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 El esófago es una est ructura m uscular recta, que posee dos esfínteres en 
sus ext rem os, cuya función es t ransportar la com ida deglut ida hacia el estóm ago. 
Los m ecanism os de cont racción neurom uscular, que regulan el funcionam iento de 
éste, son com plejos y requieren de una fina coordinación de los m úsculos y de los 
nervios con diversos cent ros reguladores a nivel del sistem a nervioso cent ral y 
per iférico. Su disfunción im plica alt eraciones de la m ot ilidad las que se expresan en 
síntom as tales com o disfagia, dolor  torácico o sensación de pirosis. 
 
 Funcionalm ente el esófago puede ser div idido en t res zonas:  el esfínter 
esofágico super ior (EES) , el cuerpo esofágico y el esfínter esofágico inferior (EEI ) . 
El 5%  del esófago proxim al,  incluido el EES y los m úsculos involucrados en la fase 
orofar íngea de la deglución, es enteram ente est riado. A nivel del t ercio m edio del 
esófago existe una zona de t ransición, que representa una m ezcla ent re 
m usculatura lisa y est r iada y finalm ente el esófago distal, incluyendo el EEI , está 
conform ado exclusivam ente por m usculatura lisa. 
 
 El EES es voluntario y en reposo se encuent ra tónicam ente cerrado com o 
resultado de una excit ación neural cont inua. 0,2 a 0,3 segundos luego de una 
t ragada, en exquisita coordinación con la act ivación de los m úsculos de la fase 
orofar íngea de la deglución, la descarga excitatoria cent ral al EES cesa, generando 
una dism inución de su presión de reposo por  m enos de 1 segundo lo que perm ite 
su apertura. 
 
 La m uscular is propia del esófago es sim ilar  a la del resto del t racto 
gast rointest inal y posee dos capas, una circular  y ot ra longitudinal que se cont raen 
en form a coordinada y secuencial,  lo que se denom ina per istalsis.  A nivel del 
cuerpo esofágico se han descr ito dos t ipos de act iv idad peristált ica coordinada. La 
per istalsis pr im ar ia:  pat tern m otor coordinado iniciado por el acto de t ragar, en el 
cual una cont racción faríngea rápidam ente t ransfiere el bolus a t ravés de un EES 
relajado, luego este se cierra, generándose una onda de cont racción que progresa a 
lo largo del esófago llevando a una poster ior relaj ación del EEI  y luego su cierre. 
Tam bién existe una per istalsis secundar ia:  cont racción progresiva del cuerpo 
esofágico que no es inducida por la deglución sino por distensión del esófago. Esta 
act ividad m otora se inicia inm ediatam ente por encim a del nivel que corresponde a 
la localización del est ím ulo. 
 
 A nivel distal tenem os el esfínter gast roesofágico. El EEI  posee dos 
com ponentes:  un com ponente form ado por la m usculatura lisa o EEI  int r ínseco y un 
com ponente est r iado o EEI  ext r ínseco form ado por la crura diafragm át ica. El EEI  
int r ínseco es un m úsculo especializado, de 2 a 4 cm  de longitud, que m ant iene un 
tono constante. Parte de este tono es debido a propiedades int r ínsecas del m úsculo  
y el resto de debe a la act iv idad  excit ator ia colinérgica de las neuronas 
m ioentéricas. El óxido nít r ico es el pr incipal neurot ransm isor inhibitor io  que induce 
su relajación. 
 



 '(),1,&,Ï1���
Se define com o t rastornos m otores esofágicos aquellas condiciones en las cuales la 
m ot ilidad del esófago difiere significat ivam ente de las var iaciones norm ales, 
convencionalm ente aceptadas. 
Estos t rastornos son diagnost icados a t ravés de estudios m anom ét r icos del esófago, 
los que evalúan las presiones del EEI  y su relajación, la presencia de per istalsis en 
el cuerpo esofágico y las característ icas de las ondas de cont racción incluyendo su 
am plitud y duración. 
La gran m ayoría de ellos se encuent ran concent rados en los dos tercios distales del 
esófago, dado que se deben a alteraciones de la m usculatura lisa del esófago. Las 
alteraciones del tercio proxim al del esófago son m enos frecuentes. 
 
Valores norm ales de la m anom et ría esofágica:   (ver f igura 1)  
 

� Presión basal del EEI  :  10 a 45 m m Hg 
� Relajación del EEI  con las degluciones:  com pleta, presión residual m enor 

a 8 m m Hg. 
� 80%  o m ás de ondas peristált icas 
� Am plitud de las ondas (en un prom edio de 10 degluciones líquidas)  ent re 

30 y 180 m m Hg. 
� Velocidad de progresión de la onda ent re 2 a 8 cm / seg 

 

� �)LJXUD�����(VItQWHU�&ULFRIDUtQJHR�QRUPDO��

�)LJXUD����3HULVWDOVLV�QRUPDO�
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Los t rastornos m otores esofágicos se han clasificado VHJ~Q� VX� HWLRORJtD� en 
prim arios, en los cuales el t rastorno m otor del esófago es un fenóm eno aislado y en 
secundarios los que corresponden a aquellos asociados a una enferm edad 
generalizada com o por ej em plo:  diabetes m ellit us, enferm edades del t ej ido 
conect ivo, derm atom iosit is,  escleroderm ia, am iloidosis, enferm edad de Chagas, etc. 
 'HVGH� HO� SXQWR� GH� YLVWD� PDQRPpWULFR estos pueden ser clasif icados en 4 
grandes grupos (Spechler-Castell) :  
 

1. Debidos a una inadecuada relajación del EEI :  
a. Acalasia 
b. Desórdenes at ípicos de la relajación. 

 
2. Debidos a cont racciones incoordinadas :  Espasm o difuso del esófago 
 
3. Secundarios a Hipercont racción:  

a. Esófago en Cascanueces 
b. EEI  hipertensivo aislado o esencial 
 

4. Secundarios a Hipocont racción:  Mot ilidad Esofágica I nefect iva. 
 
 
 �������



 �$&$/$6,$��
El t érm ino acalasia signif ica “ falla en la relaj ación”  y describe la caracter íst ica 
predom inante de esta patología, una inadecuada relajación del esfínter 
gast roesofágico. 
Su causa pr im ar ia es desconocida. Hay datos que sugieren com o posibles factores 
causales a com ponentes hereditar ios, degenerat ivos, autoinm unes e infecciosos. 
 
Fisiopatología:  
Desde el punto de v ista anatom opatológico se ha observado que estos pacientes 
poseen una im portante act iv idad inf lam ator ia a nivel del plexo m ioentérico 
esofágico, caracter izada por la presencia de linfocitos T, eosinófilos y m astocitos, 
pérdida de las células ganglionares y cierto grado de fibrosis neural m ioentér ica. 
 
Com o resultado de estos cam bios inflam atorios se produce una pérdida select iva de 
las neuronas inhibitor ias postganglionares las que cont ienen óxido nít r ico y pépt ido 
vasoact ivo intest inal.  Debido a esto la est im ulación colinérgica norm al no es 
cont rarrestada generándose un aum ento de la presión del EEI . Adem ás la pérdida 
de los im pulsos inhibit orios genera una insuficiente relajación del EEI  y se produce 
adem ás aper istalsis a nivel del cuerpo esofágico debido a una pérdida en la 
gradiente de latencia la que norm alm ente perm ite una cont racción secuencial a 
nivel del esófago, proceso m ediado tam bién por el óxido nít r ico. 
 
Recientem ente se ha planteado que un insult o inicial, posiblem ente v iral, pudiera 
generar cam bios inflam ator ios y daño en el plexo m ioentér ico, dado que se han 
encont rado linfocit os CD3/ CD8 (+ )  en ganglios y act ivación del com plem ento a este 
nivel. Este fenóm eno en sujetos con cierta predisposición genét ica (HLA DQA* 0103 
y DQB1* 0603)  llevaría al desarrollo de una respuesta autoinm une, generación de 
autoant icuerpos e inflam ación crónica con dest rucción de las neuronas inhibit or ias. 
 
Algunas enferm edades pueden causar alt eraciones m otoras sim ilares o idént icas a 
las observadas en la acalasia pr im aria, condición denom inada acalasia secundaria o 
pseudoacalasia. Una de estas condiciones es la Enferm edad de Chagas, causa m uy 
frecuente de acalasia en Brasil, fenóm eno anecdót ico en nuest ro m edio. A su vez el 
cáncer gást r ico, m ediante invasión local de los plexos puede generar un t rastorno 
de la relajación del EEI . 
 0DQLIHVWDFLRQHV�&OtQLFDV���
1.-  Disfagia para sólidos y líquidos:  este es uno de los pr incipales síntom as, dado la 
presencia de aper istalsis y de una alteración de la relajación del EEI . 
Los pacientes m uchas veces realizan diversas m aniobras para t ratar de vaciar 
efect ivam ente el esófago:  se levantan, hacen valsalva e intentar ayudarse a pasar 
la com ida con agua.  �
2.-  Regurgitación de com ida y saliva:  
La regurgitación, que es m ás bien una pseudoregurgitación, dado que la com ida 
t iene dif icultad para llegar al estóm ago y se estanca a nivel esofágico, com ienza a 
ser un problem a en la m edida que la enferm edad progresa y que se produce 
dilatación esofágica. Este fenóm eno ocurre frecuentem ente en posición recostada, 
despertando al paciente de su sueño por t os o ahogos.  
3.-  Dolor  torácico 
 
4.-  Pirosis:   síntom a frecuente a pesar de que la acalasia no se asocia al refluj o de 
contenido ácido gást r ico. La causa de este síntom a se debe probablem ente a la 



 
producción de ácido láct ico a part ir  de la com ida retenida o a la ingesta de 
sustancias ácidas com o las bebidas carbonatadas. 
 
5.-  Baja de peso:  especialm ente en casos avanzados. 
 
 'LDJQyVWLFR���
Ante la sospecha de acalasia el exam en inicial de elección es el HVWXGLR�UDGLROyJLFR� con bar io del esófago. Se puede observar un esófago dilatado que 
term ina en form a de pico de pájaro, con bordes regulares. Dent ro del esófago la 
com ida retenida y la saliva producen un nivel hidroaéreo heterogéneo. Es posible 
tam bién observar ausencia de la cám ara de aire gást r ico. 
La confirm ación del diagnóst ico se realiza m ediante la PDQRPHWUtD�HVRIiJLFD�en 
la que se observa:  

� Relajación incom pleta del esfínter gast roesofágico 
� Esfínter  gast roesofágico hipertensivo (45 m m Hg o m ás) , no 

siem pre presente. La presión del EEI  puede ser norm al en hasta 
un 50%  de los pacientes. 

� Aper istalsis del cuerpo esofágico, habitualm ente con 
cont racciones sim ultáneas de baja am plit ud. Ocasionalm ente 
existen cont racciones sim ultáneas de m ayor am plitud (acalasia 
vigorosa) . 

 (QGRVFRStD:  puede m ost rar un esófago dilatado y a veces con restos alim entar ios, 
sin em bargo el paso hacia el estóm ago suele ser fácil. Su pr incipal indicación es 
descartar una neoplasia de la región cardial o gast roesofágica. 
 
 
 

�)LJXUD�����DSHULVWDOVLV�HVRIiJLFD�HQ�DFDODVLD�



 

�)LJXUD����5HODMDFLyQ�LQFRPSOHWD�GHO�((,�HQ�DFDODVLD�
 
 7UDWDPLHQWR���
No existe ningún t ratam iento que logre reestablecer la act iv idad m uscular a este 
esófago denervado, por lo que las opciones terapéut icas se lim itan a reducir  la 
gradiente de presión a t ravés del EEI , facilit ar el vaciam iento del esófago por 
gravedad y eventualm ente prevenir el desarrollo de un m egaesófago. 
Existen 3 grandes opciones:  la dilatación pneum át ica, la cirugía y la  inyección de 
toxina botulínica. 
 
1.-  Dilatación pneum át ica:  se coloca un balón a t ravés del EEI  el que se insufla a 
una presión adecuada para rom per las fibras m usculares del esfínter.  Es una 
terapia efect iva por un t iem po largo (72%  de éxito a 5 años plazo) . Su pr incipal 
r iesgo es la perforación en el m om ento de la dilatación (3% ) . 
 
2.-  Cirugía:  consiste en una m iotom ía anter ior a t ravés del EEI  (Miotom ía de 
Heller) , la cual puede ser realizada por vía laparoscópica. Es efect iva en 
aproxim adam ente el 85%  de los casos a 5 años plazo. Dado que puede 
acom pañarse de la presencia de ref luj o gast roesofágico es que frecuentem ente se 
realiza asociada a cirugía ant ir reflujo ( fundoplicatura de Nissen o Toupet ) . 
 
3.-  I nyección de toxina botulínica por vía endoscópica a nivel de EI I :  alternat iva 
m ás reciente de t ratam iento. Aunque suele ser efect iva inicialm ente en aliv iar los 
síntom as, cerca del 50%  de los enferm os presentan recurrencia sintom át ica a los 6 
m eses. Se reserva habitualm ente para pacientes m ayores o en los cuales la 
dilatación o la cirugía se encuent ran cont raindicadas.  
 
 �(63$602�',)862�'(/�(6Ï)$*2�
 
El espasm o difuso del esófago se caracter iza por una per istalsis norm al 
interm itentem ente interrum pida por cont racciones sim ultáneas. Es un desorden en 
general infrecuente. 
Su causa es desconocida. Puede observarse a cualquier  edad, aunque en general se 
presenta sobre los 50 años, se ha descrito asociación fam iliar.  La evidencia sugiere 
la presencia de una disfunción neural en algunos pacientes. Existe hipersensibilidad 
a est ím ulos colinérgicos y horm onales (pentagast r ina)  los que pueden generar 
cont racciones esofágicas anorm ales y dolor torácico en algunas ocasiones. Ot ros 
estudios sugieren que el refluj o gast roesofágico y eventos est resores pueden 



 
inducir espasm os esofágicos. Se piensa que existe un defecto en la inhibición neural 
a lo largo del esófago, posiblem ente en relación a una dism inución del óxido nít r ico. 
 6tQWRPDV:  los m ás frecuentes son el dolor torácico recurrente y la disfagia. El 
dolor torácico es var iable en cuanto a su frecuencia, intensidad y localización y a 
m enudo es indist inguible de un angor pectoris, incluyendo la respuesta a 
nit roglicer ina. El dolor puede asociarse a la com ida y rara vez se relaciona con el 
ejercicio. 
La disfagia es interm itente, no progresiva, asociada a líquidos y sólidos y puede ser 
precipitada por st ress, líquidos a tem peraturas ext rem as o com er m uy rápido. 
 'LDJQyVWLFR:  
El espasm o difuso del esófago se diagnost ica m ediante la m anom et ría esofágica en 
la cual se observa la presencia de 20%  o m ás cont racciones sim ultáneas en cuerpo 
esofágico, alt ernadas con cont racciones per istált icas norm ales. Estas cont racciones 
sim ultáneas deben tener una am plit ud igual o m ayor a 30m m Hg. Adem ás se 
pueden observar cont racciones de duración prolongada y ondas con m últ iples 
peaks. 
Los estudios radiológicos son var iables y m uchas veces son norm ales. En algunas 
ocasiones se puede observar una disrupción de la per istalsis con la presencia de 
act ividad terciaria lo que le da al esófago el aspecto de un t irabuzón o rosario. 
Ent re un 20-50%  de estos enferm os t ienen asociado reflujo gast roesofágico. �7UDWDPLHQWR:  
El refluj o debe ser t ratado agresivam ente cuando coexiste con esta patología. 
Relajantes de la m usculatura lisa com o nit ratos, bloqueadores de los canales de 
calcio y ant icolinérgicos han sido ut ilizados con escasos resultados. 
Se han ut ilizado ant idepresivos ( t razodona, im ipram ina)  para dism inuir  el dolor 
aunque estos no logran m ejoría de los cam bios m anom ét ricos. 
 
 
 (62)$*2�(1�&$6&$18(&(6��
Se caracter iza por la presencia de cont racciones esofágicas de gran am plitud, por 
sobre dos desviaciones estandar los valores en sujetos norm ales. 
Su diagnóst ico es m anom ét r ico ante la presencia  de cont racciones peristált icas en 
el esófago distal que en prom edio deben tener una am plitud m ayor o igual a 180 
m m Hg en 10 degluciones líquidas. Se ha descrito asociado a esta condición la 
presencia de un EEI  hipertensivo y con relajación incom pleta. 
El pr incipal síntom a que presentan estos enferm os es el dolor torácico, la disfagia 
es relat ivam ente infrecuente. El Esófago en Cascanueces es el t rastorno m otor   
esofágico m ás frecuentem ente diagnost icado en pacientes con dolor torácico no 
coronario. A pesar de ello la relación ent re dolor torácico y alt eraciones 
hipercont ráct iles m otoras del esófago aún está en discusión dado que los pacientes 
rara vez  presentan dolor durante la m anom et r ía a pesar de los im portantes   
hallazgos pesquizados y que se ha descrito la resolución de los síntom as con 
algunos t ratam ientos que no m odifican esta m ot ilidad alterada. 
El t ratam iento de esta patología es sim ilar al t ratam iento del Espasm o Difuso y sus 
resultados no son del todo predecibles. 
 �027,/,'$'�(62)È*,&$�,1()(&7,9$�
 
Estos pacientes m uchas veces presentan lo que se denom ina t rastornos m otores 
inespecíficos con ondas de baja am plitud.  



 
Se sabe que las ondas con una am plitud m enor a 30 m m Hg, aunque sean 
per istált icas no son efect ivas en t ransportar el bolus alim entar io. Muchos de estos 
enferm os t ienen refluj o gast roesofágico, con la presencia de un EEI  hipotensivo, lo 
que sugiere que este t ipo de t rastorno puede ser secundario a daño crónico del 
esófago debido a exposición al ácido. 
Com o síntom as la disfagia suele ser leve. Son m ás frecuentes la presencia de 
pirosis y regurgitación ácida. 
Fuera del t ratam iento ant ir reflujo se puede ut ilizar  algún prokinét ico para m ejorar 
la m ot ilidad esofágica (dom per idona) . 
 �75$6725126�02725(6�6(&81'$5,26�
 
Enferm edades sistém icas pueden afectar la m ot ilidad esofágica. 
En la escleroderm ia por ej em plo un 80%  de los enferm os presentan alteraciones 
m otoras. La enferm edad de base produce una obliteración vascular  y una f ibrosis 
secundaria que afecta a la m usculatura lisa del esófago y a su inervación. Esto 
produce una baja presión del EEI  y una m ot ilidad inefect iva distal.  En general el 
esófago proxim al está conservado. 
La am iloidosis, el alcoholism o, el m ixedem a y la esclerosis m últ iple pueden 
presentar una act iv idad hipocont ráct il en el esófago distal.  
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Hom bre de 48 años, con histor ia de dos m eses de dolor t orácico que no se 
relaciona con los esfuerzos.  
Fue evaluado por cardiólogo quien no encont ró alteraciones en el exam en físico, se 
le realizó en ECG que fue norm al y se le solicitó un test  de esfuerzo el cual estuvo 
dent ro de lím ites norm ales. 
Después de varios años de pirosis se pract icó hace 8 m eses una endoscopía que 
dem ost ró una esofagit is leve. Una nueva endoscopía realizada hace unos días no 
dem ost ró anorm alidades m ucosas. 
Estudio de pH dem ost ró evidencias de refluj o ácido leve (%  pH <  4 /  24 horas =  
6% ) con índice sintom át ico norm al. 



 
Se le solicit ó m anom et ría esofágica que dem ost ró la presencia de ondas 
per istált icas de am plitud aum entada (am plit ud prom edio distal de 250 m m Hg) y de 
duración prolongada. Esfínter esofágico inferior norm al en extensión y am plitud con 
adecuada relación con la deglución.  ¿Cuál es el diagnóst ico? 
 

a)  Espasm o difuso del esófago 
b)  Esófago en Cascanueces 
c)  Esfínter gast roesofágico hipertensivo esencial 
d)  Acalasia del esófago 
e)  Trastorno m otor inespecífico. 

 
 
 


