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Dolor toracico de origen esofagico

Oscar Gutiérrez, Juan Camilo Ramirez

El dolor toracico recurrente es causa de an-
siedad en los pacientes obligandolos a realizar
estudios especializados y costosos. Cuando se
ha excluido una posible causa coronaria, es
necesario investigar un trastorno de origen
esofagico: reflujo gastro-esofigico, espasmo
esofagico difuso, es6fago en "cascanueces', es-
finter inferior hipertenso. Los mecanismos del
dolor no son bien conocidos, pero se han clasi-
ficado como originados por el acido, por alter-
aciones motoras o por hipersensibilidad como
parte de un "esdéfago irritable". En algunos
casos se encuentran simultineamente altera-
ciones cardiacas asi como esofagicas, que ha-
cen sugerir un origen comin de los trastornos.
Los mejores métodos diagnésticos son la
manometria esofiagica con estimulaciéon con
edrofinio, la distension con balén y la pH-metria
esofagicas.

El tratamiento se basa en medicamentos que
tienen también efectos en la circulacion
coronaria: nitritos y antagonistas del calcio,
con resultados impredecibles o que incluso
pueden empeorar un reflujo gastroesofagico.

El dolor toracico de origen esofagico puede ser
de tres tipos: ardor (pirosis), odinofagia o dolor
espontaneo (1). Aunque los mecanismos especifi-
cos no son bien conocidos, se considera que el
esofago puede producir dolor a través de dos me-
canismos potenciales: estimulo de quimiorrecep-
tores localizados en la superficie (2) o de mecano
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receptores estimulados por variaciones en la ten-
sion de su pared (3); adicionalmente factores
endogenos (encefalinas) y exogenos (tension
emocional, ansiedad) pueden alterar la percep-
cion del dolor visceral. El dolor toracico
pseudoanginoso (DTPA) es un problema impor-
tante por la ansiedad que causa al paciente, el
prondstico del compromiso coronario y los costos
que exige su estudio (4). Se considera que 25 a
30% de las arteriografias coronarias en pacientes
con sospecha de angina y enfermedad coronaria
son normales (5, 6) y que un nimero importante
de estos pacientes continua recibiendo atencion
médica, incluso de urgencia, con aumento inusitado
de los costos (7). Un factor, muchas veces desco-
nocido por el médico, es la eficacia de ciertos
medicamentos antianginosos como nitritos e
inhibidores del calcio sobre la patologia espastica
del esofago, mejorando los sintomas (8, 9). Las
manifestaciones clinicas de origen esofagico no
estd siempre en relacion con la severidad de un
reflujo gastroesofagico (RGE), con la presencia
de esofagitis asociada o con trastornos simultaneos
de la motilidad esofagica (10-12). Sin embargo,
en promedio se observa una patologia de este
organo en la mitad de casos estudiados con DTPA
(13), con una alta prevalencia de trastornos fun-
cionales esofagicos, la cual varia de 40 a 88%; los
mejores resultados se obtienen cuando se realiza
una exploracion completa (14-16).

Manifestaciones clinicas del DTPA

La frecuencia del dolor toracico de origen car-
diaco o esofagico aumenta con la edad. La edad
promedio de los pacientes estudiados por DTPA
es de 50 afios y no difiere de la de los coronarios
estudiados por medios invasivos. Existen mas
mujeres investigadas por esta causa (53%) que
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por insuficiencia coronaria a edades iguales (13).

El dolor de origen esofagico puede simular en

todos los aspectos el de la isquemia (1,17):

- Puede ser opresivo, retroesternal, con irradia-
cion a la mandibula y brazo izquierdo.

- Los nitritos pueden mejorarlo en menos de
cinco minutos.

- Generalmente es espontaneo, pero ocasional-
mente, se puede producir con el esfuerzo.

Se debe sospechar que es de origen esofagico si
dura varias horas y si existen sintomas como
agrieras, pirosis y disfagia. Igualmente es evocador
si se induce con los alimentos o en el periodo
postprandial, si tiene un caracter postural (dectbito
dorsal o anteflexion) o si mejora con antidcidos
(1,17). Sin embargo, para algunos estos sintomas
no tienen una sensibilidad o especificidad impor-
tantes y no parecen diferir del grupo de enfermos
coronarios verdaderos (1, 18, 19).

Evidentemente deben destacarse otras causas
de dolor toracico, como alteraciones musculo-
esqueléticas, esofagitis y ulcera péptica, aneurisma
disecante de la aorta, embolismo pulmonar o per-
foracion esofagica.

Ocasionalmente se han descrito pacientes con
enfermedad cardiovascular (enfermedad coronaria,
HTA, cardiomiopatia obstructiva, prolapso de VM
o con un sindrome obstructivo arterial a la salida
del torax), mas dificiles de evaluar pues todos
pueden ser causa de DT.

Electrocardiograma. En el periodo asintoma-
tico es un mal elemento discriminante, pues con
frecuencia es normal o inespecifico en la angina
de origen isquémico (clasicamente en 50% de los
casos). Durante el periodo critico de dolor es tam-
bién decepcionante, pero puede contribuir si se
presentan cambios tipicos de origen coronario.

El desnivel negativo del segmento ST o una
inversion de la T se pueden observar en ambos
casos, pero la elevacion del ST es especifica de la
isquemia miocardica y nunca ha sido observada
con las alteraciones motoras esofagicas aisladas.

La prueba de esfuerzo con frecuencia da falsos
positivos en el DTPA pues a menudo se trata de
mujeres (falsos positivos hasta en 40%) que se
quejan de precordialgias espontaneas (17).
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Arteriografia coronaria. El desarrollo de esta
técnica ha permitido descubrir que las arterias
coronarias son normales en 10 a 30% de los casos
de dolor anginoso tipico o atipico (20). Es el
método mas seguro de eliminar el compromiso de
las arterias de gran calibre y se debe realizar (junto
con una prueba de ergonovina) dado el prondstico
diferente entre una afeccion esofagica o coronaria.
Existen ciertas formas de angina que crean difi-
cultades diagndsticas (sindrome X, angina
microvascular) y pueden requerir estimulo con
marcapasos a 150 latidos por minuto e inyeccidon
de ergovina (5) para ser evidenciadas y cuyo pro-
nostico a largo plazo parece estar cerca del DTPA
de origen esofagico. Hace atn mas dificil la in-
terpretacion clinica el hecho que casos de angina
microvascular (58 a 75%) se asocian a alteraciones
motoras esofagicas, especialmente esdéfago en
"cascanueces" (21).

Gracias a los estudios radiologicos de las
coronarias se ha encontrado que existen relaciones
estrechas entre la patologia esofagica y coronaria.
En efecto, se ha demostrado que la perfusion aci-
da del es6fago puede favorecer la aparicion de
crisis anginosa durante el esfuerzo (23). El meca-
nismo fisiopatologico sugerido es el doble pro-
ducto (TA X frecuencia) debido al dolor o un
mecanismo neurovegetativo a través de la
inervaciéon comun (24). En el curso de insuficien-
cias coronarias auténticas (estenosis o espasmo)
la frecuencia de anomalias motoras esofagicas se
encuentra anormalmente elevada (25, 26). Se ha
descrito la aparicién simultanea de un espasmo
esofagico y coronario, con DT anginoso, signos
de isquemia miocardica (eléctrica, cintigrafia o
enzimas) con arteriografia normal y alteraciones
motoras esofagicas (27). Incluso se ha demostrado
que en casos de asociacion de ambas patologias la
mayoria de los pacientes (56%) son incapaces de
distinguir los dos tipos de dolor (22). Es de anotar
que en pacientes con infarto agudo del miocardio
reciente no se ha encontrado que la alteracion de
la funcion esofagica sea un problema frecuente
para el diagndstico diferencial de un DT de tipo
anginoso. Puede suceder que en casos especiales
con baja posibilidad de enfermedad coronaria
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(mujer sin factores de riesgo y con precordialgias
atipicas) y con una prueba de esfuerzo con talio o
con isonitrilos normal podria permitir descartar
con bastante certeza la posibilidad de una coro-
nariopatia sin necesidad de una coronariografia
(17).

Manometria esofdgica. Consiste en el estudio
de la motilidad del es6fago luego de degluciones
de agua, en condiciones basales y con pruebas de
provocacion de trastornos motores que pueden
acompafiarse de dolor (28).

El examen se realiza con una sonda colocada
por encima del esfinter esofagico inferior (EEI),
que mide los cambios de presion intraluminal,
bien a través de tres canales perfundidos conti-
nuamente o con transductores colocados directa-
mente en la sonda. Después de cada deglucion de
agua se examinan las contracciones esofagicas en
su amplitud, duracién y cardcter peristaltico. Al
contrario a lo que se ha descrito en casos de
disfagia, no hay diferencia sea que se deglutan
liquidos o sélidos.

La manometria esofdgica basal puede detectar
anomalias sugestivas de un origen esofagico del
DT (espasmo difuso, acalasia), pero existen, sin
embargo, hallazgos inespecificos (como exceso
de contracciones sincronicas o repetitivas, ondas
amplias y de larga duracién) que no permiten
realizar un diagndstico definitivo. Es por consi-
guiente, en condiciones basales, un examen de
baja sensibilidad con un valor predictivo bajo,
resaltado por varios autores (29). Una recopilacion
de nueve series publicadas con 1.367 pacientes,
muestra trastornos motores en 32%, siendo los
hallazgos mas frecuentes el es6fago en "casca-
nueces" (45%) y los trastornos motores inespe-
cificos (30, 35). El trazo basal no permite, de otra
parte, prever una respuesta positiva a una prueba
de provocacion. Los criterios propuestos con es-
timulo son: amplitud de ondas mayorde 80 mmHg;
duracion mayor 10 seg; contracciones simultaneas
(no peristalticas) o repetitivas (menos de tres, sin
regresar a la linea de base) (17).

Los trastornos motores inducidos pueden co-
rresponder a:
-Espasmo esofagico difuso (con contracciones
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simultdneas, no propagadas, con frecuencia de
gran amplitud y duracion prolongada) (Figura 1).

-Peristaltismo doloroso o es6fago en "casca-
nueces" o "nutcracker esophagus" (contracciones
peristalticas repetitivas de gran amplitud y dura-
cion).

-Acalasia (relajacion anormal de EEI, el cual
frecuentemente es hipertenso y ausencia motora
del cuerpo esofagico).

En nuestra experiencia (36) los principales
diagnosticos de DTPA son: cambios compatibles
con RGE; manometria normal; es6fago en "cas-
canueces" o cambios inespecificos. La importan-
cia de realizar una prueba con estimulo estd en
que una vez descartado el RGE, la frecuencia de
DT no cardiaco es de 15 a 58%.

Las pruebas de provocaciéon empleadas mas
frecuentemente son:

f |
I
-

Figura 1. Ondas simultaneas de duracion prolongada en un
paciente con dolor tordcico secundario a un espasmo esofd-
gico difuso.
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1. Prueba de perfusion de acido (prueba de
Bernstein). Se utiliza HCL 0.1N para observar si
se desencadena el dolor o alteraciones motoras
esofagicas (Figura 2). Es una prueba sencilla pero
de baja sensibilidad, 9% en promedio (19, 33, 34,
37). La especificidad no es absoluta pues la
acidificacion del eséfago puede originar crisis
anginosas en pacientes coronarios (22, 38).

Adicionalmente y durante el mismo examen
manométrico si se considera necesario, es posible
explorar la capacidad de aclaramiento esofagico
gracias a que algunas sondas poseen en su extre-
midad un electrodo para medicion de pH; durante
la prueba, luego de administrarse solucién acida
el pH debe regresar a valores superiores a cuatro
después de 10 degluciones.

2. Pruebas farmacolégicas. Las sustancias
utilizadas son:

a) Maleato de ergonovina. Es un agonista
adrenérgico que estimula la contraccion de la
musculatura lisa y es utilizada para el diagnos-
tico de espasmo coronario (39). Sin embargo,
inyectada por via IV puede provocar espasmo
esofagico en 23 a 100 de casos de DT sin
enfermedad coronaria (40, 43). La prueba pue-
de inducir dolor toracico asociado a cambios
en el EGC y amodificaciones de la manometria,

Figura 2. Dolor tordcico y trastorno motor del esofago pro-
ximal (p) inducido por la perfusion de dcido, con ondas de
gran amplitud y duracion prolongada (*) asi como actividad

espontdnea sin relacion con la deglucion (D). Trastorno
severo de la motilidad distal (E).
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pero también pueden ocasionarlo sin ninguna
alteracion de éstas, incluyendo una cintigrafia
(43)..Estos hallazgos se explicarian por la pre-
sencia de una isquemia coronaria no detectable,
o por alteraciones en el EEI, no evaluadas du-
rante la prueba. En estos pacientes se ha encon-
trado un metabolismo anormal de lactato en el
miocardio, evidenciado con un estimulo auri-
cular maximo con marcapaso, en el cual se
puede también observar anomalias motoras del
es6fago (27). En algunos de ellos se puede
inducir dolor con perfusién acida, independiente
de cualquier trastorno motor esofadgico.
Inversamente, la ergonovina puede producir
cambios de la motilidad esofdgica sin apariciéon
de dolor (25). La positividad de la prueba re-
quiere entonces la observacion simultinea de
dolor y cambios manométricos o electrocardio-
graficos (43).

b) Edrofonio. Es un inhibidor de la colinesterasa.
Actualmente se considera la mejor sustancia
para provocar una alteraciéon de la motilidad
esofagica causante de DT, con resultados com-
parables a la ergonovina pero sin los riesgos
coronarios de ésta (7). Aproximadamente en
24% de los pacientes con DT no cardiaco se
encuentran alteraciones manométricasjunto con
dolor provocado por el edrofonio (80 mcg/kg
1V) (35, 37,44). Aunque la amplitud y la dura-
cién de las ondas peristalticas aumentan en
pacientes sin dolor, el grado de anomalias en
los que silo experimentan es cuantitativamente
mayor.

c) Betanecol (colinérgico) y pentagastrina. No se
utilizan en la practica diaria.

3. Distensién con baldén. Esta es una prueba
nueva de estimulo y consiste en colocar con ayuda
manométrica un balén por encima de EEI e inflar-
lo con volumenes crecientes hasta 10 cc, la mayoria
de casos positivos experimentando dolor con
aproximadamente 8 cc. (14,37). La prueba identi-
fica un nimero adicional de casos negativos a los
estimulos con edrofonio. El hecho que estos pa-
cientes tengan umbrales mas bajos a la distension
esofagica los hace parecidos a aquellos con
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sindrome de intestino irritable. En ambos grupos
esta percepcion anormal parece ser independiente
de una actividad contractil del intestino o de un
aumento de la tension de la pared.

Estos pacientes parecen ser generalmente sen-
sibles a una variedad de estimulos esofagicos,
algunos de los cuales normalmente no inducen a
la produccion de DT a sujetos sanos. Ello explica
probablemente la frecuencia de DT sin anormali-
dades esofagicas definidas cuando se estudian con
pH-metria ambulatoria de 24 horas y monitoria de
presiones. De alli que algunos autores incluso
denominen estas alteraciones como un "sindrome
de esofago irritable" (7).

4. Los estudios manométricos han podido ade-
mas evidenciar que la ingestion de liquidos frios
produce un estado transitorio de paralisis relativa
del esofago distal, lo cual puede originar un DT
relacionado con la distension esofagica (45). La
etiologia de este trastorno ha sido atribuida a una
isquemia esofagica temporal, la cual seria mas
marcada en pacientes con espasmo esofagico y
esofago en "cascanueces" (46).

5. Otra causa rara de DT, diagnosticado por
manometria y fluoroscopia, es la falta de relajacion
del esfinter superior después de un eructo, apre-
cidndose ademas un "gorgoteo" (47).

6. Otros métodos para inducir trastornos moto-
res esofdgicos y DT son la hiperventilaciéon pro-
longada durante seis minutos (26) o los estimulos
de estrés (44). Estos tultimos se hacen a través de
entrevistas, ruidos, problemas, etc. y su positividad
se encuentra en relacion con un eséfago irritable.

Medicion del pH esofagico

Est4 indicada en el estudio del RGE en el cual
se puede inducir DT mediante dos mecanismos
posibles (48): agresion de la mucosa sin espasmos
y trastorno motor doloroso.

La reproduccion del dolor con la perfusion de
acido sugiere que se origina en receptores de la
mucosa, aunque la relacion entre reflujo y sinto-
mas con frecuencia es pobre. El concepto de alte-
racién motora y RGE ha sido afirmado y refutado
en gran variedad de condiciones, no existiendo un
concepto unanime al respecto (49, 51).
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Si bien existen examenes de 3, 6,12 y 24 horas
de duracidn, las primeras dada su brevedad tienen
menor sensibilidad. La prueba es util pues permi-
te correlacionarla presencia de episodios de reflu-
jo con los diferentes sintomas, los cuales pueden
ser sefialados por los pacientes (52). Sin embargo,
se ha encontrado que el marcador es utilizado en
solo la mitad de los casos, existe un subgrupo de
pacientes con es6fago "hipersensible" en quienes
la apariciéon de los sintomas no esta en relaciéon
con un umbral preciso de pH (44).

La determinacion del pH completa la investi-
gacion de un DT, especialmente porque algunos
medicamentos destinados a tratar el espasmo
esofagico pueden agravar un RGE, como los
nitritos y los inhibidores del calcio, los cuales
relajan el EEIL. Existe una variante del examen, la
medicion del pH esofagico con el esfuerzo, desti-
nada a evaluar algunos pacientes de diagnostico
dificil, con un dolor anginoso de esfuerzo y
coronariografia normal. En efecto la prueba pue-
de ser positiva en pacientes con valores de pH de
24 horas normales (23).

Otras pruebas

La exploracion morfologica del eséfago con
estudios de Rx y endoscdpicos son poco rentables
en caso de DTPA y sin embargo, estos ultimos
ameritan siempre realizarse por la facilidad para
practicarlos y porque el hallazgo de una esofagitis
macro o microscopica orienta rdpidamente hacia
el diagnéstico (13).

TRATAMIENTO

Un aspecto importante es asegurar al paciente
la ausencia de patologia coronaria, mas atn si se
sabe que la hiperventilacion que puede asociarse a
la ansiedad se acompafia a veces de espasmo
esofagico (26, 53).

En caso de sospecha de reflujo gastroesofagico,
bien sea clinica, endoscdpica o por una prueba de
Bernstein o medicién de pH, se debe intentar un
tratamiento con prokinéticos (metoclopramida o
derivados), antiacidos, inhibidores H2 o de la
bomba de protones, segun la severidad del cua-
dro.
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Se ha informado que la nitroglicerina y los
derivados nitrados de accion prolongada son efec-
tivos para tratar el DT asociado a espasmo
esofagico (8).

La presion esofdgica disminuye con anti-
colinérgicos (54), pero al igual que con los ante-
riores, los resultados son en general desalentado-
res. Las sustancias inhibidoras de los canales del
calcio (diltiazem, verapamil, nifedipina) disminu-
yen las presiones esofagicas y han sido empleadas
en trastornos motores, especialmente el esdéfago
en "cascanueces". En forma similar a las anterio-
res, los resultados son conflictivos (9,55). Es de
anotar que los productos mencionados relajan el
esfinter interior y pueden empeorar un reflujo
gastroesofagico. Las dilataciones esofagicas y
particularmente las neumaticas han sido utilizada
en casos de EEI hipertenso y EED (56). En pa-
cientes con disfagia y DT severo, la esofagotomia
ha sido un ultimo recurso (57), aunque la expe-
riencia no es igual a la que se ha tenido con el
tratamiento de la acalasia.

La consideracidon que algunos trastornos moto-
res esofagicos corresponden a una forma de "eso6-
fago irritable" como parte de un sindrome de
intestino irritable ha llevado al empleo de
psicotropicos, que producen disminucion de los
sintomas debidos a la motilidad anormal, aun si
las presiones esofagicas no varian (58).

Conclusiones
En la evaluacion de un DT pseudoanginoso de
origen esofdgico se deben tener presentes los si-
guientes aspectos:
a) Es un dolor susceptible de ser reproducido por
estimulos esofdgicos, quimicos (4cido) o me-
(estimulo farmacoldégico de la
motilidad, distension de un balén). La alteracion

canicos

motora del esd6fago debe ser importante y no un
trastorno menor de su funcién.

b) La frecuencia de RGE o de trastornos motores
del eséfago es mayor en pacientes con DT
pseudoanginoso que en sujetos controles.

c) Los registros prolongados muestran en general
una relacion cronologica entre la aparicion de
anomalias del pH esofagico o de las presiones
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endoluminales y el dolor.

d) La sospecha de anomalias funcionales eso-
fagicas no debe eliminar una patologia coronaria
asociada, pero si ésta no es demostrable, se
debe realizar una manometria basal seguida de
una prueba de provocacion (edrofonio, dis-
tension) y de pH-metria de 24 horas con sefla-
lamiento de los episodios dolorosos. El por-
centaje de diagndsticos positivos se aumenta al
asociar estas pruebas. Los trastornos motores
esofagicos también pueden observarse en ver-
daderos pacientes coronarios.

e) En los trastornos motores primarios la respues-
ta a la terapia médica muchas veces es decep-
cionante. Lo contrario sucede con sintomas se-
cundarios a reflujo gastroesofagico, la mayoria
de los casos mejorando con tratamiento ade-
cuado.

ABSTRACT

Chest pain of esophageal etiology causes anxiety
in patients as it can ressemble. angina. Even
emergency consultations are not uncommon
among these patients with the consequent increase
of costs. Most common etiologies are gastroe-
sophageal reflux or primary motor disorders such
as diffuse esophageal spasm, nutcracker esophagus
and hypertensive lower sphincter. It was been
proposed that pain can be elicited by acid, motor
disorders or by an increase in the esophageal sen-
sitivity as an "irritable esophagus". However, the
exact mechanism by which pain is induced is
unknown. The best methods to study patients with
esophageal pain are: manometry with edrophonium
stimulation, baloon distention and pH meassure-
ment of the esophagus. Treatment with nitrites
and calcium antagonists, although widely accepted,
its results are rather unpredictable. Esophageal di-
latations and surgical miotomy have also been used.
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