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MARCO TEÓRICO 
 
CONSIDERACIONES ANATÓMICAS, HISTOLÓGICAS Y FISIOLÓGICAS DEL 
ESÓFAGO 
 

ANATOMÍA, IRRIGACIÓN E INERVACIÓN DEL ESÓFAGO (1,2) 
 
El esó fago es un órgano tubular de 20 a 25 cm , va  desde C6 hasta T11-12, está 

delimitado en ambos extremos por el esfínter esofágico superior (EES) y el esfínter 

esofágico inferior (EEI) 

 

Esfínter esofágico superior: Formado por el cr icofaríngeo, adherido al  cr icoides, es 

la par te más distal d el constrictor i nferior de l a l aringe, la m usculatura cir cular de l 

esófago delimita co n el EES, la musculatura l ongitudinal t ambién esta adherida a l 

cricoides 

Esfínter esofágico inferior

 

: N o es realmente un esf ínter, es un ensa nchamiento 

asimétrico de la pared muscular que tiene el efecto fisiológico de un esfínter (3) 

RELACIONES ANATOMICAS 
 

• Anterior: Tráquea  de splazado u n poco  ha cia la izquierda. Recurrentes del 

vago, tronco arterial braquiocefálico derecho. 

Porción cervical: 

• Posterior: Espacio retroesofágico y columna vertebral. 

Lateral:  

• Derecha:  Cúpula del pulmón, paquete vasculonervioso cuello 

• Izquierda: Arteria su bclavia i zquierda, pa quete va sculonervioso, conducto 

torácico linfático 

 

 

Retrotraqueales: 

Porción torácica: 

• Anterior: Tráquea (músculos anulares). 



• Derecha: Pulmón, vena ácigos, vena cava, recurrente y vago derecho. 

• Izquierda: Pulmón, v ena su bclavia izquierda, ca rótida i zquierda, yu gular 

interna, aorta descendente, cayado aórtico, conducto torácico, nervio vago y 

recurrente. 

Retropericardiales: 

Porción torácica: 

• Dorsal: E spacio r etroesofágico, m úsculos prevertebrales, m úsculos 

paravertebrales,columna vertebral, vago posterior. 

• Derecha: Vena ácigos.  

• Izquierda: Vena hemiácigos 

 
IRRIGACION ARTERIAL 

Por la arteria Tiroidea inferior  rama de la subclavia y arterias Esofágicas superiores  

En el Cuello 

Por l os arterias bronquiales, arterias Esofágicas medias ramas de l a aor ta  y las 

arterias intercostales   

En el Tórax  

Por las arterias esofágicas inferiores  provenientes de las diafragmáticas inferiores 

de la arteria gástrica izquierda  

En el abdomen  

  

VENOSA 

Vena esofágica drena en la subclavia y ésta a la cava superior. 

Porción cervical 

Venas intercostales esofágicas que se dirigen a la vena hemiácigos y ésta a la cava 

superior. 

Porción torácica 

 

Vena esofágica gástrica izquierda que va a la vena porta, l uego a l hí gado y de al lí 

a la vena cava inferior 

Porción abdominal  

 
INERVACION 



Tanto l a sim pática co mo l a par asimpática est án dadas por el  del  ner vio V ago 

(Neumogástrico)  

 

HISTOLOGIA (4,5) 

Partiendo de la luz se encuentra: 

• Mucosa 

• Submucosa  

• Muscular 

• Adventicia 

 
MUCOSA 

1. Esofágica torácica: epitelio plano estratificado, no queratinizado. 

2. Esofágica de transición: epitelio de transición  

3. Esofágica abdominal: epitelio tubular glandular (cardiales y esofágicas) 

 
MUSCULARIS MUCOSA 

Formada por epitelio y una fina capa muscular 

 
LINEA Z 

El t ránsito del  epi telio pl ano e stratificado no quer atinizado d el esó fago co n el  

cilíndrico simple del estómago, esta línea es irregular denominándose línea Z 

 
SUBMUCOSA 

Conformada por colágeno y fibras elásticas 

Red neuronal: plexo mucoso de Meissner  

Debajo de la submucosa esta la capa muscular, que a su vez consta de  dos capas 

de m úsculos: una cir cular y alrededor un a l ongitudinal, ent re am bas esta el  pl exo 

mientérico de Auerbach.  

 
MUSCULAR 

En la capa muscular del esófago hay 2 tipos de tejido muscular, estriado y liso 

Tercio superior: conformado por  músculo estriado, el tercio medio: por  músculo liso 

y estriado; tercio  inferior por  músculo  liso 



 

ADVENTICIA 

Conformado por  t ejido co njuntivo y fibras elásticas, va sos sanguíneos y 

ramificaciones nerviosas 

 

FISIOLOGIA  

Funcionalmente el esófago se divide en 3 zonas: 

Esfínter esofágico superior 

Cuerpo esofágico 

Esfínter esofágico inferior 

 

La función de los esfínteres es coordinada por: 

• Actividad del cuerpo esofágico 

• Actividad de la orofaringe y el estómago 

 

El esófago en r eposo está cerrado por ambos lados, el esf ínter esofágico superior 

está formado por músculo estriado, este esfínter ejerce una presión elevada de 

40 a 120 mmHg. 

El esfínter esofágico inferior está constituido por músculo l iso durante el reposo se 

mantiene cerrado, pero ejerce una menor presión: 10 – 45 mmHg (6) 

 

Tradicionalmente la deglución se ha dividido en 3 etapas 

Oral: voluntaria 

Faríngea: involuntaria 

Esofágica 

 

Las 3 est án estrechamente co ordinadas y están r eguladas por el  “ centro de la 

deglución” en el tallo encefálico compuesto por dos mitades (bulbo y protuberancia) 
(6,7) 

 

 

ETAPA ORAL 



Produce el  m ovimiento de l íquidos o só lidos de l a orofaringe al  esó fago, u na vez 

que entra el alimento, se mastica y se forma el bolo, la lengua se eleva y propulsa el 

bolo hacia la faringe, desde allí  el proceso se torna involuntario 

 

ETAPA FARINGEA 
El pal adar bl ando cier ra l as narinas, l as cuerdas vocales se cier ran y la epi glotis 

cierra la laringe; ésta se mueve hacia ar riba y adelante, se detiene la respiración y 

se r elaja e l EES.  E n r eposo el  cier re del  E ES es  debi do a  f uerzas pasivas y 

contracciones musculares activas.  

Su r elajación r equiere i nhibición del  cr icofaringeo y contracción de l os músculos 

suprahioideos  

 

Esta se cuencia es coordinada  por  el  S NC, que   envía i mpulsos sensoriales a 

través de los nervios craneales  V, IX y X, y de las vías motoras V, VI, IX y XII.   

Los cuerpos cerebrales de l as neur onas m otoras que inervan l os músculos que 

intervienen en la deglución están localizados en la protuberancia (Nervios Trigémino 

y Facial) y en la médula (Núcleo ambiguo e Hipogloso).  

 
ETAPA ESOFAGICA 
La pr incipal f unción d el esó fago es la de t ransportar el  m aterial i ngerido d esde l a 

boca al estómago 

Este proceso activo requiere la contracción de los músculos  longitudinal y circular y 

la coordinada relajación de los esfínteres  

Durante la deglución el músculo longitudinal se acorta, la contracción   provee una 

base est ructural para  l a co ntracción de l músculo ci rcular, que f orma l as ondas 

peristálticas 

La secuencia de contracción del músculo liso circular esofágico de proximal a distal 

genera ondas de depuración. 

 

Las contracciones del m úsculo circular pu eden se r c aracterizadas en 3 p atrones 

diferentes: 

 

• Peristalsis primaria,

 

 Es la peristalsis de la deglución normal 



• Peristalsis se cundaria:

 

 Cuando el  co ntenido gást rico pasa  al  esó fago se  

estimula la pared esofágica dando lugar a movimientos peristálticos 

• Contracciones terciarias: 

 

Identificada durante estudios esofágicos de Rx con 

bario, representada como una s erie de ondas no peristálticas que aparecen 

como i ndentaciones en l a co lumna de bar io ( no es conocida su  f unción)  
(6,7,8,9) 

ENFERMEDAD POR REFLUJO GASTROESOFAGICO (ERGE) 

El r eflujo gast roesofágico se  d efine co mo el  r eflujo del  co ntenido gást rico o ai re 

dentro o a través del esófago, causando síntomas y/o  complicaciones (10) Cuadro1 

Los pacientes pueden ser diagnosticados por: los síntomas típicos que presenten o 

por pr uebas que de muestran el  r eflujo del co ntenido g ástrico, o po r el d año 

secundario al  r eflujo; en pr esencia de sí ntomas típicos y at ípicos o su s 

complicaciones.  

Esta nuev a def inición t ambién r econoce l os síntomas, pudiendo s er: débilmente 

ácido o gaseoso.(11) Cuadro 1 

 



Cuadro 1 

 

ETIOLOGIA 

La enf ermedad por  r eflujo gast roesofágico r esulta de di versos factores que d an 

como r esultado sí ntomas o da ño de  l a m ucosa es ofágica o de l a ví a aér ea po r 

reflujo o material corrosivo desde el estómago 

Estos factores incluyen: presión del   esf ínter eso fágico i nferior débi l, r elajación 

transitoria del  E EI, p eristalsis esofágica i nadecuada, her nia hi atal, depur ación de l 

ácido esofágico deficiente, disminución en la producción de saliva y producción de 

bicarbonato que reduce la resistencia mucosa al daño, incremento en la producción 

de ácido gástrico, v aciamiento gást rico r etardado, apnea obs tructiva del  su eño, 

enfermedades del t ejido co nectivo co mo escl eroderma, sí ndrome de  C REST, 

Raynaud. (12) 

 



EPIDEMIOLOGIA 

La enfermedad por reflujo gastroesofágico, puede corresponder a síntomas crónicos 

de pi rosis, r egurgitación áci da, daño es ofágico o  de la ví a aér ea por  el  co ntenido 

anormal d e r eflujo gást rico. Los síntomas sugestivos de E RGE so n co munes, 

aproximadamente el  40%  de l a pobl ación adu lta de U SA r efiere pirosis 

mensualmente y 18% semanalmente, incrementándose con la edad (13)  

Anteriormente, la enfermedad por reflujo gastroesofágico era una complicación rara 

en China, Japón y otros países de Asia, pero esto ha ido cambiando rápidamente 

por introducción a la dieta occidental.  

El rol  del Helicobater pylori  y la producción de hipoclorhidria  se ha sugerido como 

factor pr otector en  l os países con al tos índices de i nfección por  est e 

microorganismo. (14) 

De lo s pacientes que t ienen endoscopia compatible co n enf ermedad por  r eflujo 

gastroesofágico, 10% presentan estenosis y solo un 3 a 4 %  t ienen metaplasia de 

Barrett, la complicación más grave  es el adenocarcinoma. (10) 

 

PRESENTACION CLINICA 

Los síntomas clásicos de ERGE, son la pirosis y la regurgitación ácida, también se 

manifiesta con síntomas extraesofágicos. 

El sí ntoma pr incipal es la pi rosis, definida co mo ar dor r etroesternal que asci ende 

hasta el  c uello y regurgitación ácida, que se  def ine como  el retorno áci do o del 

contenido gástrico a la faringe.(15) 

Los síntomas menos comunes que su gieren E RGE, pero no l o di agnostican, 

incluyen h ipersalivación f rente a un epi sodio de  ex posición ácida,  di sfagia, 

odinofagia y dolor torácico de origen no cardiaco. 

Los síntomas de reflujo son más comúnmente identificados 1 a 3 horas después de 

los alimentos (16), el re flujo puede ocu rrir en l a noch e, en su pino o en d ecúbito 

lateral derecho. 



DOLOR TORACICO ESOFAGICO 

La enfermedad por reflujo gastroesofágico, es la causa más común de dolor torácico 

de or igen no ca rdiaco. E l d olor puede  r eferirse en c ualquier pa rte del  t órax, t anto 

anterior o posterior, irradiándose al  cuello, brazo o  espalda; siendo muchas veces 

imposible de distinguirlo de un  dolor de origen cardiaco. (10,17,18) 

SINTOMAS EXTRAESOFAGICOS 

La enf ermedad por  reflujo gast roesofágico puede c ontribuir al  or igen d e ot ros 

síntomas en ot ras áreas de l a ví a  aér ea superior, pudi endo ocurrir d e fo rma 

conjunta   pirosis o r egurgitación,  presentándose  tos, est ornudos, dol or de  

garganta, eventos repetidos de carraspeo, goteo retronasal, dolor de cuello, globus, 

apnea, otalgia; estos síntomas deben ser confirmados. En inicio se utiliza la terapia 

empírica c on inhibidores de la bom ba de pr otones. La dem ostración de un  grado 

patológico de ERGE o la respuesta a la terapia antirreflujo es concluyente de ERGE. 

La enfermedad por reflujo gastroesofágico puede producir síntomas extraesofágicos 

por dos vías: la pr imera por  i rritación directa o i nflamación de la mucosa laríngea, 

traqueal o  bronquial y  la segunda por  cambios funcionales mediados por el reflujo 
(17) 

 

 

 

DIAGNOSTICO 

TERAPIA EMPIRICA 

Los pacientes  que pr esenten sí ntomas típicos de E RGE sin sí ntomas de alarma 

deben ser sometidos a terapia de supresión de ácido. La resolución completa de los 

síntomas durante el  t ratamiento y la apar ición de  l os mismos, al su spender e l 

tratamiento, confirma el  d iagnóstico de E RGE; sugiriendo l a necesidad de u n 

tratamiento prolongado, pero en algunos pacientes, la especificidad de la respuesta 

a l a su presión de ácido, no es  esp ecífica de E RGE, ya  que otros desórdenes  

pépticos responden a la terapia de supresión ácida. (19,20) 



 

AVANCES DIAGNOSTICOS 

ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA 

El examen endoscópico permite la visualización directa de la mucosa esofágica. En 

la esofagitis por reflujo, los hallazgos característicos son las erosiones lineales en el 

esófago di stal, é stas i nician a ni vel de l a uni ón esófago-gástrica y se e xtienden  

caudalmente (21), l as mismas erosiones r aramente se  deb en di ferenciar de 

infecciones, alergia, causas corrosivas o inflamatorias 

El sistema de clasif icación de Lo s Angeles se utiliza para la gradación, extensión y 

compromiso de la mucosa esofágica (22) Imagen1 

 

CLASIFICACION DE LOS ANGELES  

 

Imagen 1 

 

El er itema e i ncremento de l a va scularidad so n ca racterísticas no esp ecíficas, l a 

ruptura de la mucosa es requerida para hacer el diagnóstico de esofagitis por reflujo, 



la en doscopia identifica l as complicaciones esofágicas de ERGE qu e i ncluyen 

ulceración y estenosis esofágica, m etaplasia de B arrett y adenocarcinoma 

esofágico.(17) 

Los síntomas de alarma pueden sugerir complicaciones  sobre todo posterior a u n 

periodo pr olongado, éstos son disfagia, m elena o he matemesis, pér dida de peso . 
(17) 

 

ESOFAGOGRAMA CON BARIO 

La utilidad de este estudio en pacientes con ERGE es especialmente para aquellos  

que refieren disfagia, se ha utilizado con el fin de identificar estenosis, anillos, hernia 

hiatal, siendo útil para identificar erosiones o cambios de la superficie mucosa. (21) 

La presencia de reflujo de bario durante el descanso o cambio de postura no es una 

prueba diagnóstica de ERGE 

Los pacientes con sí ntomas extraesofágicos, co n r eflujo de bar io por  ar riba de l a 

arcada aórtica sugiere la posibilidad de ERGE. La sensibilidad de este estudio para 

el diagnóstico de ERGE es del 20%, cuando se agregan maniobras de provocación 

la sensibilidad se incrementa (13) 

 

MONITOREO DEL  pH ESOFAGICO 

En 1969, Spencer y col, realizan el  primer reporte de pHmetría prolongada, con la 

desventaja de se r ne cesaria l a utilización de un e quipo est acionario  par a pode r 

realizar este procedimiento, los pacientes debían estar hospitalizados (23) 

1980 Falor y col, r ealizan la pr imera pHmetría am bularoria (24) y en 19 82 

Vantrappen.  realiza el primer reporte de pHmetría de 24 horas, siendo este estudio 

ya de forma  ambulatoria (25,26) 

Para r ealizar el  est udio de p Hmetría se  utiliza u n el ectrodo monocristalino de  

antimonio, la localización del mismo es : 5 cm  arriba del borde superior del EEI, la 

colocación del mismo se ha descrito mediante fluoroscopia , cálculo por endoscopia, 



fórmulas para ca lcular l ocalización d el E EI por  t alla, pe ro act ualmente se  

recomienda su  ubi cación ut ilizando m anometría es ofágica, m ediante la t écnica 

estacionaria  (21,24) 

El pac iente deber á mantener su  di eta y  act ividad habitual d urante el  est udio y 

deberá grabar presionando e l botón del  dispositivo el momento de l as comidas, la 

posición  y los síntomas que pr esente, l as grabaciones realizadas deberán se r l o 

suficientemente representativas, especialmente en el  periodo postprandial y por l o 

menos reportadas en un lapso no menor a 20 horas (13) 

Los resultados son anal izados i nicialmente por  i nspección vi sual de l a gr áfica y  

luego asist ida por el  computador m ediante un  análisis cuantitativo  del nú mero y 

duración d e l os episodios de r eflujo y su r elación c on l os síntomas que f ueron 

identificados y grabados por e l p aciente, de finiéndose como r eflujo áci do co mo e l 

descenso del pH a < 4 y  duración de por lo menos 5 segundos. 

Johnson y  D eMesester, pr oponen una pu ntuación d e pH  que tome en cu enta lo 

siguiente (27,28)  

 

VVaarriiaabbllee VVaalloorr  nnoorrmmaall 

PPoorrcceennttaajjee  ddee  ttiieemmppoo  ppHH  <<44 

              TToottaall 

                DDee  ppiiee 

                SSuuppiinnoo   

<<    44..22%%     

<<  66..33  %%       

<<  11..22%%                                                                                                   

NNúúmmeerroo  ddee  eeppiissooddiiooss 

                  TToottaall 

                    MMaayyoorr  ddee  55  mmiinn..   

<<  5500 

<<    33   

DDuurraacciióónn  ddeell  ppeerriiooddoo  mmááss  llaarrggoo   <<  99..22  mmiinn   

 

ASOCIACION ENTRE SÍNTOMAS Y EPISODIOS DE REFLUJO 



El análisis de la asociación de síntomas tiene por objeto evaluar en que medida los 

síntomas reportados por e l p aciente s e r elacionan co n epi sodios de  r eflujo 

gastroesofágico. E n el an álisis de l a r elación e ntre sí ntomas y reflujo par ece se r 

óptimo dar   un  per iodo de  ventana de  2 m inutos al i nicio y 2 m inutos antes de la 

instalación de los síntomas (29) 

 

En 1988, Wiener y colaboradores propusieron un simple parámetro para expresar la 

relación entre síntomas y episodios de reflujo, denominándose índice de sí ntomas, 

definido como el porcentaje de episodios de síntomas relacionados con reflujo. 

 

Número de Reflujos – episodios de reflujo asociados a síntomas  
                   Número total de episodios sintomáticos  

X 100% 

 

Con la desventaja de que no toma en cuenta el número total de episodios de reflujo, 

siendo positivo cuando es mayor al 50%. 

Al co nsiderar l a e xposición al  ácido y  su co rrelación co n l os síntomas, se  

conformaron diferentes grupos, utilizando las descripciones propuestas previamente 

por Fass (30,31): 

 

 

 

1. Reflujo pat ológico:

 

 exposición á cida pat ológica ( porcentaje de t iempo d e 

pH<4 mayor de 4.2 e índice de síntomas mayor de 50%). Imagen 2 

Imagen 2 (Archivos: Laboratorio de Motilidad Hospital Español de México) 

 



 

 

 

 

2. Pirosis funcional

 (menor de 50%). Imagen 3 

: exposición ácida fisiológica con índice de síntomas negativo 

 
Imagen 3 (Archivo del Laboratorio de Motilidad Hospital Español de México) 

 

 

 

3. Esófago sensible:

 

 exposición ácida fisiológica con índice de síntomas positivo 

(mayor de 50%). Imagen 4 

Imagen 4 (Archivo del Laboratorio de Motilidad Hospital Español de México) 

 

Los desórdenes funcionales esofágicos, r epresentan sí ntomas crónicos, descr itos 

como enfermedad esofágica, que no se ha podido identificar una base estructural o 

metabólica como responsable.  

 



 

 

 

Los desórdenes funcionales del esófago según ROMA III son: 

 

A. Desórdenes esofágicos funcionales 

A1. Pirosis funcional 

A2. Dolor torácico funcional o presumiblemente esofágico 

A3. Disfagia funcional 

A4. Globus  

 

El monitoreo ambulatorio de pH, tiene falsos negativos en un  17% de pacientes que 

proveen esofagitis erosiva, este hecho podría reflejar la variabilidad de los eventos 

de reflujo. (13) 

La pirosis y la regurgitación pueden ocurrir en ausencia de reflujo ácido, esto podría 

ser secundario a r eflujo no ácid o, dispepsia gástrica, rumiación o algún proceso no 

relacionado; se ha descrito una nueva  técnica pa ra l a m edición de l p H y la 

impedancia i ntraluminal ca paz de det ectar el  r eflujo gast roesofágico y sus 

características físicas, este método fue descr ito por  pr imera vez por Silny en 1991 

para m onitorizar el  movimiento del bo lo e n el  t racto gast rointestinal, l a t écnica se  

basa en la medición de la impedancia eléctrica entre dos electrodos separados por 2 

cm colocados en un catéter intraluminal (32) 

 

TRASTORNOS MOTORES ESOFAGICOS 

Comprenden una amplia variedad de entidades, que son poco frecuentes y causan 

síntomas inespecíficos como dol or t orácico de or igen no ca rdiaco y disfagia;  a 

menudo son crónicos e intermitentes  alterando muchas veces la calidad de vida del 

paciente 

 

MANOMETRÍA ESOFÁGICA. 



EQUIPO BASICO 

• Catéter de est ado só lido Konigsber-Castell (Synectis Konigsber Instruments 

Inc. P asadena C a.), de 5. 2 m m de di ámetro, 4 c anales y dos sensores 

laterales (proximales y distales) dos circunferenciales (distales), localizados a 

5, 8 10 y 15 cm. 

• Sistema de perfusión contínua 

• Transductores 

• Polígrafo 

 

 

TECNICA 

Con el paciente en se mifowler se introduce el catéter a t ravés de la nariz  hasta el 

estómago, ut ilizando l a t écnica de t racción r ápida y estacionaria de acu erdo al  

protocolo de Castell. (33,34), la  presión del esfínter esofágico inferior se mide al final 

de l a espiración e n mmHg., l a r elajación del  esf ínter  se  va lora desp ués de l os 

tragos húmedos, el  cuerpo esofágico se examina con 10 tragos húmedos de 5 m l. 

de agua.(34,35)  

ANALISIS DE LAS ONDAS PERISTALTICAS (36) 

La peristalsis se mide en t res localizaciones dentro del cuerpo esofágico durante la 

deglución. 

Los transductores están a 3-5 cm del EEI y después a intervalos de 5 cm. 

Los parámetros analizados son: 

• Amplitud 

• Duración 

• Área bajo la curva 

• Número de picos 

• Velocidad  

 

Amplitud: es el parámetro de mayor presión durante la medición. 



Duración: se localiza desde el inicio y el final de la onda. 

Inclinación promedio: cambio de presión dividido por el tiempo desde el inicio de l a 

onda al pico. 

Inclinación máxima: el  cambio de presión en el t iempo en l a coincidencia del inicio 

del pico y al final de la onda. 

Área bajo la onda: valores de presión del inicio al final de la onda. 

Velocidad: la distancia entre el inicio de la primera onda y el de la onda distal.  

Número de picos, ondas de  doble y triple pico:

Las ondas de d oble pico s on r elativamente co munes desp ués de t ragos secos o 

húmedos en un 55 a 64% respectivamente 

 Se revisa la onda del pico principal 

en ambas direcciones buscando los puntos de inflexión. Un pico se considera como 

tal si tiene una amplitud de por lo menos el 10% del pico primario y dura al menos 1 

segundo. 

Las ondas de t riple pi co, so n r aras, ocu rren apr oximadamente en el  0. 1% de l os 

tragos húmedos y hasta en un 0. 3% de los tragos secos, pudiendo ser un indicador 

de alteraciones motoras esofágicas.  

Contracciones espontáneas:

Se deben de eliminar del análisis: 

 estas contracciones usualmente son de baj a amplitud 

(30 – 60 m mHg) gener almente so n asint omáticas y muchas veces remedan a un  

espasmo esofágico difuso  

Ondas menores de 2 segundos de duración que significan un artefacto. 

Si la velocidad excede los 10 mm/seg ya que se consideran simultáneas y no deben 

considerarse en el promedio. 

Ondas menores de 10 mmHg son consideradas como no  transmitidas y no deben 

incluirse en el promedio.  

 

ANALISIS DEL ESFINTER ESOFAGICO INFERIOR 



TECNICA DE TRACCION RAPIDA 

Hay 4 t ransductores orientados radialmente a  90°  que so n t raccionados 

rápidamente desde el estómago a través del EEI y hacia el esófago.   

Se realiza 2 veces y la presión es calculada con el promedio de las 8 mediciones. 

El análisis de la computadora incluye medir la línea basal gástrica en l os 4 canales 

por 1 segundo y encontrar el promedio. 

Los datos son colectados en los 4 canales por 10 segundos 

 

TÉCNICA ESTACIONARIA 

Un t ransductor se  co loca en el  estómago y es traccionado l entamente en el  E EI, 

midiendo ca da 1 -2 c m, cu ando se  l ocaliza l a zo na de al ta pr esión se  c oloca e n 

transductor y se analiza durante la deglución. 

Con e l t ransductor e n el  estómago se  m ide 10 s egundos, en el E EI se  mide 15  

segundos.  

La presión se reporta como la presión basal menos la presión gástrica.  

RELAJACIÓN 

Se mide por 20 segundos después de iniciada la deglución. 

Se considera como iniciada cuando la presión cae por debajo del punto más bajo de 

la basal y ha terminado cuando excede la basal. 

La duración de la relajación es el tiempo entre estos 2 puntos. 

El por centaje de r elajación se  encu entra l ocalizando l a presión m ás baj a y  

obteniendo un promedio de 2 segundos. 

La pr esión r esidual e s la diferencia e ntre el  pr omedio m ás bajo de presión en  l a 

relajación y la presión gástrica.  (34,35,36) 

 



ANALISIS DEL ESFINTER ESOFAGICO SUPERIOR 

La presión de reposo puede analizarse por tracción rápida o estacionaria. 

Si se  us a catéter de i nfusión hay 4 or ificios al m ismo ni vel r adialmente a 90°. S e 

reporta el promedio de presión de los 4 orificios. 

Con el  ca téter de est ado só lido se  puede  usa r un t ransductor especial para el  

esfínter, el cual promedia las presiones en 360°.  

La eva luación de l a co ordinación f aringo-esofágica r equiere el  uso  de l a 

computadora. 

Se usa un transductor circunferencial proximal al esfínter y 2 en la faringe. 

El p ico de  l a pr esión f aríngea es la m ayor pr esión obt enida por  el  t ransductor 

durante la deglución. 

El nadir de la relajación del EES es la menor presión medida durante la deglución.  

El i nicio d e l a co ntracción f aríngea es el t iempo 0 y se di vide s u dur ación en 15 

tiempos.  

-El tiempo de relajación (inicia en el nadir) 

-La duración de la relajación (inicio a fin) 

-El tiempo de recuperación (nadir al final)  

 

La velocidad de l a contracción faríngea es la división entre la distancia ent re los 2 

transductores faríngeos y el intervalo de t iempo entre el inicio de la contracción del 

transductor proximal.  

 

PREPARACION DEL PACIENTE 

 Los pacientes son est udiados en posic ión se mifowler, co n un ayu no de   4 a 6  

horas, se deberá suspender los sigu ientes  m edicamentos  24 a 48 hr s, antes del 

estudio: 



• Nitratos (nitroglicerina, parches, pastas, e isosorbide ) 

• Calcioantagonistas (nifedipina, verapamilo, diltiazem, amlodipino etc) 

• Anticolinérgicos (metoclopramida) 

• Sedantes(diazepam etc) 

• Procinéticos (cisaprida, tegaserod) 

 

 

El primer estudio de motilidad fue desarrollado en 1883 por Kronecker y Metlzer (37)   

y en 1894 por Meltzer (38). En 1977, se desarrolló un sistema de perfusión de baja 

compliance par a l a medición d e la pr esión gast rointestinal (39), gracias a est os 

avances tecnológicos, se ha podido establecer una c lasificación de las alteraciones 

motoras del esófago 

 

Las alteraciones de la motilidad esofágica, son conocidas en la actualidad como un 

grupo de co ndiciones heterogéneas que comúnmente ca usan di sfagia y dolor 

torácico no ca rdiaco que no r esponde a est enosis o i nflamación de l e sófago o  

enfermedad ca rdiovascular, r evelando alteraciones motoras aberrantes cuya 

clasificación ha sido discutida por décadas (37,40,41) 

 

Estas alteraciones se clasif ican en va rias categorías como: aperistalsis como 

acalasia, motilidad i ncoordinada co mo el   esp asmo eso fágico di fuso; t rastornos 

hipercontráctiles como esó fago en ca scanueces, esf ínter eso fágico i nferior 

hipertónico y alteraciones hipocontráctiles como: m otilidad eso fágica i nefectiva y  

esfínter esofágico inferior hipotónico y  

 



 
 
MOTILIDAD ESOFAGICA INEFECTIVA 
 

En 1983, Benjamín y Castell (41), propusieron el término de al teraciones esofágicas 

para referirse a pacientes que cumplían los siguientes criterios: 

1. Síntomas que sugerían posibles alteraciones esofágicas como dolor torácico 

o disfagia 

2. Motilidad a lterada no i dentificada como aca lasia, espasmo esofágico di fuso, 

esófago en cascanueces o esclerodermia 

3. Sin enfermedad sistémica que pueda provocar defectos en la motilidad como 

diabetes.  

 

Las anormalidades de h ipocontracción so n e l r esultado de co ntracciones 

musculares clar amente débi les, no per istálticas, qu e r etardan el  va ciamiento 



esofágico con hi potensión de l E EI e i mportante co nsecuencia clí nica y sicológica 

manifestada muchas veces como enfermedad por reflujo gastroesofágico. 

 

Leite y col., i dentificaron un gr upo de 61  pacient es de l os cuales 60 t uvieron 

alteraciones esofágicas no específicas, sin que l as pudieran encasillar en ni nguna 

categoría por lo que fue  denominado como motilidad esofágica no efectiva (42); este 

fenómeno es observado co múnmente en pacientes con E RGE en qu ienes podría 

contribuir la pobre depuración ácida. 

 

Los pacientes con m otilidad es ofágica i nefectiva a m enudo t ienen hi potensión d el 

EEI, est a hipotensión pued e no  se r se vera, sin embargo va rios est udios s ugieren 

que l a e xposición áci da co n m otilidad eso fágica i nefectiva pued e co rrelacionarse 

mejor con anormalidades de la función peristáltica que con la presión en reposo del 

EEI. Este t rastorno fue previamente def inido por  la presencia de  <30%  de t ragos 

líquidos con amplitud <30 mmHg (tragos inefectivos) en el esófago distal (42,43) 

La i mpedancia intraluminal multicanal co mbinada co n manometría, pr ovee 

evaluación sim ultánea en el  t ránsito del  bol o y cambios de pr esión dent ro del  

esófago (42,44).Los principios básicos de l a i mpedancia f ue descrito en 1 991 (45) 

Este est udio det ecta el  m ovimiento del  bolo de ntro del  esó fago sin r adiación 

basándose en la diferencia en la resistencia a la alternancia actual entre el aire, la 

mucosa del esófago y el bolo líquido esofágico (46) 

Tutuian y  C astell p roponen n uevos criterios para el  d iagnóstico de motilidad 

esofágica i nefectiva siendo ≥50% de tragos líquidos inefectivos, encontrando que 

los pacientes que cu mplían est os criterios tenían m ás probabilidad de presentar 

pirosis y disfagia (47) 

En los trastornos de motilidad esofágica inefectiva particularmente en pacientes con 

esófago d e B arrett y con  di sfagia no obst ructiva se  ha aso ciado co n se vera 

disfunción de l a p eristalsis y se  ha encontrado f recuentemente en pacientes con 

ERGE, en  est e t ipo de pacientes se enc ontró que el t ránsito del bo lo e sofágico 

estaba prolongado (48). Este hal lazgo fue validado por el  estudio de Domínguez y 

colaboradores (49), quienes observaron varios patrones patológicos del tránsito   del  

bolo co mo:  retraso en el  t ransporte bol o  y  alteración en l a d epuración, en l os 

pacientes con E RGE, los cuales fueron detectados con i mpedancia intraluminal 

multicanal y  manometría. T ambién se  h a descr ito que l a m otilidad es ofágica 



inefectiva no muestra correlación con disfagia en los pacientes con ERGE (50). Dos 

recientes estudios han dem ostrado que l a pr esencia pr eoperatoria de m otilidad 

esofágica inefectiva no influye en el resultado de la cirugía antirreflujo ni predice los 

síntomas postquirúrgicos (43,51,52). 

 

Existen múltiples patologías que se asocian con una motilidad esofágica inefectiva 

como di abetes mellitus con neur opatía aut onómica, am iloidosis, i ngesta aguda d e 

etanol, alcoholismo crónico con neuropatía, adenocarcinoma esofágico  (53,54,55) 

 

Existe un grupo de a lteraciones manométricas que pueden ser las responsables de 

disfagia y/o dolor torácico de or igen no cardiaco, este grupo de trastornos se los ha 

denominado co mo “ Aperistalsis se gmentaria” est e t érmino f ue i ntroducido por  

Traube (56) y m ás tarde por A chem (57) quienes reportaron contracciones 

simultáneas segmentarias. 

 

Existen est udios de s eries pequeñas,  donde se  ha r elacionado a l a Aperistalsis 

Segmentaria con di sfagia y dolor t orácico, cr eyendo que es secundaria a 

alteraciones  de la musculatura o  inervación.  

La A peristalsis Segmentaria, no ha sido d escrita ade cuadamente en l a l iteratura, 

reportándose un est udio pr eliminar en donde se  m enciona 4 pacie ntes con 

“hipoperistalsis segmentaria” y disfagia, pero no se especifica adecuadamente cuál 

era el segmento aperistáltico. (56) 

 

La etiología de la Aperistalsis segmentaria, es desconocida.  

 

Traube en su estudio propone los siguientes criterios:  Cuadro 2 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Cuadro 2 

 

Criterios de Traube para Aperistalsis segmentaria  

1. Más 30% de contracciones no peristálticas simultáneas de baja amplitud 

2. ≥ del 75% de contracciones peristálticas en el esófago proximal y distal a 

este segmento 

3. Contracciones de amplitud y duración normal en el esófago distal  

4. Relajación del esfínter esofágico inferior normal 



 
INTRODUCCION 
Las alteraciones motoras esofágicas inespecíficas son co múnmente i dentificadas 

pudiendo s er l a c ausa de  al gunas manifestaciones clínicas como di sfagia y dolor 

torácico, no sien do s iempre una condición “sine qua non”  existiendo reportes que 

en ausencia completa de contracciones no existió clínica de disfagia. 

Las alteraciones clásicas de d ismotilidad so n: el  esó fago de  ca scanueces y el 

espasmo esofágico difuso, pero existe una serie de a lteraciones segmentarias que 

no se  i ncluyen  den tro de l os hallazgos m anométricos esperados para est as 

entidades, por lo que se ha propuesto el término de “Aperistalsis Segmentaria” para 

clasificarlos. 

 



OBJETIVO 

1. Conocer l a f recuencia de l a ape ristalsis segmentaria  co mo t rastorno motor 

del esófago y su  relación con ERGE 

 

 



MATERIALES Y MÉTODOS 

Estudio retrospectivo, descr iptivo, multicéntrico, de u na se rie de  ca sos, donde se  

evaluaron 497 pacie ntes, que acudieron al Labor atorio de M otilidad del  H ospital 

Español de México y Hospital Mocel,  en  el  periodo comprendido de e nero 1998 a 

junio del 2008, que fueron sometidos a  v aloración clínica  y  estudio manométrico, 

previamente se   desca rtó patología est ructural eso fágica mediante endoscopia y/o 

esofagograma. 

Se determinaron promedios y porcentajes de cada variable, comparándose con l a 

literatura médica disponible. 

 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

Todos los pacientes que cumplieron con los criterios de “Aperistalsis Segmentaria” 

descritos por Traube  

 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

Pacientes sometidos a cirugía esofágica previa, registros incompletos y quienes no 

cumplieron los criterios de Traube 

 



RESULTADOS 

Un total de 497 paci entes fueron sometidos a manometría esofágica en u n periodo 

de 10 años   (enero de 1998 a j unio de 2008), de los cuales 454 pacientes entraron 

al estudio. 

De los 454 pacientes estudiados, 7 pacientes cumplieron los criterios de Aperistalsis 

Segmentaria, co rrespondiendo al 1. 54% de t odos los pacientes sometidos a 

manometría en el periodo estudiado. Tabla 1 

El 85% (6) fueron masculinos y  15% (1) femenino, la media de edad fue de 42. 7 

años (rango 30 –58) Tabla 2 los síntomas que pr esentaron f ueron: 85%  ( 6) 

presentaron pirosis;  85% (6) refirieron regurgitación;, 57% (4)  presentaron tos; 50% 

(2) tuvieron dolor torácico y 14.2% (1) presentó disfagia Tabla 3. 

El 43% (3) de los pacientes, tuvieron un EEI hipotónico; 57% (4) de los pacientes  el   

tono del  e sfínter fue  adecu ado. La l ongitud del  E EI f ue co rto en su  se gmento 

intraabdominal en el 43% ( 3) de l os casos  y  e n el 57%  ( 4)  la longitud f ue 

adecuada.  Tabla 4. 

El 43% (3) de l os casos tuvieron hal lazgos endoscópicos de esofagitis grado C, el 

14% (1) t uvo eso fagitis grado  D,  a l 43% ( 3) de  l os paci entes se les realizó 

pHmetría de 24 h con una exposición ácida patológica. Tabla 5 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



TABLAS Y GRAFICAS 

TABLA 1. 

TOTAL DE PACIENTES ESTUDIADOS 

APERISTALSIS SEGMENTARIA 

 

 

TABLA 2.  GENERO 

 

 

98.46%

1.54%

Total de pacientes

Aperistalsis segmentaria

86%

14%

Masculino

Femenino



TABLA  3. EDAD 

Paciente  Edad (años)  

1  48 

2  32 

3  40 

4  46 

5  58 

6  45 

7  30 
  

TABLA 4. SINTOMATOLOGIA  
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TABLA  5.  

PRESION Y  LONGITUD INTRAABDOMINAL  DEL EEI 

 *Longitud intraabdominal del esfínter esofágico inferior 

 

TABLA 6 

HALLAZGOS ENDOSCÓPICOS Y MONITOREO AMBULATORIO DE pH 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Paciente Presión del EEI mmHg Long. EEI-IA*  cm 

1 7.8 2 

2 15.32 1 

3 10.1 1 

4 8.52 1 

5 3.66 2 

6 12.2 2 

7 14 1 

PACIENTE ENDOSCOPIA DeMeester 

1 NO 26.3 

2 Esofagitis Grado C NA 

3 Esofagitis Grado D NA 

4 NO 17.01 

5 Esofagitis Grado C NA 

6 Esofagitis Grado C NA 

7 NO 25 



DISCUSIÓN 

La dismotilidad esofágica puede ser  causa de dolor torácico no cardiaco y  disfagia, 

siendo los sí ntomas clásicos  del  es pasmo eso fágico d ifuso y esófago en  

cascanueces (56,57,58), sin em bargo m uchos pacientes que se han v isto en el  

laboratorio de m otilidad no  cu mplen l os cr iterios de estas entidades, pr esentando 

anormalidades manométricas no esp ecíficas, al gunos de el los cumpliendo l os 

criterios de Aperistalsis Segmentaria, cuya etiología es aún desconocida (56). 

Existen estudios de series pequeñas,  en donde se le ha relacionado con disfagia y 

dolor torácico, creyendo que se an secundarias a alteraciones  de la musculatura o  

inervación.  

La A peristalsis Segmentaria, no ha sido d escrita ade cuadamente en l a l iteratura, 

reportándose un est udio pr eliminar en donde se  m enciona 4 pacie ntes con 

“hipoperistalsis segmentaria” y disfagia, pero no se  especifica adecuadamente cual 

es el segmento aperistáltico 

En nuestro  estudio se evaluaron 454 pacientes y solamente 7  (1.54%)  cumplieron 

con  los criterios de Aperistalsis S egmentaria descr itos por Tr aube y col., en s u 

trabajo  presentó una serie de 5 ca sos, la mayoría (3) fueron del género masculino, 

el rango de edad varió de 25 a 72 años con una media de 49.2; en nuestro estudio, 

el 85% (6) de l os pacientes fueron masculinos, con una rango de edad de 3 0 a 5 8 

años y una media de 42.7. Traube a todos sus pacientes los evaluó por manometría 

esofágica, video-esofagograma y prueba de perfusión ácida,  en donde los síntomas 

cardinales fueron disfagia y dolor torácico (56,59)  descartándose la asociación con 

enfermedad por reflujo gastroesofágico  por una prueba de perfusión ácida negativa 

y  la clínica de los pacientes, en co ntraste, só lo uno (2.8%) de nuestros pacientes 

presentó dolor y  dos (5%) disfagia; pero todos presentaron síntomas de ERGE que 

se manifestaron con: pirosis, regurgitación y tos; los hallazgos manométricos fueron: 

cuatro (57%) pacientes tuvieron un   esfínter corto en su segmento intraabdominal e 

hipotonía del esfínter esofágico inferior, cumpliéndose así los criterios de DeMeester  

para enfermedad por reflujo gastroesofágico (60,61,62);  tres de ellos (43%) tuvieron 

una exposición ácida positiva con pHmetría de 24 horas  y cuatro (57%) presentaron 



hallazgos endoscópicos de esofagitis  grado C en tres pacientes (43%) y uno (14%)  

esofagitis grado D,  según la clasificación de Los Angeles. 

  



CONCLUSIONES 

1. La Aperistalsis segmentaria es un hallazgo poco común, nosotros reportamos 

una incidencia del 1.54% de los pacientes estudiados en 10 años. 

 

2. Esta patología se ha observado con mayor f recuencia en pacientes jóvenes  

del género masculino (25 a 48 años), observándose que cuando se afecta el 

género femenino, éstas pacientes tienen mayor edad (58- 72 años); tomando 

en consideración el reporte realizado por Traube y el presente estudio. 

 
3. Traube, en su trabajo, descartó la asociación de la Aperistalsis Segmentaria 

con l a en fermedad por  r eflujo gast roesofágico; mientras que noso tros  

reportamos que, en el  100% de los casos los pacientes presentaron ERGE, 

confirmado por la clínica, endoscopia y  pHmetría de 24 horas,  mientras que  

únicamente el 8% (3) presentaron, disfagia o tos. 

 

4. La A peristalsis Segmentaria,  es un ha llazgo n o d espreciable aso ciado a 

ERGE, que en su mayoría no se relaciona con disfagia y/o dolor torácico.  
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