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Abreviaturas:
EED espasmo esofágico difuso, UEG unión esófago-gástrica,
ERGE enfermedad por reflujo gastroesofágico, MEI motilidad esofágica inefectiva,
RtEEI relajación transitoria del esfínter esofágico inferior, EES esfínter esofágico superior

Esta revisión de la literatura y las recomendacio-
nes que contiene fueron preparadas para el American
Gastroenterological Association Clinical Practice
Committee (Comité de Práctica Clínica de la Asocia-
ción Americana de Gastroenterología). El trabajo fue
aprobado por el Comité el 2 de octubre del 2004 y por
el Consejo Gobernante de la AGA el 7 de noviembre
del 2004.

La utilidad de la manometría esofágica en la práctica
clínica consta de tres aspectos:

1. Definir con precisión la función motora del esófago.
2. Definir la función motora anormal.
3. Delinear un esquema de tratamiento basado en las

anormalidades motoras.

Desde la primera revisión técnica del American Gas-
troenterological Association (Asociación Americana de
Gastroenterología) sobre la manometría esofágica pu-
blicada hace diez años,1,2 se han logrado avances dentro
de cada uno de los puntos mencionados previamente.
Estos avances no han sido resultado de cambios tecno-
lógicos sustanciales, sino más bien, por mucho, reflejo
del refinamiento en la técnica y mayor investigación
manométricas. Tomando en cuenta lo anterior, el propó-
sito de esta segunda revisión técnica sobre el uso clínico
de la manometría esofágica es resumir lo aprendido en
los últimos 10 años y discutir las modificaciones en
el manejo clínico de los trastornos esofágicos. Para

esto se realizó una revisión bibliográfica de todos los
artículos publicados en inglés sobre la evaluación ma-
nométrica del esófago desde 1994 hasta el 2003. Las
bases de datos revisadas incluyen MEDLINE, PreME-
DLINE y PubMed, utilizando criterios de búsqueda
generales relacionados con la técnica manométrica
(“sleeve”,* topográfica), y el equipo (perfusión de
agua, estado sólido), síntomas esofágicos (disfagia,
dolor torácico, acidez), trastornos y procedimientos
esofágicos (enfermedad por reflujo gastroesofágico,
acalasia, espasmo difuso del esófago, esófago en casca-
nueces, esfínter esofágico inferior hipertenso, trastornos
motores inespecíficos, motilidad esofágica inefectiva,
funduplicación, miotomía, dilatación), y términos rela-
cionados con la función motora del esófago (esfínter
esofágico superior, esfínter esofágico inferior, cuerpo
esofágico, peristalsis). Se identificaron referencias adi-
cionales en las referencias de los textos revisados.

1994-2003: ¿CÓMO HA CAMBIADO LA
MANOMETRÍA ESOFÁGICA?

Por naturaleza la manometría es una evaluación suma-
mente técnica, más afín a los estudios fisiológicos que a
los endoscópicos o radiológicos. Empleado de manera
idónea, el estudio manométrico proporciona una descrip-
ción precisa de la función contráctil del esófago siempre

* A falta de un término formal, aquí se empleará el término “sleeve” en

inglés y entre comillas para hacer referencia a la técnica que en la práctica

cotidiana se conoce como manometría con “manguito” (N del T).

† Traducido con autorización de la American Gastroenterological Association y bajo permiso de Elsevier Inc.
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y cuando los principios físicos y las características del
equipo se respeten. En general, los datos manométricos
son válidos en la medida que lo es la metodología em-
pleada para obtenerlos.

La frecuencia de contracciones esofágicas define
las características del aparato de registro manométri-
co requerido. La frecuencia de respuesta requerida
para reproducir ondas de presión esofágicas con una
exactitud de 98% es de 0-4 Hz, mientras que la requeri-
da para reproducir ondas de presión faríngeas es de 0-56
Hz.3 En términos de la ∆P/∆t máxima registrable, para
la porción media o distal del esófago serán 300 mm Hg/
s, en tanto que la faringe requiere de hasta 4,000 mm
Hg/s. Debido a que las características globales del sis-
tema manométrico son limitadas por el elemento más
débil del sistema mismo, los registros de alta fidelidad
requieren que cada elemento (sensor de presión, trans-
ductor, grabadora) cubra o supere estas características
de respuesta. Los polígrafos y transductores de presión
modernos, habiendo permanecido sin modificaciones
importantes en los últimos 10 años, tienen característi-
cas de respuesta que exceden por mucho las requeridas
para la manometría esofágica. Así, gran parte de la evo-
lución en la metodología en los últimos 10 años se en-
cuentra en el diseño del ensamble del equipo manomé-
trico y en el análisis de los datos obtenidos; cada uno de
estos aspectos será revisado.

Ensambles manométricos

Los componentes del sensor/transductor de presión
de un ensamble manométrico funcionan como un par
coordinado, encontrándose dos tipos de diseño genera-
les: catéteres perfundidos con agua con transductores de
desplazamiento de volumen o transductores de circuitos
sólidos indicadores de presión. Las principales ventajas
de los sistemas perfundidos con agua son costo y versa-
tilidad. Una desventaja importante es la inconstancia del
equipo que requiere de personal calificado para darle
buen mantenimiento. La versatilidad de los ensambles
manométricos perfundidos resulta manifiesta con la in-
troducción durante los últimos 10 años de catéteres mul-
tilumen de silicón esterelizables y con moldes o vacia-
dos de plástico miniatura, que permiten configurarlos
en variedades casi infinitas.

Para hacer un registro fidedigno de la presión del es-
fínter a lo largo de periodos de tiempo prolongados o
durante un acortamiento esofágico por deglución es ne-
cesario que la posición del sensor de presión se manten-
ga constante dentro de la zona de alta presión. Los senso-

res en manguito se idearon para cumplir estos reque-
rimientos. Sin embargo, los primeros sensores en man-
guito estaban hechos de silicón moldeado y, antes de
1994, los catéteres eran de cloruro polivinílico. En-
tonces, el sensor de manguito se unía al extremo del
catéter de polivinilo mediante una unión compleja de
puentes de metal y suturas. Aunque funcionaba, el en-
samble resultante probablemente no cumplía con los
requerimientos actuales para su reutilización debido
a las necesidades para restablecer su esterilización.
Por otro lado, los catéteres multilumen de silicón ac-
tualmente disponibles (Mui Scientific, Mississauga,
Canadá; previamente Dentsleeve) pueden incorporar los
sensores de manguito directamente al catéter, haciendo
que el ensamble sea al final más duradero, resistente y
esterilizable. Tras someter estos catéteres a una serie de
evaluaciones de reutilización rigurosas, la Food and Drug
Administration (por medio del mecanismo 510k) y re-
guladores de EUA los han considerado seguros.

Un ensamble manométrico que incorpore sensores mi-
niatura con calibradores de tensión y componentes elec-
trónicos de estado sólido sirve de alternativa a los siste-
mas manométricos perfundidos. Los microtransductores
se conectan directamente con la grabadora, lo que le da
al sistema una respuesta de frecuencia sumamente am-
plia, adecuada para el registro faríngeo. Por el contrario,
como aspectos negativos, los sistemas de estado sólido
son mucho más caros, menos modificables, más delica-
dos y no tienen todavía la versatilidad del diseño de en-
samble que permita ya sea un sensor de manguito o la
presentación de datos topográficos (ver texto a conti-
nuación). Las mejoras de diseño que se están realizando
hacen probable que en un futuro cercano estén disponi-
bles sistemas de estado sólido de alta resolución. Otro
factor que hace que los sistemas de estado sólido resul-
ten atractivos es el hecho de que no están sujetos a efec-
tos hidrostáticos y su tamaño miniatura, características
que los hacen más apropiados para estudios ambulato-
rios extendidos. Dicho esto, la investigación reciente ha
mostrado el uso exitoso de una bomba portátil de perfu-
sión de agua con un ensamble de manguito cuyas publi-
caciones resultantes han generado claves de discerni-
miento en la patogénesis del reflujo4 y los mecanismos
del reflujo en pacientes con y sin hernia hiatal.5

Análisis de datos manométricos

Dado que la mayoría de los sistemas de registro ma-
nométrico son computarizados, existe el potencial para
un análisis automatizado. Este concepto de análisis au-
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tomatizado de los trazos manométricos resulta intere-
sante porque permitiría una estandarización de lo que
hasta ahora ha sido una evaluación en gran parte opera-
dor dependiente. Sin embargo, se presentan muchos
obstáculos para interpretar los trazos de una manome-
tría esofágica. Por ejemplo, los umbrales de presión
establecidos para distinguir contracciones de artefac-
tos diversos pueden pasar por alto contracciones peris-
tálticas hipotensas que se encuentren debajo de ese
umbral. Tampoco se ha validado la capacidad del aná-
lisis automatizado para caracterizar la suficiencia de
relajación del esfínter esofágico inferior (EEI) o para
diferenciar cavidades isobáricas comunes de contrac-
ciones espásticas. Estas distinciones sutiles pueden ser
cruciales para hacer un diagnóstico correcto. Así, enton-
ces, aunque los programas disponibles hoy día pueden
servir de complementos útiles para la interpretación (nor-
mal) de registros manométricos, el análisis automati-
zado aún no ha madurado a un grado en el que pueda
reemplazar la inspección manual de un clínico con
experiencia. Buscando aminorar el grado de interpre-
taciones subjetivas entre clínicos, es indispensable es-
tablecer una serie de lineamientos para la práctica de
la manometría esofágica y crear reportes estandariza-
dos. Aunque esta revisión no los cubre, miembros de la
American Motility Society (Sociedad Americana de Mo-
tilidad) y de la European Society of Neurogastroenterolo-
gy and Motility Working Group on Esophageal Manome-
try (Grupo de Trabajo en Manometría Esofágica de la
Sociedad Europea de Neurogastroenterología y Motili-
dad) publicaron recientemente guías metodológicas de-
talladas sobre estos temas.6

La introducción de los catéteres miniatura multilu-
men ha generado una serie de alternativas innovadoras,
incluyendo el uso de la presentación de datos topográfi-
cos en registros manométricos. El análisis topográfico
es un método de interpolación axial producto de una re-
presentación gráfica computarizada de sitios de registro
múltiples y estrechamente cercanos.7 La información de
presión interpolada se traza ya sea como un área de su-
perficie tridimensional o un área de contorno bidimen-
sional en donde la amplitud de la presión se representa
con anillos concéntricos o con gradientes de color a la
escala apropiada (Figura 1). Esta técnica ofrece la ven-
taja de una representación completa y dinámica de la
peristalsis en todas las posiciones axiales a lo largo del
esófago, a diferencia de la información fragmentada que
se presenta en los trazos manométricos convencionales.
Sin embargo, aunque esta técnica de presentación ha
contribuido a un mejor entendimiento de la fisiología de

la peristalsis y a pesar de su potencial para redefinir la
manera en la que evaluamos la relajación de los esfínte-
res, todavía es discutible si es o no mejor que la mano-
metría convencional en la práctica clínica.8

Monitoreo de impedancia intraluminal

Aunque el aparato de manometría no ha cambiado
significativamente en los últimos 10 años, ha habido un
considerable interés en combinar la manometría con una
tecnología de desarrollo reciente, el monitoreo de impe-
dancia intraluminal. El monitoreo de impedancia fun-
ciona cuantificando la impedancia entre pares de anillos
metálicos dispersos a lo largo del ensamble combinado
de manometría/impedancia. El aire, líquido, bolo y la
pared esofágica tienen cada uno características de impe-
dancia únicas; por tanto es posible definir cuál reside
entre el par de electrodos. La definición de cambios de
impedancia entre cada par adyacente de anillos permite
detallar el tránsito del bolo dentro del esófago.9-11 Los
estudios que recurren a la fluoroscopia combinada con
impedancia han respaldado la convención de que una
disminución de 50% en la impedancia en el sitio de re-
gistro documenta la entrada de bolo líquido, mientras
que la salida del bolo está señalada por el retorno a por
lo menos 50% del basal12,13 (Figura 1). Hoy por hoy, el
monitoreo de impedancia se utiliza, sobre todo, en la
investigación como alternativa a la fluoroscopia para
evaluar el tránsito y vaciamiento esofágicos. Su lugar en
la evaluación clínica de trastornos motores del esófago
no ha sido formalmente estudiado.

AVANCES EN LA DEFINICIÓN DE FUNCIÓN
MOTORA ESOFÁGICA: 1994-2003

Esfínter esofágico superior

Los elementos musculares del esfínter esofágico su-
perior (EES) son el cricofaríngeo, esófago adyacente y
constrictor inferior adyacente. El cricofaríngeo se in-
serta en ambos lados a los márgenes inferolaterales de
la lámina cricoides; la zona máxima de presión del EES
es de aproximadamente 1 cm de largo precisamente en
este sitio.14 El esfínter más cercano tiene una configu-
ración tipo hendidura, la lámina cricoides es anterior y
el cricofaríngeo compone las paredes laterales y poste-
rior. No debe sorprender por tanto que la presión en
reposo del EES sea claramente asimétrica, con valores
mayores en la porción anterior y posterior.15 Ya que la
única inserción del cricofaríngeo es al cartílago cricoi-
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des, el esfínter y la laringe están obligados a moverse
al unísono.

La evaluación manométrica de la función del EES es
complicada, por ser una región anatómica corta y com-
pleja, con un movimiento brusco durante la deglución.
Aún más, la técnica de registro, tanto por su asimetría
marcada como por el hecho de que la medición en sí esti-
mula la contracción del esfínter, afecta considerablemen-
te la medición de presión del EES. Mientras menos movi-

miento se aplique al catéter de registro y mientras más
pequeño sea el aparato de medición, menores serán tam-
bién las presiones registradas.2 Como ejemplo extremo,
un estudio reciente que utilizó un microsensor de man-
guito en voluntarios sanos demostró periodos de presión
de reposo insignificantes en todos los sujetos.16 No es ex-
traño entonces que los intervalos “normales” reportados
de presión del EES varíen considerablemente, lo que hace
imposible definir un intervalo normal significativo.2

Figura 1. Datos fisiológicos representativos, modificados que ilustran la relación entre las representaciones de peristalsis esofágica en
videofluoroscopia, manometría, impedancia y representaciones topográficas. (A) Dibujo esquemático de la colocación de un sistema de
monitoreo combinado de manometría/impedancia intraluminal con 5 orificios laterales (HL) espaciados a 4 cm y un sensor de manguito de 6-
cm colocado justo en el extremo distal al último puerto manométrico. Los anillos de impedancia (Ω) también se colocan separados a 4 cm,
montados sobre los puertos manométricos. Las flechas B apuntan a los trazos de datos correspondientes obtenidos de cada sitio de registro
combinado de manometría/impedancia o de manguito. (B) Registros videofluoroscópicos, manométricos y de impedancia intraluminal multicanal
concurrentes de un trago de 5 mL de Renografin que fue completamente aclarado por una secuencia peristáltica. Trazos representativos de una
secuencia videofluoroscópica sobrepuesta al trazo combinado de manometría/impedancia muestran la distribución del bolo en los momentos
indicados por las flechas verticales. En cada sitio de registro, la línea gruesa que cruza la escala de presión (mm Hg) a la izquierda representa
el trazo manométrico y la línea delgada que cruza la escala de impedancia en ohms (Ω) a la derecha representa el trazo de registro de
impedancia. La entrada del bolo en cada sitio de registro de manometría/impedancia combinados está señalada por un aumento sutil en la
presión (presión intrabolo) y una disminución > 50% en la impedancia. En este ejemplo, el bolo se propaga más allá de Ω#4 rápidamente
indicado por una reducción abrupta en impedancia en Ω#2, Ω#3 y Ω#4 a 1.5 segundos. El cierre luminal y por ende el final del bolo de bario
es evidente en cada sitio de registro por un movimiento ascendente de la contracción peristáltica y un aumento de 50% en la impedancia
registrada. Entonces, a 5.0 segundos, la contracción peristáltica iniciaba en SH#3, corresponde a un aumento de 50% en impedancia y el final
del bolo de bario en el mismo sitio esofágico. Finalmente, después de completar la contracción peristáltica (tiempo 12.0 segundos), todo el
Renografin estaba en el estómago. (C) Comparación de manometría convencional obtenida con un ensamble de manguito como se muestra en
A y una manometría de alta fidelidad con sitios de registro a intervalos de 1-cm que se muestran topográficamente como un plano de isocontorno.
Los registros manométricos estándares están sobrepuestos al plano del isocontorno en localizaciones axiales que corresponden a la porción
equivalente de la manometría de alta fidelidad que representa. En este plano de isocontorno, los tonos de gris que se oscurecen indican
presiones más altas revelando cuatro segmentos distintos de presión separados por tres disminuciones de presión. Fisiológicamente la primera
disminución está en la unión entre el músculo estriado y el músculo liso, la segunda está dentro del segmento de músculo liso y la tercera
separa el segmento peristáltico del EEI. Nótese que la relajación del EEI está registrada adecuadamente utilizando cualquier metodología,
aunque algo diferentes. En la ilustración se puede ver que el final de la relajación del EEI medida por el manguito coincide con la contracción
peristáltica que alcanza la porción proximal del manguito Además de medir la presión media residual, el análisis topográfico permite una
medición más precisa del gradiente de presión transesfintérico (Trazo de isocontorno cortesía de Ray Clouse).
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La relajación del EES durante la deglución también
genera dificultades sustanciales de registro. Esto sucede
durante la elevación de la laringe relacionada a la deglu-
ción.14 Sin embargo, el movimiento del esfínter y del
catéter colocado por vía transnasal es disincrónico. El
EES puede moverse 2-3 cm proximales durante la de-
glución, mientras que el sensor puede moverse sólo 1
cm.14 Dada la poca longitud de la zona de alta presión,
esta disociación simula relajación con un sensor focal.
Colocar el sitio de registro en la porción proximal del
EES para anticipar el movimiento subsecuente podría
parecer una solución lógica,17 sin embargo, el movimien-
to tanto del EES como del catéter puede variar entre in-
dividuos y ciertamente entre distintas condiciones pato-
lógicas, lo que la hace una opción poco confiable.

Tomando en cuenta todos los obstáculos metodológi-
cos aquí detallados, se ha cuestionado la utilidad de la
manometría del EES en la práctica clínica. Como ejem-
plo, en una revisión retrospectiva reciente de 435 estu-
dios manométricos con evaluación adecuada del EES y
de la faringe en 80 pacientes se detectaron una o más
anormalidades del EES.18 Entre estos sujetos, 17 pacien-
tes tenían o se sospechaba un problema orofaríngeo mien-
tras que en 58 pacientes el hallazgo fue inesperado. Úni-
camente en tres sujetos con anormalidades puras del EES/

faringe hubo un cambio en el tratamiento sustentado en
los hallazgos manométricos; a dos se les recetaron mo-
dificaciones en la dieta y a uno se le propuso terapia de
deglución. Los investigadores concluyeron que la utili-
dad de la manometría del EES/faringe de rutina es limi-
tada.

A pesar de las interrogantes en relación con el uso
rutinario de la manometría del EES y faringe, los estu-
dios que combinan la manometría del EES y faringe con
fluoroscopia simultánea han proporcionado mucha in-
formación sobre la patogénesis de las barras cricofarín-
geas y el divertículo de Zenker. Utilizando un catéter
manométrico con espacios a 3-cm y videofluoroscopia,
Dantas y cols. cuestionaron la idea común de que las
barras cricofaríngeas se debían a una alteración en la
relajación del EES (la llamada “acalasia cricofaríngea”)
y en cambio demostraron que el problema radicaba en
una menor distensibilidad y una alteración de la apertu-
ra del esfínter.19 Más recientemente se llevó a cabo un
análisis sofisticado de esta relación, utilizando micro-
manometría perfundida de alta resolución y fidelidad para
crear un mapeo topográfico de los patrones espacio-tiem-
po de la presión intrabolo hipofaríngea.20 Este estudio
demostró que la localización y magnitud del gradiente
de presión intrabolo correlacionaba con la localización

Figura 2. Representación dinámica de la presión del EES durante un trago normal derivada de una manometría y videofluoroscopia concu-
rrentes. Las imágenes radiológicas en tiempos determinados de la secuencia videofluoroscópica se muestran en A-F. En cada cuadro la línea
vertical indica la presión en cada localización axial junto con los valores interpolados entre sitios de registro. Los marcadores H

1
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2
 en A y B

indican la localización del inicio del bolo y T1-T3 en D-F la porción final del bolo, determinados en las imágenes de videofluoroscopia en los
tiempos T1-T6. El plano de isocontorno (G) combina la información a lo largo de A-F junto con los puntos de tiempo previo, intermedio y
subsecuente. Las magnitudes de presión se muestran con el sombreado. La región del plano de isocontorno entre las trayectorias del inicio y
el final del bolo es el sitio de la presión intrabolo durante el flujo transesfintérico del mismo (Figura: cortesía de A. Pal y J. G. Brasseur.
Modificado y reimpreso con permiso de Pal y cols.20).
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de constricción máxima del EES (Figura 2). Así, la cuan-
tificación de características y de la localización del
gradiente de presión sirve como un indicador clínico útil
para la constricción patológica del músculo cricofaríngeo
como para la definición de parámetros de tratamiento.

Cuerpo esofágico

El cuerpo del esófago es un tubo de 20-22 cm, con
muscularis propria compuesta de una capa interna cir-
cular y una capa externa longitudinal. La peristalsis pri-
maria se inicia al deglutir y se hace evidente poco tiem-
po después de que la contracción faríngea atraviesa el
EES, progresando distalmente a una velocidad de 2-4
cm/s. La peristalsis secundaria puede surgir a cualquier
altura del esófago en respuesta a la distensión del lumen
y progresa distalmente desde el punto de estimulación.
El efecto mecánico de la peristalsis es el de una onda
que exprime el esófago. La progresión de esta onda co-
rresponde fielmente a la de la contracción manométrica
de tal manera que el punto de la “V” invertida observa-
da en la fluoroscopia en cada sitio del esófago coincide
con el ascenso de la onda de presión.21 Sin embargo, el
uso reciente del análisis topográfico a la peristalsis eso-
fágica ha demostrado con claridad que la progresión a
través del cuerpo del esófago no es continua. Por el con-
trario, está compuesta de una secuencia de eventos con-
tráctiles que ocurren en cuatro segmentos de presión dis-
creta (Figura 1). El primer segmento representa el
componente de músculo estriado del esófago proximal
y se extiende del EES a la primera zona de descenso de
presión en la región del arco aórtico. La porción distal
del esófago se divide en dos segmentos neuromuscula-
res sobrepuestos. Esta observación explica de manera
elocuente las contracciones de doble pico que se encuen-
tran en 10-15% de los sujetos sanos. El segundo pico de
presión de este doble componente surge básicamente en
el tercer segmento topográfico que se sobrepone con el
segundo segmento y que inicia su propia contracción con
un ligero retraso. El cuarto segmento contráctil compren-
de el EEI. Esta configuración segmentaria no podía
apreciarse en la manometría convencional y enfatiza la
relevancia del análisis topográfico de los datos manomé-
tricos.22-24

La eficacia del vaciamiento del esófago distal tiene
una relación inversa a la amplitud peristáltica, de tal
manera que el vaciamiento se altera progresivamente con
amplitudes peristálticas ≤ 30 mm Hg.21 Este umbral de
amplitud fue delimitado inicialmente utilizando vi-
deofluoroscopia y manometría simultáneas en un núme-

ro relativamente pequeño de sujetos. Recientemente se
ha utilizado la impedancia intraluminal multicanal para
evaluar la eficacia del vaciamiento esofágico como fun-
ción de la amplitud peristáltica en un número mucho
mayor de degluciones y de sujetos.25 El análisis de los
datos de las curvas típicas del receptor combinado ma-
nometría/impedancia mostró que un límite de 30 mm
Hg para la amplitud peristáltica en el esófago distal te-
nía una sensibilidad de 85% y una especificidad de 66%
para identificar un tránsito incompleto del bolo. Confor-
me disminuía la amplitud peristáltica, la sensibilidad
disminuía progresivamente y la especificidad aumenta-
ba progresivamente (Figura 3). Este análisis es un buen
ejemplo de la naturaleza complementaria de las pruebas
de manometría y de impedancia, y bien podría conver-
tirse en una herramienta clínica útil para evaluar disfa-
gia. Sin embargo, hay que ser cuidadosos antes de apli-
car directamente los resultados de la figura 3 a
condiciones patológicas o posquirúrgicas. Para hacer una
descripción exhaustiva de la eficacia del vaciamiento
esofágico es necesario también cuantificar la resistencia
al flujo, debido a las variaciones que seguramente apa-
recerán bajo condiciones patológicas o posquirúrgicas.

La manometría convencional puede contribuir a la
definición precisa de la forma de la onda peristáltica en
el esófago tubular. Sin embargo, existen limitaciones
importantes en la metodología misma. Los ensambles
manométricos son incapaces de cuantificar la contrac-
ción muscular longitudinal o el movimiento axial. Ade-
más, no basta con la manometría en sí para determinar si
una onda de presión intraluminal es resultado de una
presión intrabolo o de presión por contracción dentro de
un lumen cerrado. Por lo general el uso de metodologías
complementarias como la fluoroscopia, monitoreo de
impedancia o análisis topográfico ayuda a sobreponerse
a estas limitaciones (Figura 3). Hoy día, sin embargo,
estos métodos no son rutinarios en la práctica clínica.

La unión esófago-gástrica zona de alta presión

Fisiológicamente, la unión esófago-gástrica (UEG) es
una zona asimétrica de entre 2 y 4 cm de largo, con alta
presión atribuible tanto al EEI como a la crura derecha
del diafragma que lo rodea. Los estudios de manometría
y de ultrasonido intraluminal sugieren que la asimetría
axial del perfil de presión se debe al engrosamiento va-
riable de la capa circular de la muscularis propria, mien-
tras que la asimetría de la presión radial resulta de la
compresión extrínseca asimétrica de la crura diafragmá-
tica circundante.26,27 El tono intrínseco del EEI es una
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propiedad del músculo liso mismo y de su innervación
autonómica.28,29 La presión intraabdominal, la distensión
gástrica, hormonas, varios alimentos y medicamentos
alteran la presión intrínseca del EEI, que típicamente
varía de 10 a 45 mm Hg.2 La contribución de la crura
diafragmática a la presión de la UEG es evidente por
la correlación directa entre la presión intraluminal de la
UEG y la actividad en espiga electromiográfica integra-
da de la crura diafragmática.30 Como resultado de la con-
tribución diafragmática, la presión normal de la UEG
varía de 15 ± 11 mm Hg al final de la espiración a 40 ±
13 mm Hg al final de la inspiración, mediciones éstas
desde el mismo trazo manométrico.31 Así entonces, y de
manera similar al caso del EES, los intervalos reporta-
dos de la presión normal de la UEG dependen en gran
medida de la metodología empleada. La anotación más
significativa que se puede hacer en relación con la me-
dición aislada de la presión de la UEG es que un valor
extremadamente bajo (≤ 5 mm Hg) es anormal.

Dentro de la evaluación manométrica, resulta aún
controversial que la relajación del EEI sea la medida
más importante llevada a cabo durante la manometría

Figure 3. Análisis operativo de las curvas típicas del receptor que des-
criben la eficiencia de las contracciones peristálticas para lograr un
vaciamiento esofágico completo con tragos líquidos en sujetos con
peristalsis hipotensa. La información se obtuvo con estudios combina-
dos de impedancia y manometría de 700 tragos en 70 pacientes con los
segmentos analizados de impedancia/manometría colocados a 5 y 10
cm por arriba del EEI. Las curvas plantean sensibilidad contra especi-
ficidad de la amplitud peristáltica como señal de un tránsito del bolo
completo. Las flechas indican la posición de varios valores limítrofes
de amplitudes peristálticas a lo largo de la curva operativa típica del
receptor, con los valores de sensibilidad y especificidad correspondien-
tes entre paréntesis. La curva indica que la amplitud peristáltica de una
sensibilidad y una especificidad óptimas está entre 35 y 40 mm Hg (Mo-
dificado y reimpreso con permiso de Tutuian y cols.25).
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esofágica clínica. La relajación del EEI surge con la de-
glución, la distensión esofágica y la relajación transito-
ria del EEI (RtEEI). Sin embargo, antes de publicada la
primera revisión técnica, no existían suficientes datos
cuantitativos respecto a la relajación del EEI. La defi-
ciencia se atribuía principalmente a la falta de técnicas
de registro y estandarización de la interpretación de los
datos. Algunos estudios recientes, reconociendo este
vacío, han cuantificado la relajación normal de la UEG
durante la deglución con técnicas adecuadas para estu-
diar una zona anatómica móvil: ya sea con un sensor de
manguito perfundido con agua que abarque toda la re-
gión esfintérica o manometría de alta resolución con
análisis de información topográfica.

Shi y cols. utilizaron una metodología estandariza-
da de registro de sensor de manguito y análisis asistido
por computadora de los datos obtenidos y concluyeron
que la mejor evaluación de relajación de la UEG era la
presión media de relajación (Cuadro 1).32 Empleando
los valores de la percentila 95 de los controles (12 mm
Hg) como el límite superior normal, este parámetro de-
mostró una sensibilidad y valor predictivo positivo de
92 y 88%, respectivamente, para el diagnóstico de aca-
lasia. Sin embargo, algunas personas que hacen mano-
metrías miden la presión de relajación del EEI durante
el final de la espiración para excluir la contribución de
la crura diafragmática.33 Aunque esta evaluación del
esfínter intrínseco es más precisa, también resulta más
difícil estandarizar la medida y, termina siendo una
medición más subjetiva que la presión media de relaja-
ción del EEI. En otro estudio enfocado a definir los
criterios idóneos para una relajación incompleta de la
UEG, Staiano y Clouse utilizaron manometría de alta
resolución con y sin análisis topográfico.34 En su re-
porte, al utilizar el análisis topográfico, un gradiente
de presión transesfintérico mayor a 5 mm Hg tenía una
alta sensibilidad (94%) y especificidad (89%) para aca-
lasia independientemente de la presencia o ausencia de
peristalsis. Sin el análisis topográfico, la presión me-
dia residual de tres segundos de la UEG resultó más
discriminativa (Cuadro 1).

El uso de criterios consistentes para identificar
RtEEI, aunque por lo general no sea un componente de
investigación manométrica esofágica clínica, se vuel-
ve de considerable importancia para los estudios enfo-
cados en motilidad. El sensor en manguito fue el avan-
ce tecnológico que permitió hacer una descripción
inicial de las RtEEI y sigue siendo el único método
válido para su detección. Sin embargo, los criterios es-
tandarizados para definir las RtEEI no fueron defini-
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dos sino hasta 1995, cuando Holloway y cols. analiza-
ron las características tanto de la relajación de la UEG
como de las RtEEI durante la deglución en 23 sujetos
sanos y en nueve pacientes con enfermedad por reflujo
gastroesofágico (ERGE). Con base en este análisis, las
características que definen las RtEEI resultaron las si-
guientes:

1. Ausencia de deglución durante cuatro segundos an-
tes y dos segundos después del inicio de la relaja-
ción.

2. Índice de relajación de ≥ 1 mm Hg/s.
3. Tiempo desde el inicio de la relajación completa de

≤ 10 segundos.
4. Presión mínima ≤ 2 mm Hg.33

PAPEL DE LA MANOMETRÍA ESOFÁGICA EN
LA PRÁCTICA CLÍNICA (1994-2003)

La manometría ha evolucionado de ser una herramien-
ta de investigación a una modalidad diagnóstica dispo-
nible para muchos. Es un medio ideal para definir la
integridad de la peristalsis y función de la UEG. Sin
embargo, por omisión, la utilidad clínica de la mano-
metría esofágica se limita a la detección de unas cuan-
tas anormalidades funcionales: peristalsis ausente o
débil, trastornos de peristalsis, anormalidades en la pre-

sión de la UEG y alteración en la relajación de la UEG.
Más allá de estos problemas, la manometría también
detecta algunas irregularidades menores de la contrac-
tilidad esofágica con significado clínico incierto. De
hecho, un número considerable de estudios en los últi-
mos 10 años se han enfocado a establecer una relación
entre los patrones motores esofágicos y los síndromes
esofágicos clínicos. Así también nuestro objetivo en
esta sección fue evaluar la relevancia de los hallazgos
manométricos en el diagnóstico y manejo de la ERGE,
disfagia y dolor torácico. Para cada síndrome, utiliza-
mos palabras claves para realizar una búsqueda en la
base de datos de la National Library of Medicine (Bi-
blioteca Nacional de Medicina) entre 1994 y 2003. La
combinación de palabras clave “enfermedad por reflu-
jo gastroesofágico” y “cirugía” nos llevó a 492 citas;
con “reflujo gastroesofágico” y de “manometría” en-
contramos 896 citas; “dolor torácico” y “trastornos de
la motilidad esofágica” nos dio 71 citas y “trastornos
de la deglución” y “manometría” produjo 308 citas. Sin
embargo, se decidió incluir en esta evaluación sólo
aquellos trabajos que:

1. Estuvieran diseñados para tratar un objetivo clínica-
mente trascendente.

2. Los hallazgos manométricos discutidos tuvieran im-
portancia fisiológica potencial.

CUADRO 1
PARÁMETROS DE RELAJACIÓN DE LA UEG Y DETECCIÓN DE ACALASIA

Parámetro de relajación de la UEG Valor umbral Sensibilidad (%) Especificidad (%)

Sensor “sleeve”32

Presión basal > 41 mm Hg 38 93
Presión media de relajación > 12 mm Hg 92 93
Porcentaje de relajación < 57% 88 93
Duración de relajación < 2.2 segundos 31 93

Manometría de alta resolución con basal concurrente34 (sujetos con peristalsis)
Presión residual más baja ≥ 4 mm Hg 77 92
Presión residual más baja en todo el periodo de deglución ≥ 4 mm Hg 68 98
Relajación media más baja del EEI en un intervalo posdeglución de 3 > 10 mm Hg 85 92
segundos

Manometría de alta resolución con basal concurrente34 (sujetos sin peristalsis)
Presión residual más baja > 2 mm Hg 81 89
Presión residual más baja en todo el periodo de deglución  > 2 mm Hg 77 89
Relajación media más baja del EEI en un intervalo posdeglución de 3 segundos  > 8 mm Hg 87 95

Manometría de alta resolución con basal concurrente34 (sujetos con o sin peristalsis
[entre paréntesis])

Gradiente transesfintérico > 2 mm Hg 100 (100) 85 (100)
> 5 mm Hg 94 (94) 98 (100)

NOTA. Los valores de sensibilidad y especificidad son para distinguir pacientes con acalasia de controles32 o grupos mixtos de sujetos.34
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3. La metodología manométrica utilizada fuera válida.
4. Los hallazgos reportados estaban basados en un di-

seño experimental apropiado.

ERGE

Diagnóstico de la ERGE

Un número considerable de investigadores han en-
contrado anormalidades manométricas asociadas a la
ERGE, pero, desde el punto de vista diagnóstico, la uti-
lidad de cada uno de esos estudios está limitada por te-
mas de sensibilidad o especificidad. Considerando la
barrera antirreflujo, por ejemplo, es lógico que la in-
tensidad del reflujo correlacione con una disminución
de la presión de la UEG, esto es verdad en cierta medi-
da; la mayoría de los estudios reportan que los pacien-
tes con esofagitis de alto grado o con metaplasia de Ba-
rrett de segmento largo tiene presiones del EEI de <10
mm Hg.35,36 Sin embargo, otros estudios enfatizan que
más de 60% de los pacientes con ERGE tienen una pre-
sión basal del EEI >10 mm Hg.37 Esta discrepancia pue-
de atribuirse al papel de las RtEEI en la fisiopatología
de la ERGE.38,39 En cuanto a las RtEEI, los estudios ma-
nométricos convencionales son demasiado cortos para
estimar adecuadamente su frecuencia, que tiene una va-
riación de 1 a 10 por hora.40 Aún más, los datos sugieren
que no es el número absoluto de RtEEI, sino la propor-
ción de las RtEEI asociadas a reflujo de ácido lo que
diferencia a los pacientes con ERGE de los controles.40

Al igual que la presión de la UEG reducida, es común
la disfunción peristáltica esofágica en poblaciones con
ERGE. Conforme aumenta la gravedad de la ERGE,
aumenta la prevalencia de contracciones hipotensas y/o
fallidas.41 Esto, aunado a la observación fisiológica de
que las contracciones de < 30 mm Hg están relacionadas
con un volumen de aclaramiento alterado,21,25 llevó al
concepto de un diagnóstico manométrico designado
motilidad esofágica inefectiva (MEI), definida como la
presencia de contracciones de baja amplitud (< 30 mm
Hg) o no transmitidas en el esófago distal con 30% o
más de las degluciones.42 El significado funcional de la
MEI podría relacionarse ya sea a disfagia o a un aclara-
miento de ácido prolongado. En cuanto al aclaramiento
de ácido, Vinjirayer y cols. hicieron una comparación
retrospectiva de la prevalencia de MEI en pacientes con
exposición esofágica normal y anormal a ácido,43 encon-
trando que la prevalencia de MEI era similar en cada
grupo, sin paralelo alguno entre la severidad de la MEI
y la exposición esofágica prolongada al ácido. Sin refu-

tar la asociación entre la MEI y la ERGE, el estudio en-
fatiza que la disfunción peristáltica no es ni un requisito
para la ERGE ni tampoco un hallazgo único en la pobla-
ción con ERGE. La MEI forma parte así de la lista de
aberraciones manométricas asociadas a la ERGE, pero
que son insuficientes per se para establecer un diagnós-
tico de ERGE.44

Aunque no es tema de esta revisión, el monitoreo
ambulatorio de pH esofágico se ha vuelto una prueba
diagnóstica cada vez más común en la evaluación de
enfermedad por reflujo. Para llevar a cabo estudios
de pHmetría, como regla, se posiciona la sonda de pH
5 cm por encima del borde proximal del EEI. Algunas
metodologías sugeridas para colocar la sonda de pH
incluyen la definición del EEI –localizando el aumen-
to del pH durante el retiro desde el estómago del elec-
trodo de pH, la endoscopia, la fluoroscopia, el cálculo
según la talla del sujeto o la manometría. De estos mé-
todos, la definición manométrica del esfínter sigue sien-
do la más exacta,45,46 excepto en la población pediátri-
ca muy joven, donde la talla del sujeto correlaciona
bien con la longitud del esófago.47 Como precaución se
debe tener en cuenta que, con la reciente introducción
del sistema de registro de pH inalámbrico Bravo, la
colocación de la sonda se hace en relación con la loca-
lización endoscópica de la unión escamocolumnar sin
tener que recurrir a la manometría.48

Papel de la manometría en el manejo de la ERGE

En teoría, la identificación de anormalidades funciona-
les específicas en la ERGE podría conducir a un tratamien-
to uniforme. Sin embargo, bajo las condiciones actuales:

1. Los parámetros manométricos no ayudan a predecir
la respuesta al tratamiento.

2. El tratamiento farmacológico actual para mejorar, ya
sea la función peristáltica o la presión de la UEG, es
muy limitado.

Aun dentro del contexto del tratamiento quirúrgico
que permite reforzar la UEG, la evaluación manomé-
trica preoperatoria es una herramienta débil en térmi-
nos de hacer un pronóstico del resultado.49 En todo
caso, la intensidad de la esofagitis en la endoscopia
índice funciona mejor como elemento de predicción
de respuesta, ya sea al tratamiento antisecretor o a la
cirugía.50 La manometría es importante; sin embargo,
para la evaluación preoperatoria de la cirugía antirre-
flujo cuando no hay un diagnóstico certero. La ciru-
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gía antirreflujo agravaría el problema del paciente si
se lleva a cabo de manera inadvertida para acalasia,
esófago de escleroderma o espasmo esofágico no in-
ducido por reflujo, entidades que son bien identifica-
das por manometría.

La relación entre la disfunción peristáltica preopera-
toria y la disfagia postoperatoria, informadas hasta en
40% de los pacientes considerados para cirugía antirre-
flujo, sigue siendo un tema muy controversial relacio-
nado con la manometría.51-54 Algunos expertos conside-
ran que la peristalsis alterada es una contraindicación
relativa para la cirugía antirreflujo. Otros han recomen-
dado que la cirugía se adapte a la función peristáltica del
individuo, tomando en cuenta los datos que sugieren que
la funduplicación de Toupet de 270° se asocia a una
disminución significativa en la incidencia de disfagia
comparada con la funduplicación de Nissen de 360°.53

La consideración parecería lógica cuando las causas
de la disfagia postoperatoria pudieran relacionarse con
una combinación de disfunción peristáltica y a la obs-
trucción relativa causada por la funduplicación. Sin em-
bargo, contamos con datos que contradicen estas pre-
sunciones. Antes de publicarse la revisión técnica de
1994, la mayor parte de la información disponible y
relevante para el tema era retrospectiva o se refería al
tratamiento de otras condiciones. El único estudio pros-
pectivo y controlado de importancia en ese entonces
analizaba el resultado clínico de 126 pacientes consecu-
tivos sometidos a funduplicación sin conocimiento pre-
vio de sus hallazgos manométricos preoperatorios.51 No
se demostró correlación alguna entre los hallazgos ma-
nométricos y un resultado quirúrgico insatisfactorio. De
hecho, de los 14 hallazgos manométricos con la función
peristáltica más afectada, 10 tuvieron una buena respuesta
y cuatro tuvieron un resultado insatisfactorio, pero sin
relación con la presencia de disfagia postoperatoria. Bajo
esta circunstancia se propuso el controversial punto #5
de los lineamientos prácticos que acompañaban la pri-
mera revisión técnica: “La manometría puede recomen-
darse para la evaluación de la función peristáltica preope-
ratoria en pacientes considerados para cirugía antirreflujo
y se indica en este marco en caso de que no haya certi-
dumbre en cuanto al diagnóstico correcto.”

Dos estudios prospectivos que se refieren específica-
mente al tema han alimentando la controversia entre
manometría preoperatoria y la disfagia posquirúrgica en
la última década. Fibbe y cols. hicieron un estudio pros-
pectivo de 200 pacientes considerados para cirugía anti-
rreflujo.54 El mismo número de pacientes con y sin dis-
motilidad esofágica fueron aleatorizados de manera

prospectiva, ya sea a una funduplicación de Nissen de
360° o a una de Toupet de 270°. Cuatro meses después
de la operación encontraron que la disfagia postoperato-
ria aumentaba significativamente en pacientes someti-
dos a la funduplicación de Nissen (44% Nissen vs. 17%
Toupet; p < 0.0001) pero sin relación alguna con los ha-
llazgos manométricos preoperatorios. Otro estudio pros-
pectivo de 106 pacientes aleatorizados a un procedimien-
to de Nissen-Rosseti o a un Toupet parcial, sin tomar en
cuenta sus hallazgos manométricos, llegó a una conclu-
sión semejante.55 Aunque el índice de disfagia fue simi-
lar en las dos operaciones, no se comprobó la relación
entre los hallazgos manométricos preoperatorios y la
disfagia subsecuente.

Haciendo una recapitulación de toda la información
previa encontramos el argumento de que la manometría
preoperatoria no ayuda a formular pronósticos de disfa-
gia posfunduplicatura. Sin embargo, dicha conclusión
requiere cautela, ya que la mayoría de los estudios in-
cluyeron pacientes con grados leves y moderados de dis-
función peristáltica, no una disfunción grave manifesta-
da por aperistalsis. Fibbe y cols. encontraron que existía
una relación entre la peristalsis fallida y el empeoramien-
to de la disfagia; sin embargo, la disfagia también ocu-
rrió bajo otras circunstancias.54 Investigaciones actuales
sugieren que existe toda una serie de consideraciones
igualmente importantes como son el grado de constric-
ción y la inmovilización axial relativa impuesta sobre la
UEG por la funduplicación.56 Sin embargo, desafortu-
nadamente las técnicas manométricas convencionales no
son lo suficientemente sensibles como para detectar estos
defectos mecánicos subyacentes. Actualmente, los estu-
dios que evalúan el flujo a través de la UEG requieren de
una combinación de fluoroscopia con manometría de alta
resolución. El análisis de datos con manometría topográ-
fica y de las pruebas de impedancia intraluminal multica-
nal son herramientas en desarrollo igualmente novedosas
y, bastante prometedoras en cuanto al perfeccionamiento
de este tipo de evaluación.57

Contrario a lo que sucede con la manometría preopera-
toria en términos de predicción de disfagia, existe con-
senso de su utilidad para evaluar disfagia posquirúrgica.
La disfagia posfunduplicación es común en el periodo
postoperatorio temprano y con frecuencia los pacientes
requieren dietas suaves las primeras dos a cuatro sema-
nas. La disfagia que persiste por mas de dos a cuatro
semanas debe ser evaluada con una endoscopia superior
o con un esofagograma con bario para constatar la inte-
gridad de la envoltura y descartar la presencia de hernia
paraesofágica. En sujetos sin disrupción mecánica fran-
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ca se les puede evaluar la función peristáltica mediante
manometría, la presión y relajación del EEI para valorar
si la plicatura está muy apretada o si existe un trastorno
de motilidad subyacente.

DISFAGIA

Diagnóstico de disfagia

La disfagia es un síntoma fundamental de enferme-
dad esofágica y se percibe como una obstrucción al paso
de comida o líquidos desde la cavidad oral al estómago.
Las irregularidades en la motilidad esofágica pueden
causar disfagia. Sin embargo, los trastornos de motili-
dad son mucho menos frecuentes como causa de disfa-
gia que, la obstrucción mecánica por estenosis péptica,
anillo de Schatzki o inflamación mucosa por esofagitis
infecciosa, cáustica o péptica. De hecho, el diagnósti-
co de trastorno de la motilidad debe considerarse sólo
después de que estas afecciones más comunes han sido
descartadas por medio de endoscopia o estudios radio-
lógicos.

Una vez que se inicia la búsqueda de un trastorno de
motilidad esofágica, el siguiente problema es distinguir
entre una anormalidad de un trazo manométrico y enfer-
medad. Establecer el que una anormalidad manométrica
signifique un trastorno motor esofágico implica demos-
trar la anormalidad funcional; ya sea del tránsito del bolo
o la percepción de que produce síntomas. Muchas anor-
malidades manométricas, tales como las contracciones
acentuadas (patrón en cascanueces o EEI hipertenso),
son comunes tanto en pacientes58-72 como en voluntarios
sanos.60,61,63,71,72 Se ha puesto mucha atención en el signi-
ficado funcional de estos hallazgos, sin que se haya po-
dido establecer una relación significativa entre las “anor-
malidades” y síntomas específicos o alteración en el
tránsito del bolo. Esta sección sobre el uso de la mano-
metría en la evaluación clínica de la disfagia se enfoca
en los hallazgos manométricos que sí tienen correlación
funcional y que pueden causar disfagia: acalasia y (tal
vez) espasmo difuso del esófago (EDE), consideradas
las limitaciones de diagnóstico discutidas a continuación.

Acalasia

Las características que definen la acalasia son la falta
de relajación adecuada de la zona de alta presión de la
UEG al deglutir y ausencia de peristalsis en el esófago
con músculo liso. El significado funcional de estos ha-
llazgos manométricos es un tránsito lento del bolo evi-

denciado por fluoroscopia o medicina nuclear. Histo-
patológicamente, estos resultados se atribuyen a la des-
trucción de las neuronas ganglionares inhibidoras en
el músculo liso del esófago. Estas neuronas del plexo
mientérico intramural actúan como mediadoras de la in-
hibición deglutiva (incluyendo la relajación del EEI) y
del índice de propagación de la peristalsis; su ausencia
ofrece una hipótesis unificadora para las anormalidades
fisiológicas claves de la acalasia: relajación del EEI al-
terada y aperistalsis. Otras características manométricas
(presión intraesofágica elevada, EEI hipertenso u ondas
isobáricas) contribuyen con evidencias adicionales a es-
tablecer el diagnóstico de acalasia, a pesar de que no se
consideran hallazgos indispensables.73

Dado que la aperistalsis esofágica también se presen-
ta en otros trastornos diferentes de la acalasia, incluyen-
do la ERGE, enfermedades de la colágena y diabetes; el
diagnóstico de acalasia depende de la adecuada detec-
ción de una alteración en la relajación del EEI. Asumien-
do que el EEI puede ser intubado, un diagnóstico inexacto
de relajación alterada podría resultar de una relajación
artificial asociada a un diseño inadecuado del catéter o
del uso de umbrales diagnósticos subóptimos. Reciente-
mente, buscando minimizar estos errores, se han reali-
zado dos estudios con ensambles diseñados para contro-
lar el efecto del movimiento axial (un sensor de manguito
y manometría de alta resolución con análisis topográfi-
co). Los datos relevantes de estos estudios se resumen
en el cuadro 1. Con el sensor de manguito, la mejor he-
rramienta de evaluación de relajación de la UEG para el
diagnóstico de acalasia fue la presión de relajación me-
dia utilizando el valor del percentil 95 de los controles
(12 mm Hg) como límite superior normal.32 Utilizando
manometría de alta resolución con análisis topográfico,
se obtuvo una precisión similar considerado un valor de
umbral de 8-10 mm Hg para la presión residual media
más baja en un intervalo posdeglución de tres segun-
dos.34 Sin embargo, el método más preciso involucró un
concepto novedoso para evaluar la relajación del EEI: el
gradiente de presión transesfintérico durante un interva-
lo de dos a seis segundos posdeglución. Los gradientes
de presión mayores a 5 mm Hg tuvieron una sensibili-
dad de 94% y una especificidad de 98% para la detec-
ción de acalasia.

Aunque los métodos y umbrales definidos en el cua-

dro 1 permiten un diagnóstico con mayor precisión, la
manometría sigue siendo una herramienta imperfecta
para detectar acalasia. Existen variantes manométricas
en la acalasia que pueden confundir aún el diagnósti-
co.74-76 Un reporte relacionado con esto describe cuatro
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variantes de acalasia en un estudio retrospectivo de 58
pacientes con acalasia idiopática.77 Las variantes de aca-
lasia estaban caracterizadas por:

1. Contracciones amplias del cuerpo del esófago (“aca-
lasia vigorosa”).

2. Peristalsis en gran parte del esófago con sólo un seg-
mento corto de aperistalsis.

3. Conservación de la relajación del EEI durante la de-
glución.

4. Alteración en la relajación durante la deglución, pero
con RtEEI intactas.

A pesar de la utilización de un método tecnológica-
mente avanzado, cada una de estas variantes de acalasia
tenía características atípicas de peristalsis o de relaja-
ción del EEI que confundían el diagnóstico. Sin embar-
go, en cada caso, los pacientes presentaron una mejoría
en síntomas después de una miotomía de Heller y el aná-
lisis histopatológico subsecuente confirmó la presencia
de inflamación y destrucción del plexo mientérico. Ade-
más de la posibilidad de un diagnóstico erróneo, los cri-
terios manométricos de acalasia no son 100% específi-
cos, ya sea para acalasia idiopática o para enfermedad
de Chagas. La pseudoacalasia ocupa 5% de los casos
con criterios manométricos representativos de acalasia,
siendo más comunes conforme avanza la edad.78

Espasmo difuso del esófago (EDE)

El EDE se define como una entidad clínica asociada
a contracciones esofágicas anormales que causan disfa-
gia o dolor torácico. A pesar de que no hay una etiología
clara, probablemente se trate de una disfunción selecti-
va, por lo general intermitente, del plexo mientérico.79,80

Sin embargo, a diferencia de la acalasia (y trastornos
inespecíficos afines de la motilidad esofágica), el EDE
se define con criterios manométricos más que con crite-
rios clínicos, funcionales o patológicos. Se distingue tam-
bién de la acalasia porque habitualmente es un fenóme-
no intermitente, con el esófago exhibiendo de manera
alternante peristalsis primaria normal. Debido en parte
a estas características, los criterios diagnósticos para el
EDE son tema de continua discusión.

La característica manométrica universal de los es-
quemas de clasificación propuestos para EDE es la pre-
sencia de contracciones esofágicas simultáneas.62 Sin
embargo, más allá de esto, para calificarlo como tal,
hay poco consenso en términos de la frecuencia míni-
ma de las contracciones o la necesidad de que para ello

excedan un umbral de amplitud.81 Con respecto a la
frecuencia, la ausencia de contracciones simultáneas
en ³ 20% de los tragos en voluntarios sanos es una ar-
gumento en favor de establecer éste como el umbral
mínimo requerido. En cuanto a un umbral de amplitud
para contracciones “espásticas”, debe distinguirse el
EDE de las contracciones simultáneas de baja ampli-
tud que ocurren en la escleroderma, amiloidosis, pseu-
doobstrucción, neuropatías alcohólicas y en la ERGE.
Considerando un significado distinto de estas ondas de
baja presión de aquellas con amplitud amplia y de acuer-
do con estudios funcionales que evalúan el tránsito del
bolo, Spechler y Castell han propuesto agregar un se-
gundo criterio manométrico necesario para el diagnós-
tico de EDE, incorporando una amplitud mínima de 20
mm Hg para contracciones simultáneas.82 Aunque este
criterio manométrico adicional debe mejorar el desem-
peño de la manometría para detectar EDE en términos
de especifidad, posiblemente sea aún demasiado inclu-
yente, generando problemas de sobrediagnóstico de
EDE.

En general, la pregunta más común es si el EDE debe
o no identificarse como trastorno motor esofágico ma-
yor; si merece más créditos que otras condiciones defi-
nidas manométricamente y que no tienen correlación
funcional clara, como el esófago en cascanueces, el EEI
hipertenso y los trastornos motores esofágicos inespecí-
ficos. Desde luego si se hace una definición permisiva
del EDE, la respuesta a esta pregunta debe ser negativa.
Por otro lado, si uno aplica una definición muy restricti-
va, el EDE parece tan peculiar que incluso su existencia
queda en entredicho. Tal definición requeriría de la pre-
sencia de contracciones esofágicas de amplitud y dura-
ción excesivas asociadas temporalmente con síntomas
(dolor torácico, disfagia) a su vez relacionados con una
relajación normal del EEI. Haciendo uso de esta defini-
ción restrictiva en el marco de la manometría ambulato-
ria (para aumentar la correlación con síntomas), Barham
y cols. encontraron que sólo 16 de 930 pacientes sinto-
máticos reportaron síntomas que correlacionaban con
eventos espásticos.83 Estos eventos cumplieron con el
criterio de las contracciones espásticas, pero, dada la
rareza con la que se observan, parecen más una manifes-
tación ocasional de otro proceso de enfermedad, como
el reflujo, y no tanto una entidad clínica distintiva. Otra
consideración es que, en algunos casos, el EDE se aso-
cia a una relajación incompleta del EEI, donde proba-
blemente sea una variante de acalasia.77 Al juntar todas
estas observaciones se sugiere que, dado el caso de que
el EDE sea un trastorno motor mayor distinto, es real-
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mente muy raro. Los criterios manométricos tradiciona-
les han simplificado demasiado el problema, generando
un sobrediagnóstico de la entidad.

Papel de la manometría en el manejo de la disfagia

Tratar la acalasia produce una mejoría sintomática y
funcional, por lo que la relevancia clínica de su identifi-
cación es irrefutable. El tratamiento se enfoca en mejo-
rar la obstrucción asociada a una relajación incompleta
del EEI, ya sea por dilatación neumática, miotomía de
Heller o tratamiento farmacológico. Sin embargo, hoy
en día no hay características manométricas pretratamien-
to que indiquen cuál es el tratamiento más apropiado
para un determinado paciente.

Al evaluar pacientes con una respuesta subóptima al
tratamiento de acalasia, la falla quirúrgica puede deber-
se a una miotomía incompleta, cicatrización, obstruc-
ción funcional por el componente antirreflujo de la ciru-
gía, una hernia paraesofágica o una dilatación esofágica
exagerada. De manera similar la falla después de la
dilatación neumática puede resultar de una disrupción
inadecuada del EEI o una dilatación esofágica exage-
rada. Los pocos datos disponibles sugieren que la ma-
nometría puede mejorar el resultado quirúrgico de la
miotomía de Heller, al reducir las posibilidades de
una miotomía incompleta.84,85 Incluso en los repor-
tes de grandes centros de referencia, las miotomías in-
completas ocurren hasta en un 13% de los pacientes.85,86

La manometría intraoperatoria como complemento a la
miotomía de Heller fue el tema de un reporte reciente en
139 pacientes con acalasia.87 En éste, la manometría in-
traoperatoria detectó una presión alta residual de la UEG
en 45 sujetos, induciendo a una extensión o modifica-
ción de la miotomía. Treinta y una de estas instancias se
vieron en los primeros 70 pacientes en la serie, reflejando
la curva de aprendizaje de esta operación. A un mes de
seguimiento, 126 sujetos habían respondido a la mioto-
mía (93%); sólo en un paciente se produjo una respuesta
insuficiente debido a la persistencia de alta presión en la
UEG.

La manometría es útil para evaluar pacientes sinto-
máticos después de la miotomía de Heller o de la dilata-
ción neumática. Los datos sugieren que la mejoría de la
disfagia se relaciona con la presión de la UEG después
del procedimiento, con un valor óptimo de < 10 mm Hg.88

Los casos en que se ha identificado una presión alta re-
sidual de la UEG >10 mm Hg apoyan el argumento a
favor de un tratamiento más intensivo enfocado a la dis-
rupción del EEI. Por otro lado, los sujetos sintomáticos

con presiones basales del EEI de < 10 mm Hg pueden no
beneficiarse de las dilataciones repetidas o de la cirugía
y deben ser evaluados con un trago baritado cuantifica-
do para medir el vaciamiento.89 En casos en los que el
trago baritado cuantificado demuestre un vaciamiento
esofágico insuficiente, a pesar de la reducción idónea de
la presión de la UEG, puede recomendarse una resec-
ción esofágica con ascenso gástrico o interposición de
colon.

El papel de la manometría en el manejo de la disfagia
asociada a EDE es limitado toda vez que la definición
de la enfermedad es insuficiente y también porque no
hay estudios controlados que demuestren la eficacia de
los diversos regímenes de tratamiento. Tampoco existen
umbrales manométricos confiables que correlacionen con
la mejoría de los síntomas y la información hasta ahora
sugiere que no hay correlación entre la mejoría de los
síntomas y la reducción farmacológica de la amplitud
de las contracciones.

DOLOR TORÁCICO

Diagnóstico del dolor torácico

El uso más controversial de la manometría esofá-
gica es en la evaluación del dolor torácico. Una fun-
ción motora esofágica anormal como sucede en la aca-
lasia, el EDE o la ERGE puede producir dolor torácico
por la sensación de los efectos mecánicos sobre la
pared muscular o indirectamente por su incapacidad
de proteger y defender el esófago de un estímulo irri-
tante nocivo (ERGE). Sin embargo, como se comentó
en la primera revisión técnica, aunque por lo general
se encuentran irregularidades manométricas en pacien-
tes con dolor torácico, los patrones manométricos de
acalasia y del EDE sólo se observan en un porcentaje
pequeño de pacientes.2 En cambio, la mayoría de los
pacientes con dolor torácico tienen “trastornos inespe-
cíficos” tales como los que se asocian con contraccio-
nes exageradas del esófago (esófago en cascanueces,
EEI hipertenso)65 o los que se asocian a contracciones
hipotensas –un EEI hipotenso, por ejemplo.90 Una eva-
luación cuidadosa de la relevancia clínica de estos hallaz-
gos condujo al muy controversial punto #7 de las reco-
mendaciones prácticas que surgieron de la primera revisión
técnica: “La manometría no debe ser utilizada rutinaria-
mente como prueba inicial para el dolor torácico u otros
síntomas esofágicos debido a la baja especificidad de los
hallazgos y a la poca probabilidad de detectar un trastor-
no de motilidad clínicamente significativo.” En lugar de
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revisar la información que condujo a la conclusión que
“los trastornos de motilidad inespecíficos” tenían poca
relevancia clínica, la sección a continuación detalla la
evolución del pensamiento en torno a la relación entre
esófago y dolor torácico a partir de 1994.

Después de percatarse de que los “trastornos motores
esofágicos inespecíficos” detectados manométricamen-
te eran a lo más un fenómeno secundario en pacientes
con dolor torácico, las investigaciones sobre esófago y
dolor torácico se han enfocado en tres hipótesis:

1. El dolor torácico es manifestación del reflujo.
2. El dolor se puede atribuir a eventos motores anorma-

les, pero los eventos son lo suficientemente raros como
para no ser detectados fácilmente en la manometría.

3. El dolor es de origen esofágico, pero no es una con-
secuencia directa de los eventos motores detectados
en la manometría.

Cada una de estas posibilidades se revisa a continua-
ción.

La relación entre la ERGE y el dolor torácico se co-
noce desde la descripción original de la prueba de Ber-
nstein. De hecho, el reflujo gastroesofágico es proba-
blemente el trastorno motor esofágico más común
asociado al dolor torácico.68,69,91-95 En 1982, Demeester y
cols. reportaron que hasta 46% de los pacientes dados
de alta de la Unidad de Cuidados Coronarios con diag-
nóstico de dolor torácico no cardiogénico tenían reflujo
gastroesofágico anormal.91 A partir de esto, varios estu-
dios han confirmado la alta prevalencia de exposición
anormal a ácido en pacientes con dolor torácico no car-
diaco.69,95-98 Tanto las perspectivas quirúrgicas como
médicas han concluido que el tratamiento más útil en
pacientes con dolor torácico, sin tomar en cuenta un tras-
torno motor no específico concomitante, debe dirigirse
a controlar el reflujo.64,94,99,100 Además, un ensayo tera-
péutico con tratamiento antisecretor potente es un méto-
do diagnóstico útil y efectivo en términos de costo. Fass
y cols. reportaron que la “prueba de omeprazol” (40 mg
AM y 20 mg PM por siete días) tiene una sensibilidad
del 78% y una especificidad del 86%.101 Aunque no es
tan precisa como la pHmetría ambulatoria convencio-
nal, los investigadores estiman que la prueba de ome-
prazol puede ahorrar en promedio hasta USD $573 por
paciente y reducir en 59% el número de pruebas diag-
nósticas. Por esto, un ensayo terapéutico con tratamien-
to antisecretor, con inhibidores de la bomba de proto-
nes, debe ser considerado antes de llevar a cabo una
evaluación agresiva de la función esofágica.

Ya que tanto el dolor torácico como las contracciones
peristálticas anormales son eventos esporádicos, la pro-
babilidad de documentar ambas en un estudio de corta
duración parece bastante remota. Esta percepción dio
lugar al desarrollo de sistemas de manometría esofágica
ambulatorios con capacidad para intervalos de registro
más largos, buscando correlacionar los síntomas espo-
rádicos con los eventos contráctiles esporádicos. Sin
embargo, a pesar de varias revisiones, no ha surgido nin-
gún consenso en cuanto a las técnicas de calificación o
utilidad global de esta metodología. Un estudio que uti-
lizó la manometría ambulatoria combinada con estudios
de pH en un grupo muy selecto de pacientes que fueron
hospitalizados de urgencia por crisis de dolor torácico
mostró que hasta 43% de los pacientes tienen dolor aso-
ciado a episodios de reflujo ácido, pero la aportación de
la información manométrica fue mínima.102 Otro ensayo
sí detectó eventos espásticos sintomáticos esporádicos.
En éste, Barham y cols. compararon la manometría am-
bulatoria de 24 horas con la manometría convencional
de laboratorio para detectar EDE como causa de dolor
torácico.83 Reportaron que 16 de 390 pacientes (4%) esta-
ban clasificados como EDE por monitoreo de 24 horas
con base en la presencia de eventos de dolor concomi-
tantes con contracciones de duración y amplitud exce-
sivas. En contraste, la manometría estándar sólo detec-
tó a dos de estos 16 pacientes y dio un diagnóstico
incorrecto de EDE a 53 (14%) pacientes adicionales
considerando criterios manométricos de sujetos asin-
tomáticos. La variabilidad de estos resultados se expli-
ca por diferencias en las poblaciones de pacientes es-
tudiadas y por los esquemas de análisis utilizados. De
esta forma, hoy por hoy, la manometría ambulatoria
sigue siendo una técnica de investigación con insufi-
cientes criterios de calificación y de asociación a sín-
tomas.

La última hipótesis referente a la relación entre el dolor
torácico y esófago afirma que aunque el esófago es la
causa última de dolor torácico, los hallazgos relevantes
aparecen en la manometría convencional. Usando ultra-
sonido intraesofágico de alta frecuencia, Balaban y cols.
reportaron una alta correlación entre los eventos de do-
lor torácico y contracciones musculares esofágicas sos-
tenidas.103 Es probable que las contracciones reflejen la
contracción del músculo longitudinal, ya que se les aso-
ciaba con el cierre del lumen o con cambios en la pre-
sión intraluminal. Este fenómeno no aparece, por tanto,
en el monitoreo manométrico convencional. Como al-
ternativa, el parámetro relevante podría ser una sensibi-
lidad o distensibilidad anormal. Richter y cols. fueron
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los primeros en reportar que la distensión con globo re-
producía el dolor torácico en la mayor parte de los pa-
cientes con dolor torácico comparados con los controles
sanos (60 vs. 20%, p < 0.05).104 En los últimos diez años,
los estudios que evalúan la distensión con globo y las
propiedades biomecánicas del esófago se han vuelto cada
vez más sofisticados. Como un ejemplo de avances re-
cientes está la impedancia planimétrica: un método di-
señado para medir de manera simultánea la presión in-
traluminal y el área seccional. Usando esta técnica, Rao
y cols. reportaron que los pacientes con dolor torácico
sin ERGE tienen un esófago más tenso y menos disten-
sible que los voluntarios sanos.105,106 Lo que es más, com-
parados con los controles, el umbral de sensación y el
umbral de incomodidad se presentaron a presiones y ni-
veles de tensión circunferencial de la pared significati-
vamente menores en los pacientes. Incluso después de
inhibir la actividad del músculo liso con atropina, la dis-
tensión con globo seguía generando dolor torácico a es-
tos niveles bajos de presión.106 Además, los umbrales de
presión y de tensión de la pared que generan malestar y
dolor moderados se aminoraban considerablemente tras
el tratamiento con atropina, lo que sugiere una respuesta
mediada por estiramiento en vez de contracción muscu-
lar anormal. Aunque estos estudios han contribuido sig-
nificativamente a nuestro entendimiento de la patogéne-
sis del dolor torácico esofágico, actualmente no hay un
uso clínico probado para la impedancia planimétrica y
sigue considerándose una técnica experimental.

Manejo del dolor torácico

A diferencia de los patrones considerados en la prácti-
ca clínica, la información actual sugiere que el papel de la
manometría en la evaluación de pacientes con dolor torá-
cico debe limitarse a pacientes que han sido previamente
evaluados y tratados para ERGE y a aquellos en los que la
acalasia es una posibilidad diagnóstica. Ciertamente el
reflujo gastroesofágico anormal es la etiología más co-
mún del dolor torácico esofágico y el tratamiento antirre-
flujo ofrece mejores posibilidades en términos de respuesta
sintomática. Hoy en día no existe información que com-
pare el monitoreo ambulatorio de pH con una prueba
empírica de tratamiento antirreflujo para esta condición y
cualquiera de los dos abordajes es apropiado antes de con-
siderar un trastorno motor esofágico.

Los pacientes que no responden al tratamiento anti-
rreflujo o aquellos en quienes la sospecha clínica de aca-
lasia es alta, pueden beneficiarse de la evaluación ma-
nométrica, siempre teniendo en mente que la aportación

diagnóstica es baja. La identificación de acalasia con-
fiere información clínica importante, ya que al tratarse
se produce una mejoría significativa de la disfagia, aun
cuando esto sea menos aparente en el caso del dolor to-
rácico cuya respuesta al tratamiento de acalasia es
mala.107

MANOMETRÍA PARA EL DIAGNÓSTICO DE
ENFERMEDAD MULTISTÉMICA

Las anormalidades de peristalsis y función del EEI que
aparecen en la manometría pueden estar asociadas a en-
fermedades sistémicas que afectan el músculo liso o el
sistema nervioso autónomo. El patrón de disfunción que
se detecta en la escleroderma y otras enfermedades de la
colágena muestra una peristalsis disminuida o ausente
en los dos tercios distales del esófago y una presión del
EEI disminuida o ausente con función íntegra en el ter-
cio proximal del esófago y del EES.108 Clínicamente, esto
con frecuencia genera disfagia y ERGE junto con sus
complicaciones. Los hallazgos son tan característicos de
escleroderma que este patrón manométrico se ha deno-
minado “esófago de escleroderma.” Sin embargo, el esó-
fago de escleroderma no es ni sensible ni específico para
enfermedades de la colágena y se puede observar en pa-
cientes con ERGE sin escleroderma. A pesar de la rela-
ción entre la dismotilidad esofágica y las enfermedades
de la colágena, el hecho de que la dismotilidad esofági-
ca era parte de los criterios diagnósticos del síndrome
de CREST llevó a formular la recomendación anterior
#3: “La manometría está indicada para detectar anorma-
lidades motoras del esófago asociadas a enfermedades
sistémicas (ej., enfermedad del tejido conectivo) si su
detección contribuye a establecer el diagnóstico multi-
sistémico u otros aspectos del tratamiento.” Cambios
recientes en los criterios diagnósticos de escleroderma y
la falta de datos que demuestren el beneficio clínico de
la evaluación rutinaria de pacientes sin síntomas esofá-
gicos hacen necesaria una reevaluación de este último
lineamiento. El síndrome de CREST ya no se considera
un entidad clínica distinta con una estrategia de trata-
miento propia.6,109 Con base en lo anterior se puede omi-
tir el lineamiento específico para el uso clínico de la
manometría esofágica en las enfermedades de la coláge-
na y en cambio manejar a estos pacientes guiándose por
la presencia de síntomas.
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