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RESUMEN. El espasmo esofagico difuso (EED) es un
trastorno de la motilidad esofégica de causa desconoci-
da. Tipicamente se manifiesta con episodios de dolor
toréacico recurrentey/o disfagia a sdlidosy liquidos. Este
trabajo sintetiza la evidencia cientifica disponible en
relacion a la prevalencia, patogenia, diagnéstico y tra-
tamiento del EED. Su prevalencia varia de un 4-7% en
centros de referencia. El diagnéstico se basa en la com-
binacion de la informacion clinica, el esofagograma y
la manometria esofagica (contracciones simultaneasen
> 20% de degluciones liquidas en el esofago distal
alternando con peristalsis normal). La fisiopatologia
permanece incierta, pero un defecto del éxido nitrico
podria explicar las contracciones simultaneas anor-
males. El reflujo gastroesofagico (RGE) también ha
sido relacionado con el EED, sugiriéndose que los
pacientes que presentan RGE podrian constituir un
grupo con un comportamiento diferente. Presentamos
unarevision critica de la literatura existente en rela-
cion a las modalidades terapéuticas existentes y su-
gerimos un algoritmo de manejo clinico basado en la
evidencia publicada a la actualidad.

Palabrasclave: Trastornosdelamotilidad, espasmo eso-
fagico, dolor toracico no cardiaco, disfagia.

DEFINICION

El espasmo esofégico difuso (EED) esuntrastorno dela
motilidad esofégica de causa no establecida, €l cual cli-
nicamente se manifiesta con episodios de dolor toracico
recurrente que semejan ala angina coronaria y/o disfa-
giaasblidosy liquidos.

SUMMARY. Diffuse esophageal spasm (DES) is a mo-
tility disorder of undetermined etiology, typically pre-
senting with chest pain, dysphagia or both. The aim of
this paper isto provideacritical review of the prevalen-
ce, pathogenesis, diagnosis and therapy of DES. Data
fromreferral centersindicates that thisis a rare disor-
der with a prevalence of 4-7%. The diagnosis is based
on the combination of typical symptoms, radiological
findings and manometry (simultaneous contractions (SC)
in the distal esophagusin > 20% of wet swallows mixed
with normal peristalsis). The pathogenesis remains po-
orly understood. Recent evidence suggests that nitric
oxide deficiency may explain the SC that characterizes
this condition at manometry. Gastroesophageal reflux
(GER) can coexist in DES and GER has also been im-
plied in the pathogenesis of DES. Whether patientswith
DES and GER represent a subtype of DESwith a diffe-
rent prognosisor outcome is unknown. \We present a cri-
tical appraisal regarding different therapeutic appro-
aches available for DES and conclude suggesting a
management algorithm based on current available lite-
rature.

Key words. Esophageal motility disorders, esophageal
spasm, non cardiac chest pain, dysphagia.

INTRODUCCION HISTORICA

La primera descripcion es atribuida a Osgood, afinales
del siglo XIX, quien describié seis pacientes con un
cuadro caracterizado por stbitos y recurrentes episo-
dios de dolor epigéstrico detipo constrictivo, acompa-
flados de disfagia para sdlidos y liquidos y ocasional
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regurgitacion alimentaria, la cual denomind “una pecu-
liar forma de esofagismo”. La descripcion radiol égica
origina fue realizada en 1934 por Moerschy Camp,?y
maés tarde amplificada por Van Exter and Keet.® Los pri-
meros estudios de motilidad en EED fueron realizados
en 1958 por Creamer y cols.*y en 1964 por Rothy Fles-
hler.

En 1987, con e perfeccionamiento de la manometria
esofagica y apoyandose en estudios en un grupo de 95
controles sanos,® fue posible la elaboracion de criterios
homogéneos para el diagndstico manométrico del EED.”
A pesar de que esta entidad nosol 6gica hasido reconoci-
da por més de una centuria, su causa, patogeniay trata-
miento permanecen imprecisos.

OBJETIVO

El proposito de este trabajo es hacer una sintesis para el
gastroenterdlogo clinico sobre la prevalencia, patoge-
nia, asi como de la evidencia cientifica disponible en el
diagndstico y tratamiento del EED.

PREVALENCIA

El EED es un trastorno poco frecuente.® En nuestro labo-
ratorio de motilidad la prevalencia de esta enfermedad
representa 5% de |os estudios manométricos realizados
de enero del 2000 adiciembre del 2005, en 2,323 pacien-
tes referidos para manometria esofégica. Estas cifras es-
tdn en consonancia con las comunicadas por otros gru-
pos, los cuales oscilan entre 4 y 7%, segun diversas
series.®1° A pesar de lo poco coman, este trastorno repre-
sentafrecuentemente un reto clinico por su draméticapre-
sentacion, asi como por las dificultades de su manejo.

DIAGNOSTICO

Desafortunadamente, no existe una prueba diagndstica
gue podamos considerar como paradigma. Por consi-
guiente, el diagnostico de este padecimiento se basaen
un conjunto de datos: lainformacion clinica (dolor to-
récico semejante al de laanginay/o disfagia) en com-
binacion con los hallazgostipicos a esofagogramay la
manometria esof agica.

Esofagograma
Laradiologiabaritada puede ser unaherramienta Util

ante la sospecha clinica de EED. Caracteristicamente,
los hallazgos tipicos son lainterrupcion de la peristal-

sis esofagica primaria'y su sustitucion por ondas ter-
ciarias.

Sin embargo, laimagen radiogréfica puede ser in-
consistente, dado la naturaleza intermitente del pa-
decimiento. Por ello, el estudio puede ser normal o
manifestar signos radiol 6gicos variables (Cuadro 1)
cambiando incluso en un mismo paciente alo largo
de una misma exploracién, tal y como fue descrito
en los primeros estudios radiol 6gicos hace mas de
50 afios® (Cuadro 1).

Aunque Util como pruebaauxiliar del diagnostico, di-
ferentes autores han demostrado que en EED la sensi-
bilidad de laradiol ogiaai sladamente esinsuficiente para
realizar €l diagnostico.*13

Lafigura 1 muestra un giemplo de los hallazgos ra-
diol 6gicos consistentes con EED.

M anometria

Lanaturalezaintermitente del EED explicalaausen-
cia de una técnica diagnéstica definitiva; sin embargo,
actualmente la manometria esof&gica se propone como
técnica diagndstica de eleccion.®

Consideramos €l diagnéstico de EED cuando encon-
tramos un porcentaje de contracciones simultaneas ma-
yor oigual a 20%, pero menor del 100% del total delas
contracciones registradas tras realizar 10 degluciones
liquidas en lamanometriaestacionariaen el esofago dis-
tal (musculo liso)* (Figura 2).

No obstante, el hallazgo de ondas simultaneas en
el registro manométrico no es siempre sinébnimo de
EED y éstas pueden estar presentes en otros trastor-
nos como son diabetes mellitus, alcoholismo, amiloi-
dosisy escleroderma.®® Por |o que antes de redlizar el
diagnostico de EED basados Unicamente en un trazado
manomeétrico debemosinterpretarlo de acuerdo al con-
texto clinico (Cuadro 2).

CUADRO 1
POSIBLESAPARIENCIAS RADIOLOGICASEN EED DE
ACUERDO CON VAN EXTER AND KEET?

Normal

Pequefias ondulaciones del borde esofagico o “Rippling”
Espasmos segmentarios o apariencia de rosario
Pseudodiverticulosis

Eso6fago en sacacorchos o “ Corkscrew”
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Figura 1. Radiologia en EED: Esdfago en sacacorchos.
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Figura 2. Manometria esofagica en el EED

Otras técnicas diagnésticas

Existen otras técnicas que pueden ser (tiles para el
diagnéstico del EED, como es el caso de la pHmetria
de 24 horas para descartar |a existencia de reflujo gas-
troesofagico (RGE); la endoscopia para la evaluacion
delamucosay laluz esofé&gica, como complemento en
el estudio del RGE y en el diagnéstico diferencia de

otras causas de disfagia. También la tomografia com-
putarizada de térax, Util en el diagndstico diferencial
para descartar patologia extrinseca esoféagica en los
casos que searelevante. Indirectamente, puede también
contribuir al diagndstico s muestraun hallazgo coman
aungue no especifico del EED (el engrosamiento de la
pared esof &gica).'® Aungue ciertamente estaval oracion
no es indispensable al diagnostico (y ciertamente es
COostosa).

Patogenia

L os estudios de anatomia patol 6gica en este padeci-
miento han demostrado un engrosamiento de la capa
muscular del estfago distal en la mayoria de estos pa-
cientes,’? que segun estudios de microscopia el ectro-
nica realizados a principios de la década de los 80s se
deberian a hiperplasia de las fibras musculares y no a
hipertrofia como tradicional mente se pensaba.*# Estos
estudios de microscopiael ectroni cahan demostrado tam-
bién que a diferencia de la acalasia, donde se observa
caracteristicamente la ausencia de células ganglionares
en el plexo mientérico, en el EED no se observan cam-
bios ultraestructurales significativos,?% con la excep-
cién de algunos cambi os degenerativos descritos anivel
de las fibras aferentes vagales.®

Aunque la fisiopatologia del EED permanece poco
clara, las contracciones simulténeas del esofago distal
son el elemento patogénico central que se observaala
manometria y corresponde con los hallazgos de ondas
no propulsivas al esofagograma.®

Inicialmente se implic en este proceso un posible
defecto en la inervacion intrinseca esofagica mediado
por acetilcoling; sin embargo, se observé que la admi-
nistracion de atropina a pacientes con EED disminuiala
amplitud y duracion delas contracciones esof égicas, pero
no conseguiatransformar las contracciones simultaneas
en peristalticas.?* Murray y cols., basandose en estu-
dios previos realizados con oxido nitrico (NO) en ani-
mal es de experimentacin, demostraron mediante laad-
ministracion de hemogl obina humanarecombinante (un
potente secuestrador de Oxido nitrico) a sujetos sanos,
gue esta sustancia producialageneraci én de contraccio-
nes simulténeas, sugiriendo que una posible ateracion
en laregulacion del 6xido nitrico es el defecto etiol 6gi-
co en el EED.? Konturek y cols., en un estudio contro-
lado con placebo (n = 5), demostraron que la adminis-
tracion denitroglicerina(NTG) intravenosaaaltasdosis
(100-200 ng/kg-h) mejoraba los sintomas y prolongaba
el periodo de latencia de las contracciones esofagicas
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CUADRO 2
CRITERIOS DIAGNOSTICOS EN EED*

Requeridos

1. > 20% de contracciones simultaneas en eséfago distal (musculo liso)
2. Amplitud media de las contracciones simultaneas > 30 mm Hg

Adicionalesnoindispensables

1. Contracciones espontaneas
2. Contracciones repetitivas

3. Contracciones multipico

4. Peristalsis normal intermitente

sin producir efectos colaterales en pacientes con EED.
Estas observaciones podrian explicar que la induccion
del NO atravésdelaNTG corrige el defecto central del
padecimiento (ondas simultdneas) y mejora los sinto-
mas.?® Desconocemos si otros neurotransmisores adicio-
nales pueden estar alterados en este padecimiento.

Subgrupos de pacientes con EED: Papel del RGE

Aungue se desconoce € mecanismo causal del EED,
el RGE ha sido relacionado desde hace tiempo con las
alteraciones de lamotilidad esofégicaen general®’ y con
el EED en particular.® Sugiriéndose con base en dife-
rentes estudios que |os pacientes que presentan RGE y
EED asociado (EED-R) podrian constituir un grupo con
un comportamiento clinico, manométrico eincluso pro-
nostico y/o respuesta claramente diferente. -2

Estas apreciaciones nos pueden hacer pensar que el
concepto EED no representa un grupo homogeéneo de
enfermos, sino que probablemente nos encontramos ante
diferentes entidades que se manifiestan de formasimilar,
porque € esdfago es un Organo que posee formas muy
limitadas de respuesta ante diferentes estimul 0s.3*%

En laactualidad y con base en la evidencia disponi-
ble, podemos distinguir dos grupos de pacientes con
EED: aquell os con espasmo primario o idiopético (EED-
I) donde englobariamos todos los pacientes en los que
desconocemos €l origen de la alteracion y, por otra par-
te, aguellos con EED-R, donde podemos identificar e
reflujo &cido a menos como factor coadyuvante de los
sintomas. Asimismo, podemos sugerir la existencia de
un tercer grupo de enfermos: aquellos que tienen crite-
rio manomeétrico consi stente con EED pero cuyo cuadro
clinico es explicable con base en otros padecimientos
sistémicos como la diabetes®™*” o la amiloidosis.®* Es-
tos enfermos han sido insuficientemente caracterizados
en laliteratura médica.

TRATAMIENTO

El tratamiento de eleccion en el paciente con EED debe-
raser individualizado en funcion delos sintomas (Figu-
ra3).

Far macol 6gico

Inhibidores de la bomba de protones (IBP). Dado
que el reflujo gastroesofagico estaimplicado en la pato-
genia de EED y que en algunas series 31-33% de pa-
cientestienen reflujo coexistente, 34 serial 6gico pen-
sar que al menos en los pacientes en los que se ha
confirmado laasociacién de EED y RGE seinstauretra-
tamiento empirico con inhibidores de la bomba de pro-
tones (IBP).

Ademés de estar sustentadas en lal6gica, estas reco-
mendaciones estarian basadas en la evidencia cientifica
al haberse comprobado la eficacia de estos farmacos
(omeprazol, lansoprazol y rabeprazol) en el tratamiento
del dolor torécico de origen no cardiaco en diferentes
estudios doble ciego controlados con placebo.**® Sin
embargo, actualmente no existe un estudio doble-ciego,
placebo, controlado con IBP en EED que proporcione
certeza directa basada en evidencia.

Nitritos. Estos farmacos son potentesrelgantes de la
muscul aturalisa gastrointestinal que se han usado desde
hace décadas en e tratamiento de los trastornos de la
motilidad esof agica.*

Orlando y Bozymsky, en 1973, fueron los primeros
en comunicar |os efectos de estos compuestos en un pa-
ciente con EED. Si bien el paciente mejoré clinicamen-
te, no parece quelaadministracion de NTG produjerala
desaparicion o al menos la disminucién de las contrac-
ciones simultaneas, restringiéndose su efecto a la des-
aparicién de las contracciones repetitivas de gran am-
plitud que entonces se consideraban caracteristicas de
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| Sospecha de EED |
v

Esofagograma

| EED confirmado |

IBP (8-12 semanas?)

| Respuesta | No Respuesta l il Disfagia Dolor torécico
IBP (indefinido?) | pitatacion (Buiias?) |
Efectiva |Inefectiva| I Triciclicos 0 ISRS I
- — X
dglgtau on ., Botox Antagonistas
=Sl O B del calcio?
| Respuesta No respuesta
2 J it J X
Botox Nitritos I Inhibidores PD-5? I
¢/6-12 meses i

Figura 3. Algoritmo propuesto para € manejo del EED.
EED: espasmo esofagico difuso, RGE: reflujo gastroesofagico, 1BP:
recaptacion de serotonina, PD-5: fosfodiesterasa 5.

esta entidad.® Sin embargo, en 1995, Konturek y cals.,
trasadministrar NTG aaltas dosis acinco pacientes con
EED, demostraron no solo la mejoria de lo sintomas,
sino también ladesaparicion de las contracciones simul-
taneas.” Este efecto reiteralaimplicacion del éxido ni-
trico en la patogeniadel EED.

Si bien ninguno de estos trabajos ha sido disefiado de
forma prospectiva, aeatoria, doble ciego y controlado
con placebo, otros autores han comunicado el efecto
beneficioso de los nitritos en el EED .44

Por otra parte y pese a la ausencia de efectos se-
cundarios, en los pacientes tratados con NTG a do-
sis altas por el grupo de Konturek,?® generalmente
estos farmacos dentro las dosis recomendadas para
el tratamiento del EED son pobremente tolerados y
promotores de cefalalgias o hipotensién arterial, por
lo que la mayoria de los pacientes acaban abando-
nando el tratamiento y limitan su uso en situaciones
agudas.

Inhibidores de la fosfodiesterasa-5. Los inhibidores
delafosfodiesterasa-5 producen relgjacion del musculo

No respuesta

I Triciclicos |

" No rap'uéta' ;
e S— =
I Dilatacion neumatica? I H
¥ PR
e

inhibidores de la bomba de protones, ISRS: inhibidores selectivos de la

liso através del aumento y prolongacion de laactividad
inhibitoria del GMPc, a bloquear la enzima que catali-
za su degradacion a GMP.®

Bortolotti y cols., en un estudio doble ciego controla-
do con placebo, fueron los primeros en demostrar los
efectos de sildenafil sobre lamotilidad esoféagica en su-
jetos sanos. Usando sildenafil indujeron un descenso en
lapresion del EEI, laamplitud y velocidad de las con-
tracciones peristdlticas, asi como un aumento en el tiempo
de latencia de las ondas, estadisticamente significativo
respecto alamanometriabasal y alos resultados obteni-
dos en el grupo tratado con placebo.*

Eherer y cols., en un estudio doble ciego controla-
do con placebo publicado en el 2002, presentaron re-
sultados algo discrepantes. Tras la administracion de
50 mg de sildenafil en seis controlesy 11 pacientes
con diferentes trastornos de la motilidad esoféagica
(esdfago en cascanueces [n = 4], EED [n = 2], EEI
hipertensivo [n = 2], acalasia [n = 3]) demostraron
unadisminucion significativa de la presion del EEI y
de laamplitud de las contracciones del cuerpo esoféa-
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gico tanto en pacientes como en controles. Sin em-
bargo, no confirmaron el efecto sobre la velocidad de
propagacion peristéltica.

Por otro lado, de los 11 pacientes tratados con silde-
nafil, nueve presentaron mejoriamanomeétrica, cuatro de
los cuales respondieron también clinicamente (un pa-
ciente con EED, un paciente con EEI hipertensivo y
dos con es6fago en cascanueces). L os efectos secunda-
rios limitaron la continuidad del tratamiento en 50% de
losque respondieron. Por consiguiente, parece concluirse
gue sildenafil puede ser una alternativa en los pacientes
con EEI hipertensivo y esofago en cascanueces, pero no
parece claro que seade utilidad en pacientes con EED.%
En EED solo hemos encontrado un caso clinico de un
paciente con dolor torécico severo que habia sido diag-
nosticado de EED y esofago en cascanueces, en € que
el tratamiento se habia mostrado ineficaz con IBP, anta-
gonistas del calcio, nitritos, anticolinérgicos, antidepre-
sivostriciclicosy ansioliticos. Este paciente fue tratado
consecutivamente con |os tres inhibidores de la fosfo-
diesterasa actualmente disponibles: sildenafil, vardena-
fil y tadalafil, obteniendo con todos ellos, especialmen-
te con tadalafil, una mejoria clinica y manométrica
(disminucion de laamplitud de las contracciones dista-
lesy descenso de la presion del EEI).*

No obstante, dada la escasez de evidencia cientifica
en este tema parece razonable cierta cautela antes de
preconizar lasvirtudesde estosfarmacosen el tratamien-
to del EED.

Anticolinérgicos. La atropina 'y su forma activa (-
hiosciamina) se han mostrado eficaces para reducir la
amplitud de las contracciones esofé&gicas en sujetos sa-
nos.**%* Ademas de este efecto, la pirencepina a atas
dosis reduce la presion del EEI y aumenta la velocidad
de propagacién de las contracciones peristélticas.>

Sin embargo, ni estos compuestos corrigen el defecto
fundamental (las contracciones simultédneas) que carac-
terizaa EED, ni hay estudios que apoyen su uso en EED.
Trasrevisar laliteratura solo hemos encontrado un caso
en que la administracion de bromuro de ipratropio fue
eficaz en un paciente con EED desencadenado por esti-
mulos olfatorios.> Por otro lado, los efectos indeseabl es
de estos compuestos (visién borrosa, sequedad de mu-
cosas, retencion urinaria o estrefiimiento) son limitacio-
nes considerables de su uso.

Antagonistas del calcio. Los antagonistas del calcio
€jercen también un efecto inhibidor sobre la contractili-
dad del musculo liso esofégico.>®

La nifedipina disminuye la presion del EEIl y laam-
plitud de las contracciones esofégicas en sujetos sanos

de forma significativa comparada con placebo® y tam-
bién significativamente respecto a otros calcioantago-
nistas,® pero no ha demostrado ejercer ningin efecto
sobre e tiempo de latencia 'y la velocidad de propaga-
cion de las contracciones peristélticas.

Aunque hay diversostrabaj os publicados sobre |a efi-
caciade nifedipinaen el tratamiento del EED, lamayo-
ria son estudios no controlados que incluyen un escaso
numero de pacientes, con resultados contradictorios.>*%

Con €l resto de cal cioantagonistas laevidenciaesalin
mas limitada. En pacientes con esdfago en cascanueces
diltiazem disminuye la amplitud y duracién de las con-
tracciones esofégicas, pero no en sujetos sanos.®® Por
otro lado, en pacientes con EED no ha demostrado ser
més eficaz que placebo en el control de los sintomas de
disfagia 'y dolor torécico.® A la fecha no hay ninguna
experiencia en pacientes con EED y verapamil ni con
ningun otro de los nuevos antagonistas del calcio de se-
gunda o tercera generacion.

Analgésicos viscerales: Antidepresivos triciclicos
(ADT) einhibidores selectivos de la recaptacion de se-
rotonina (I SRS). En pacientes con dolor torécico de ori-
gen no cardiaco, se ha demostrado por diferentes meca-
nismos |a existencia de un aumento en la percepcion del
estimulo doloroso o hiperalgesia visceral .% En un es-
tudio doble ciego, controlado con placebo, laimiprami-
na mejoro significativamente |os sintomas en un gru-
po de pacientes con dolor toracico y coronarias
normales de forma independiente a otros factores
(psicol 6gi cos, cardiacos 0 esof&gicos), sugiriendo un po-
sible efecto como analgésico visceral .

Ademas de su cualidad como anal gésicos viscerales,
lostriciclicos podrian ser también Utilesen el tratamien-
to del EED como antidepresivos, ya que se ha sugerido
que factores psicol6gicos podrian estar implicados en
lostrastornos delamotilidad esof &gicay sussintomas.”™*

Clouse y cols. compararon los efectos de trazodona
frente aplacebo en 29 pacientes con trastornos inespeci-
ficos de la motilidad esofégica. Advirtieron al finalizar
el periodo de tratamiento una significativa mejoria sin-
tomética en e grupo tratado con trazodona, asi como
una disminucién en los niveles de estrés asociados a la
enfermedad, sin cambios en la manometria esofagica.”
En EED hay un peguefio estudio cruzado donde se com-
para el tratamiento con nitrato de isosorbide con € tra-
tamiento con antidepresivos (trazodona 50 mg oral o
imipramina25 mg intravenosaen casos Severos) en nueve
pacientes que en una evaluacion psicol dgica previa ha-
bian mostrado el evados niveles de ansiedad y depresion.
En estos pacientes el tratamiento con antidepresivos fue
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significativamente més eficaz que el tratamiento con ni-
tratos para el control de los sintomas.™

Aunque no hay estudios concretamente dirigidos a
valorar el efecto delos| SRS en EED laevidenciaproce-
dente de otros estudios en pacientes con dolor toracico
de origen no cardiaco sugiere que su uso puede ser be-
neficioso. Estos farmacos han demostrado disminuir la
hipersensibilidad visceral esofégica™y el dolor, pese a
que sus efectos secundarios podrian ser unalimitacion.”™

Tratamiento endoscopico

Toxina botulinica. La toxina botulinica A (Botox,
Allergan Pharmaceuticals, Irvine, California) ha sido
usada en una amplia variedad de trastornos musculares
debido aque seuneirreversiblementealafibranerviosa
y bloguea la liberacion de acetilcolina en la hendidura
singptica. Dos a seis meses después de esta union los
axones nerviosos se regeneran y la funcion muscular
retorna de forma gradual .”

En 1994 Botox comenzo a usarse en € tratamiento de
acalasia con resultados prometedores,” por lo que no es
de extrafiar que se disefiaraun estudio paravalorar su efi-
cacia en otros trastornos de la motilidad esofagica de ca-
racteristicas similares. En uno de los estudios pioneros
realizado en 1996, Miller y cols., usando 80 Ul de Botox
en el EEl decinco pacientes con EED, indujeron unares-
puestasintomética“buena’ o “excelente” en 80% deellos
aun mes de lainyeccién y de 60% a los seis meses, S
bien durante el tiempo de seguimiento (5.5-17 meses) al-
gunos requirieron tratamiento adicional.”

A partir de esta experiencia se han publicado cinco se-
ries més, algunas solo como comunicacion en resumen o
preliminar, empleando diferente metodologia (unidades
inyectadas, sitio de inyeccién, tiempo de seguimiento).
No obstante, si las consideramos todas juntas, en estas
seis series se han tratado 54 pacientes con EED con un
rango de seguimiento muy variable de 5.5-84 mesesy
una respuesta en torno a 75% a mes de la administra-
cién de latoxinay de 73% a los seis meses, segun los
datos disponibles.”8

Aungue ninguno de estos autores hacomuni cado efec-
tos colaterales del tratamiento con Botox, éstos inclu-
yen ERGE, hemorragia® y perforacion, asi como casos
descritos de erupcion cutaneay dolor toracico transito-
riotrasel tratamiento con Botox en pacientes con acala
sia.® En agunosindividuos lainyeccion de Botox pue-
de originar una reaccion fibrética en el EEI que
dificultarialatécnicay resultados de unamiotomiapos-
terior. Esta reaccion curiosamente ha sido descrita més

frecuentemente en aquellos pacientes que presentaron
una buena respuesta al tratamiento con Botox.868”

Dilatacién esofagica. En pacientes con EED vy disfa-
gia, algunos autores han considerado la dilatacion eso-
fégica terapéutica como una posible aternativa.

Ebert y cols. comunicaron, en 1983, €l significativo
descenso de la presion del EEIl y lamejoriaen los sin-
tomas (disfagiay regurgitacion) en ocho de nueve pa-
cientes con EED vy disfuncion del EEI, tratados con di-
latacion neumatica tras fallo previo del tratamiento
meédico. A pesar del tratamiento no se observaron cam-
bios manométricos respecto al estudio basal en €l porcen-
taje de relgjacion del EEI o la contractilidad del cuerpo
esofagico.® Diez afios después, Irving y cols. presentaron
los resultados de la dilatacién con balon de 20 pacientes
con EED resistentes al tratamiento médico, los cuales en
sumayoriapresentaban un EEIl normal. Duranteel proce-
dimiento evitaron dilatar directamente el EEI, situan-
do el bal6n desde el borde superior del EEI al arco
aortico. Clasificaron sus resultados como buenos en
14 pacientes y malos en seis, incluyendo una perfora-
ciény laaparicion de RGE en cuatro pacientes.®

De estas experiencias podria deducirse que la dilata-
cion neumética del estfago podria ser una opcion en
aquellos pacientes con disfagiarefractariaal tratamien-
to médico, los cuales estén dispuestos a asumir los ries-
gos de una potencia perforacion. En los pacientes con
RGE este procedimiento no debe realizarse aisladamen-
te debiendo asociar un tratamiento antirreflujo.

Actualmente no existe ninguna serie publicada que
valore el papel de otros tipos de dilatadores (bujias de
mercurio o dilatadores de Maloney y/o sondas de poli-
vinilo o dilatadores de Savary) en el tratamiento del
EED.

Tratamiento quirargico

El tratamiento quirdrgico en el EED suele reservarse
paraaquell os pacientes con sintomas graves refractarios
acualquier otro tipo de tratamiento.

La técnica quirdrgica utilizada es la misma que se
emplea habitualmente en la acalasia, |a esofagomioto-
mia distal, ala que se suele afiadir una técnica antirre-
flujo cuando es necesario incluir €l EEI.® Latendencia
actual es realizar esta técnica mediante |aparoscopia,
aungue el abordaje por toracoscopia también es posi-
bl e_91,92

Segun datos de diferentes series publicadas, la ciru-
giaresultariaeficaz en €l control delos sintomas en 80%
de IOS Cag)s_18,19,90,92,93
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Sin embargo, desconocemos el mecanismo por el que
esta técnica resulta eficaz en el EED, dado que este
procedimiento disminuye la amplitud de las contrac-
ciones sin modificar lafrecuencia de contracciones si-
multéneas.® Ademés, no existe ninglin estudio contro-
lado donde se compare la eficacia de la cirugia con el
tratamiento médico. Por consiguiente, laevidenciacien-
tifica del uso de la cirugia en el EED requiere mayor
estudio objetivo y alafecha solo larecomendamos en
casos extremos que son verdaderas fallas a tratamien-
to médico.

CONCLUSIONES

El EED es un trastorno esofégico que se presenta con
dolor torécico precordia y/o disfagia. La constelacion
de estos sintomas combinados con un esofagograma ca-
racteristico y una manometria que demuestra ondas si-
multéneas > 20% de las degluciones liquidas validan €l
diagndstico. Pese a los avances diagnosticos y terapéu-
ticos que han tenido lugar en |os Ultimos 100 afios desde
el reconocimiento del EED, este padecimiento contintia
siendo un problema desafiante. Esto obedece a varios
motivos, entre otros, su baja prevalencia, lo cual difi-
culta su estudio, la falta de entendimiento de sus bases
fisiopatoldgicas e historia natural y su dificultad diag-
nostica (requiriendo estudio de motilidad esofagica, fre-
cuentemente solo a a cance de centros especializados).
El tratamiento de estos enfermos es controvertido dada
la ausencia de estudios cientificos apropiados (tamafio
muestral adecuado, estudios al eatorios, placebos contro-
lados). A lafecha, ninglin tratamiento médico o quirdr-
gico hademostrado lacorreccién del defecto central (on-
das simultaneas). L acausade estaalteracion permanece
incierta, pero observaciones recientes sugieren un de-
fecto en el éxido nitrico. Por consiguiente, estudios fu-
turos designados ainducir |a sintesis enddgena de este
compuesto o su administracion exégenaofrecerian una
oportunidad prometedora para el manejo de este tras-
torno.
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