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MARCO TEORICO

CONSIDERACIONES ANATOMICAS, HISTOLOGICAS Y FISIOLOGICAS DEL
ESOFAGO

ANATOMIA, IRRIGACION E INERVACION DEL ESOFAGO (1,2)
El es6fago es un érgano tubular de 20 a 25 cm , va desde C6 hasta T11-12, esta
delimitado en ambos extremos por el esfinter esofagico superior (EES) y el esfinter

esofagico inferior (EEI)

Esfinter esofaqgico superior: Formado por el cricofaringeo, adherido al cricoides, es

la parte mas distal d el constrictor inferior de la laringe, la musculatura circular del
esofago delimita con el EES, la musculatura longitudinal también esta ad herida al
cricoides

Esfinter esofagico inferior: N o es realmente un esf inter, es un ensa nchamiento

asimétrico de la pared muscular que tiene el efecto fisiolégico de un esfinter (3)

RELACIONES ANATOMICAS

Porcién cervical:

e Anterior: Traquea de splazado un poco hacia la izquierda. Recurrentes del
vago, tronco arterial braquiocefalico derecho.
e Posterior: Espacio retroesofagico y columna vertebral.
Lateral:
e Derecha: Cupula del pulmdn, paquete vasculonervioso cuello
e Izquierda: Arteria su bclavia i zquierda, pa quete va sculonervioso, conducto

toracico linfatico

Porcién toracica:

Retrotraqueales:

e Anterior: Traquea (musculos anulares).



e Derecha: Pulmon, vena acigos, vena cava, recurrente y vago derecho.

e |zquierda: Pulmoén, v ena su bclavia izquierda, ca rétida i zquierda, yu gular
interna, aorta descendente, cayado adrtico, conducto toracico, nervio vago y
recurrente.

Porcion toracica:

Retropericardiales:
e Dorsal: E spacior etroesofagico, m usculos prevertebrales, m usculos
paravertebrales,columna vertebral, vago posterior.
e Derecha: Vena acigos.

e |zquierda: Vena hemiacigos

IRRIGACION ARTERIAL

En el Cuello

Por la arteria Tiroidea inferior rama de la subclavia y arterias Esofagicas superiores
En el Térax

Por los arterias bronquiales, arterias Esofagicas medias ramas de |l aaorta y las
arterias intercostales

En el abdomen

Por las arterias esofagicas inferiores provenientes de las diafragmaticas inferiores

de la arteria gastrica izquierda

VENOSA

Porcién cervical

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

Porcion toracica

Venas intercostales esofagicas que se dirigen a la vena hemiacigos y ésta a la cava

superior.

Porcién abdominal

Vena esofagica gastrica izquierda que va a la vena porta, | uego al higado y de alli

a la vena cava inferior

INERVACION



Tanto | a sim patica co mo | a par asimpatica est an dadas por el del ner vio V ago

(Neumogastrico)

HISTOLOGIA (4,5)

Partiendo de la luz se encuentra:
e Mucosa
e Submucosa
e Muscular

e Adventicia

MUCOSA
1. Esofagica toracica: epitelio plano estratificado, no queratinizado.
2. Esofagica de transicion: epitelio de transicion

3. Esofagica abdominal: epitelio tubular glandular (cardiales y esofagicas)

MUSCULARIS MUCOSA

Formada por epitelio y una fina capa muscular

LINEA Z
El t ransito del epi telio pl ano e stratificado no quer atinizado d el esé fago co n el

cilindrico simple del estbmago, esta linea es irregular denominandose linea Z

SUBMUCOSA

Conformada por colageno y fibras elasticas

Red neuronal: plexo mucoso de Meissner

Debajo de la submucosa esta la capa muscular, que a su vez consta de dos capas
de musculos: una cir cular y alrededor una longitudinal, entre ambas esta el plexo

mientérico de Auerbach.

MUSCULAR
En la capa muscular del eséfago hay 2 tipos de tejido muscular, estriado y liso
Tercio superior: conformado por musculo estriado, el tercio medio: por musculo liso

y estriado; tercio inferior por musculo liso



ADVENTICIA
Conformado por t ejidoco njuntivoy fibras elasticas, va sos sanguineos vy

ramificaciones nerviosas

FISIOLOGIA

Funcionalmente el eséfago se divide en 3 zonas:
Esfinter esofagico superior
Cuerpo esofagico

Esfinter esofagico inferior

La funcion de los esfinteres es coordinada por:
e Actividad del cuerpo esofagico

e Actividad de la orofaringe y el estbmago

El es6fago en reposo esta cerrado por ambos lados, el esfinter esofagico superior
esta formado por musculo estriado, este esfinter ejerce una presion elevada de

40 a 120 mmHg.

El esfinter esofagico inferior esta constituido por musculo liso durante el reposo se

mantiene cerrado, pero ejerce una menor presion: 10 — 45 mmHg (6)

Tradicionalmente la deglucion se ha dividido en 3 etapas
Oral: voluntaria
Faringea: involuntaria

Esofagica

Las 3 est an estrechamente co ordinadas y estan r eguladas por el “centro de la

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

ETAPA ORAL



Produce el movimiento de | iquidos o sdlidos de |a orofaringe al es6fago, una vez
que entra el alimento, se mastica y se forma el bolo, la lengua se eleva y propulsa el

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

ETAPA FARINGEA

El paladar blando cierra las narinas, las cuerdas vocales se cierran y la epiglotis
cierra la laringe; ésta se mueve hacia arriba y adelante, se detiene la respiracion y
serelajael EES. Enreposoel cierredel E ES es debidoa fuerzas pasivas y
contracciones musculares activas.

Su r elajacién r equiere i nhibicion del cricofaringeo y contraccion de | os musculos

suprahioideos

Esta se cuencia es coordinada por el SNC, que enviaimpulsos sensoriales a
través de los nervios craneales V, IXy X, y de las vias motoras V, VI, IXy XII.

Los cuerpos cerebrales de | as neur onas m otoras que inervan | os musculos que
intervienen en la deglucion estan localizados en la protuberancia (Nervios Trigémino

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

ETAPA ESOFAGICA

La principal funcién del es6fago es la de t ransportar el material ingerido desde la
boca al estbmago

Este proceso activo requiere la contraccién de los musculos longitudinal y circular y
la coordinada relajacion de los esfinteres

Durante la deglucion el musculo longitudinal se acorta, la contraccion provee una
base est ructural para | a co ntraccién de | musculo circular, que f orma |l as ondas
peristalticas

La secuencia de contracciéon del musculo liso circular esofagico de proximal a distal

genera ondas de depuracion.

Las contracciones del m usculo circular pu eden ser c aracterizadas en 3 p atrones

diferentes:

e Peristalsis primaria, Es la peristalsis de la deglucién normal




e Peristalsis se cundaria: Cuando el co ntenido gast rico pasa al es6 fago se

estimula la pared esofagica dando lugar a movimientos peristalticos

e Contracciones terciarias: ldentificada durante estudios esofagicos de Rx con

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

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

ENFERMEDAD POR REFLUJO GASTROESOFAGICO (ERGE)

El r eflujo gast roesofagico se d efine como el reflujo del co ntenido gastrico o ai re

dentro o a través del esd6fago, causando sintomas y/o complicaciones (10) Cuadro1

Los pacientes pueden ser diagnosticados por: los sintomas tipicos que presenten o
por pr uebas que de muestran el r eflujo del co ntenido g astrico, opo r el d afo
secundario al r eflujo; en pr esencia de si ntomas tipicos yat ipicososu s

complicaciones.

Esta nuev a def inicién t ambién r econoce | os sintomas, pudiendo s er: débilmente

acido o gaseo0so0.(11) Cuadro 1



ERGE es una condicion en la cual se desarralla cuando el contenido

Gastrico causa sinftomas o complicaciones

Sindromes esofagicos
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Sindromes extraesofagicos
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Asociaciones
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sintomaticos dafio esofagicos establecidas propuestas
| | ! b
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Cuadro 1
ETIOLOGIA

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

como r esultado sintomas o dafio de |a mucosa es ofagicao delaviaaéreapor

reflujo o material corrosivo desde el estdmago

Estos factores incluyen: presion del esf inter eso fagico i nferior débi |, r elajacidn

transitoria del E El, p eristalsis esofagica i nadecuada, her nia hi atal, depur acion de |

acido esofagico deficiente, disminucién en la producciéon de saliva y produccion de

bicarbonato que reduce la resistencia mucosa al dafio, incremento en la produccion

de acido gastrico, v aciamiento gast rico r etardado, apnea obs tructiva del su efio,

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

Raynaud. (12)




EPIDEMIOLOGIA

La enfermedad por reflujo gastroesofagico, puede corresponder a sintomas crénicos
de pirosis, regurgitacion acida, dafo esofagico o de la via aérea por el contenido
anormal d e r eflujo gast rico. Los sintomas sugestivos de E RGE so n co munes,
aproximadamente el 40% del apobl acionadu ltadeU SAr efiere pirosis

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

Anteriormente, la enfermedad por reflujo gastroesofagico era una complicacion rara
en China, Japdn y otros paises de Asia, pero esto ha ido cambiando rapidamente

por introduccién a la dieta occidental.

El rol del Helicobater pylori y la produccion de hipoclorhidria se ha sugerido como
factor pr otectoren | os paises conal tos indices dei nfecciéon por est e

microorganismo. (14)

De lo s pacientes que tienen endoscopia compatible co n enf ermedad por r eflujo
gastroesofagico, 10% presentan estenosis y soloun 3 a4 % tienen metaplasia de

Barrett, la complicacion mas grave es el adenocarcinoma. (10)

PRESENTACION CLINICA

Los sintomas clasicos de ERGE, son la pirosis y la regurgitacion acida, también se

manifiesta con sintomas extraesofagicos.

El sintoma principal es la pirosis, definida como ardor retroesternal que asci ende
hasta el cuelloy regurgitacién acida, que se define como el retorno acido o del

contenido gastrico a la faringe.(15)

Los sintomas menos comunes que su gieren E RGE, peronol o di agnostican,
incluyen h ipersalivacién f rente aun epi  sodio de ex posicion acida, di sfagia,

odinofagia y dolor toracico de origen no cardiaco.

Los sintomas de reflujo son mas comunmente identificados 1 a 3 horas después de
los alimentos (16), el re flujo puede ocu rriren | a noch e, en supino o en d ecubito

lateral derecho.



DOLOR TORACICO ESOFAGICO

La enfermedad por reflujo gastroesofagico, es la causa mas comun de dolor toracico
de origen no cardiaco. E| d olor puede referirse en ¢ ualquier parte del toérax, tanto
anterior o posterior, irradiandose 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 roesofagico puede ¢ ontribuir al or igen d e ot ros
sintomas enotras areas delavia aér ea superior, pudi endo ocurrird e fo rma
conjunta pirosis o r egurgitacion, presentandose tos, est ornudos, dol or de
garganta, eventos repetidos de carraspeo, goteo retronasal, dolor de cuello, globus,
apnea, otalgia; estos sintomas deben ser confirmados. En inicio se utiliza |a terapia
empirica con inhibidores de la bomba de pr otones. La dem ostracion de un grado

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

La enfermedad por reflujo gastroesofagico puede producir sintomas extraesofagicos
por dos vias: la primera por irritacion directa o i nflamacién de la mucosa laringea,
traqueal o bronquial y la segunda por cambios funcionales mediados por el reflujo
(17)

DIAGNOSTICO
TERAPIA EMPIRICA

Los pacientes que pr esenten sintomas tipicos de E RGE sin si ntomas de alarma
deben ser sometidos a terapia de supresiéon de acido. La resolucion completa de los
sintomas durante el t ratamientoy la apar icion de | os mismos, al su spender e |
tratamiento, confirma el d iagndstico de E RGE; sugiriendo | a necesidad deu n
tratamiento prolongado, pero en algunos pacientes, la especificidad de la respuesta
alasupresion de acido, no es esp ecifica de E RGE, ya que otros desoérdenes

pépticos responden a la terapia de supresion acida. (19,20)



AVANCES DIAGNOSTICOS
ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA

El examen endoscopico permite la visualizacion directa de la mucosa esofagica. En
la esofagitis por reflujo, los hallazgos caracteristicos son las erosiones lineales en el
esoéfago di stal, é stas i nician a ni vel de | a uni 6n eséfago-gastricay se e xtienden
caudalmente (21),] as mismas erosionesr aramente se deb en di ferenciar de

infecciones, alergia, causas corrosivas o inflamatorias

El sistema de clasificacion de Los Angeles se utiliza para la gradacion, extension y

compromiso de la mucosa esofagica (22) Imagen1

CLASIFICACION DE LOS ANGELES

Imagen 1

El eritema e i ncremento de | a va scularidad so n caracteristicas no esp ecificas, la

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



la en doscopia identifica | as complicaciones esofagicas de ERGE qu e i ncluyen
ulceracién y estenosis esofagica, m etaplasia de B arretty adenocarcinoma

esofagico.(17)

Los sintomas de alarma pueden sugerir complicaciones sobre todo posterior a un

periodo prolongado, éstos son disfagia, melena o he matemesis, pérdida 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 util 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 diagndstica de ERGE

Los pacientes con sintomas extraesofagicos, con reflujo de bar io por arribade |l a
arcada adrtica sugiere la posibilidad de ERGE. La sensibilidad de este estudio para
el diagnostico de ERGE es del 20%, cuando se agregan maniobras de provocacion

la sensibilidad se incrementa (13)

MONITOREO DEL pH ESOFAGICO

En 1969, Spencer y col, realizan el primer reporte de pHmetria prolongada, con la
desventaja de se r ne cesaria la utilizacion de un e quipo estacionario par a poder

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

1980 Falory col, r ealizan la pr imera pHmetria am bularoria (24) y en 19 82
Vantrappen. realiza el primer reporte de pHmetria de 24 horas, siendo este estudio

ya de forma ambulatoria (25,26)

Para r ealizar el est udio de p Hmetria se utiliza u n el ectrodo monocristalino de
antimonio, la localizacion del mismo es : 5 cm arriba del borde superior del EEI, la

colocacién del mismo se ha descrito mediante fluoroscopia , calculo por endoscopia,



féormulas para ca Icular | ocalizacion d el E El por t alla, pe ro act ualmente se
recomienda su ubi cacion ut ilizando m anometria es ofagica, m ediante lat écnica

estacionaria (21,24)

El pac iente deber 8 mantener su dietay actividad habitual d urante el estudioy
debera grabar presionando el boton del dispositivo el momento de | as comidas, la
posicion y los sintomas que presente, las grabaciones realizadas deberan serlo
suficientemente representativas, esp ecialmente en el periodo postprandial y porlo

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

Los resultados son anal izados i nicialmente por i nspeccion visual de | a gr aficay
luego asistida por el computador mediante un analisis cuantitativo del nimeroy
duracion d e | os episodios dereflujoy surelacion conlos sintomas que f ueron
identificados y grabados por el paciente, definiéndose como reflujo acido como el

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

Johnson y D eMesester, proponen una pu ntuacion de pH que tome encuenta lo

siguiente (27,28)

Variable Valor normal
Porcentaje de tiempo pH <4 < 4.2%
Total <6.3%
De pie <1.2%
Supino
Numero de episodios <50
Total <3
Mayor de 5 min.
Duracion del periodo mas largo < 9.2 min

ASOCIACION ENTRE SINTOMAS Y EPISODIOS DE REFLUJO




El analisis de la asociacion de sintomas tiene por objeto evaluar en que medida los
sintomas reportados pore | p aciente s er elacionan co n epi sodios de r eflujo
gastroesofagico. En el an alisis de la relacion e ntre sintomas y reflujo parece ser
optimo dar un periodo de ventana de 2 minutos al inicioy 2 minutos antes de la

instalacion de los sintomas (29)

En 1988, Wiener y colaboradores propusieron un simple parametro para expresar la
relacion entre sintomas y episodios de reflujo, denominandose indice de sintomas,

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

Numero de Reflujos — episodios de reflujo asociados a sintomas X 100%
Numero total de episodios sintomaticos

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

siendo positivo cuando es mayor al 50%.

Al co nsiderar | a e xposicién al acidoy suco rrelacion co nl os sintomas, se
conformaron diferentes grupos, utilizando las descripciones propuestas previamente

por Fass (30,31):

1. Reflujo pat olégico: exposicion a cida pat oldgica ( porcentaje det iempod e

pH<4 mayor de 4.2 e indice de sintomas mayor de 50%). Imagen 2

Resumen del estudio

comia [ | o [ R — o [ <
Bebida

Café

supne | [0 [ i —
Sup.Dur.

Sup.Des.

Dtordcicapr G ¢ <> < P LK

Aedor

Mausea
whmito
Ignorar

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



2. Pirosis funcional: exposicion acida fisiolégica con indice de sintomas negativo

(menor de 50%). Imagen 3

Resumen del estudio

Comida 1 1
Bebida

Café

Supino — | |
Sup.Dur.

Sup.Des.

Dtordcico

Srdor

MHausea

“Bmito

lgnorar

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

3. Esofago sensible: exposicion acida fisioldgica con indice de sintomas positivo

(mayor de 50%). Imagen 4

Resumen del estudio

comiga  [] — O O
Bebida

Cafs

Supina C—a 0O o I |
Sup. Dur.

Sup.Des.

Ctordcico

Aeddor < <

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

Los desdrdenes funcionales esofagicos, r epresentan si ntomas crénicos, descr itos

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

metabdlica como responsable.



Los desordenes funcionales del eséfago segun ROMA Il son:

A. Desordenes esofagicos funcionales

A1. Pirosis funcional

A2. Dolor toracico funcional o presumiblemente esofagico
A3. Disfagia funcional

A4. Globus

El monitoreo ambulatorio de pH, tiene falsos negativos en un 17% de pacientes que
proveen esofagitis erosiva, este hecho podria reflejar la variabilidad de los eventos
de reflujo. (13)

La pirosis y la regurgitacion pueden ocurrir en ausencia de reflujo acido, esto podria
ser secundario a reflujo no acid o, dispepsia gastrica, rumiacion o algun proceso no
relacionado; se ha descrito una nueva técnicaparalam ediciondelp Hy Ila
impedancia i ntraluminal ca paz de det ectarel r eflujo gast roesofagicoy sus
caracteristicas fisicas, este método fue descrito por primera vez por Silny en 1991
para monitorizar el movimiento del bolo en el tracto gastrointestinal, |a técnica se
basa en la medicidon 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
sintomas inespecificos como dol or t oracico de or igen no ca rdiacoy disfagia; a
menudo son cronicos e intermitentes alterando muchas veces la calidad de vida del

paciente

MANOMETRIA ESOFAGICA.



EQUIPO BASICO

e Catéter de est ado sélido Konigsber-Castell (Synectis Konigsber Instruments
Inc. P asadena C a.),de 5. 2 m mde di ametro, 4 ¢ anales y dos sensores
laterales (proximales y distales) dos circunferenciales (distales), localizados a
5810y 15cm.

e Sistema de perfusién continua

e Transductores

e Poligrafo

TECNICA

Con el paciente en se mifowler se introduce el catéter a través de la nariz hasta el
estomago, ut ilizando | a t écnica de t raccion r apida y estacionaria de acu erdo al
protocolo de Castell. (33,34), la presion del esfinter esofagico inferior se mide al final
de la espiracion e n mmHg., | a r elajacion del esfinter se valora desp ués delos
tragos humedos, el cuerpo esofagico se examina con 10 tragos humedos de 5 m .
de agua.(34,35)

ANALISIS DE LAS ONDAS PERISTALTICAS (36)

La peristalsis se mide en tres localizaciones dentro del cuerpo esofagico durante la

deglucion.
Los transductores estan a 3-5 cm del EEIl y después a intervalos de 5 cm.
Los parametros analizados son:

e Amplitud

e Duracion

e Areabajo la curva
¢ Numero de picos
e Velocidad

Amplitud: es el parametro de mayor presion durante la medicion.



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

Inclinacién promedio: cambio de presion dividido por el tiempo desde el inicio de |a

onda al pico.

Inclinacién maxima: el cambio de presion en el tiempo en la coincidencia del inicio

del pico y al final de la onda.

Area bajo la onda: valores de presion del inicio al final de la onda.

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

Numero de picos, ondas de doble y triple pico: Se revisa la onda del pico principal

en ambas direcciones buscando los puntos de inflexidén. 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 d oble pico son relativamente co munes desp ués de tragos secos o

humedos en un 55 a 64% respectivamente

Las ondas de t riple pico, son raras, ocu rren aproximadamente en el 0.1% de | os
tragos humedos y hasta en un 0.3% de los tragos secos, pudiendo ser un indicador

de alteraciones motoras esofagicas.

Contracciones espontaneas: estas contracciones usualmente son de baja amplitud

(30 — 60 mmHg) generalmente son asintomaticas y muchas veces remedan a un

espasmo esofagico difuso
Se deben de eliminar del analisis:
Ondas menores de 2 segundos de duracion que significan un artefacto.

Si la velocidad excede los 10 mm/seg ya que se consideran simultaneas 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 41t ransductores orientados radialmentea 90° queso nt raccionados

rapidamente desde el estdmago a través del EEI y hacia el eséfago.
Se realiza 2 veces y la presion es calculada con el promedio de las 8 mediciones.

El analisis de la computadora incluye medir la linea basal gastrica en los 4 canales

por 1 segundo y encontrar el promedio.

Los datos son colectados en los 4 canales por 10 segundos

TECNICA ESTACIONARIA

Un transductor se coloca en el estbmagoy es traccionado lentamente en el EEI,
midiendo cada 1-2 cm, cuando se localiza la zona de alta presion se colocaen

transductor y se analiza durante la deglucién.

Con el transductor en el estbmago se mide 10 s egundos, en el EEl se mide 15

segundos.

La presion se reporta como la presion basal menos la presion gastrica.
RELAJACION

Se mide por 20 segundos después de iniciada la deglucion.

Se considera como iniciada cuando la presidn cae por debajo del punto mas bajo de

la basal y ha terminado cuando excede la basal.
La duracién de la relajacion es el tiempo entre estos 2 puntos.

El por centaje de r elajacion se encu entra | ocalizando | a presion m as baj ay

obteniendo un promedio de 2 segundos.

La presion residual e s la diferencia e ntre el promedio mas bajo de presién en la

relajacion y la presion gastrica. (34,35,36)



ANALISIS DEL ESFINTER ESOFAGICO SUPERIOR
La presion de reposo puede analizarse por traccidon rapida o estacionaria.

Si se usa catéter de i nfusion hay 4 orificios al mismo nivel radialmente a 90°. Se

reporta el promedio de presion de los 4 orificios.

Con el catéter de est ado sé lido se puede usarunt ransductor especial para el

esfinter, el cual promedia las presiones en 360°.

La eva luacion de |l a co ordinacién f aringo-esofagicar equiereel uso del a

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

El pico de lapresion faringea es la m ayor pr esion obt enida por el transductor

durante la deglucion.
El nadir de la relajacion del EES es la menor presion medida durante la deglucion.

El inicio d e la contraccion faringea es el tiempo 0y se divide su duracién en 15

tiempos.
-El tiempo de relajacion (inicia en el nadir)
-La duracién de la relajacion (inicio a fin)

-El tiempo de recuperacion (nadir al final)

La velocidad de | a contraccidon faringea es la divisién entre |a distancia entre los 2
transductores faringeos y el intervalo de tiempo entre el inicio de la contraccion del

transductor proximal.

PREPARACION DEL PACIENTE

Los pacientes son est udiados en posicion se mifowler,conunayu node 4 a6
horas, se debera suspender los siguientes m edicamentos 24 a 48 hrs, antes del

estudio:



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

e Calcioantagonistas (nifedipina, verapamilo, diltiazem, amlodipino etc)
e Anticolinérgicos (metoclopramida)

e Sedantes(diazepam etc)

e 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 desarrollé un sistema de perfusion de baja
compliance par ala medicion d e la pr esion gast rointestinal (39), gracias a est os
avances tecnologicos, se ha podido establecer una clasificacién de las alteraciones

motoras del eséfago

Las alteraciones de la motilidad esofagica, son conocidas en la actualidad como un
grupo de co ndiciones heterogéneas que comunmente ca usan di sfagia y dolor
toracico no ca rdiaco que nor esponde a est enosis oi nflamacién de | e séfago o
enfermedad ca rdiovascular, r evelando alteraciones motoras aberrantes cuya

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

Estas alteraciones se clasif ican en va rias categorias como: aperistalsis como
acalasia, motilidad i ncoordinada co mo el esp asmo eso fagico di fuso; t rastornos
hipercontractiles como esé fagoenca scanueces, esf inter eso fagicoi nferior
hipertonico y alteraciones hipocontractiles como: m otilidad eso fagica i nefectiva y

esfinter esofagico inferior hipotdnico y



DEFECTO FUNCIONAL TERMINO DESCRIPTIVO

Aperistalsis

Acalasia

Motilidad

incoordinada Ezpasmo Ezofdgico Difuso

Hipercontractiles Esdfago en cascanueces

EEl hipertonico

Hipocontractiles Motilidad Esofdgica Inefectiva

EEl hipotonico

MOTILIDAD ESOFAGICA INEFECTIVA

En 1983, Benjamin y Castell (41), propusieron el término de alteraciones esofagicas

HALLAZCOS MANOMETRICOS

[
8]
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8]
8]
[

8]
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para referirse a pacientes que cumplian los siguientes criterios:

1. Sintomas que sugerian posibles alteraciones esofagicas como dolor toracico

o disfagia

2. Motilidad alterada no i dentificada como acalasia, espasmo esofagico difuso,
esofago en cascanueces o esclerodermia

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

diabetes.

Las anormalidades de h  ipocontraccion so ne |r esultado de co

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

ntracciones



esofagico con hipotension del E El e i mportante co nsecuencia clinica y sicologica

manifestada muchas veces como enfermedad por reflujo gastroesofagico.

Leite y col., i dentificaron un gr upo de 61 pacient es de| os cuales 60 t uvieron
alteraciones esofagicas no especificas, sin que | as pudieran encasillar en ni nguna
categoria por lo que fue denominado como motilidad esofagica no efectiva (42); este
fendbmeno es observado co munmente en pacientes con E RGE en qu ienes podria

contribuir la pobre depuracién acida.

Los pacientes con motilidad es ofagica inefectiva a m enudo tienen hipotensién del
EEI, esta hipotensién puede no ser severa, sin embargo varios estudios s ugieren
que | a e xposicidn aci da co n m otilidad eso fagica i nefectiva pued e co rrelacionarse
mejor con anormalidades de la funcién peristaltica que con la presidn en reposo del
EEI. Este trastorno fue previamente definido por la presencia de <30% de tragos
liquidos con amplitud <30 mmHg (tragos inefectivos) en el eséfago distal (42,43)

Lai mpedancia intraluminal multicanal co mbinadaco n manometria, pr ovee
evaluacion sim ultanea en el transito del bol oy cambios de pr esién dent ro del

es6fago (42,44).Los principios basicos de | aimpedancia fue descrito en 1 991 (45)
Este est udio det ecta el m ovimiento del bolo de ntro del esé fago sinr adiacion
basandose en la diferencia en la resistencia a la alternancia actual entre el aire, |la
mucosa del esofago y el bolo liquido esofagico (46)

Tutuiany C astell p roponen n uevos criterios para el d iagnostico de motilidad
esofagica inefectiva siendo=50% de tragos liquidos inefectivos, encontrando que

los pacientes que cu mplian est os criterios tenian m as probabilidad de presentar
pirosis y disfagia (47)

En los trastornos de motilidad esofagica inefectiva particularmente en pacientes con
es6fago d e B arrett y con di sfagia no obst ructiva se ha aso ciado co n se vera
disfuncion de | a p eristalsis y se ha encontrado frecuentemente en pacientes con
ERGE, en este tipo de pacientes se encontr6é que el transito del bo lo e sofagico
estaba prolongado (48). E ste hallazgo fue validado por el estudio de Dominguez y
colaboradores (49), quienes observaron varios patrones patoldgicos del transito del
bolo como: retraso en el transporte bolo y alteracién en | a depuracién, en | os
pacientes con E RGE, los cuales fueron detectados con i mpedancia intraluminal

multicanaly = manometria. T ambién se h a descr ito que | a m otilidad es ofagica



inefectiva no muestra correlacién con disfagia en los pacientes con ERGE (50). Dos
recientes estudios han dem ostrado que | a pr esencia pr eoperatoria de m otilidad
esofagica inefectiva no influye en el resultado de la cirugia antirreflujo ni predice los

sintomas postquirurgicos (43,51,52).

Existen multiples patologias que se asocian con una motilidad e sofagica inefectiva
como diabetes mellitus con neuropatia autondémica, amiloidosis, ingesta aguda d e

etanol, alcoholismo crénico con neuropatia, adenocarcinoma esofagico (53,54,55)

Existe un grupo de alteraciones manométricas que pueden ser las responsables de
disfagia y/o dolor toracico de origen 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) ym as tarde por A chem (57) quienes reportaron contracciones

simultdneas segmentarias.

Existen estudios de s eries pequefias, donde se har elacionado al a Aperistalsis
Segmentaria con di sfagiay dolort oracico, cr eyendo que es secundaria a

alteraciones de la musculatura o inervacion.

La A peristalsis Segmentaria, no ha sido d escrita ade cuadamente en | a | iteratura,
reportandose un est udio pr eliminar en donde se m enciona 4 pacie ntes con
“hipoperistalsis segmentaria” y disfagia, pero no se especifica adecuadamente cual

era el segmento aperistaltico. (56)

La etiologia de la Aperistalsis segmentaria, es desconocida.

Traube en su estudio propone los siguientes criterios: Cuadro 2



Criterios de Traube para Aperistalsis segmentaria

1. Mas 30% de contracciones no peristalticas simultaneas de baja amplitud

2. 2 del 75% de contracciones peristalticas en el eséfago proximal y distal a

este segmento

3. Contracciones de amplitud y duracion normal en el eséfago distal

4. Relajacion del esfinter esofagico inferior normal

Cuadro 2




INTRODUCCION

Las alteraciones motoras esofagicas inespecificas son co munmente i dentificadas
pudiendo ser la causa de algunas manifestaciones clinicas como disfagia y dolor
toracico, no sien do siempre una condicién “sine qua non” existiendo reportes que

en ausencia completa de contracciones no existi6 clinica de disfagia.

Las alteraciones clasicas de d ismotilidad so n: el es6 fago de ca scanueces y el
espasmo esofagico difuso, pero existe una serie de alteraciones segmentarias que
no se i ncluyen den trodel 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 la frecuencia de | a aperistalsis segmentaria co mo trastorno motor

del eso6fago y su relaciéon con ERGE



MATERIALES Y METODOS

Estudio retrospectivo, descriptivo, multicéntrico, de u na serie de ca sos, donde se
evaluaron 497 pacie ntes, que acudieron al Labor atorio de M otilidad del H ospital
Espafol de México y Hospital Mocel, en el periodo comprendido de e nero 1998 a
junio del 2008, que fueron sometidos a valoracién clinica y estudio manométrico,
previamente se desca rt6 patologia estructural esofagica mediante endosco pia y/o

esofagograma.

Se determinaron promedios y porcentajes de cada variable, comparandose con la

literatura médica disponible.

CRITERIOS DE INCLUSION

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

descritos por Traube

CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes sometidos a cirugia esofagica previa, registros incompletos y quienes no

cumplieron los criterios de Traube



RESULTADOS

Un total de 497 pacientes fueron sometidos a manometria esofagica en un periodo
de 10 afios (enero de 1998 a j unio de 200 8), 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% det odos los pacientes sometidos a

manometria en el periodo estudiado. Tabla 1

El 85% (6) fueron masculinos y 15% (1) femenino, la media de edad fue de 42.7
afnos (rango 30 —-58) Tabla 2 los sintomas que pr esentaron f ueron: 85% ( 6)
presentaron pirosis; 85% (6) refirieron regurgitacion;, 57% (4) presentaron tos; 50%

(2) tuvieron dolor toracico y 14.2% (1) presenté disfagia Tabla 3.

El 43% (3) de los pacientes, tuvieron un EEI hipotonico; 57% (4) de los pacientes el
tono del e sfinter fue adecu ado. La | ongitud del E El fue corto en su se gmento
intraabdominalen el 43% (3)del os casos y e n el57% (4) la longitudfue

adecuada. Tabla 4.

El43% (3) de | os casos tuvieron hallazgos endoscopicos de esofagitis grado C, el
14% (1) tuvo eso fagitis grado D, al 43% ( 3)de |os paci entes se les realizé

pHmetria de 24 h con una exposicidén acida patoldgica. Tabla 5
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TABLA 5.

PRESION Y LONGITUD INTRAABDOMINAL DEL EEI

Presion del EEl 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

*Longitud intraabdominal del esfinter esofagico inferior

TABLA 6

HALLAZGOS ENDOSCOPICOS Y MONITOREO AMBULATORIO DE pH

PACIENTE ENDOSCOPIA

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



DISCUSION

La dismotilidad esofagica puede ser causa de dolor toracico no cardiaco y disfagia,
siendo los si ntomas clasicos del es pasmo eso fagicod ifusoy esofago en
cascanueces (56,57,58), sin em bargo m uchos pacientes que se hanv isto en el
laboratorio de m otilidad no cumplen los criterios de estas entidades, presentando
anormalidades manométricas no esp ecificas, al gunos de el los cumpliendo | os

criterios de Aperistalsis Segmentaria, cuya etiologia es aun desconocida (56).

Existen estudios de series pequenas, en donde se le ha relacionado con disfagia y
dolor toracico, creyendo que se an secundarias a alteraciones de la musculatura o

inervacion.

La A peristalsis Segmentaria, no ha sido d escrita ade cuadamente en | a | iteratura,
reportandose 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 aperistaltico

En nuestro estudio se evaluaron 454 pacientes y solamente 7 (1.54%) cumplieron
con los criterios de Aperistalsis S egmentaria descritos por Traubey col.,, ensu
trabajo presento una serie de 5 casos, la mayoria (3) fueron del género masculino,
el rango de edad vari6é de 25 a 72 aflos con una media de 49.2; en nuestro estudio,
el 85% (6) de los pacientes fueron masculinos, con una rango de edadde 30a 58
afnos y una media de 42.7. Traube a todos sus pacientes los evalué por manometria
esofagica, video-esofagograma y prueba de perfusién acida, en donde los sintomas
cardinales fueron disfagia y dolor toracico (56,59) descartandose la asociacién con
enfermedad por reflujo gastroesofagico por una prueba de perfusion acida negativa
y laclinica de los pacientes, en co ntraste, s6lo uno (2.8%) de nuestros pacientes
presento dolory dos (5%) disfagia; pero todos presentaron sintomas de ERGE que
se manifestaron con: pirosis, regurgitacién y tos; los hallazgos manométricos fueron:
cuatro (57%) pacientes tuvieron un esfinter corto en su segmento intraabdominal e
hipotonia del esfinter esofagico inferior, cumpliéndose asi los criterios de DeMeester
para enfermedad por reflujo gastroesofagico (60,61,62); tres de ellos (43%) tuvieron

una exposicidon acida positiva con pHmetria de 24 horas y cuatro (57%) presentaron



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

esofagitis grado D, segun la clasificacion de Los Angeles.



CONCLUSIONES

1.

La Aperistalsis segmentaria es un hallazgo poco comun, nosotros reportamos

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

Esta patologia se ha observado con mayor frecuencia en pacientes jovenes
del género masculino (25 a 48 afos), observandose que cuando se afecta el
género femenino, éstas pacientes tienen mayor edad (58- 72 afios); tomando

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

Traube, en su trabajo, descartd la asociacion de la Aperistalsis Segmentaria
con| aen fermedad por r eflujo gast roesofagico; mientras que noso tros
reportamos que, en el 100% de los casos los pacientes presentaron ERGE,
confirmado por la clinica, endoscopiay pHmetria de 24 horas, mientras que

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

La A peristalsis Segmentaria, es un hallazgo n o d espreciable aso ciado a

ERGE, que en su mayoria no se relaciona con disfagia y/o dolor toracico.
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