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manométricos, como es la Clasificación de Chicago [13].
Esta nueva clasificación surgió cuando la usada previa-
mente para la MC (de Spechler y Castell)[14] no era sufi-
ciente para analizar los complejos datos adquiridos con
la MAR. Además se desarrollaron criterios específicos
para la interpretación de dichos datos[1]. Las diferencias
fundamentales entre la clasificación propuesta por el
grupo de Chicago para la MAR y las clasificaciones pre-
vias se basan en la subclasificación de la acalasia (en tres
subtipos) y en la inclusión de una nueva entidad no
definida previamente con la MC: la Obstrucción al Flujo
de la Unión Esófagogástrica (OFUEG), que se caracteri-
za por la falta de relajación de la Unión Esófagogástrica
(UEG) con peristaltismo conservado del cuerpo esofági-
co [3, 13].

La OFUEG abarca un grupo heterogéneo de pacientes
como son:

- pacientes con fenotipo incompleto de achalasia
(OFUEG funcional)

-  y otros que probablemente tengan una causa mecá-
nica de OFUEG como puede ser: hernia de hiato
(HH), estenosis esofágica péptica o postquirúrgica
o esofagitis eosinofílica (EEo),…

Por lo que estos pacientes deben ser evaluados siem-
pre con biopsias mucosas y técnicas de diagnóstico por
imagen para excluir etiologías malignas o inflamatorias.
Sólo una vez que se han excluido dichas posibilidades se
puede aceptar que se trata de una forma atípica de aca-
lasia [15]. 

Ya algunos autores (Galey, Arledge, Hirano) han des-
crito diferentes variantes atípicas de acalasia, que no
cumplen estrictamente los criterios de acalasia clásica. 

Así Galey [16] reconoce que las variantes de acalasia
clásica son más frecuentes de lo que previamente se pen-
saba y distingue tres tipos: 

1- Esfínter esofágico inferior (EEI) alterado con peris-
talsis normal o hipertensiva, 

2- EEI alterado, o en el límite, con ondas contráctiles
espásticas o parcialmente espásticas y

3- EEI normal, o en el límite, y aperistalsis con oca-
sional peristalsis de segmento corto.

Por otra parte Hirano [17] describe cuatro variantes de
acalasia: 

1- contracciones del cuerpo esofágico simultáneas de
gran amplitud (“acalasia vigorosa”).

2- Aperistalsis del cuerpo esofágico de segmento
corto

3- Relajaciones postdeglución del EEI conservadas y
4- Relajaciones normales transitorias del EEI.

Finalmente Arledge [18] en una revisión retrospectiva
detectó segmentos cortos de peristalsis conservada en
pacientes diagnosticados de acalasia.
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La manometría esofágica se realiza en humanos desde
principios de los años 50. Desde entonces nos ha permi-
tido un gran conocimiento de la función esofágica [1].

La reciente e imparable aplicación de la manometría
de alta resolución (MAR) a la evaluación clínica de la
motilidad esofágica en sustitución de la manometría
convencional (MC) nos permite un diagnóstico más pre-
ciso del tipo y gravedad de los trastornos motores y nos
proporciona importante información adicional para la
práctica clínica (permitiendo una mejor detección y una
más detallada caracterización de las alteraciones moto-
ras del esófago) [2].

La MAR y la Impedanciometría Intraluminal
Multicanal Esofágica (IIME) son consideradas actualmen-
te las mejores técnicas para evaluar los cambios de pre-
sión intraluminal producidos durante la deglución y el
efecto de éstos sobre el tránsito del bolo alimentario [3-9].

La MAR se basa en el uso de múltiples puntos de
registro de la presión esofágica que están muy próximos
unos de otros (con una separación de 1 ó 2 cm entre
ellos) y para la representación de los datos obtenidos se
utiliza una técnica denominada Topografía de Presión
Esofágica que asigna diferentes colores a los diferentes
valores de presión y lo representa mediante un mapa
espacio-temporal de la actividad motora del cuerpo eso-
fágico y de sus dos esfínteres al mismo tiempo, lo que
permite al clínico una interpretación más fácil e intuiti-
va de estas exploraciones, además de ahorrar al pacien-
te las molestias y el tiempo que implican las técnicas de
retirada de la MC [10, 11].

La MAR no es en sí misma una nueva técnica de estu-
dio de la motilidad esofágica, sino que representa una
modificación de una técnica ya existente. Además, la
MAR supone un avance con respecto a la MC ya que no
se limita a la medición de presiones sino que evalúa la
función esofágica al permitir establecer un vínculo obje-
tivo entre la medición de las presiones y el movimiento
del bolo esofágico. La MAR también mejora la detección
de la dismotilidad focal [3, 12].

Coincidiendo con la amplia utilización de esta tecno-
logía en la práctica clínica en los últimos años, se han
elaborado clasificaciones de los trastornos motores eso-
fágicos para facilitar la interpretación de los hallazgos
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tana de relajación (dicha ventana abarca los 10 segundos
que siguen a la relajación deglutoria del EES).

La alteración de la relajación de la UEG podría ocurrir
no sólo en casos de acalasia sino también en todas las
situaciones que cursan con OFUEG incluyendo la hernia
de hiato en algunas ocasiones.

En cuanto a la morfología de la UEG, la MAR nos per-
mite distinguir 3 tipos de UEG basándonos en la sepa-
ración entre el pico de presión máximo del EEI y del AD,
según describió el grupo de Pandolfino [25]:

1- UEG tipo I cuando existe un solapamiento com-
pleto entre el EEI y las CD (la separación entre
ellos es <1cm), moviéndose conjuntamente con los
movimientos respiratorios. 

2- UEG tipo II cuando la separación entre el EEI y las
CD es leve pero discernible (entre 1 y 2 cm). 

3- UEG tipo III cuando la separación entre ambos es
>2cm (la UEG tipo III es el hallazgo manométrico
que se corresponde con la presencia de hernia de
hiato endoscópica o radiológica). A su vez pode-
mos distinguir 2 subtipos de UEG tipo III, según
que la localización del punto de inversión respira-
toria (PIR) sea distal al EEI (UEG tipo IIIa) o proxi-
mal al EEI (UEG tipo IIIb).

El considerar algunos casos de OFUEG como varian-
tes de la acalasia se basa en varias líneas de evidencia:
La evaluación inmunohistoquímica revela en algunos
de estos pacientes la falta de sintasa del óxido nítrico en
las neuronas y ganglios mientéricos, la relajación incom-
pleta de la UEG puede asociarse a disfagia y elevación
de la presión intrabolo (PIB) de esófago distal, la mejo-
ría clínica significativa observada en algunos pacientes
con OFUEG tratados con técnicas terapéuticas propias
de la acalasia. Sin embargo, como señala Bansal, este es
un escenario clínico difícil y es evidente que se necesitan
más estudios para definir mejor los subtipos de OF en
base a los hallazgos estructurales y los resultados tera-
péuticos [26]. 

En un interesante artículo Gyawali mostró como la
MAR puede ayudarnos a diferenciar los diferentes tipos
de obstrucción esofágica distal (mecánica o funcional)
basándonos en la fuerza contráctil medida a través de la
Integral Contráctil Distal (ICD) en los segmentos peris-
tálticos esofágicos 2º y 3º(S2 y S3) de tal manera que el
cociente entre la fuerza contráctil del S3 y la del S2
aumenta en pacientes con OF pero no en pacientes con
obstrucción mecánica [27].

Respecto a la sintomatología de la OFUEG: en un
estudio Scherer et al estudiaron 16 casos de OFUEG de
tipo funcional detectadas entre 1000 MAR consecutivas
y vieron que los síntomas clínicos dominantes más fre-
cuentes de estos pacientes fueron disfagia (96%) y dolor
torácico (42%)[28]. Sin embargo en el estudio de Galey
sobre las variantes atípicas de acalasia sólo el 39% de los

En cuanto a la HH, aunque clásicamente se ha relacio-
nado con la enfermedad por reflujo gastroesofágico
(ERGE) secundaria a una disminución de la presión de
la UEG, Pandolfino et al han demostrado en un estudio
reciente que la HH también puede originar disfagia
secundaria a la OFUEG [19]. Ya previamente Kaul et al. y
Lin et al. habían realizado estudios con fluoroscopia y
manometría convencional detectando una alteración del
vaciamiento esofágico en algunos pacientes con hernia
de hiato y disfagia pero no habían podido detallar de
forma tan precisa la dinámica de presiones de los dife-
rentes componentes de la UEG [20, 21]. 

La UEG consta de 2 estructuras anatómicas: el EEI o
interno y el anillo diafragmático (AD) o externo [22].
Desde el punto de vista fisiológico la UEG es un seg-
mento especializado del aparato digestivo diseñado
para prevenir el reflujo del contenido gástrico al esófago
y permitir el paso del alimento ingerido hasta el estó-
mago (a través de la relajación inducida por la deglu-
ción). Así mismo, esta zona de alta presión también
debería relajarse para permitir el paso del contenido del
estómago al esófago en caso de vómitos y en el caso de
los eructos para permitir el escape del exceso de aire
atrapado en la cavidad gástrica [23, 24].

Es importante destacar que la UEG se localiza entre
dos cavidades: la cavidad torácica y la abdominal,
ambas con un perfil presivo muy diferente. La presión
intraabdominal no sólo es más alta que la intratorácica
sino que además ambas están influenciadas de forma
diferente por la respiración: la inspiración disminuye la
presión intratorácica (intraesofágica) mientras que
aumenta la presión intraabdominal (intragástrica) [24]. 

Este gradiente de presión se puede ver influenciado
por la anatomía y la fisiopatología de la UEG.

La valoración de la UEG es uno de los aspectos más
desafiantes de la manometría esofágica clínica, como
señaló Kahrilas en una revisión en la que actualizó el
conocimiento de la aplicación de la MAR y la EPT para
el análisis de la UEG. Los sistemas de MC presentan
muchas limitaciones para dicha valoración. La MAR con
análisis de la Topografía de la Presión Esofágica (TPE)
nos aporta una tecnología suficientemente robusta como
para conseguir un registro dinámico de la actividad con-
tráctil dentro de la UEG con una buena exactitud así
como con una buena resolución espacial. . Aunque se
han conseguido muchos logros en este terreno, aún se
necesita mucho trabajo para explotar todo el potencial
de la TPE para la caracterización clínica de la UEG [15].

Así la Presión de Relajación Integrada (IRP4s) es el
parámetro manométrico más robusto y apropiado para
diferenciar una relajación normal de la UEG de una rela-
jación incompleta o inadecuada. La IRP4s es la media
más baja de la presión de relajación postdeglutoria de la
UEG durante 4 segundos (consecutivos o no) de la ven-
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manométricas, así como de los factores que predicen
una respuesta adecuada a un tratamiento poco invasivo
y con eficacia demostrada en los escasos estudios reali-
zados en este tipo de pacientes. Dicho conocimiento
estará orientado a conseguir un manejo más adecuado
de estos pacientes y pretende ser de utilidad para los
profesionales que detectan esta patología de creciente
descripción en los últimos años y cuyo reconocimiento
está favorecido por la utilización de la MAR.

Con este propósito hemos realizado una recopilación
y estudio descriptivo de los pacientes diagnosticados de
OFUEG mediante MAR en nuestra Unidad de
Motilidad Digestiva del Servicio de Digestivo del
Hospital Universitario de La Princesa (desde Mayo del
2009 hasta Septiembre del 2013 hemos diagnosticado 30
casos de OFUEG de un total de 912 manometrías esofá-
gicas de alta resolución realizadas en dicho período de
tiempo), con el objetivo de que el seguimiento a largo
plazo de estos pacientes nos permita conocer mejor esta
entidad y el tratamiento más adecuado. 
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pacientes presentaban disfagia como síntoma principal
(cifra significativamente menor a la de los pacientes con
acalasia clásica), presentando otros síntomas como
dolor torácico, regurgitaciones, pérdida de peso,…[16]

Para el Tratamiento de la OFUEG se ha recurrido a dife-
rentes opciones: tratamiento farmacológico (nitratos, cal-
cio antagonistas, inhibidores de la 5-fosfodiesteras, dosis
bajas de antidepresivos,…), tratamiento endoscópico:
dilatación neumática endoscópica, inyección de toxina
botulínica en EEI, dicotomía endoscópica con la técnica
POEM, y tratamiento quirúrgico con dicotomía de Héller
[16,28,29]. En el artículo de Scherer et al sólo los pacientes
tratados quirúrgicamente respondieron al tratamien-
to)[28]. En el estudio de Galey la mayoría de los pacientes
no recibieron ningún tratamiento, sólo 8 de 31 fueron tra-
tados: tres con nitroglicerina, Uno recibió toxina botulíni-
ca, y a los cuatro restantes se les realizó miotomía quirúr-
gica con alivio de la sintomatología[16].

En cuanto al tratamiento con toxina botulínica: ya
Miller et al en 1996 evaluaron el efecto de la inyección
de toxina botulínica en el EEI en pacientes con trastor-
nos motores esofágicos no acalásicos incluyendo pacien-
tes con disfunción del EEI y concluyeron que mejoraba
los síntomas en dichos pacientes, por lo que sugirieron
que se podría considerar una terapéutica efectiva en
algunos pacientes que no responden al tratamiento
médico (convencional) [30]. Así mismo, en el 2011 Porter
et al aplicaron dicho tratamiento a 36 pacientes con rela-
jación incompleta del EEI y peristaltismo preservado y
concluyeron que la inyección intraesfinteriana de toxina
botulínica en estos pacientes puede proporcionar un ali-
vio sintomático duradero de la disfagia, aunque algunas
características clínicas y algunos hallazgos manométri-
cos pueden predecir una menor duración del efecto [31].

Al ser la OFUEG una entidad clínica recientemente
definida y descrita poco se conoce hasta la fecha respec-
to a su incidencia y etiopatogenia (quizá como ocurre en
la acalasia sea debido a la pérdida de la función de las
células ganglionares de los plexos mientéricos particu-
larmente las neuronas inhibitorias [32-36]. Por otra parte la
recuperación de la peristalsis en algunos pacientes diag-
nosticados de acalasia tras la resolución de la obstruc-
ción al flujo a nivel de la UEG plantea interrogantes
acerca de la etiología de la acalasia[37] y de la posible
relación entre esta enfermedad y la OFUEG. Así mismo,
es escaso el conocimiento respecto a su historia natural,
su evolución a largo plazo y el tratamiento más adecua-
do para estos pacientes, planteándonos muchos más
interrogantes cuando nos enfrentamos a este diagnósti-
co manométrico ¿Es la OFUEG una entidad clínica
nueva? ¿o es simplemente una manifestación de la
imperfecta especificidad de las herramientas disponi-
bles para cuantificar la relajación de la UEG? [28]

Se necesitan estudios que profundicen en el conoci-
miento de esta entidad, de sus características clínicas y
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