El desarrollo de reflujo patológico puede 

asociarse a muchos factores. La fisiopatologia incluye EEI incompetente (hipotónico), 

relajaciones transitorias espontáneas del EEI, y un aclaramiento esofágioo deficiente. 
(20) 

La endoscopia es la mejor forma de evaluar las posibles complicaciones de la 

enfermedad por reflujo, pero los hallazgos endosc6picos son poco sensibles para la 

presencia de reflujo patológico, y por ello no lo pueden excluir totalmente. El "estandar 

de oro" para confirmar o excluir la presencia de reflujo patológico es la pH metria 

ambulatoria de 24 horas, debe ser considerado en la evaluación de sintomas 

refractarios de reflujo y en la evaluación de las man~estaciones extraesofágicas. (21) 

Tanto las pruebas de perfusión ácida, como la pH metria esofágica han 

confirmado que la presencia de ácido puede desencadenar dolor torácico. La 

exposición esofágica al ácido parece ser el origen principal del dolor torácico 

inexplicable; pero, los episodios individuales de reflujo en la pH metria no siempre se 

relacionan con dolor. 

Castell y cols. analizaron el tiempo en que el esófago tenia un pH <4, el indice de 

sintomas (definido como el porcentaje de episodios de dolor asociados con reflujo en 

los 5 minutos previos) y la cantidad de reflujo en los 30 minutos previos al episodio de 

dolor. Aquellos con un indice de sintomas alto tenian una probabilidad 

sign~icativamente mayor de reflujo patológico. El dolor torácico secundario a reflujo en 

los 5 minutos previos fue asociado en forma importante con episodios adicionales de 

reflujo en el periodo de 25 minutos. Esto sugiere que el dolor torácico relacionado a 

reflujo está asociado a sensibilización de la mucosa por eventos previos de reflujo. (22) 

El mecanismo por medio del cual el dolor ocurre después de la exposición al ácido 

no está bien establecido. Algunos estudios han sugerido que la perfusión de ácido 

induce alteraciones en la motilidad esofágica. Estudios más recientes han demostrado 

que el dolor inducido por ácido, usualmente no está asociado con cambios 

significativos en la motilidad. (1,14.17,23,24,25,26) 
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Aunque las estructuras que actúan como quimioreceptores no han sido 

identificados, parece que terminaciones nerviosas intraepiteliales pueden actuar como 

nocireceptores sensibles al ácido. El daño tisular crónico en el esófago asociado con 

reflujo puede resultar en sensibilización de las vías aferentes mediadoras de la 

sensación mecánica y química. (27) Por otro lado, los anestésicos tópicos no han 

modificado la respuesta de dolor a la infusión ácida. 

En la enfe""edad por reflujo gastro esofágico, la duración y el pH de los episodios 

parecen ser dete""inantes en la inducción del dolor retroestemal. La hipersensibilidad 

al ácido parece ser un hallazgo frecuente en el dolor torácico no cardiaco. En estos 

pacientes, el dolor frecuentemente ocurre después de eventos breves de reflujo. La 

sensibilización de los nocireceptores tiene un papel importante en el umbral al dolor. el 

cual aparentemente es bajo. Otros factores como el aclaramiento esofágico. la 

exposición al ácido, los ácidos biliares, la pepsina y la tripsina pueden modular la 

presencia de los cuadros de dolor durante los episodios de reflujo. 

1.4 Dolor Torácico de Origen ESofágico relacionado a trastornos de Motilidad. 

Se ha establecido que los pacientes con espasmo esofágico d~uso pueden tener 

dolor retraestemal tipo angina. En muchos pacientes con dolor torácico no cardiaco 

durante la manometría se pueden observar contracciones de gran amplitud, con 

duración prolongada y no propulsivas. Los hallazgos más frecuentes son los 

trastornos no específicos, el esófago en cascanueces, el espasmo esofágico difuso y 

la acalasia. (17,28,29) Excepto por la acalasia, relacionados con reflujo. 

Una de las primeras hipótesis propuestas para explicar su relación con los 

episodios de dolor fue que las contracciones ano""ales pueden alterar el flujo 

sanguíneo por un tiempo suficiente como para inducir isquemia. Sin embargo, 

Gustaffson y Tibbling establecieron que el dolor no está causado por una disminución 

en el flujo sanguíneo en la pared esofágica, sino que se relacjona directamente con la 

amplitud y duración de las contracciones. 
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No existe relación entre la presencia de un esófago en cascanueces y la respuesta 

a las pruebas de provocación que estimulan la motilidad. La reducción de la amplitud 

de las contracdones con tratamiento farmacológico no se correlaciona con una 

mejoría sintomática. 

El registro de la presión intraluminal no ha logrado correlacionar eficazmente los 

trastomos motores con el dolor torácico. Ravinder Mittal y cols. utilizando ultrasonido 

endostópico para caracterizar la contracción esofágica en el momento del dolor tanto 

espontáneo como estimulado, encontraron que en el 75% de los pacientes los 

episodios de dolor torácico estaban precedidos por una contracción esofágica 

sostenida (duración promedio 68 seg). Este patrón motor no fue acompañado por 

alteraciones en la manometría. Este tipo de contracciones no se encontró en 

pacientes sanos. Concluyen que existe una importante correlación temporal entre las 

contracción esofágica sostenida y el dolor torácico. Estas contracciones estuvieron 

acompañadas de un incremento transitorio en el grosor de la capa muscular. Las 

contracciones sostenidas fueron asociadas con dolor torácico en todos los pacientes 

con una prueba de edrofonio positiva. Estos hallazgos sugieren que una contracción 

sostenida puede ser la correlación motora tanto del dolor espontaneo como del 

inducido por ácido. Como no son detectadas por la manometría, se ha especulado 

que las contracciones sostenidas representan contracciones de la capa muscular 

longitudinal. (30) 

1.5 Hipersensibilidad Visceral 

La hipersensibilidad esofágica ha sido sugerida como un factor importante en el 

desarrollo de dolor torácico. La estimulación nerviosa transcutánea mediante 

estímulos eléctricos ha demostrado ser efectiva en el tratamiento del dolor en 

padentes con angar, sin embargo su efecto a nivel esofágico no está bien definido. 

Bo~esson y cols demostraron que dicha estimulación redujo los síntomas 

significativamente durante la distensión con balón y disminuyó la velocidad de la 

peristalsis. Este estudio sugiere una correlación entre la sensibilidad visceral en el 

esófago y el incremento en las ondas peristálticas. (32) 



Los pacientes con dolor torácico no cardiaco presentan una escala de dolor 

durante la distensión con balón significativamente mayor que los controles sanos. (33) 

Estudios de De Caestecker y colaboradores sugieren que un receptor en el músculo 

longitudinal de la pared esofágica es el mediador de la sensibilidad, ya que el 

edrofonio incrementa y la atropina disminuye la sensibilidad a la distensión con balón. 
(34) 

En ocasiones, la única anormalidad que se encuentra cuando se estudian los 

pacientes con dolor torácico no cardiaco es la hipersensibilidad visceral, de la cual no 

se ha establecido su mecanismo. Entre las hipótesis propuestas están las de Mehta y 

De Caestecker quienes sugieren que al igual que los nociceptores cutáneos, el 

estrechamiento de los receptores esofágicos puede ser sensibilizado por un estimulo 

químico nocivo y que los pacientes con dolor torácico tienen receptores sensibilizados. 
(35) 

Algunos estudios han demostrado que la exposición ácida en esófagos sanos 

puede inducir hipersensibilidad visceral, como se demostró por la reducción del umbral 

al dolor en el esófago no expuesto al ácido. Esta hipersensibilidad se define como 

alodinia secundaria y se piensa que está mediada por sensibilización central de 

neuronas de la médula espinal. Se ha sugerido que esta sensibilización central es 

secundaria al reflujo de ácido, el cual tiene un papel fundamental en el dolor torácico 

no cardiaco. (36) 

1.6 Esófago Irritable 

Un origen esofágico del dolor torácico se acepta generalmente si la manometria o la 

pH metria de 24 horas muestran que el dolor se correlaciona en tiempo con reflujo o 

con alteraciones motoras, o ambas. También se acepta si las pruebas de provocación 

(perfusión de ácido, edrofonio, distensión con balón) son positivas. Muchos pacientes 

con dolor torácico de origen esofágico son incluidos en la categoría de esófago 

inritable. 



9 

El esófago irritable se ha definido en dos formas. Algunos investigadores sugieren 

que es un umbral bajo al dolor, basados en el hallazgo de que estos pacientes 

presentan dolor con volúmenes más bajos que los controles en la distensión con 

balón, se dice que son hipersensibles a la distensión. La hipersensibilidad a un 

estímulo esofágico se encuentra generalmente en pacientes con dolor torácico y la 

hipersensibilidad a un estimulo único es un criterio diagnóstico. 

Janssens y Vantrappen definen al esófago irritable como una condición en la cual 

varios estímulos resultan en el mismo tipo de dolor. De acuerdo a ello, han agrupado 

a los pacientes con dolor torácico en tres categorías: 

(a) Pacientes con un esófago sensible al ácido, en quienes los episodios 

espontáneos de dolor pueden ser relacionados con reflujo ácido (con o sin 

alteraciones motoras) ylo si la prueba de perfusión ácida es positiva. 

(b) Pacientes con un esófago mecano sensible, en quienes los episodios de dolor 

se relacionan con alteraciones motoras (sin reflujo), ylo prueba de distensión 

con balón o edrofonio positiva. 

(e) Pacientes con un esófago irritable en quienes algunos episodios de dolor se 

relacionan con reflujo y otros con alteraciones en la motilidad. 

En 7 estudios se estudiaron un total de 281 pacientes con dolor torácico utilizando 

pH metria de 24 horas, manometria y pruebas de provocación. Un esófago ácido­

sensible, mecano-sensible e irritable se encontró en el 20, 14 Y 24% respectivamente. 

(37) El esófago de estos pacientes parece ser hipersensible a una gran variedad de 

estímulos. El dolor inducido por estímulos mecánicos puede observarse durante la 

prueba de edrofonio o con distensión con balón. El dolor inducido por un estímulo 

químico puede ser observado durante la prueba de 8emstein o como dolor 

relacionado a reflujo en la pH metría de 24 horas. 
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Mehta y colaboradores (38) encontraron que después de la perfusión ácida, la 

percepción de la distensión con balón y los umbrales de dolor disminuyeron en 

pacientes con dolor y pruebas de provocación negativas, al igual que en los controles; 

pero no disminuyeron en los pacientes con pruebas de provocación positivas. Estos 

hallazgos sugieren que la perfusión de ácido sensibiliza los receptores al dolor en 

pacientes del grupo control y en aquellos con pruebas de provocación negativas. La 

falla para mostrar que esta sensibilización en pacientes con pruebas positivas sugiere 

que estos receptores ya habían sido sensibilizados. 

2. FUNDAMENTACiÓN TEÓRICA 

2.1 Pruebas Diagnósticas en dolor torácico de origen esofágico. 

El mecanismo de dolor en el tracto gastrointestinal en general y el esofágico en 

particular no han sido definidos. El dolor puede ser provocado utilizando varias 

modalidades de estímulos. Receptores sensibles a estimulación mucosa han sido 

aislados en el tubo digestivo. Teóricamente, estos receptores identifican el dolor 

producido por el ácido, tanto por reflujo como por su infusión. 

Mientras que estos receptores tienen una pobre participación en la estimulación 

mecánica, existe otro tipo de receptores que responde a la estimulación mecánica. 

Estos receptores se localizan en las capas musculares y son activados por la tensión 

de la pared producida por distensión, contracción o compresión. Para provocar la 

sensación de dolor estos receptores han sido estimulados con ácido y fánnacos 

(ergonovina, edrofonio, betanecol). 

La endoscopia gastrointestinal revela esofagitis por reflujo en más del 31% de 105 

pacientes con dolor torácico no cardiaco. (39,40,41) Los estudios de manometría en 

estos pacientes demuestran alteraciones en el 29% de los casos. Considerando que 
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Mehta y colaboradores (38) encontraron que después de la perfusión ácida, la 

percepción de la distensión con balón y los umbrales de dolor disminuyeron en 

pacientes con dolor y pruebas de provocación negativas, al igual que en los controles; 

pero no disminuyeron en los pacientes con pruebas de provocación positivas. Estos 

hallazgos sugieren que la perfusión de ácido sensibiliza los receptores al dolor en 

pacientes del grupo control y en aquellos con pruebas de provocación negativas. La 

falla para mostrar que esta sensibilización en pacientes con pruebas positivas sugiere 

que estos receptores ya habian sido sensibilizados. 

2. FUNDAMENTACiÓN TEÓRICA 

2.1 Pruebas Diagnósticas en dolor torácico de origen esofágico. 

El mecanismo de dolor en el tracto gastrointestinal en general y el esofágico en 

particular no han sido definidos. El dolor puede ser provocado utilizando varias 

modalidades de estímulos. Receptores sensibles a estimulación mucosa han sido 

aislados en el tubo digestivo. Teóricamente, estos receptores identifican el dolor 

producido por el ácido, tanto por reflujo como por su infusión. 

Mientras que estos receptores tienen una pobre participación en la estimulación 

mecánica, existe otro tipo de receptores que responde a la estimulación mecánica. 

Estos receptores se localizan en las capas musculares y son activados por la tensión 

de la pared producida por distensión, contracción o compresión. Para provocar la 

sensación de dolor estos receptores han sido estimulados con ácido y fármacos 

(ergonovina, edrofonio, betanecol). 

La endoscopia gastrointestinal revela esofagitis por reflujo en más del 31 % de los 

pacientes con dolor torácico no cardiaco. (39,40,41) Los estudios de manometría en 

estos pacientes demuestran alteraciones en el 29% de los casos. Considerando que 
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la mejor forma para establecer al esófago como el origen del dolor torácico es 

demostrando una correlación temporal entre el episodio de dolor y un evento esofágico 

anormal, ha sido necesario el desarrollo de las pruebas de provocación. 

2.2 Prueba de Perfusión de Ácido. 

La prueba de perfusión de ácido fue introducida por 8emstein y Baker como un 

método objetivo para reproducir los sintomas. (42) Después de un periodo de control 

de 15 a 30 minutos de infusión con solución salina a 6 a 8 ml/min, se administra 0.1N 

ácido clorhidrico a la misma velocidad por un periodO de 30 minutos o hasta la 

aparición de los síntomas. Cuando el ácido clorhídrico 0.1 N instilado en el tercio 

medio del esófago produce dolor, se considera una prueba positiva. 

Cuando el ácido produce una sensación de ardor retroestemal u otra sensación 

distinta de dolor, se considera una prueba positiva no relacionada y no se acepta como 

evidencia para demostrar que el dolor tiene origen esofágico. La prueba de Bemslein 

es positiva en el 10 al 38% de los pacientes con dolor torácico no cardiaco. Aunque la 

prueba parece ser muy especifica, su sensibilidad es relativamente baja entre el 6 y el 

38%. Una prueba negativa no excluye el origen eSOfágico. Desde la aparición de la 

pH metría, esta prueba se ha considerado como obsoleta. (14,15,17,24,29) 

2.3 Prueba de Ergonovina 

la administración intravenosa de ergonovina es utilizada para provocar espasmo 

coronario. Si la prueba induce dolor sin cambios en el segmento ST y en la onda T en 

el ECG, sugiere un origen esofágico. Como el fármaco puede inducir espasmo 

coronario potencialmente fatal, esta prueba no se utiliza regularmente. (43) 
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2.4 Prueba de Edrofonio 

Este inhibidor de colinesterasa has demostrado ser un agente farmacológico 

seguro y confiable para la realización de pruebas diagnósticas. La inyección 

intravenosa de BO¡tglkg reproduce cambios manométricos y dolor en 20 a 30% de los 

pacientes con dolor torácico no cardiaco. El dolor aparece con la deglución, a los 5 

minutos de su administración y desaparece rápidamente ya que el fármaco es 

rápidamente melabolizado. Los efectos colaterales son mínimos y el antídoto 

atropina casi nunca se necesita. La sensibilidad de la prueba varia del 10 al 55%. 

Solo los síntomas y NO 105 criterios manométricos determinan si la prueba es positiva. 

La prueba es positiva en O a 35% de los pacientes. (14,15,17,24,29) 

2.5 Distensión con Balón. 

En 1955, Sayliss y cols. propusieron la distensión intraesofágica con balón como 

una prueba diagnóstica en pacientes con dolor tonácico no cardiaco. En 1986, la 

prueba fue utilizada nuevamente. Los primeros datos revelan que la distensión con 

balón en pacientes con cardiopatía isquémica producía un cuadro de dolor idéntico al 

del angor, pero sin cambios en el ECG. Se demostró que el balón no tenía efecto 

alguno en la función coronaria ni en el flujo sanguíneo. 

Al inyectar aire en incrementos de 1 mi hasta un máximo de 10 mi a un balón de 

látex pequeño que se coloca 10 cm por encima del esfínter esofágico inferior se 

encontró que 53% de los pacientes con dolor torácico no cardiaco experimentaban 

dolor, mientras que solo el 20% de los pacientes del grupo control tuvieron dolor. (33) 

Las mujeres tienen umbrales al dolor más bajos que los hombres. (44) Si la 

insuflación se hace rápidamente el volumen necesario para inducir dolor es 

significativamente menor (45) 

Richter y cols. observaron que la distensión con balón a un volumen de 8 mi 

reproducia el dolor en 15 de 30 pacientes y no tenía efecto alguno en el grupo control. 

(45) En otros estudios, la sensibilidad de la prueba fue reportada entre el 5 y el 50% 
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(1,17,33) Las razones para esta variabilidad no se han establecido. La hipersensibilidad 

se encontró en pacientes que lenian umbrales bajos tanto para la primera percepción 

como para el dolor. Espedalmente a presiones bajas, los pacientes tenían una mayor 

arrea de respuesta al estrechamiento. Paradójicamente, la reacción de la pared 

esofágica a la distensión fue mayor en pacientes con ondas de contracciones de 

mayor frecuencia y amplitud. Más aún, la distensión normalmente provocó una 

inhibición de las contracciones en la zona distal al balón. En algunos pacientes la 

inhibición distal de la amplitud estuvo atenuada o ausente, sugiriendo una disfunción 

neuromuscular. La mayor respuesta a la distensión luminal puede ser parcialmente 

atribuible a las propiedades bioquimicas de la pared esofágica: pacientes con dolor 

torácico tienen una pared esofágica más ñgida y menos adaptable que los controles. 

(17,33) 

2.6 Manome!ria y pH me!ri •. 

La realización de pH metría ambulatoria y manometría permiten al paciente señalar 

la presencia de los episodios de dolor. Esto facilita la demostración de una relación 

temporal entre el cuadro de dolor y un evento esofágico anormal, sea un episodio de 

reflujo o un trastomo motor. 

Se ha sugerido que las alteraciones en la motilidad esofágica observadas después 

del inicio del dolor torácico son consecuencia más que causa del dolor. Igualmente, 

los eventos de reflujo pueden ser desencadenados por el dolor. 

Lam y cols. analizaron la presencia de reflujo o trastornos motores en un período 

de 2 minutos antes y 2 después del dolor. Durante el intervalo previo al dolor, 24.7% 

de los episodios de dolor se relacionaron con trastomos de motilidad, comparado 

únicamente con el 4.2% en el intervalo posterior al dolor. El dolor fue seguido por 

reflujo ácido en solo el 3.6% de los eventos. 

Por tanto, en pacientes con dolor torácico no cardiaco, el reflujo y los trastomos de 

motilidad rara vez son inducidos por el dolor. (46) El tiempo óptimo para el análisis de 

síntomas en la pH metria comienza 2 minutos antes del inicio del dolor y termina en el 
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momento preciso que inicia el dolor. (4n La precisión diagnóstica de la pH metría en 

los pacientes con dolor torácico tiene un rango del 10 al 56%. 

Los trastomos en la motilidad pueden ser definidos como complejos de contracción 

que significativamente exceden en amplitud, duración y progresión a las ondas 

observadas durante los periodos de control, que consisten en periodOS de 5 minutos 

seleccionados a lo largo de los períodos libres de dolor. (14) 

La definición de un pH anormal no está bien establecido. la mayoria de los 

autores utilizan un umbral (pH <4) para relacionar el episodio de dolor con un evento 

de reflujo. La pH metria es capaz de demostrar reflujo patológico en el 62% de los 

pacientes. (1,5,14,23.24,25,29,41,48). 

En algunos pacientes, a pesar de la aparición simultánea de sintomas y la 

presencia de ácido durante el monitoreo de pH, no cumplen con el criterio de reflujo 

patológico de aOJemo a la escala de DeMeester. De cualquier modo, aún en ausencia 

de reflujo patológico, el reflujo puede ser el origen de los sintomas. Un grupo de 

pacientes que tiene una exposición nconal al ácido, tiene una relación temporal entre 

los episodios de reflujo y los eventos de dolor torácico. Estos pacientes son 

considerados como parte del grupo de esófago hipersensible. (49) 

Para cuantificar una relación temporal entre los síntomas y los episodios de reflujo, 

se han desarrollado varios índices. El utmzado con mayor frecuencia es el índice de 

síntomas, definido como el porcentaje de episodios de síntomas relacionados con 

reflujo. (SO) 

Souto y coIs. estudiaron la relación entre sintomas, pirosis o dolor torácico y el 

reflujo ácido utilizando el indice de síntomas (IS) y observaron que los pacientes con 

relación temporal entre el ácido en esófago y los síntomas, tienen más tiempo de 

exposición y más episodios de reflujo comparado con pacientes con IS negativo, 
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además presentaron una puntuación de DeMeester más alta con tiempo de pH <4 Y 

más episodios de reflujo, sin encontrar d~erencias en la presión del esfínter esofágico 

inferior y registros manométricos anormales. (51) 

Objetivo. 

Demostrar el valor diagnóstico de la pH metría y manometría esofágica en 

pacientes oon dolor torácico no cardiaco. 

3. DISEÑO DE INVESTIGACiÓN. 

a. TIpo de Estudio 

Este estudio fue retrospectivo, descriptivo y observacional. 

b. Método de Recolección de Datos 

Fuentes Primarias de Datos (1999-2000) 

a. Breve Historia Clínica (Sintomatología) 

b. Estudios Endosc6picos Previos (Impresión diagnóstica, resultado de 

estudio histopatológico). 

c. pH metria y Manometria 

de archivo). 

c. Universo de Estudio 

(Impresión diagnóstica, valores numéricos 

Todos los pacientes con dolor torácico no cardiaco referidos al LaboratOrio de 

Motilidad del Hospital Español de México. 

d. Población 

Pacientes extemos y hospitalizados, de ambos sexos, con rango de edad 18-75. 
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además presentaron una puntuación de DeMeester más atta con tiempo de pH <4 Y 

más episodios de reflujo. sin encontrar diferencias en la presión del esfínter esofágico 

inferior y registros manométricos anonnaJes. (51) 

Objetivo. 

Demostrar el valor diagnóstico de la pH metria y manometria esofágica en 

pacientes con dolor torácico no cardiaco. 

3. DISEÑO DE INVESTIGACiÓN. 

a. Tipo de Estudio 

Este estudio fue retrospectivo, descriptivo y observacional. 

b. Método de Recolección de Datos 

Fuentes Primarias de Datos 

a. Breve Historia Clínica 

(1999-2000) 

(Sintomatologia) 

b. Estudios Endoscópicos Previos (Impresión diagnóstica, resultado de 

estudio histopatológico). 

C. pH metria y Manometria 

de archivo). 

C. Universo de Estudio 

(Impresión diagnóstica, valores numéricos 

Todos los pacientes con dolor torácico no cardiaco referidos al Laboratorio de 

Motilidad del Hospital Español de México. 

d. Población 

Pacientes extemos y hospitalizados, de ambos sexos, con rango de edad 18-75. 
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e. Muestra 

Muestra convencional de 44 pacientes son Dolor Torácioc. 

f. Detenninación de Variables 

Directas: interpretación de pHmetría y manometría 

Indirectas: dolor torácioc, pirosis, náusea, pérdida de peso, odinofagia, tos 

nocturna, disfagia, regurgitación. asma. 

4. MATERIAL Y MÉTODO. 

Criterios de Inclusión: 

a. Pacientes de ambos sexos. 

b. Pacientes referidos ocn diagnóstioc de dolor torácioc que hayan sido evaluados 

por Cardiología, descartándose origen ocronario. 

Criterios de Exclusión: 

a. Pacientes ocn dolor torácioc que no hayan sido evaluados por Cardiologia. 

Procedimiento: 

Se realizó una historia clínica completa y los datos relevantes para el estudio 

fueron recabados en la hoja de recolección de datos que contiene la información 

general del paciente (nombre, sexo, edad) y la medición en escala nominal (presente 

o ausente) de los sintomas investigados (dolor torácioc, disfagia, pirosis, pérdida de 

peso, regurgitación, tos noctuma, asma, odinofagia, náusea). 

Se investigó la realización de estudios radiológiocs y endoscópiocs previos. En 

caso de contar con diagnóstico endoscópico de esofagitis (Savary-Miller) no se 

consideró la necesidad de realizar pH metría, excepto cuando fue solicitada por el 

médico de referencia. 
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e. Muestra 

Muestra convencional de 44 pacientes son Dolor Torácico. 

f. Determinación de Variables 

Directas: interpretación de pHmetria y manometria 

Indirectas: dolor torácico, pirosis, nausea, pérdida de peso, odinofagia, tos 

nocturna, disfagia, regurgitación, asma. 

4. MATERIAL Y MÉTODO. 

Criterios de Inclusión: 

a. Pacientes de ambos sexos. 

b. Pacientes referidos con diagnóstico de dolor torácico que hayan sido evaluados 

por Cardiologia, descartándose origen coronario. 

Criterios de Exclusión: 

a. Pacientes con dolor torácico que no hayan sido evaluados por Cardiologia. 

Procedimiento: 

Se realizó una historia clinica completa y los datos relevantes para el estudio 

fueron recabados en la hoja de recolección de datos que contiene la información 

general del paciente (nombre, sexo, edad) y la medición en escala nominal (presente 

o ausente) de los síntomas investigados (dolor toracico, disfagia, pirosis, pérdida de 

peso, regurgitación, tos nocturna, asma, odinofagia, nausea). 

Se investigó la realización de estudios radiológicos y endoscópicos previos. En 

caso de contar con diagnóstico endosc6pico de esofagttis (Savary-Miller) no se 

consideró la necesidad de realizar pH metría, excepto cuando fue solicitada por el 

médico de referencia. 
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Se incluyeron 44 pacientes que presentaban dolor torácico, los rusles habian sido 

evaluados por cardiologia. No se consideraron la intensidad y frecuencia de los 

episodios de dolor como criterios para induir a los pacientes en el estudio. 

4.1 Manometria 

Todos los pacientes habían suspendido la ingesta de medicamentos que pudieran 

alterar el estudio, al menos 5 días antes del mismo. Se requirió de por lo menos 6 

horas de ayuno. El estudio fue realizado con catéter de Estado Sólido Konigsberg 

Castell con la siguiente técnica: 

Previa lubricación y aplicación de anestesia tópica en la narina, se introdujo el 

catéter lentamente hasta posicionarlo en el interior del estómago, lo cual se corroboró 

en el trazo solicitando al paciente que realizara una inspiración profunda. Con el 

paciente cómodamente sentado, mediante la técnica de "Rapid Pull Through" se retiró 

rápidamente el catéter hasta identificar la aparición del Esfínter Esofágico Inferior. 

Mediante la técnica de "Station Pull Through" y tras la administración de 5 degluciones 

de agua de 5 mi cada una, se determinó su localización, su longitud (abdominal y 

torácica), su presión basal, su presión residual y su relajación tras la deglución. 

Posteriormente, se retiró el catéter hasta colocar los 4 sensores en el cuerpo 

esofágico y se procedió a evaluar las contracciones esofágicas. Se administraron 10 

degluciones de 5 mi de agua a un intervalo de 20 segundos. En cada deglución se 

evaluó la amplitud, duración y propagación de las ondas. No fueron considerados 

para el diagnóstico los "tragos secos". 

Finalmente, se retiró el catéter en forma retrógrada hasta identificar la zona del 

Esfínter Esofágico Superior, se administraron 5 tragos de agua de 5 mi cada uno y se 

determinó su localización, se midió su presión basal y se evaluó la coordinación 

faringo-esofágica. 
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Valores Nonnales: 

EES Presión (70-94 mmHg) 

Coordinación (> 70 %) 

Cuerpo Peristalsis (>70 %) 

Amplitud (> 30mmHg) 

Duración (3-6") 

EEI Longitud (3-5 cm) [2 Abd] 

Presión (10-45 mmHg) 

% Relajación (95 %) 

4.2 pH metria. 

La duración del estudio ambulatorio de pHmetría fue de 24 horas. Se utilizaron 

catéteres de dos sensores de antimonio, los cuales fueron calibrados de acuerdo a las 

especificaciones del fabricante. Previa realización de manometria para identificar la 

localización del borde proximal del Esfinter Esofágico Inferior. se introdujo por via 

transnasalla sonda hasta colocar el electrodo distal a 5 cm de dicho borde. 

La información fue capturada con el Digitrapper Mark 111 (Synectics). cuyo 

funcionamiento fue explicado a cada uno de los pacientes. Además. se registraron 

por escrito los horarios de los alimentos. el periodo en decúbito y la presencia de 

sintomas. Se entregó a los pacientes una lista de alimentos permitidos y prohibidos y 

se insistió en la importancia de seguir un ritmo de vida normal. La información 

obtenida por los dos sensores fue analizada y se determinó la presencia de reflujo 

patológico' y su relación con la aparición de sintomas. 



Valores Normales: 

Porcentaje de TIempo pH < 4 (min) 

a. Período Total 

b. Período de Pie 

c. Período Supino 

Número de Episodios de Reflujo 

Total 

Mayor a 5 minutos 

Duración del episodio más largo 

Aclaramiento Esofágico 

índice de Síntomas 

OeMeester 

5. Resultados 

<4.2% 

< 6.3% 

< 1.2% 

<50 

<3 

< 9.2 min 

2-4 segundos 

50% 

< 14.72 

El estudio incluyó 44 pacientes, 26 (59%) hombres y 18 (41%) mujeres. La edad 

promedia fue 42 años (21-74). La frecuencia de los sintomas se muestra en la Gráfica 

1. Todos los pacientes tuvieron manifestaciones dínicas de enfermedad por reflujo 

gastro esofágico. 

Excluyendo al dolor torácico, la pirosis (81 %) fue el síntoma más frecuente y 

traduce evidentemente la presencia de reflujo. La tercera parte de los pacientes (29%) 

presentó disfagia intermitente a sólidos y liquidas. El estudio endoscópico no identificó 

ninguna lesión orgánica que explicara la disfagia, lo cual implica un trastorno motor, 

probablemente también relacionado con la presencia de reflujo. 

ESTA TESI§ NO SALE 
DE LA BillUJOTECA 
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Valores Nonnales: 

Porcentaje de TIempo pH < 4 (min) 

a. Período Total 

b. Período de Pie 

c. Período Supino 

Número de Episodios de Reflujo 

Total 

Mayor a 5 minutos 

Duración del episodio más largo 

Aclaramiento Esofágico 

indice de Síntomas 

DeMeester 

5. Resultados 

<4.2% 

<6.3% 

< 1.2% 

<50 

<3 

< 9.2 min 

2-4 segundos 

50% 

< 14.72 

El estudio incluyó 44 pacientes, 26 (59%) hombres y 18 (41%) mujeres. La edad 

promediO fue 42 años (21-74). La frecuencia de los síntomas se muestra en la Gráfica 

1. Todos los pacientes tuvieron manifestaciones clínicas de enfermedad por reflujo 

gastro esofágico. 

Excluyendo al dolor torácico, la pirosis (81%) fue el sínloma más frecuente y 

traduce evidentemente la presencia de reflujo. La tercera parte de los pacientes (29%) 

presentó disfagia intermitente a sólidos y líquidos. El estudio endoscópico no identificó 

ninguna lesión orgánica que explicara la disfagia, lo cual implica un trastorno motor, 

probablemente también relacionado con la presencia de reflujo. 

ESTA TESiS NO SALE 
OlE LA BIlBUOTECfo 
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Gráfica l. Frecuencia de Síntomas 
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El 86% (38) habían sido sometidos a Endoscopia, cuyo resultado determinó la 

realización de pHmetría. Se consideró innecesaria la realización de pHmetría en 

aquellos pacientes que existía evidencia de esofagitis, la cual fue evaluada utilizando 

la clasificación de Savary Miller. Los hallazgos endoscópicos se presentan en la 

Gráfica 11. 

Gráfica 11. Hallazgos Endoscópicos. 
(38) 
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11 Esofagilis I 

o Esofagilis 11 

o Esofagilis 111 

11 Esofagilis IV 
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De los 38 pacientes sometidos a estudio endoscópico 26 (68%) eran hombres y 

12 (32%) mujeres. En 26 pacientes se identificó la presencia de hernia hiatal. Se 

realizaron los siguientes estudios: Manometría (3), Manometría/Endoscopia (16), 

pHmetria/Endoscopia (8), pHmetria/Manometria (3), pHmetria, Manometria, 

Endoscopia (14). (Gráfica 111) 

Gráfica 111. Estudios Realizados 

D Manometria 

iII Manometria I 
Endoscopia 

o pH metria I 
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Manometria 
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Endoscopia 

Se realizó Manometria en 36 pacientes, 13 (36%) mujeres, 23 (64%) hombres. El 

diagnóstico más frecuente fue el Trastorno Motor no específico, ahora denominado 

Motilidad Esofágica Inefectiva, que evidentemente está relacionado con reflujo 9a5tro 

esofágico. 

Los trastornos de hipercontractilidad como el esófago en cascanueces y el 

cascanueces segmentaría se presentaron en igual número de casos (2/2) que en total 

suman 11 % del total de pacientes sometidos a manometría. Solo se diagnosticó 

acalasia y aperistalsis segmentarla en un paciente respectivamente. Se puede decir 

que excepto por la acalasia, todos los trastornos motores identificados se relacionan 

con reflujo. El 20% de los pacientes tuvo resultados manométricos dentro de la 

nonmalidad. (Gráfica IV) 
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Gráfica IV. Hallazgos Manométricos 
(36) 

% 

Tabla 1. Parámetros Manométricos 

Esfínter Esotagíco Superior. 

Presión Normotónico 

Coordínación F-E Normal 

Cuerpo Esotagico 

Amplitud 

Duración 

Peristalsis 

Disminuida 

Normal 

(64%) Normal 

100% 

80% 

60% 

40% 

20% 

O'Yo 

(47%) 

(33%) 

(44'Yo) 

IliINonnal 

• Cascanueces 

o Cascanueces Seg 

o Aperistalis Seg 

• Acalasia 

BT Molor No 
Especifico 

Hipotónico (53%) 

Anormal (66%) 

(25%) Aumentada (11%) 

Disminuida (56%) 

27% 

8% 

16% 

22% 

11% 

16% 



23 

Esfinter Esofágico Inferior 

Presión Hipotónico (63,8%) Nonnotónico (36.2%) 

Longitud Abdominal 1 cm (55%) 2 cm (28%) 3 cm (17%) 

Se realizó pH metria de 24 horas, con catéter de dos sensores de antimonio a 25 

pacientes. El 32% (8125) tuvieron un estudio dentro de la normalidad. En 17 

pacientes (68%) se encontró reflujo patológico. El número total de episodios de reflujo 

en promedio fue de 85, con un rango de O a 367. En cuanto al número de episodios 

de reflujo con duración mayor a 5 minutos fueron 67, el 44% de los pacientes no 

presentó ningún episodio de reflujo mayor a 5 minutos. El rango fue de O a 26 con un 

promedio de 2.68. El score de DeMeester (Gráfica V) tuvo un rango de 1.8 a 157, 

siendo patológico en 17 pacientes (68%). En estos resultados se incluyen los 

parámetros de reflujo alcalino, los cuales carecen de valor estadistico, ya que no 

fueron registrados con Bilitec. 

Los resultados coinciden con los de la literatura e identifican al reflujo gastro 

esofágico como la principal alteración esofágica en los pacientes con dolor torácico no 

cardiaco. 

Gráfica V. Score de DeMeester 

lO Normal 

• Patológico 
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Discusión: 

El dolor torácico "inexplicable" puede ser causado por trastomos esofágicos, 

problemas psiquiátricos o hipersensibilidad visceral. Considerando su posible 

connotación cardiológica, es fundamental identificar el origen real del cuadro de dolor. 

Los pacientes con cardiopatía isquémica pueden presentar en fonna simultanea 

sintomatologia esofágica. Esta situación condiciona que la historia clinica y la 

exploración física no sean suficientes para orientar con precisión hacia el diagnóstico. 

El sindrome de dolor torácico tipo angina con coronariografia nonmal es un 

problema clinico muy común y muy costoso. Los pacientes que presentan esta 

sintomatologia frecuentemente son un reto diagnóstico. Antes de considerar un origen 

esofágico es necesario excluir por completo la posibilidad de una patologia coronaria. 

Esto evidentemente condiciona un gran consumo de recursos médicos y un alto costo, 

sobretodo si consideramos que alrededor del 30% de los pacientes jóvenes que son 

sometidos a exámenes invasivos tienen resultados dentro de la nonnalidad. 

Estudios previos sugirieron que los trastomos motores (hipercontractilidad) 

del esófago eran la alteración esofágica más comúnmente asociada con dolor torácico. 

Sin embargo, estudios recientes de pH metria de 24 horas han mostrado que 

aproximadamente el 25 al 50% de los pacientes con dolor torácico no cardiaco 

presentan enfenmedad por reflujo. En solo la tercera parte se puede precisar que el 

dolor está asociado a la presencia de reflujo. La combinación de pH metria de 24 

horas y el indice de síntomas puede definir una relación causal entre el reflujo y el 

dolor, pero no puede probarlo. En nuestra serie, el 70% de los pacientes presentaron 

hallazgos endoscópicos, manométricos y en la pH metria que sugieren la presencia de 

Enfenmedad por Reflujo. La endoscopia demostró esofagitis secundaria a reflujo en 

el 71% de los casos, míentras que la pH metria detenminó que el 68% de los pacientes 

presentaban reflujo patológico. El 80% de los pacientes tuvo alteraciones en la 

manometría, siendo la más comun la presencia de ondas no transmitidas. 

Todo lo anterior implica que en el 30% de los pacientes con dolor torácico no 

se encontró ninguna alteración, lo aJal no implica necesariamente que la pH metna y 

la manometria no tengan valor diagnóstico. En tal caso, contribuyen para hacer el 
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diagnóstico de esófago irritable relacionado con hiperalgesia probablemente mediada 

a nivel central. 

Recientemente, se ha tratado de estandarizar el abordaje terapéutico de los 

pacientes con dolor torácico. Se ha determinado que la manometría tiene poco valor 

para la evaluación inicial del dolor torácico; ya que solo el 6.3% de los pacientes 

presentan alguna alteración motora. La pH metria de 24 horas es el estandar de oro 

para el diagnóstico de enfennedad por reflujo, la cual se ha implicado como un 

elemento fundamental en la fisiopatología del dolor torácico (40%). El reflujo puede 

estimular receptores quimiosensibles y provocar dolor, también se ha demostrado que 

pueden sensibilizar al esófago, disminuyendo los umbrales al dolor. Todo esto, 

probablemente relacionado a la frecuencia y duración de los episodios de reflujo. Al 

igual que lo reportado en la literatura, el hallazgo más frecuente en esta serie de 

pacientes fue la presencia de reflujo. Aunque los resultados parecen ser evidentes y 

precisos al asociar la presencia de reflujo con dolor torácico, se requiere de un estudio 

controlado para evaluar el beneficio de la terapia supresora de ácido en este grupo de 

pacientes. 

Hasta hace poco, no habia estudios aleatorizados, controlados que evaluaran 

específicamenle a pacientes con enfennedad por reflujo, cuya man~estación principal 

fuera el dolor lorácico. En 1997, Achem y cols. realizaron un estudio controlado en 

pacientes con dolor torácico y pH metria anonnal. Después de 8 semanas de 

tratamiento con Omeprazol 20 mg cada 12 horas, encontraron que el 81% de los 

pacientes reportaban mejoría evidente, solo el 6% del grupo placebo tuvo mejoria. 

Actualmente, se considera que una vez descartado el origen coronario, debe 

realizarse la Prueba de Omeprazol. Si existe mejoría, el paciente será manejado con 

Inhibidores de la bomba de Protones. El grupo de pacientes que no responde requiere 

de la realización de pH metría y manometría. La pH metría será útil para evaluar la 

presencia de reflujo patológico, ya sea en los pacientes sin tratamiento y en aquellos 

que reciben tratamiento, en ellos determinará la eficacia del fármaco y su dosis. La 

manometría será útil en un grupo limitado de pacientes, en los cuales un trastorno 

motor comO acalasia o esófago en cascanueces sean responsables del dolor. 
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Conclusiones: 

El 71% de los pacientes evaluados endoscópicamente por dolor torácico tuvo 
datos de renujo gastro esofágico. Del mismo modo, el 68% de los pacientes tuvo 
reflujo patológico demostrado con la pHmetria. En cuanto a la manometria, el 63% 
presentó un trastorno motor no especifico (ondas no transmitidas), el cual se ha 
sugerido es consecuencia de refiujo. En conjunto, los resultados implicarían que en 
solo la tercera parte de los pacientes, el dolor torácico no se relaciona con renujo. Se 
requiere de un estudio controlado para determinar sí la supresión ácida efectiva 
mejora la sintomatologia y los hallazgos manométricos. 

En nuestra serie, solo el 12% de los pacientes presentó trastorno de motilidad 
esofágica hipercontráctíl (cascanueces, cascanueces segmentario, acalasia). Excepto 
por la acalasia, también relacionados con reflujo. 

Alrededor del 30% de los pacientes evaluados en nuestro laboratorio tuvo 
resultados de manometría y pHmetria dentro de la normalidad. Es aqui donde la 
manometría y pHmetría tienen un valor diagnóstico limitado. De cualquier modo, la 
exdusión de alteraciones en la motilidad y en la acidez permiten denominar a este 
cuadro clinico como "dolor torácico inexplicable" cuya fisiopatologia se ha relacionado 
con la hiperalgesia. 
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RESUMEN 

Introducción: El esófago ha sido sugerido como el origen del dolor torácico en 
pacientes sintomáticos con evaluación cardiológica normal Varios estudios han 
mostrado una alta incidencia (23-80%) de alteraciones esofágicas en pacientes con 
dolor torácico no cardiaco; pero la asociación de estas alteraciones con los episodios 
de dolor permanece en controversia. Por ello, estudiamos la posible relación de las 
alteraciones esofágicas con los episodios de dolor torácico no cardiaco. 

Objetivo: Identificar las alteraciones en la manometria y pHmetria de pacientes con 
dolor torácico no cardiaco. 

Materiales y Métodos: En forma retrospectiva se incluyeron todos los pacientes 
referidos al laboratorio de motilidad con el diagnóstico de dolor torácico. Se 
excluyeron aquellos que carecian de una evaluación cardiológica. La pHmetria 
ambulatoria de 24 horas fue realizada con el Digitrapper Mark 111, con dos sensores. La 
manometria se lleva a cabo con el catéter de estado sólido de Castell. 

Resultados: El estudio incluyó 44 pacientes (26M, 18F) con edad promedio 42 años 
(21-74). El 86% (38) habian sido sometidos a Endoscopia, cuyo resultado determinó 
la realización de pHmetria. De tal forma, se realizó Manometria (3), 
Manometria/Endoscopia (16), pHmetría/Endoscopia (8), 
Manometria/pHmetria/Endoscopia (14), Manometría/pHmetria (3). 

¡jj 

Conclusiones: 

El 71 % de los pacientes evaluados endoscópicamente por dolor torácico tuvo 
datos de reflujo gastro esofágico. Del mismo modo, el 68% de los pacientes tuvo 
reflujo patológico demostrado con la pHmetria. En cuanto a la manometria, el 63% 
presentó un trastorno motor no específico (ondas no transmitidas), el cual se ha 
sugerido es consecuencia de reflujo. En conjunto, los resultados implicarían que en 
solo la tercera parte de los pacientes, el dolor torácico no se relaciona con reflujo. Se 
requiere de un estudio controlado para determinar sí la supresión ácida efectiva 
mejora la sintomatología y los hallazgos manométricos. 

En nuestra serie, solo el 12% de los pacientes presentó trastomo de motilidad 
esofágica hipercontráctil (cascanueces, cascanueces segmentario, acalasia). Excepto 
por la aealasia, también relacionados con reflujo. 

Alrededor del 30% de los pacientes evaluados en nuestro laboratorio tuvo 
resultados de manometria y pHmetria dentro de la normalidad. Es aqui donde la 
manometria y pHmetria tienen un valor diagnóstico limitado. De cualquier modo, la 
exclusión de alteraciones en la motilidad y en la acidez permiten denominar a este 
cuadro dínico como "dolor torácico inexplicable" cuya fisiopatología se ha relacionado 
con la hiperalgesia. 
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