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TME primarios por alteración de la peristalsis y 
TME secundarios a enfermedades generales 
(esclerodermia, diabetes, esofagitis eosinofílica)

OBJETIVOS DE APRENDIZAJE

• Conocer los diferentes trastornos motores esofágicos primarios por alteración de la peristalsis y los secundarios 
a diferentes enfermedades sistémicas, como esclerodermia, diabetes mellitus y esofagitis eosinofílica.

• Identificar dichos trastornos motores mediante los registros manométricos y los criterios de la clasificación de 
Chicago versión 4.0. 

• Sospechar la presencia de trastornos motores esofágicos basándose en los síntomas del paciente y su patología 
de base.

• Aplicar un adecuado manejo diagnóstico y terapéutico a dichos pacientes.

TME PRIMARIOS POR ALTERACIÓN DE LA PERISTALSIS

La clasificación de Chicago versión 4.0 de los trastornos 
motores esofágicos (TME) considera trastornos de la peristal-
sis los siguientes TME: contractilidad ausente (CA), espasmo 
esofágico distal (EED), esófago hipercontráctil (EH) y moti-
lidad esofágica ineficaz (MEI) (Tabla 11-1).

Para considerar a un TME un trastorno de la peristalsis 
debemos descartar previamente la presencia de un trastorno 
de obstrucción de salida de la unión esofagogástrica (v. tema 
10), por lo que la relajación de la unión esofagogástrica 
(UEG) en estos pacientes debe ser adecuada, es decir, la 
presión de relajación integrada (IRP) debe ser normal.

El diagnóstico manométrico se basa en los hallazgos de 
las 10 degluciones líquidas que se realizan en la posición pri-
maria (habitualmente en decúbito supino). Si en la posición 
secundaria (en sedestación) o en los test de provocación se 
obtienen hallazgos discordantes, debería reconsiderarse el 
diagnóstico y valorar la realización de otras pruebas de apoyo.

También hay que tener en cuenta que ante el hallazgo de 
patrones manométricos de EED y de EH (al igual que ocurre 
con la obstrucción al flujo de la UEG) solo se consideran diag-
nósticos clínicamente relevantes si se acompaña de síntomas 
sugerentes, como disfagia o dolor torácico no cardíaco, y cuando 
están apoyados por otras exploraciones complementarias.

Contractilidad ausente

Definición, epidemiología y fisiopatología

La contractilidad ausente (CA) consiste en la ausencia de 
peristalsis o contractilidad del cuerpo esofágico, por lo que 
se caracteriza por ondas fallidas en todas las degluciones pero, 

a diferencia de lo que ocurre en la acalasia, el esfínter eso-
fágico inferior (EEI) presenta una relajación posdeglutoria 
adecuada.

Este trastorno afecta sobre todo a mujeres (en propor-
ción 3/1) entre la 5ª y 6ª década de la vida, y es frecuente 
su asociación con enfermedades reumatológicas sistémicas 
autoinmunes (81 %), especialmente con la esclerodermia 
(64 %), aunque también se ha asociado con otras enferme-
dades reumatológicas, como lupus eritematoso sistémico 
(LES), síndrome de Sjögren, enfermedad mixta del tejido 
conectivo, polimiositis y dermatomiositis, así como con 
enfermedades no reumatológicas, como la enfermedad por 
reflujo gastroesofágico (ERGE), y menos frecuentemente 
con esofagitis rádica o por radiación, sarcoidosis, enferme-
dades neuromusculares como esclerosis múltiple o distro-
fia miotónica, o complicaciones quirúrgicas, por ejemplo, 
posfunduplicatura. Finalmente, también se ha asociado esta 
entidad al uso crónico de fármacos o tóxicos, como este-

Tabla 11-1. Trastornos de la peristalsis dentro de la 
clasificación de Chicago versión 4.0 de los trastornos 
motores esofágicos

Trastornos del flujo de la salida de la UEG:
• Acalasia: Tipos I, II, III
• Obstrucción al flujo de la UEG

Trastornos de la peristalsis
• Contractalidad ausente
• Espasmo esofágico distal
• Esófago hipercontráctil
• Motilidad esofágica ineficaz

Motilidad esofágica normal

Adaptada de: Yadlapati R et al. Neurogastroenterol & Motil 2021 
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roides, neurolépticos, alcohol, inmunosupresores e incluso 
opioides. 

Aunque la fisiopatología de la CA no se conoce con exac-
titud, se cree que la inflamación crónica, por ejemplo, del 
tejido conectivo, origina alteraciones neuromusculares, pro-
cesos isquémicos y fibróticos que alteran el funcionamiento 
del esófago.

Diagnóstico

El síntoma que presentan con más frecuencia los pacientes 
con CA es la disfagia, seguida de síntomas asociados a ERGE.

En el estudio radiológico baritado se puede encontrar un 
esófago corto dilatado y frecuentemente se asocia a incom-
petencia del EEI.

La exploración fundamental para detectar CA es la mano-
metría esofágica de alta resolución (HRM), que se realiza 
tras descartar organicidad con una endoscopia digestiva alta 
(EDA).

Un diagnóstico manométrico concluyente de contractili-
dad ausente se define como una mediana de la IRP normal, 
tanto en supino como en sedestación, y un 100 % de peristal-
sis fallida (DCI <100 mmHg x s x cm), es decir, ausencia de 
peristalsis en todas las degluciones junto con una relajación 
adecuada de la UEG (Fig. 11-1).

Si el valor de la IRP está cerca del valor alto de la nor-
malidad, debería considerarse el diagnóstico de acalasia tipo 
I y realizar otras exploraciones complementarias, como el 
tránsito esofágico baritado minutado o el EndoFlip, especial-
mente en los casos en los que la disfagia es el síntoma predo-
minante, para llegar a un diagnóstico definitivo. También se 
ha visto que el uso de pruebas de estimulación con nitrito de 
amilo y colecistoquinina pueden ser útiles para diferenciar 
entre contractilidad ausente y acalasia tipo I.

Dado que la CA conlleva un mayor riesgo de ERGE 
debido a una alteración del aclaramiento esofágico, la pHme-
tría esofágica de 24 h juega un importante papel en el pro-
ceso diagnóstico de estos pacientes.

Tratamiento

El tratamiento de la CA se basa en el control de la ERGE, para 
evitar tanto los síntomas como las posibles complicaciones 
como la esofagitis por reflujo o el esófago de Barrett, con el 
uso de IBP y las medidas generales: evitar el sobrepeso, tener 
en cuenta medidas posturales como elevar la cabecera de la 
cama o evitar acostarse hasta que hayan pasado al menos 2 o 
3 horas tras la ingesta de alimentos… 

Algunos autores recomiendan, además, modificaciones, 
tanto dietéticas como del estilo de vida, específicas para estos 
pacientes, como puede ser realizar una dieta líquida y blanda, 
el comer en posición vertical y beber líquidos carbonatados 
para evitar impactaciones esofágicas. 

Se ha investigado en algunos ensayos clínicos la utilidad de 
varios procinéticos, como betanecol, piridostigmina, buspi-
rona, domperidona, eritromicina y cisaprida. Pero los efectos 
secundarios o la taquifilaxia han dificultado el uso clínico de 
estos agentes y la evidencia de su utilidad clínica es muy escasa.

En cuanto a la cirugía antirreflujo, aunque la mayoría de 
los cirujanos consideran que los trastornos de hipomotilidad 
grave, como es la contractilidad ausente, son una contraindi-
cación para la funduplicatura completa, no se considera una 
contraindicación absoluta y se podría realizar una técnica 
modificada con funduplicatura parcial. 

Espasmo esofágico distal 

Definición, epidemiología y fisiopatología

El espasmo esofágico distal (EED) es un trastorno de la moti-
lidad esofágica en el que se produce una descoordinación de la 
peristalsis esofágica, de tal manera que el segmento distal del 
esófago se contrae simultáneamente a otros segmentos esofá-
gicos más proximales, lo que provoca a su vez una progresión 
inadecuada del bolo alimenticio, produciendo disfagia y/o 
dolor torácico. 

Es un trastorno poco frecuente (1/100.000 hab/año), afecta 
ligeramente más a varones que a mujeres (55 % frente a 45 %) 
y la incidencia aumenta con la edad, siendo los 60 años la edad 
media de presentación. 

El conocimiento de la etiología y la histopatología del EED 
es escaso. Se han propuesto diversos mecanismos. 

Varios estudios sugieren que la deficiencia de óxido nítrico 
tisular podría alterar la inervación inhibitoria, permitiendo la 
aparición de contracciones simultáneas en algunas degluciones 
y la relajación inadecuada del EEI. 

Además de este desequilibrio entre la inervación excitatoria 
e inhibitoria, que podría llevar a una hipertrofia de la muscula-
ris propria detectada en estos pacientes, otros posibles mecanis-
mos propuestos son la disminución de las células intersticiales 
de Cajal o el uso crónico de opioides. 

Otros autores proponen que el EED puede ser conse-
cuencia de una obstrucción mecánica parcial en la UEG, 

Fig	11.1:	

	

Figura 11-1. Trazado manométrico (mediante manometría de alta re-
solución) de las 10 degluciones líquidas en sedestación de una pacien-
te con contractilidad ausente: ondas fallidas en todas las degluciones, 
con adecuada relajación del EEI. 
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como ocurre cuando se colocan por laparoscopia bandas 
gástricas ajustables para tratar la obesidad mórbida y se 
detectan contracciones esofágicas repetitivas en el 40 % de 
las degluciones. 

Por otra parte, aunque es frecuente encontrar ERGE en 
pacientes con EED (hasta en el 38 % de los casos), la relación 
entre ambas entidades es controvertida y no hay suficiente 
evidencia de una relación de causalidad entre ellas. 

Finalmente, algunos autores sugieren la hipótesis de que 
el EED puede progresar a acalasia tipo III o espástica. Sin 
embargo, en seguimientos a largo plazo, se ha visto que dicha 
progresión es poco frecuente.

Diagnóstico

Los síntomas más frecuentes que presentan los pacientes 
con EED, y que son imprescindibles para hacer un diag-
nóstico clínicamente relevante de EED, son dolor torácico 
no cardíaco y disfagia. El dolor torácico parece estar relacio-
nado con el incremento de la amplitud de las contracciones 
esofágicas, y la disfagia, con alteraciones en el tránsito del 
bolo. También pueden presentar síntomas de ERGE típicos 
o atípicos, e incluso pérdida de peso, en probable relación 
con las modificaciones dietéticas para evitar los síntomas. El 
dolor es intermitente, de varios segundos o minutos de dura-
ción, puede ser desencadenado por la deglución de sólidos o 
líquidos y también se puede producir fuera de las comidas. 
Es un síntoma con escasa especificidad, por lo que siempre 
es importante descartar origen cardíaco del mismo. 

Entre los hallazgos radiológicos más característicos de 
estos pacientes están las imágenes de esófago en «sacacor-
chos» o en «cuentas de rosario», pero estos hallazgos tienen 
también una escasa sensibilidad y especificidad (Fig. 11-2).

Desde el punto de vista de la manometría de alta resolu-
ción (HRM), el EED es un patrón motor esofágico alterado 
caracterizado por la presencia en esófago distal de contrac-
ciones espásticas o prematuras (definidas manométricamente 
como aquellas ondas con latencia distal <4,5 segundos, e 
integral contráctil distal [DCI] >450 mmHg x s x cm), 
es decir, con adecuado vigor o fuerza contráctil, pero con 
menor latencia que una contracción normal (Fig. 11-3). 

El término latencia distal se define como el tiempo que 
transcurre desde la relajación del esfínter esofágico superior 
(EES) en una deglución hasta el punto de desaceleración 
contráctil en el esófago distal, que es el punto donde la velo-
cidad de propagación de la onda contráctil disminuye. Y se 
mide en segundos.

Según que el paciente presente o no síntomas esofágicos, 
distinguimos entre un EED clínicamente relevante o un 
hallazgo manométrico clínicamente irrelevante. 

Un diagnóstico manométrico concluyente de EED, según 
la clasificación de Chicago versión 4.0, se define como la 
presencia de ≥20 % de ondas prematuras en la manometría 
esofágica. 

Figura 11-2. Imagen de «esófago en sacacorchos» en paciente ini-
cialmente diagnosticado de obstrucción al flujo de la unión esofa-
gogástrica; después, de espasmo esofágico distal, y finalmente, de 
acalasia, en tres manometrías esofágicas de alta resolución con-
secutivas.

DCI: 837 mmHg.s.cm

LD: 4.1 seg

IRP4s: 5 mmHg

Figura 11-3. Onda prematura, con latencia distal (LD) disminuida (normal >4,5 s), con adecuada fuerza contráctil (DCI [integral contráctil distal] 
normal) y adecuada relajación del EEI (IRP [presión de relajación integrada] normal).
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Un diagnóstico clínicamente relevante de EED requiere que 
el diagnóstico manométrico concluyente de EED se acom-
pañe además de síntomas esofágicos relevantes: disfagia y/o 
dolor torácico no cardíaco. 

Finalmente, consideramos un diagnóstico manométrico no 
concluyente de EED la presencia de más de un 20 % de con-
tracciones prematuras, pero con una DCI <450 mmHg.s.cm, 
es decir, si las contracciones no tienen suficiente vigor o 
fuerza contráctil.

Tratamiento

Para el tratamiento de los pacientes con EED disponemos de 
varias opciones terapéuticas farmacológicas y endoscópicas: 
en primer lugar, recurriremos al tratamiento farmacológico, 
para lo que podemos elegir entre varios fármacos, como 
bloqueantes de los canales de calcio o calcioantagonistas 
(diltiazem 60-120 mg/12 h o nifedipino 10 mg/8-12-24 
h), nitratos (5-10 mg/12-24 h) o inhibidores de la fosfo-
diesterasa (sildenafilo 50 mg/24 h). El dolor también puede 
responder a antidepresivos tricíclicos como amitriptilina 
o trazodona. El aceite esencial de menta piperita también 
puede aliviar la disfagia y el dolor torácico por sus propieda-
des relajantes del músculo liso. Finalmente, los IBP pueden 
ser útiles en estos pacientes, especialmente si se demuestra 
objetivamente la presencia de ERGE. 

En cuanto a las opciones terapéuticas endoscópicas: la 
inyección de toxina botulínica en el esófago distal afectado 
y en el EEI. puede aliviar los síntomas temporalmente, 
estando indicado especialmente en pacientes con alto riesgo 
quirúrgico. Pero el mejor tratamiento endoscópico para los 
pacientes con EED de difícil manejo es la miotomía endos-
cópica peroral (POEM), que ha desplazado a la miotomía 
quirúrgica en muchos centros. La miotomía debe abarcar 
toda la longitud del segmento afectado (determinado con 
manometría previa) y extenderse varios centímetros por 
encima del borde proximal de la región espástica. 

Esófago hipercontráctil 

Definición, epidemiología y fisiopatología

El esófago hipercontráctil (EH) se caracteriza por un excesivo 
vigor o fuerza contráctil de las ondas peristálticas del esófago, 
sin que esté asociado a una obstrucción mecánica. Por lo que 
antes de considerar el diagnóstico de EH, hay que descartar 
siempre la presencia de una obstrucción en la UEG o del esó-
fago distal que pudiera inducir una respuesta hipercontráctil. 
Por lo tanto, se trata de una hipercontractilidad primaria del 
músculo esofágico, aunque también puede estar asociado a 
ERGE y a obstrucción de la UEG. 

El EH es un trastorno poco frecuente. Se han descrito pre-
valencias del 1-4 % en los pacientes sometidos a una HRM 
por presentar síntomas esofágicos. Se detecta, sobre todo, en 
pacientes en la 6ª-7ª décadas de la vida, con una edad media 
al diagnóstico de 60,8-64,2 años, siendo más frecuente en 
mujeres. También se ha observado una mayor prevalencia 
de este patrón manométrico en pacientes trasplantados de 
pulmón y en pacientes con obesidad mórbida a los que se 

les realiza una HRM, aunque puede no dar síntomas, por lo 
que no se trataría de un diagnóstico clínicamente relevante 
de EH, como se verá luego. 

En cuanto a la fisiopatología, el EH es un trastorno hete-
rogéneo, en el que se han propuesto múltiples mecanismos 
como alteraciones de la contractilidad (por alteración de la 
inervación excitatoria e inhibitoria), hipersensibilidad eso-
fágica (con o sin ERGE), infiltración submucosa de eosi-
nófilos, disfunción esofágica secundaria a fármacos (como 
opioides) y lesiones del nervio vago. 

Diagnóstico:

La disfagia es el síntoma de presentación más frecuente en 
los pacientes con EH, seguido por los síntomas de ERGE y 
el dolor torácico. 

La endoscopia digestiva alta se realiza, en primer lugar, 
como en todos los pacientes con síntomas esofágicos, para 
excluir organicidad, como obstrucción mecánica, esofagitis, 
estenosis o esofagitis eosinofílica (EEo). 

La manometría esofágica de alta resolución es la prueba 
fundamental para el diagnóstico de estos pacientes. Como en 
el caso del EED, es importante distinguir entre un EH clíni-
camente relevante o un hallazgo manométrico clínicamente 
irrelevante, según que el paciente presente o no síntomas 
esofágicos relevantes. 

Un diagnóstico manométrico concluyente de EH se define 
como la presencia de ondas hipercontráctiles (DCI >8.000 
mmHg.s.cm) en ≥20 % de las degluciones líquidas realizadas 
en decúbito.

Un diagnóstico clínicamente relevante de EH requiere que el 
diagnóstico manométrico concluyente de EH se acompañe, 
además, de síntomas esofágicos relevantes: disfagia y/o dolor 
torácico no cardíaco. 

Diferentes patrones motores esofágicos pueden cumplir 
criterios de EH. Debido a esta heterogeneidad distinguimos 
tres subgrupos de ondas hipercontráctiles: 
• Ondas hipercontráctiles de pico único (Fig. 11-4).
• Ondas hipercontráctiles multipico o con contracciones pro-

longadas repetitivas (también llamadas de tipo jackhammer) 
(este subgrupo se asocia típicamente con mayores valores de 
la DCI y con síntomas más graves) (Fig. 11-5).

• Ondas hipercontráctiles por excesivo vigor poscontráctil 
en el esfínter esofágico inferior (EEI) (Fig. 11-6). 
Además, el EH puede coexistir con la OFUEG. Varios 

estudios apoyan la hipótesis de que la falta de relajación del 
EEI puede generar un aumento de la presión intrabolo y un 
fenómeno de hipercontractilidad. 

Por otra parte, la pHmetría esofágica de 24 h puede ser 
de utilidad en estos pacientes para descartar RGE patológico 
o hipersensibilidad al RGE, puesto que se ha documentado 
la relación del EH con ERGE.

Tratamiento

Para el tratamiento del EH también disponemos de varias 
opciones terapéuticas, tanto farmacológicas como endoscó-
picas, con una tasa de éxito del 62 % y del 79 %, respecti-
vamente.
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El tratamiento farmacológico se basa en el uso de IBP 
(en el caso de que en dicho paciente también se haya obje-
tivado ERGE), bloqueantes de los canales de calcio como el 
diltiazem o el verapamilo, nitratos, inhibidores de la 5-fosfo-
diesterasa como el sildenafilo. Hay pacientes que responden 
a estos tratamientos de forma adecuada durante años, sin 
embargo, muchos pacientes acaban abandonándolos debido 
a la aparición de efectos adversos o a la desaparición de su 
eficacia.

Para estos últimos pacientes, las opciones de tratamiento 
endoscópico son la inyección de toxina botulínica en esó-
fago distal, la dilatación y la miotomía peroral endoscó-
pica (POEM). Esta última técnica endoscópica es la que 
ha demostrado mayor eficacia y a más largo plazo, por lo 
que es la técnica endoscópica de elección en los pacientes 
con EH con síntomas intensos y resistencia o intolerancia 
al tratamiento farmacológico.

Motilidad esofágica ineficaz

Definición, epidemiología y fisiopatología

Consideramos que un paciente presenta una motilidad esofá-
gica ineficaz (MEI) cuando presenta un defecto en la ampli-
tud peristáltica, en la fuerza contráctil y/o en la integridad 
peristáltica, con relajación normal del EEI.

La MEI es el trastorno motor esofágico que encontra-
mos con mayor frecuencia en los pacientes sometidos a una 
manometría esofágica. 

En cuanto a los mecanismos fisiopatológicos que originan 
la MEI: la relación entre la MEI y la ERGE es controvertida, 
y no está claro si el trastorno motor favorece el RGE o si es el 
RGE patológico el que origina la alteración de la motilidad 
esofágica.

Por un lado, el retraso en el aclaramiento del contenido 
ácido refluido al esófago podría contribuir a que el aumento 
del tiempo de contacto del material refluido con la mucosa 
produzca una lesión esofágica secundaria al reflujo. La MEI 
es un TME muy frecuente en los pacientes con ERGE. Sin 
embargo, aunque la ERGE y la MEI están frecuentemente 
asociadas, la presencia de MEI no se considera patognomó-
nico para la presencia de ERGE.

Varios estudios han demostrado que la MEI diagnosti-
cada con los criterios de la clasificación de Chicago versión 
4.0 (que utiliza criterios más estrictos que las clasificaciones 
previas para el diagnóstico de MEI) se asocia con RGE pato-
lógico en la pHmetría y con esofagitis erosiva en la endos-
copia, y muchos estudios describen un paralelismo entre 
la intensidad de la MEI y la gravedad de la ERGE y sus 
complicaciones. 

DCI: 15133 
mmHg.s.cm

LD: 7.4 s

IRP: 13.2 mmHg

Figura 11-4. Onda hipercontráctil de pico único. 

DCI: 9670  mmHg.s.cm

LD: 7 segundos

IRP4s: 5 mmHg

Figura 11-5. Onda hipercontráctil multipico (jackhammer). 

LD: 9.5 s

DCI > 8000 mmHg.s.cm 
incluyendo el EEI

IRP: 8 mmHg

Figura 11-6. Onda hipercontráctil por excesivo vigor poscontráctil 
en el esfínter esofágico inferior (EEI): DCI (cuerpo esofágico + EEI) > 
8.000 mmHg.s.cm.
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Además, el hecho de que la edad de los pacientes con MEI 
y ERGE sea significativamente mayor que la de los pacien-
tes con MEI y sin ERGE sugiere, aunque no demuestra de 
forma concluyente, que la MEI ocurre primero y la ERGE 
se desarrolla después, con el paso de los años, pero no existen 
estudios longitudinales que lo evidencien. 

Por otro lado, el reflujo gastroesofágico patológico y la 
consiguiente exposición prolongada del esófago al ácido 
podría alterar la contracción del músculo esofágico a través 
de la dilatación de los espacios intercelulares que facilitan 
la exposición de las estructuras nerviosas y musculares del 
esófago al contenido gástrico nocivo. Sin embargo, no hay 
suficiente evidencia que demuestre esta hipótesis.

En definitiva, respecto a la fisiopatología de la MEI, se 
considera que alteraciones nerviosas centrales y periféricas 
pueden contribuir a la ineficacia de la peristalsis del músculo 
liso esofágico (es muy frecuente en pacientes con enfermedad 
de Parkinson). La disfunción muscular puede ser tanto pri-
maria como consecuencia de la ERGE, de fármacos (relajan-
tes del músculo estriado, inhibidores de la 5-fosfodiesterasa) 
o de otras causas que alteren el músculo liso del esófago, 
como la esclerodermia. 

Diagnóstico 

La MEI se asocia frecuentemente con un tránsito esofágico 
incompleto y con síntomas como disfagia no obstructiva 
o pirosis, por lo que este hallazgo manométrico se asocia a 
una alteración de la función del esófago y ello repercute en 
la clínica del paciente. 

En un estudio de 228 pacientes con MEI la disfagia fue el 
principal síntoma de presentación (especialmente en pacien-
tes con MEI intensa y con tránsito esofágico incompleto), 
seguida de tos, dolor torácico, pirosis, regurgitación y otros. 

También hay pacientes asintomáticos, especialmente si la 
MEI es leve y con tránsito esofágico completo. 

Desde el punto de vista manométrico, según la clasifica-
ción de Chicago versión 4.0:

un diagnóstico concluyente de MEI requiere la presencia de 
más de un 70 % de ondas ineficaces o más de un 50 % de 
peristalsis fallida en la manometría esofágica.

Hay que aclarar que las ondas ineficaces incluyen tanto 
las ondas débiles (DCI: 100-450 mmHg.s.cm) (Fig. 11-7) 
como las ondas fragmentadas (con DCI >450 mmHg.s.cm, 
pero con defectos peristálticos >5 cm de longitud axial) (Fig. 
11-8) y la peristalsis fallida (con DCI <100 mmHg.s.cm) 
(Fig. 11-9).

Consideramos diagnóstico no concluyente de MEI cuando 
detectamos entre un 50 % y un 70 % de ondas ineficaces. 
En este caso hay que realizar otras exploraciones complemen-
tarias que apoyen el diagnóstico de MEI.

Los hallazgos que apoyan el diagnóstico de MEI, aun-
que no son criterios necesarios para su diagnóstico, son la 
detección de tránsito esofágico incompleto (detectado con 
la impedancia intraluminal multicanal [IIM] estacionaria 
asociada a la HRM o con el esofagograma baritado) y la falta 
de reserva contráctil (detectada con el test de degluciones 
rápidas múltiples). 

El hecho de que los criterios de la clasificación de Chicago 
versión 4.0 para el diagnóstico de la MEI sean más estrictos 
que en clasificaciones previas debe tenerse en cuenta a la 
hora de considerar los resultados de estudios realizados con 
pacientes diagnosticados de MEI con clasificaciones anti-
guas, con criterios más laxos y que incluían a pacientes a 
quienes actualmente se considera que tienen un patrón de 
motilidad esofágica normal. 

En los pacientes en los que se detecta MEI en la mano-
metría esofágica está indicada la realización de pHmetría 

DCI: 176 
mmHg.s.cm

IRP: 6 mmHG

LD: 7.9 mmHG

Figura 11-7. Onda débil (DCI: 100-450 mmHg.s.cm).
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esofágica de 24 horas para establecer o excluir la presencia 
de ERGE. 

Tratamiento

No hay ningún fármaco que restaure la contractilidad del 
músculo liso esofágico o mejore los síntomas. Tampoco existe 
una directiva clara sobre cuándo la MEI debe ser tratada, 
puesto que los síntomas, e incluso la ERGE, no se identifican 
de manera consistente con la MEI. 

Cuando se detecta RGE patológico, debe tratarse con 
IBP. Si se detecta escape ácido nocturno, se puede añadir un 
antiH2. Si se detecta RGE no ácido patológico, se puede 
sustituir el IBP por baclofeno, análogo del neurotransmisor 
ácido γ-aminobutírico (GABA), que disminuye las relaja-

ciones transitorias del EEI, pero su uso está limitado por los 
posibles efectos adversos y la escasa ganancia terapéutica. 

Los procinéticos convencionales (metoclopramida, dom-
peridona) no han demostrado beneficio en pacientes con 
MEI. En cuanto a los nuevos procinéticos: en un estudio rea-
lizado en voluntarios sanos, tres fármacos procinéticos (bus-
pirona, piridostigmina y betanecol) demostraron aumentar 
de forma significativa la amplitud de la peristalsis de esófago 
distal y la presión de reposo del EEI. La mosaprida puede 
facilitar la peristalsis secundaria en pacientes con MEI y dis-
minuir los síntomas de ERGE, pero sin mejorar la fuerza de 
las contracciones primarias ni secundarias. En cambio, la 
prucaloprida sí puede aumentar la amplitud de las contrac-
ciones esofágicas primarias. Sin embargo, el efecto de estos 
procinéticos sobre los síntomas está menos claro.

DCI: 606 mmHg.s.cm
Defecto peristáltico: 6.5 cm

LD: 6.6 s

IRP: 13 mmHg

Figura 11-8. Onda fragmentada (con DCI > 450 mmHg.s.cm, pero con defecto peristáltico > 5 cm de longitud axial).

DCI: 11 mmHg.s.cm

IRP: 5 mmHg

Figura 11-9. Onda fallida (DCI < 100 mmHg.s.cm).
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A la hora de considerar la opción quirúrgica antirreflujo 
para pacientes con ERGE demostrada, pero que no respon-
den al tratamiento farmacológico o no desean tomarlo, hay 
que tener en cuenta que, si la MEI es muy intensa o si el 
paciente no presenta reserva peristáltica, debe valorarse sus-
tituir la funduplicatura tipo Nissen (360°) por una técnica 
modificada, como la funduplicatura tipo Toupet (270°) o 
tipo Dor (180°) para evitar la disfagia posfunduplicatura. 

Existen varias técnicas endoscópicas antirreflujo, algunas 
muy prometedoras, pero de momento no existe suficiente 
evidencia de sus beneficios respecto a la cirugía ni estudios 
de seguimiento a largo plazo. 

TME SECUNDARIOS A ENFERMEDADES GENERALES

TME secundarios a la esclerodermia 

Definición, epidemiología y etiopatogenia

La esclerosis sistémica, también conocida como escleroder-
mia, es una enfermedad crónica, autoinmune, poco frecuente 
(con una prevalencia de entre 15 y 27 casos/100.000 habi-
tantes), de predominio en mujeres (en proporción de 4 a 1), 
que suele diagnosticarse entre la tercera y la quinta década de 
la vida, aunque puede aparecer a cualquier edad. 

La esclerodermia afecta principalmente a la piel 
(Fig. 11-10), pero puede afectar también a los vasos san-
guíneos (originando el fenómeno de Raynaud) y a órganos 
internos como el aparato digestivo, los pulmones, los riño-
nes, el corazón…

El esófago es el órgano digestivo más frecuentemente afec-
tado en los pacientes con esclerodermia (70-96 %). Esta afec-
tación esofágica puede llevar a una significativa reducción 
de la calidad de vida de estos pacientes, aunque también hay 
pacientes en los que dicha afectación no da síntomas. Por 
otra parte, también hay que tener en cuenta que, hasta en 
un 10 % de los pacientes con esclerodermia, la afectación 
esofágica puede aparecer años antes de las manifestaciones 
cutáneas. Y aunque la afectación digestiva solo es grave en el 
8 % de los pacientes, la mortalidad es alta en dichos pacien-
tes, pues se ha evidenciado una correlación entre la afectación 
esofágica y la intensidad de la afectación pulmonar. 

La fisiopatología exacta es compleja y no está comple-
tamente aclarada. Se cree que influyen múltiples factores: 
la predisposición genética, la exposición crónica a factores 
ambientales (virus como el de Epstein-Barr o el citomega-
lovirus, entre otros; medicamentos, productos químicos o 
drogas), alteraciones del sistema inmunitario (la escleroder-
mia puede asociarse a otra enfermedad autoinmunitaria, 
como artritis reumatoide, lupus o síndrome de Sjögren o 
«síndrome seco»). 

En la esclerodermia se producen tres fenómenos fisiopato-
lógicos fundamentales: en primer lugar, una microangiopatía 
difusa que genera hipoperfusión e isquemia del territorio 
irrigado por dichos vasos. A continuación, fenómenos infla-
matorios y autoinmunes con formación de autoanticuer-
pos y liberación de citoquinas inflamatorias que estimulan 
a los fibroblastos y originan sobreproducción de colágeno. 
Y, finalmente, desarrollo de fibrosis vascular y visceral en 
múltiples órganos, con endurecimiento de los vasos, la piel, 
el esófago y otros órganos.

Por lo tanto, el esófago de los pacientes con esclerodermia 
se afecta principalmente debido a la alteración vascular y a 
la alteración de la inervación del músculo liso del esófago, 
produciéndose, en definitiva, atrofia del músculo liso del 
esófago, que es reemplazado por tejido fibroso, lo que lleva 
a una importante alteración de la motilidad del esófago distal 
y del EEI, lo que explica las características alteraciones de la 
motilidad esofágica que encontramos en los pacientes con 
esclerodermia, es decir, la disminución, o incluso desapa-
rición, de la contractilidad de los dos tercios inferiores del 
cuerpo esofágico y la hipotensión del EEI.

Diagnóstico

Los principales síntomas que presentan los pacientes con 
afectación esofágica por la esclerodermia son disfagia y sín-
tomas de enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE), 
como pirosis y regurgitaciones ácidas. Además, estos pacien-
tes pueden presentar complicaciones de la ERGE, como eso-
fagitis por reflujo (30-77 %), estenosis esofágica (17-29 % 
de los casos) y esófago de Barrett (2-37 %). También pueden 
presentar sobreinfecciones víricas (por virus del herpes sim-
ple y citomegalovirus) o fúngicas (por Candida). 

Los factores que favorecen la esofagitis por Candida son 
el mal aclaramiento esofágico debido a la hipocontractilidad, 
así como los tratamientos inmunosupresores utilizados para 
el tratamiento de la esclerodermia.

Los factores que favorecen la disfagia son la hipocon-
tractilidad del esófago, el reflujo gastroesofágico, la posible 
estenosis esofágica por reflujo y las posibles sobreinfecciones. 

Los factores que favorecen los síntomas de ERGE son la 
escasa o nula contractilidad del cuerpo esofágico, la hipoten-
sión del EEI, la posible gastroparesia asociada por afectación 
gástrica de la esclerodermia, la disfunción nerviosa autonó-
mica y, finalmente, el posible «síndrome seco» asociado a la 
esclerodermia y a la escasez de saliva (puesto que el bicarbo-
nato de la saliva neutraliza el ácido en condiciones normales). 

La ausencia de síntomas esofágicos no excluye su afecta-
ción, puesto que el 18-40 % de los pacientes con afectación 
esofágica comprobada están asintomáticos. Figura 11-10. Esclerodactilia en paciente con esclerodermia.
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Tras sospechar la afectación esofágica en pacientes con 
esclerodermia, que suelen ser mujeres entre 35 y 65 años, con 
fenómeno de Raynaud, que presentan síntomas de ERGE o 
disfagia, debemos realizar las siguientes exploraciones com-
plementarias:
• Endoscopia digestiva alta (EDA). Es la prueba que se 

realiza en primer lugar, para así descartar organicidad, 
como esofagitis por reflujo, esofagitis infecciosa por virus 
o Candida, estenosis por reflujo, esófago de Barrett o ade-
nocarcinoma de esófago (Fig. 11-11). 
No debemos olvidar que pacientes asintomáticos pueden 
presentar incluso esofagitis graves o esófago de Barrett. 
Por lo que algunos autores consideran que se debería rea-
lizar una EDA a todos los pacientes con esclerodermia, 
de forma precoz tras el diagnóstico, aunque no tengan 
síntomas de afectación esofágica, lo cual permitiría un 
tratamiento precoz y un mejor pronóstico. Sin embargo, 
en la práctica clínica la mayoría de los reumatólogos solo 
remiten al paciente al especialista de digestivo cuando pre-
senta síntomas, o incluso cuando no responden al trata-
miento con IBP, porque no existen guías claras respecto a 
las indicaciones de las exploraciones complementarias ni 
el momento de solicitarlas. 

• Manometría esofágica. Es la técnica más sensible para 
detectar la afectación esofágica en los pacientes con escle-
rodermia. Mediante esta técnica se ha detectado alteración 
de la motilidad esofágica en el 70-96 % de los pacientes 
con esclerodermia, aunque puede no dar síntomas hasta 
en el 30 % de ellos. 
Los hallazgos manométricos típicos que encontramos en 
estos pacientes son motilidad esofágica ineficaz (MEI) o 
contractilidad ausente (CA) junto con hipotensión del 
EEI, el cual se relaja adecuadamente con la deglución. 
La pérdida de la reserva contráctil del esófago, determi-
nada mediante el test de degluciones rápidas múltiples, 
es la alteración de la motilidad esofágica más frecuente en 
pacientes con esclerodermia según Carlson et al.
La afectación del cuerpo esofágico precede a la del EEI y 
la MEI precede a la CA. Estos hallazgos no son específicos 
de la esclerodermia, pueden presentarlos también pacien-

tes con síndrome de CREST, artritis reumatoide, lupus 
eritematoso sistémico, alcoholismo, mixedema, esclerosis 
múltiple, etc.
La evaluación del tránsito del bolo a través del esófago se 

puede evaluar mediante: 
• Impedancia intraluminal multicanal (IIM) estaciona-

ria, asociada a la manometría esofágica de alta reso-
lución (HRIM). Permite valorar si el tránsito esofágico 
es completo o incompleto, lo que nos evidencia un mal 
aclaramiento esofágico, como ocurre en pacientes con afec-
tación esofágica más avanzada (Fig. 11-12).

• Esofagograma baritado. Puede evidenciar alteraciones 
del vaciamiento esofágico con retardo en el tránsito del 
contraste a su través. Estos pacientes también pueden pre-
sentar distensión y acortamiento del esófago, resultando 
en la aparición de una hernia de hiato. Además, en estos 
pacientes es frecuente observar acúmulo de aire en la luz 
esofágica, porque la fibrosis de la pared impide que el aire 
se elimine.

• pHmetría esofágica de 24 horas (con o sin impedancia 
ambulatoria asociada). Detecta RGE patológico en >85 % 
de estos pacientes, generalmente a expensas de episodios 

Figura 11-11. Imagen endoscópica de mujer de 62 años con esclero-
dermia de larga evolución y esófago de Barrett. 

Figura 11-12. Trazado de manometría asociada a IIM en paciente con esclerodermia, que muestra ondas fallidas en todas las degluciones y EEI 
hipotenso con relajaciones adecuadas, junto con tránsito esofágico incompleto.
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de reflujo de larga duración, aunque sin incremento del 
número de episodios de reflujo, con una impedancia basal 
nocturna más baja y, en definitiva, con mayor tiempo de 
exposición al ácido y al bolo.

Tratamiento

Además del tratamiento de la esclerodermia con vasodilata-
dores, antifibróticos o inmunosupresores, en estos pacientes 
es importante tratar el reflujo gastroesofágico crónico como 
en cualquier otro paciente con ERGE, pero especialmente 
para reducir el potencial papel del reflujo en la enferme-
dad pulmonar (por aspiración del contenido refluido a la 
vía aérea). Se recomiendan las mismas medidas generales y 
posturales que en otros pacientes con ERGE, tratamiento 
con antisecretores (IBP +/- antiH2) o con baclofeno. Hay 
pacientes con esclerodermia en los que el RGE es tan intenso 
que precisan dosis altas (dobles o incluso cuádruples) de IBP 
junto con antiH2, por la noche, y protectores de la mucosa 
esofágica, como el sucralfato o el sulfato de condroitina + 
ácido hialurónico, o alginatos, tras las comidas. 

Los fármacos procinéticos parecen ser útiles en las fases 
precoces de la enfermedad, pero pierden eficacia en fases 
más avanzadas cuando el trastorno motor es grave. La dom-
peridona es el procinético más frecuentemente utilizado en 
estos pacientes, pero los resultados en cuanto a su eficacia 
son controvertidos y su uso está restringido por posibles 
efectos adversos. También se ha visto que la buspirona, un 
nuevo procinético, aumenta la presión de reposo del EEI 
en los pacientes con esclerodermia, con lo que disminuye 
la pirosis y las regurgitaciones, aunque no el dolor torácico 
ni la disfagia. 

El tratamiento de las sobreinfecciones con antifúngicos o 
antivíricos puede reducir la disfagia. 

Las estenosis esofágicas por reflujo crónico pueden ser 
tratadas con dilataciones endoscópicas y el EB con displa-
sia confirmada y persistente, a pesar del tratamiento inten-
sivo con IBP, puede ser tratado con resección endoscópica 
mucosa (REM) de las lesiones nodulares y con ablación por 
radiofrecuencia del tejido metaplásico o displásico residual 
plano. 

El tratamiento quirúrgico antiRGE es muy limitado en 
estos pacientes, puesto que la falta de contractilidad esofágica 
puede condicionar la aparición de disfagia posfunduplica-
tura. En pacientes con reflujo grave refractario al tratamiento 
médico, podría considerarse la utilización de una técnica qui-
rúrgica modificada, como una funduplicatura tipo Toupet o 
Dor en lugar de tipo Nissen, o incluso un bypass gástrico en 
«Y» de Roux, aunque esta técnica podría aumentar la posibi-
lidad de desarrollar sobrecrecimiento bacteriano en pacientes 
con esclerodermia y dismotilidad intestinal.

TME secundarios a la diabetes mellitus

Introducción

La diabetes mellitus (DM) es una enfermedad que afecta a 
millones de personas en el mundo y probablemente su fre-
cuencia continuará aumentando en los próximos años, en 

relación con el envejecimiento de la población, el sedenta-
rismo y el crecimiento de las tasas de obesidad. La DM puede 
afectar a todos los órganos del cuerpo y dicha afectación será 
directamente proporcional a la duración y la severidad de la 
enfermedad.

La DM de larga duración suele asociarse con cierta fre-
cuencia a complicaciones gastrointestinales, como dismoti-
lidad esofágica, ERGE, gastroparesia, enteropatía, hígado 
graso no alcohólico y hepatopatía glucogénica. Es impor-
tante que el médico las conozca para identificarlas precoz-
mente y tratarlas adecuadamente y así mejorar la calidad de 
vida de estos pacientes. 

La prevalencia de la dismotilidad esofágica en pacientes 
con DM es mayor que la de la gastroparesia (63 % frente a 
13 %), según Gustafsson et al., afectando por igual a pacien-
tes con diabetes tipo 1 y tipo 2, así como a hombres y a 
mujeres.

La dismotilidad esofágica afecta principalmente a los 
pacientes con diabetes de larga duración y que presentan 
neuropatía, retinopatía y nefropatía.

La neuropatía diabética puede afectar al vago y a los ner-
vios del SNA del plexo mientérico, que inervan a las fibras 
musculares lisas de los dos tercios inferiores del esófago y 
del EEI.

En modelos animales de DM se han visto alteraciones 
significativas de la morfología y de las propiedades biome-
cánicas del esófago.

Otro mecanismo fisiopatológico implicado es la hiperglu-
cemia y los cambios hormonales.

Dicha neuropatía, la hiperglucemia y la remodelación 
estructural de la musculatura esofágica en pacientes con DM 
originan alteraciones de la peristalsis, contracciones espon-
táneas y disminución del tono del EEI.

Diagnóstico

Los síntomas que pueden originar la dismotilidad esofágica 
en pacientes con DM son principalmente síntomas de ERGE 
(25-41 %) (como pirosis y regurgitaciones) y disfagia.

Sin embargo, estos síntomas no son ni sensibles ni espe-
cíficos, pues muchos pacientes con DM y dismotilidad eso-
fágica están asintomáticos y, por otro lado, se debe descartar 
origen orgánico con una endoscopia digestiva alta en primer 
lugar.

La esofagitis por reflujo también es más frecuente (66,7 %) 
en pacientes diabéticos con neuropatía que en aquellos sin 
neuropatía (33,3 %). En pacientes con DM tipo 2 la neu-
ropatía periférica es un factor de riesgo independiente para 
la presencia de esofagitis por reflujo. Además, en un estudio 
que incluye más de 4.000 pacientes en la cohorte de adeno-
carcinoma y más de 16.000 pacientes en el grupo control, 
se vio que el riesgo de adenocarcinoma de esófago y de la 
UEG está aumentado en pacientes con DM, especialmente 
si presentan síntomas de regurgitaciones. En dicho estudio 
no se vio asociación de la DM con el EB, lo que sugiere, 
según los autores, que la DM puede influir en la progresión 
de EB a cáncer. 

En cambio, en otro estudio de casos y controles que 
incluyó 84.606 sujetos (14.245 casos y 70.361 controles) sí 
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se vio que la DM tipo 2 es un factor de riesgo para la pre-
sencia de EB, independientemente del hábito tabáquico, de 
la obesidad y del diagnóstico de ERGE. 

Cuando la gastroscopia es normal y se sospecha la exis-
tencia de dismotilidad y RGE patológico, estaría indicada 
la realización de una manometría esofágica con o sin IIM 
estacionaria (que nos permite evaluar si el tránsito del 
bolo a través del esófago es completo o incompleto) y una 
pHmetría de 24 horas, que puede ser convencional (que 
nos permite detectar el RGE ácido) o asociada a IIM ambu-
latoria (que nos permite detectar tanto el RGE ácido como 
el no ácido). Por otra parte, el RGE ácido también se puede 
detectar mediante pHmetría sin cables mediante la cápsula 
Bravo, que se fija a la pared esofágica 5 cm por encima del 
EEI y nos permite detectar las variaciones del pH esofágico 
a dicho nivel hasta durante cuatro días seguidos.

En cuanto a los estudios realizados con manometría eso-
fágica de alta resolución, en los pacientes con DM se han 
comunicado las siguientes alteraciones: mayor frecuencia 
de ondas multipico, alteración de los mecanismos inhibi-
torios con el test de degluciones rápidas múltiples, menores 
valores de la DCI, la velocidad del frente contráctil y la 
IRP, siendo la MEI el TME más frecuente en los pacientes 
con DM. 

Las alteraciones del tránsito esofágico detectadas por IIM 
estacionaria también son frecuentes en relación, general-
mente, con la presencia de ondas ineficaces.

Tratamiento

Existe una evidencia limitada en cuanto al tratamiento de 
los pacientes con DM y disfunción esofágica. La ERGE en 
estos pacientes está inversamente relacionada con el control 
glucémico y un mejor control glucémico puede mejorar 
la dismotilidad y el reflujo patológico. El tratamiento de 
la ERGE se realiza, como en otros pacientes, sin DM, es 
decir, con IBP y procinéticos. Hay que tener en cuenta que 
el uso de metformina durante más de 10 años junto con 
IBP puede asociarse a déficit de vitamina B12. La adminis-
tración de eritromicina durante dos semanas en pacientes 
con DM tipo 2 ha demostrado en varios estudios reducir el 
tiempo de tránsito esofágico medio y disminuir los síntomas 
del paciente, así como el tiempo de vaciamiento gástrico y 
mejorar el control glucémico. A estos pacientes también se 
les recomienda beber líquidos inmediatamente después de 
tomar medicación oral para evitar desarrollar una esofagitis 
farmacológica. Y son muy importantes las medidas dietéticas, 
el ejercicio físico y el control del peso.

CONCLUSIONES

• Los TME primarios por alteración de la peristalsis pueden 
originar disfagia, así como dolor torácico (especialmente los 
hipercontráctiles: el espasmo esofágico distal y el esófago 
hipercontráctil) y síntomas de ERGE (especialmente los 
hipocontráctiles: contractilidad ausente y motilidad eso-
fágica ineficaz) y también pueden detectarse en pacientes 
asintomáticos. 

• Estos síntomas son poco sensibles y muy inespecíficos, y la 
primera exploración a realizar ante su presencia es una EDA 
para descartar organicidad. La HRM es la prueba funda-
mental para el diagnóstico de estos trastornos, para los que 
existen unos criterios diagnósticos bien definidos, aunque 
otras pruebas (como la IIM, el TEB y la pHmetría de 24 h) 
nos apoyan en el estudio de estos pacientes. 

• Para el tratamiento comenzamos con opciones menos inva-
sivas (farmacológicas) y avanzamos hacia opciones más 
invasivas (endoscópica, principalmente POEM, o incluso 
quirúrgicas) si el paciente lo requiere por intolerancia o 
pérdida de eficacia de los fármacos. 

• La afectación esofágica es muy frecuente en los pacientes 
con esclerodermia, especialmente en forma de motilidad 
esofágica ineficaz, o incluso contractilidad ausente, junto 
con hipotonía del EEI. Esta afectación esofágica se correla-
ciona con la intensidad de la afectación pulmonar, pudiendo 
condicionar su pronóstico vital además de su calidad de 

vida. Estos pacientes suelen requerir tratamiento intensivo 
de la ERGE y vigilancia de sus complicaciones, además del 
tratamiento de su enfermedad de base.

• Los pacientes con DM, especialmente si esta es de larga 
duración, presentan con frecuencia dismotilidad esofágica, 
principalmente en forma de motilidad esofágica ineficaz, 
por lo que los síntomas que presentan suelen derivar de 
la ERGE secundaria y sus complicaciones. Se debe tener 
en cuenta que muchos de estos pacientes no presentan 
síntomas, por lo que es importante sospecharlo porque su 
tratamiento puede mejorar su pronóstico. El tratamiento se 
basa en un adecuado control glucémico y en el control de la 
ERGE y sus complicaciones. 

• Finalmente, la EEo puede asociarse a alteraciones de la 
motilidad esofágica, aunque no está muy claro cuál es la 
causa y la consecuencia, incluso se ha planteado la posibi-
lidad de una forma de EEo con infiltración de la capa mus-
cular por eosinófilos. La manometría esofágica no es obli-
gatoria en estos pacientes porque no existe un patrón motor 
específico, pero sí estaría indicada en caso de resistencia 
al tratamiento médico y persistencia de la disfagia. En ese 
caso, estaría indicado en segundo lugar el tratamiento del 
TME o incluso el tratamiento de ambas entidades a la vez 
hasta conseguir la respuesta deseada con desaparición de 
la disfagia.
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