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con el único fin de proporcionar un acceso fácil y rápido al conocimiento 
actualizado. Este libro nos introduce en todo el proceso del conocimiento de la 
anatomía del esófago, así como sus principales afecciones y tratamiento. 

Un texto que logra exponer de manera breve lo esencial de la cirugía esofágica y 
pretende que el lector pueda relacionar desde la epidemiología y la fisiología de 
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autores explican de forma sucinta y clara el tratamiento adecuado y actualizado
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de Pereira, a cargo de su docente y mentor, llena un gran vacío existente en 
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especialistas en los diferentes temas presentados, que trata cuidadosamente el 
diagnóstico y tratamiento de las múltiples enfermedades esofágicas, valiosas 
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PRÓLOGO
El esófago, un órgano muchas veces olvidado, es el conducto que 

se encarga del transporte del bolo alimenticio hacia el estómago, 
pero que, cuando su función se ve alterada o se compromete por 
una variedad de enfermedades, toma una relevancia trascendental 
para la vida del ser humano al afectar una de las actividades más 
placenteras como es la ingesta de alimento. 

Esta obra que nos presenta la facultad de Ciencias de la Salud y el 
Semillero de Investigación en Ciencias Clínicas y Quirúrgicas de la 
Universidad Tecnológica de Pereira, a cargo de su docente y mentor, 
llena un gran vacío existente en nuestro medio, en donde se plasma 
buena parte de la experiencia de los autores en la patología de este 
segmento del tracto digestivo.

La descripción anatómica, su funcionamiento, la importancia de 
los hallazgos endoscópicos, complementada con la serie de estudios 
e imágenes que se integran para llevarnos a diagnósticos algunos de 
ellos insospechados, hacen parte de este magnífico libro. 

En los diversos capítulos, nos lleva desde las diferentes 
enfermedades funcionales, benignas, las lesiones causadas por 
quemaduras por ingesta de sustancias cáusticas, la perforación y 
ruptura, hasta las lesiones malignas que pueden ser devastadoras 
y las manifestaciones de enfermedades sistémicas, que también 
pueden comprometer a este órgano, no solo en el adulto, sino en la 
población pediátrica. Igualmente, las complicaciones que se pueden 
derivar de ellas. 

Se ocupa claramente de las varias modalidades de tratamiento 
para cada una de las enfermedades, iniciando desde el manejo médico 
e ilustrándonos sobre el tratamiento quirúrgico en forma abierta o 
mínimamente invasivo, así como la necesidad de reintervenciones. 
Muy valioso es el análisis de su experiencia adquirida, la cual es 
confrontada con las publicaciones existentes en la literatura médica.



En síntesis, es una grandiosa obra realizada con la colaboración 
de reconocidos especialistas en los diferentes temas presentados, que 
trata cuidadosamente el diagnóstico y tratamiento de las múltiples 
enfermedades esofágicas, valiosas para la enseñanza y consulta 
permanente de los profesionales de la salud en todos sus campos.

Oswaldo A. Borráez Gaona





CAPÍTULO
UNO1
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Rodolfo V. Barrios Del Rio
Abraham D. Del Rio González
Adriana M. Serna Lozano

ANATOMÍA Y FISIOLOGÍA 
ESOFÁGICA

Anatomía del esófago 

El esófago es un tubo muscular flexible que permite el paso del 
bolo alimenticio desde la faringe hasta el estómago. Se origina a nivel 
de la sexta vértebra cervical (C6), posterior al cartílago cricoides, 
aproximadamente a 15 cm de los incisivos. Desciende verticalmente en 
forma casi rectilínea por delante de la columna vertebral, ligeramente 
dirigido hacia la izquierda durante su trayecto cervical, hasta ingresar 
al tórax a través del opérculo torácico desde donde desciende a lo largo 
del mediastino posterior. A la altura de la cuarta vértebra torácica (T4) 
se desvía a la derecha de la línea media para dar espacio a la aorta y a 
nivel de la séptima vertebra (T7) vuelve a dirigirse al lado izquierdo 
para finalmente ingresar al abdomen a través del hiato esofágico del 
diafragma y terminar en la unión gastroesofágica, por delante de la 
decimosegunda vértebra torácica (T12).
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Así entonces, anatómicamente, se puede dividir el esófago en 
tres porciones: una cervical, que mide aproximadamente 5 a 6 cm de 
longitud; una torácica, entre 16 y 18 cm y una abdominal, que apenas 
alcanza 2 a 3 cm.

En toda su extensión, el esófago presenta tres áreas con mayor 
estrechez, que suelen ser lugares para el alojamiento de cuerpos extraños 
accidentalmente ingeridos, la primera se ubica a nivel del cricofaríngeo; 
la segunda a nivel del arco aórtico y el bronquio fuente izquierdo y la 
tercera en el hiato esofágico del diafragma. [1]. Figura. 1

Figura 1. Esófago con sus tres porciones y áreas de estrechez
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La composición tisular del esófago sigue la misma estructura del tubo 
digestivo, aunque carece de capa serosa. Las tres capas que componen 
dicho órgano son: la mucosa, la submucosa y la muscular, las cuales 
serán descritas a continuación.

1)	 La capa mucosa está compuesta a su vez por tres capas:
 a) .Epitelio escamoso estratificado no queratinizado, que 

se extiende hasta la unión gastroesofágica donde existe 
una transición entre este y el epitelio columnar gástrico, 
formando una línea gruesa y dentada denominada 
línea Z. La migración proximal del epitelio columnar 
del estómago hacia el esófago origina una enfermedad 
premaligna de nominada esófago de Barret.

b)	 Lámina propia, en la cual se encuentran vasos sanguíneos, 
linfáticos y glándulas mucosas.

c)	 Muscular de la mucosa, compuesta por músculo liso 
dispuesto de manera longitudinal, dividiendo la mucosa de 
la submucosa.

2)	 La capa submucosa está compuesta por tejido conjuntivo areolar 
laxo, dotado de fibras elásticas y fibras colágenas, conductos 
linfáticos, capilares sanguíneos, estructuras nerviosas como el 
plexo de Meissner y glándulas mucosas profundas. Las capas 
mucosa y submucosa están íntimamente unidas y forman las 
arrugas que se producen en la superficie interna del esófago.

3)	 La capa muscular del esófago está cubierta, en su porción 
proximal incluyendo el esfínter esofágico superior, por músculo 
estriado. En su porción media, por una mezcla de músculo 
estriado y músculo liso, y en su porción distal, hasta el esfínter 
esofágico inferior, por músculo liso únicamente. 
La capa muscular se compone de dos capas de músculos, una 
longitudinal o externa y una circunferencial o interna, entre las 
cuales discurre el plexo mientérico de Auerbach, fundamental 
en la motilidad del esófago [2] (Figura 2).
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Figura 2. Capas del esófago
 

 

 

 

 

 

 

 

Algunos autores describen una clasificación funcional del esófago 
dividiéndolo en tres áreas así: esfínter esofágico superior (EES), cuerpo 
del esófago y esfínter esofágico inferior (EEI). 

El EES se encuentra localizado en la porción final de la faringe y 
está formado por los músculos constrictores de la faringe, músculo 
cricofaríngeo y la capa muscular del esófago. Se encarga principalmente 
de evitar la distensión esofágica durante la respiración y evitar la 
broncoaspiración del contenido intestinal cuando existe una enfermedad 
por reflujo gastroesofágico. En condiciones normales, el EES muestra un 
estado de contracción tónica permanente y se relaja durante la deglución 
para permitir el paso de la comida. Debido a la disposición oblicua 
de los músculos constrictores de la faringe por encima del músculo 
cricofaríngeo, se forma una zona de debilidad denominada triángulo 
de Killian, lugar anatómico proclive al desarrollo de protrusiones en la 
pared de la faringe, como el divertículo de Zenker que puede contener 
el espesor total de la pared o solo algunas de las capas del esófago como 



17

Bernardo Alfonso Borráez Segura

la mucosa y la submucosa. La disposición oblicua de la capa muscular 
del esófago por debajo del músculo cricofaríngeo facilita también la 
protrusión parcial o total de la pared faríngea constituyendo otro tipo de 
divertículo, el de Laimer [1] (Figura 3).

Figura 3. Conformación del esfínter esofágico superior
 

 

 

 

 

El cuerpo del esófago se extiende desde el borde inferior del músculo 
cricofaríngeo hasta la Línea Z, mide aproximadamente 16 – 18 cm y su 
función es propulsar con movimientos peristálticos, el bolo alimenticio 
desde la faringe y hasta el estómago. Además de las zonas de debilidad 
por encima y por debajo del cricofaríongeo descritas anteriormente, el 
esófago tiene una tercera zona débil localizada en la pared posterior y 
lateral izquierda, por encima del diafragma, donde usualmente ocurre la 
ruptura espontanea del esófago en personas sanas.
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El EEI, si bien no es una estructura anatómica claramente definida, 
se describe a 3 cm por encima de la unión con el estómago, una zona 
donde se aprecian abundantes fibras musculares circulares, debido a la 
superposición de unas con otras que mantienen una presión constante y 
que se relaja durante la deglución. También hacen parte del EEI varias 
estructuras que ayudan a mantener la presión de cierre del esfínter, 
estas son: el hiato esofágico, la membrana frenoesofágica y las fibras 
gástricas en cabestrillo, que comienzan en el esófago terminal y se 
encargan de rodear la unión esofagogastrica formando así el ángulo 
de His. Dicho ángulo es el área con la mayor concentración de fibras y 
grosor muscular. Todas estas estructuras se encargan de ejercer el efecto 
antirreflujo del EEI [2] (Figura 4).

Figura 4. Configuración del esfínter esofágico inferior 
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Irrigación

La irrigación arterial del esófago proviene de los órganos que se 
encuentran adyacentes en todo su recorrido. Al nivel cervical, las 
arterias esofágicas superiores se originan de las arterias tiroideas 
inferiores, ramas de la subclavia. En el tórax, las arterias esofágicas 
medias tienen diferentes orígenes: 

1) Directamente de la aorta torácica.

2) De las arterias bronquiales.

3) De las arterias intercostales. 

En el abdomen, las arterias esofágicas inferiores se originan de las 
arterias diafragmáticas inferiores, ramas de la aorta abdominal y de la 
gástrica izquierda, rama del tronco celiaco.

Estas arterias penetran en el esófago a través de la pared muscular 
formando un plexo capilar submucoso que a su vez penetra a la 
mucosa configurando otro plexo en la lámina propia. Esta red de vasos 
sanguíneos proporciona una excelente irrigación esofágica mediante 
arterias, arteriolas y capilares, y protege de procesos isquémicos a pesar 
de la ligadura de alguna de las ramas principales [3]. 

El drenaje venoso del esófago se forma a partir de las finas vénulas 
que reciben la sangre de los plexos capilares mucoso y submucoso 
formando el plexo venoso submucoso. Este plexo, si bien se extiende a 
lo largo de todo el esófago, está más desarrollado en el tercio inferior. 
Las ramas eferentes del plexo venoso atraviesan la capa muscular y van 
a formar, en la superficie externa del esófago, una segunda red llamada 
plexo periesofágico el cual drena la sangre a diferentes venas según la 
localización anatómica. En el cuello, el drenaje venoso es a través de 
las venas tiroideas inferiores. En el tórax, a través de las venas ácigos y 
hemiácigos que desembocan en la vena cava superior; y en el abdomen, 
se hace a través de las venas diafragmáticas inferiores y de la vena 
gástrica izquierda, esta última drena a la vena porta y es la razón por 
la que, en la hipertensión portal, se desarrollan várices esofágicas en el 
tercio inferior [3] (Figura 5)
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Figura 5. Irrigación arterial y drenaje venoso del esófago.

 

 

 

Drenaje Linfático

Las redes de origen de los linfáticos se ubican en la mucosa 
y submucosa formando conductos colectores que se disponen 
longitudinalmente en la superficie del esófago y drenan la linfa a 
diferentes ganglios linfáticos tales como los ganglios paratraqueales 
en el cuello y los paraesofágicos en el tórax. Por último, el drenaje 
linfático procedente del esófago abdominal tendrá también su propio 
drenaje en los ganglios gástricos superiores, los ganglios pericardiales 
y los ganglios diafragmáticos inferiores. 

Es importante saber que la linfa fluye con mayor facilidad de 
manera longitudinal a través de los conductos que se encuentran en 
la submucosa y se disponen en dicha posición; esto conlleva a que los 
tumores esofágicos puedan diseminar a distancia de manera craneal o 
caudal, antes de que puedan generar obstrucción de la luz esofágica [4]. 

Inervación

La inervación del esófago está dada por los dos componentes 
principales del sistema nervioso autónomo, el sistema simpático y el 
parasimpático, que ejercerán entre ambos, acciones antagónicas sobre 
las vísceras. Los nervios simpáticos inervan estructuras como faringe, 
laringe y esófago, a través de las cadenas cervical y torácica. Estas 
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fibras nerviosas descienden laterales a la columna vertebral para formar 
los nervios cardiobronquiales y esplácnico periesofágico, originados 
en el plexo celíaco. La inervación parasimpática está dada a través 
del nervio vago, encargado de transportar fibras de carácter somático 
y sensitivo visceral, motoras esqueléticas, y parasimpáticas hacia el 
esófago. Como hemos enunciado anteriormente, dentro de las paredes 
del esófago existen dos plexos nerviosos: el de Meissner, localizado en 
la submucosa; y el de Auerbach, ubicado entre las fibras musculares 
circulares y longitudinales.

Fisiología esofágica

El esófago es un conducto tubular cuya principal función es el 
transporte de los alimentos, tanto sólidos como líquidos, desde la 
orofaringe hasta el estómago. Es la única estructura del tubo digestivo 
que no tiene funciones de carácter metabólico, absortivo o digestivo. 
Sin embargo, cuenta con otras cualidades que lo hacen un órgano 
muy particular. Su función gira entorno a la actividad conjunta de tres 
estructuras que son de suma importancia, el esfínter esofágico superior 
(EES), el cuerpo y el esfínter esofágico inferior (EEI). Dichas estructuras 
serán las responsables de la correcta entrega del bolo alimenticio en el 
proceso de la deglución desde la faringe hasta el estómago. 

El proceso de la deglución se desarrolla en tres etapas: una bucal, 
una faringolaríngea y otra esofágica. La primera de ellas es la única que 
es voluntaria, las otras son autónomas [3]. 

El EES recibe impulsos nerviosos por parte del núcleo ambiguo. 
Este esfínter realiza contracción tónica en reposo, evitando de esta 
manera el paso de aire desde la faringe hacia el esófago y, al mismo 
tiempo, el paso del contenido gástrico y esofágico en dirección a la vía 
aérea. Al momento del paso del bolo alimenticio, tanto la lengua como 
el músculo constrictor faríngeo inferior, mueven e impulsan el bolo a 
través de la faringe, esta se contrae y al mismo tiempo se produce, la 
relajación del esfínter esofágico superior que dura aproximadamente 
0,5 -1,2 segundos; tiempo suficiente para permitir el paso adecuado del 
bolo a través del esófago. 
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A partir de este evento, se da inicio al peristaltismo esofágico, el 
cual se desencadena desde una zona contráctil de las fibras circulares 
proximales, seguida por una zona de relajación distal que se propagan 
caudalmente, permitiendo que el bolo alimenticio se desplace hasta el 
EEI y desde ahí al estómago. Se ha descrito que esta onda peristáltica 
viaja hacia la porción inferior del esófago a una velocidad de 2-5 cm/s 
en amplitudes que varían desde los 60 hasta los 140 mmHg, realizando 
una compresión gradual a lo largo del esófago hasta el estómago. A 
este proceso inicial se le conoce como peristaltismo primario. El tiempo 
de tránsito esofágico del bolo alimenticio varía entre 8 y 13 segundos 
y depende del tamaño y composición del bolo alimenticio y de las 
comorbilidades del paciente, además del efecto de la gravedad y las 
presiones del espacio pleural en cada fase de la respiración [2,3].

Luego del peristaltismo primario, pueden producirse varias ondas 
peristálticas secundarias que se originan a partir de la distensión parietal 
o el reflujo gastroesofágico. Tienen la misma velocidad de propagación 
y amplitud que las ondas primarias y su principal objetivo es completar 
el vaciamiento esofágico, cuando la luz aún no está totalmente libre 
de alimentos. A diferencia de las ondas peristálticas primarias, que se 
originan justo por debajo del EES después de la deglución, las ondas 
secundarias provienen desde la zona de estimulación en el esófago, 
propulsando el ácido gástrico o el resto del bolo alimenticio hacia el 
estómago.

Las ondas peristálticas terciarias, por su parte, se consideran atípicas 
y además no son propulsivas. Estas ondas peristálticas terciarias son de 
baja amplitud y se describen en personas de la tercera edad o en pacientes 
que presentan patologías asociadas a trastornos de la deglución o de 
la motilidad esofágica, aunque se pueden presentar en pacientes sanos 
asintomáticos hasta en un 10%. 

Una vez se alcanza la presión máxima a nivel de la hipofaringe, este 
evento activará el esfínter esofágico inferior, con el objetivo de producir 
estímulos que desencadenen su relajación. La función principal del 
esfínter esofágico inferior es impedir, como hemos mencionado, que 
se produzca la movilización de contenido gástrico hacia el esófago. 
El esfínter esofágico inferior maneja valores de presión que varían 
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ampliamente desde los 15 hasta los 35 mmHg según mediciones 
arrojadas por manometría esofágica. Al producirse el paso del bolo 
alimenticio, este esfínter se relaja con una durabilidad de entre 5 y 10 
segundos, con el fin de permitir el paso de dichos alimentos hacia el 
estómago, para luego contraerse nuevamente y regresar a su tonicidad 
habitual. 

Son varios los neurotransmisores involucrados en la relajación del 
EEI, sobre todo los de carácter no adrenérgicos como el péptido intestinal 
vasoactivo y el óxido nítrico (NO). Algunos textos también han descrito 
relajaciones pasajeras del esfínter esofágico inferior, sin embargo, la 
causa de este evento aún se desconoce, pero el planteamiento sugiere 
que la distensión gástrica actúa como un desencadenante de dicho 
proceso, generando a su vez un reflujo gastroesofágico de carácter 
fisiológico, cuya acentuación en durabilidad y frecuencia podría 
volverse patológica [2]. 

Para Recordar

•	 El esófago es la única estructura del aparato digestivo que no 
tiene una función metabólica, digestiva o de absorción.

•	 Mide aproximadamente 27cm y puede dividirse en tres 
porciones: una cervical, otra torácica y finalmente una 
abdominal.

•	 Su pared está compuesta por tres capas: mucosa, submucosa y 
muscular.

•	 A lo largo de su trayecto se pueden identificar tres zonas 
estrechas donde usualmente se localizan los cuerpos extraños 
(cricofaríngea, cayado aórtico y bronquio fuente izquierdo, e 
hiato esofágico).

•	 Existen tres zonas débiles en el esófago, dos de ellas a nivel del 
cricofaríngeo, una por encima y otra por debajo que se asocian 
con divertículos y una tercera en la porción posterior y lateral 
izquierda del cuerpo del esófago por encima del diafragma 
asociado a perforaciones espontáneas.

•	 El proceso de la deglución tiene tres fases: una voluntaria 
que es la fase bucal y dos involuntarias que son las fases 
faringolaríngeas y esofágica.
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•	 Existen tres tipos de ondas peristálticas: la primaria, que se 
origina después de la deglución justo por debajo del músculo 
cricofaríngeo y desplaza el bolo alimenticio de forma continua 
hasta el estómago; la secundaria, que se origina desde cualquier 
lugar del esófago y su función es completar el vaciamiento 
del esófago; y la terciaria, que se considera atípica y no es 
propulsiva.

•	 La circulación arterial y venosa está conformada por una extensa 
red vascular que nacen de ramas arteriales en las diferentes 
porciones del esófago y drenan de la misma forma a diferentes 
venas que desembocan finalmente en las venas cavas.
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ANATOMÍA ENDOSCÓPICA DEL 
ESÓFAGO

Introducción

El esófago es un tubo muscular que comienza como la continuación 
de la faringe en el cuello y termina en la unión con el estómago. 
Normalmente, la transición de la faringe al esófago ocurre en el borde 
inferior de la sexta vértebra cervical. El esófago desciende anteriormente 
a la columna vertebral a través del mediastino medio y atraviesa el hiato 
diafragmático hacia el abdomen al nivel del décimo cuerpo vertebral 
torácico. Después de entrar en el abdomen, se une al estómago a lo 
largo de la curvatura menor en lo que se llama cardias. La longitud de 
todo el esófago varía de 19 a 25 cm (mediana 22 cm) en hombres y de 
18 a 22 cm (mediana 21 cm) en mujeres. La función del esófago es 
transferir un bolo de material desde la faringe al estómago. [1, 2] 

Clasificación

El esófago se extiende desde la terminación distal de la faringe al 
nivel de la sexta vértebra cervical hasta el orificio cardial del estómago. 
Su tercio superior se puede definir fácilmente como el nivel del borde 
inferior del cartílago cricoides de la laringe. Tiene 25 cm de longitud y 
se puede dividir en tres partes, cervical, torácica y abdominal. [1, 3, 4]
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Curso y relaciones anatómicas 

Topográficamente, el esófago se divide en 3 regiones: cervical, 
torácica y abdominal. El esófago cervical mide aproximadamente 5 
cm de largo y se extiende desde el nivel de la sexta vértebra cervical 
hasta el nivel del espacio entre la primera y la segunda vértebra 
torácica en la parte posterior y la escotadura supraesternal en la parte 
anterior. El esófago cervical está bordeado anteriormente por la tráquea, 
posteriormente por la columna vertebral y la fascia prevertebral, y 
lateralmente a cada lado por las vainas carotídeas y la glándula tiroides. 
La fascia bucofaríngea se extiende hacia abajo en la pared posterior del 
esófago y lateralmente a las vainas carotídeas y separa el esófago de la 
fascia prevertebral. Estas fascias forman un espacio paraesofágico y un 
retroesofágico y crean compartimentos que permiten la extensión de las 
infecciones cervicales hacia el mediastino. [1, 2, 4]

El esófago torácico mide aproximadamente 20 cm de largo y se 
extiende desde la entrada torácica hasta el hiato diafragmático. Desde 
la entrada torácica hasta la bifurcación traqueal, el esófago torácico es 
relacionado anteriormente con la pared membranosa de la tráquea y 
posteriormente con la fascia prevertebral y la columna vertebral. El 
esófago desciende por detrás del arco aórtico y luego se encuentra a la 
derecha de la aorta torácica descendente, y posterior y derecha de los 
ganglios linfáticos subcarinales y el pericardio. A nivel de la octava 
vértebra torácica, el esófago se desplaza anterior a la aorta y luego 
entra en el hiato esofágico al nivel de la décima vértebra torácica. 
La superficie lateral derecha del esófago torácico está cubierta por 
pleura parietal. La superficie lateral izquierda del esófago torácico 
está cubierta proximalmente por la arteria subclavia izquierda y la 
arteria parietal pleura. Distalmente, la superficie lateral izquierda del 
esófago está cubierta por la aorta torácica descendente hasta el nivel 
de la octava vértebra torácica y, posteriormente, solo por la pleura 
parietal. Posteriormente, el esófago torácico permanece en contacto con 
los cuerpos vertebrales y sigue la columna hasta el nivel de la octava 
vértebra torácica. En este nivel, el esófago se mueve por delante de la 
aorta y entra a través del hiato esofágico al abdomen. [2, 3]
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La porción abdominal del esófago comienza una vez que el 
esófago transita por el hiato diafragmático y termina cuando se une 
al cardias del estómago a lo largo de la curvatura menor alta. La 
longitud intraabdominal del esófago suele ser de 2 a 6 cm. Los pilares 
derecho e izquierdo del diafragma forman el hiato esofágico y están 
compuestos por fibras musculares que surgen como bandas tendinosas 
de la superficie anterolateral de las primeras 3 o 4 vértebras lumbares. 
La aorta abdominal se encuentra anterior a los cuerpos vertebrales y 
directamente posterior al hiato esofágico. La vena cava se encuentra 
inferior y lateral al pilar derecho. A medida que el esófago atraviesa 
el hiato, queda envuelto en la membrana frenoesofágica, que es una 
lámina fibroelástica de tejido que surge de la fascia subdiafragmática. 
Dentro del abdomen, el esófago se encuentra posterior al segmento 
lateral izquierdo del hígado. [2, 3, 5, 6]

Estructura

Las dimensiones del esófago superior son de 2,5 cm por 1,6 cm y 
las del esófago inferior de 2,5 cm por 2,4 cm. Hay 3 áreas en el esófago 
donde la luz normalmente se estrecha. El estrechamiento anatómico 
normal más alto se localiza en la entrada al esófago y es causado por 
el músculo cricofaríngeo. El diámetro luminal en este punto es de 1,5 
cm y es el punto más estrecho del esófago. El segundo estrechamiento 
ocurre en el área donde el bronquio principal izquierdo y el arco aórtico 
cruzan el esófago. El diámetro luminal en este punto es de 1,6 cm. El 
estrechamiento más bajo está en el hiato, donde el esófago sale del 
tórax y entra al abdomen. El diámetro luminal en este punto es de 1,6 
cm. Estas 3 áreas de estrechamiento anatómico son de importancia 
porque los cuerpos extraños ingeridos tienden a mantenerse en 1 de 
estas ubicaciones y es donde hay más riesgo de generar una perforación 
durante una endoscopia de vías digestivas altas. [1, 3, 7] (Figura 1)
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Figura 1. Estrechamientos anatómicos del esófago, vista endoscópica. 
A. Estrechamiento superior por el musculo cricofaringeo, B. 

Estrechamiento al nivel del arco aórtico, y C. Estrechamiento distal al 
nivel del hiato esofágico y unión esofagogástrica a la retroflexión.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

El esófago tiene dos zonas intrínsecas de alta presión llamadas 
esfínter esofágico superior y esfínter esofágico inferior. Estas regiones 
de alta presión son similares a las otras áreas del esófago y no se 
pueden identificar en el examen macroscópico o microscópico del este 
órgano. Por el contrario, estas áreas solo se pueden identificar mediante 
manometría y midiendo la presión dentro del lumen del esófago. [1, 3, 
7]

Correlación endoscópica  

El esófago se extiende desde el cricofaringeo a aproximadamente 18 
a 20 cm desde los incisivos hasta la unión esofagogástrica entre los 35 
y 45 cm desde los incisivos. El paciente se encuentra generalmente en 
decúbito lateral izquierdo y la pared esofágica derecha se localiza en la 
pantalla a las 12:00 del reloj, la pared posterior a las 3:00, la izquierda 
a las 6:00 y la pared anterior a las 9:00. El diámetro varía entre los 1,5 
y 2 cm y la forma varía según la peristalsis, respiración y posición. [8]

Figura 2. Correlación entre la posición del paciente y la pared 
esofágica durante el procedimiento
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Inicialmente, se visualizan la epiglotis y las cuerdas vocales, y el 
instrumento se pasa posteriormente al orificio esofágico. Esta técnica 
permite la visualización de la hipofaringe y puede ser particularmente 
útil en pacientes con sospecha de lesiones en la parte alta del esófago 
o la faringe, o en pacientes relativamente poco cooperativos. [1-3] 
(Figura 3).

Figura 3. Endoscopia alta. A. Visualización de la epiglotis y las 
cuerdas vocales, B. Paso del endoscopio por el orificio esofágico 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Por otro lado, el operador puede pasar el instrumento por tacto. El 
endoscopista no intenta observar la luz hasta que el endoscopio está en 
el esófago. La observación de la faringe superior y las cuerdas vocales 
se realiza después de retirar el endoscopio. Los dedos índices y medio 
del endoscopista se colocan sobre la lengua hasta la faringe posterior; 
A continuación, se coloca el endoscopio sobre los dedos y se manipula 
hacia abajo hasta el orificio esofágico. Los dedos de guía aseguran 
que el endoscopio se deslice a lo largo de la pared de la faringe y esté 
centrado. [1-3]

A medida que el paciente deglute, el instrumento avanza hacia el 
esófago. Nunca se aplica una fuerza indebida y el endoscopio se avanza 
sólo cuando se puede visualizar la luz, para evitar la perforación de la 
faringe, ya que de perforar afectaría al seno piriforme y el resultado 
sería una inyección masiva de aire subcutáneo en todo el cuello y el 
mediastino cuando el endoscopio insufle la hipofaringe. Posteriormente 
se procede a inflar el esófago con aire y se inicia la inspección. El 
esófago normal muestra un lumen tubular largo y redondo con una 
mucosa lisa y pálida. [1-3] (Figura 4).
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Figura 4. Insuflación del esófago con aire e inspección de la mucosa. 
El esófago normal muestra un lumen tubular largo y redondo con una 

mucosa lisa y pálida.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La inspección cuidadosa de las superficies mucosas es importante 
para detectar irregularidades sutiles que pueden identificar de forma 
temprana patologías como el esófago de Barrett. Cuando se encuentra 
una irregularidad en la mucosa, se puede obtener una muestra de 
biopsia y cepillados para examen citológico, después de asegurarse 
que la anomalía no es una estructura vascular, utilizando la herramienta 
de flujo Doppler. Si existe preocupación sobre la estructura y la 
profundidad, se puede usar una ecografía endoscópica para determinar 
las características y tamaño real de la lesión. [1-3]

En el extremo más distal del esófago normal, a unos 40 cm de los 
incisivos, hay una transición brusca de la mucosa esofágica escamosa 
(pálida) a la mucosa gástrica columnar (anaranjada) más profunda. 
Esta unión se llama línea Z y suele ser algo irregular (Figura 5). Una 
lengua mucosa anormal de mucosa columnar debe hacer sospechar 
la presencia de esófago de Barrett y se deben realizar biopsias para 
confirmar si existe metaplasia. Grandes extensiones de mucosa de tipo 
gástrico por encima de este punto pueden representar el esófago de 
Barrett (metaplasia columnar del esófago). Se deben obtener muestras 
de biopsia de dichas áreas, ya que pueden surgir displasia y malignidad 
dentro del epitelio del esófago de Barrett. [1-3]
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Figura 5. Transición brusca de la mucosa esofágica escamosa 
(pálida) a la mucosa gástrica columnar (anaranjada) más profunda. 

La línea Z y marca la unión esófago gástrica.

 

 

 

 

 

 

 

El esófago con frecuencia se desvía ligeramente hacia la izquierda al 
atravesar el diafragma. El gastroscopio debe avanzar bajo visión directa 
hacia el estómago; nunca debe avanzarse cuando no se pueda identificar 
un lumen. [1-3]

Una vez colocado el endoscopio en el ángulo del estómago, la punta 
del endoscopio se puede girar para ver el cardias gástrico y la unión 
esófago gástrica. Esta vista en retroflexión es útil para identificar y 
tratar lesiones del estómago proximal y del esófago distal, como hernias 
hiatales o tumores de la unión esófago gástrica. Las lesiones sutiles del 
fondo y del cardias se identifican mejor de esta manera, por lo que esta 
maniobra debe formar parte de todo examen endoscópico del esófago. 
[1-3]

Para Recordar

•	 Topográficamente, el esófago se divide en 3 regiones: cervical, 
torácica y abdominal

•		 El esófago cervical está bordeado por la fascia prevertebral, y 
lateralmente a cada lado por las vainas carotídeas y la glándula 
tiroides. La fascia bucofaríngea se extiende hacia abajo en 
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la pared posterior del esófago y lateralmente a las vainas 
carotídeas y separa el esófago de la fascia prevertebral. Estas 
fascias forman un espacio paraesofágico y un retroesofágico 
y crean compartimentos que permiten la extensión de las 
infecciones cervicales hacia el mediastino.

•	 El esófago cervical se curva hacia la izquierda, por lo cual se 
sugiere abordar con una cervicotomía anterolateral izquierda, 
el esófago torácico se curva hacia la derecha y se debe abordar 
por una toracotomía derecha y el esófago abdominal se debe 
abordar idealmente por vía abdominal. 

•		 El estrechamiento anatómico normal más alto se localiza en la 
entrada al esófago y es causado por el músculo cricofaríngeo. 
El segundo estrechamiento ocurre en el área donde el bronquio 
principal izquierdo y el arco aórtico cruzan el esófago. El 
estrechamiento más bajo está en el hiato, donde el esófago sale 
del tórax y entra al abdomen. 

•		 Estas 3 áreas de estrechamiento anatómico son de importancia 
porque es donde hay más riesgo de generar una perforación 
durante una endoscopia de vías digestivas altas.

•		 Durante la endoscopia, en decúbito lateral izquierdo, la pared 
esofágica derecha se localiza en la pantalla a las 12:00 del reloj, 
la pared posterior a las 3:00, la izquierda a las 6:00 y la pared 
anterior a las 9:00.
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IMÁGENES DIAGNOSTICAS DEL 
ESÓFAGO

Introducción

A pesar del desuso que los estudios con bario han tenido en la 
práctica de la radiología convencional, en la actualidad, técnicas como 
el esofagograma han probado ser de gran utilidad para la orientación de 
trastornos de la motilidad esofágica (como la acalasia y otros trastornos 
de la motilidad esofágica), así como para la identificación de lesiones 
extrínsecas y submucosas, aun hoy en día [1].

Otras características que apoyan esta elección son su carácter 
seguro, económico y rentable, así como también el hecho de que 
permite comparar los hallazgos observados tanto en endoscopias como 
en tomografías computarizadas (TC) [1]. A pesar de esto, se debe ser 
consciente de que esta prueba (y los estudios con bario en general) son 
operador-dependiente, por lo que la efectividad de la misma depende de 
la experiencia que tenga el profesional que la realice [1].

Esofagograma

El esofagograma (también llamado trago de bario) es un estudio que 
permite la evaluación de la anatomía y función del esófago de forma 
parcial [2]. Es una técnica no invasiva que no requiere de sedación, la 
cual ha pasado por muchas modificaciones desde su desarrollo a inicios 
del siglo XX, puede también facilitar la visualización de la cavidad 
oral y faringe, así como sugerir la presencia de enfermedad por reflujo 
gastroesofágico (ERGE) [2]. 

Una de las formas iniciales de evaluar el paso del medio de contraste 
es la realización de una fluoroscopia, en donde las diferencias que esta 
presenta con respecto a una placa estática de rayos-X es el hecho de 
que se requiere capturar múltiples imágenes para proveer una imagen 
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en tiempo real de las estructuras anatómicas, lo cual implicaba menor 
resolución, pero también menor dosis de radiación por segundo que la 
radiografía [2]. Sin embargo, debido a que la fluoroscopia requería de 
dosis continuas de radiación, tendía, en su totalidad, a ser similar a la de 
una toma de radiografías usual [2].

Posteriormente se desarrollaron tecnologías que permitieron mejorar 
la resolución de la misma, y aunque actualmente existan reportes de la 
administración de diversos líquidos como medio de contraste, el bario 
(o sulfato de Bario) sigue siendo el más usado de forma rutinaria en este 
aspecto [2].

Con el paso del tiempo se llevó a cabo una variante en la cual se hacía 
uso de una técnica de doble contraste (bario y dióxido de carbono), con 
el fin de mejorar la capacidad de detección de lesiones de la mucosa 
del esófago y, debido a su efectividad, actualmente se hace uso de esto 
mediante una examinación bifásica que incluya vistas del esófago con 
el paciente tanto estando parado (doble contraste) como en decúbito 
prono (un solo contraste) [2].

Uno de los métodos más usados en la actualidad para evaluar el 
vaciamiento esofágico es el esofagograma con bario cronometrado 
para la búsqueda de disfagia motora (usualmente debido a acalasia) 
[3]. Existen también la escintigrafía esofágica, evaluación endoscópica, 
manometría convencional y de alta resolución para este fin, pero estas 
dos primeras no son de fácil acceso, y la endoscopia no constituye una 
herramienta idónea para la valoración funcional del esófago, por lo que 
no serán incluidas [3]. 

Uno de los preparativos más importantes que se le debe hacer saber 
al paciente es el ayuno, desde la noche previa o al menos 8 horas antes. 
Tras tener al paciente en bipedestación se le da una suspensión de sulfato 
de bario de baja densidad (45% del peso por volumen) para ingerir entre 
15-20 segundos una cantidad que usualmente varía entre 100 a 250 ml, 
en donde se toman las imágenes desde el lado posterior izquierdo de 
forma oblicua, cada uno dos y cinco minutos posteriores a la ingesta del 
mismo, con el fin de tomar tres radiografías por momento [3].



38

Bernardo Alfonso Borráez Segura

Interpretación de imágenes

Normalidad

Una vez obtenidas las imágenes se puede valorar el grado de 
vaciamiento esofágico, midiendo la columna de bario desde su límite 
superior hasta la unión gastro-esofágica [3]. También se pueden 
trazar dos líneas paralelas, una en el nivel inferior de bario, y otra en 
el superior, para luego medir la distancia entre ambos, teniendo un 
panorama de la funcionalidad esofágica, así como de su integridad, y el 
de las estructuras anatómicas vecinas. [3] (Figura 1).

Al momento de realizar una lectura del esofagograma se deben 
evaluar 3 porciones anatómicas:

-Esófago cervical: A partir de la faringe hasta la sexta vértebra cervical 
y el borde inferior del cartílago cricoides. [4].

-Esófago torácico: De la sexta vértebra cervical hasta el hiato esofágico 
[4].

-Esófago abdominal: Del hiato esofágico a la unión gastroesofágica [4].

Figura 1. Esofagograma normal. Imágenes oblicuas en bipedestación. 
Nótese se la columna de bario (densa) opacificando las diferentes 

porciones del esófago, la unión gastroesofágica y la muscosa gástrica. 
El diafragma es un punto de referencia importante.
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Acalasia

Es el trastorno de la motilidad esofágica más frecuente, el cual hace 
referencia a la relajación fallida o incompleta del esfínter esofágico 
inferior, adicional a la aperistalsis del cuerpo esofágico [5]. A pesar 
de que para esta condición se considere la manometría como el gold-
standard para su diagnóstico, el esofagograma con contraste resulta de 
utilidad a la hora de orientar una subsecuente endoscopia y conducta 
quirúrgica, así como también permite facilitar su identificación, 
generalmente a través de la observación del estrechamiento de la 
porción distal del esófago, el cual adquiere la apariencia de un “pico de 
pájaro” en el estudio de esofagograma. [5].

Adicionalmente, se puede hallar dilatación esofágica, vaciamiento 
ausente o ralentizado del contraste, niveles hidroaéreos y apariencia de 
sacacorchos [5]. En casos más avanzados se puede notar que el esófago 
tortuoso y dilatado muestra una desviación de su eje recto normal 
(denominado esófago sigmoideo) [5] (Figura 2).

Figura 2. Acalasia. Izquierda: Imagen anteroposterior centrada en 
el tercio distal del esófago. Estrechamiento en el tercio distal del 

esófago con signo del “pico de pájaro”, característico de Acalasia 
por ausencia en la relajación del esfínter esofágico inferior (flechas 

negras). Derecha: paciente diferente con un estado avanzado de 
Acalasia, nótese importante dilatación esofágica por aumento del 

diámetro transverso y tortuosidad en su trayecto, esófago sigmoideo.
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Divertículos

Divertículo de Zenker. El tipo más común de divertículo esofágico 
[5]. Este es en realidad un falso divertículo (ya que no incluye todas las 
capas del esófago, solo la mucosa protruye a través de la muscular), el 
cual consiste en una protrusión sacular de la unión faringoesofágica [5].

La mejor modalidad de imagen que se puede usar para su diagnóstico 
y caracterización es el esofagograma con contraste y videofluoroscopia 
en donde se demuestra una bolsa esofágica que retiene el contraste. 
También provee información sobre su tamaño y localización, así como 
permite identificar anormalidades de la mucosa involucrada [5]. Figura 
3. 

Figura 3. Divertículo de Zenker. Imágenes oblicuas de esofagograma, 
detalle a nivel de unión faringoesofágica donde se demuestra 

retención del bario en una estructura sacular, comunicada con el 
trayecto esofágico. Izquierda: medición del saco, en este caso de 15.1 
mm. Centro y derecha: distinto paciente con un divertículo de mayor 

tamaño cuyo cuello esta señalado con las flechas blancas.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En caso de que existan hallazgos sugestivos de malignidad, tanto 
por sintomatología como por hallazgos en el esofagograma, se puede 
realizar una endoscopia de vías digestivas altas [5]. Si bien la manometría 
puede ser útil para la valoración de trastornos de la motilidad esofágica 
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coexistentes con el divertículo que hayan sido hallados en los estudios 
previos, se dificulta su realización debido a que los catéteres tienden a 
enrollarse dentro del mismo [5].

Divertículos epifrénicos. Constituyen protrusiones menos frecuentes 
en el tercio distal del esófago (cerca al diafragma), típicamente en un 
contexto de acalasia o espasmo esofágico difuso, en donde el aumento 
de la presión intraluminal secundario a la dismotilidad contribuye a la 
formación de un divertículo por pulsión (siendo esta la razón por la cual 
también se les conoce con este nombre) [5] (Figura 4).

Figura 4. Divertículo Epifrénico o por Pulsión. Imágenes 
anteroposteriores de esofagograma de tres pacientes distintos, 

detalle a nivel de unión gastroesofágica. Formación de una imagen 
sacular apenas por encima del nivel del diafragma, comunicada 
con el trayecto esofágico. Izquierda: divertículo señalado con la 
línea punteada y su cuello de comunicación con el esófago distal 

(flecha blanca). Centro y derecha: dos casos distintos demostrando 
divertículos epifrénicos de mayor tamaño.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Anillo de Schatzki

Es una membrana esofágica incompleta compuesta por capas 
anulares de mucosa y submucosa (cubierta proximalmente por epitelio 
escamoso esofágico y columnar gástrico distalmente), la cual se sitúa a 
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nivel de la unión gastroesofágica (o un tanto encima de esta), siendo un 
estrechamiento de tipo anillo-B usualmente asociado a enfermedad por 
reflujo gastroesofágico o hernia hiatal [6].

Para su mejor examinación se recomienda hacer uso de un 
esofagograma de un solo contraste de gran volumen (contrario al usual 
de bajo volumen y doble contraste), en forma de tableta de bario o bolo 
de comida impregnado en bario, y tomando vistas anteroposterior y 
lateral [7] (Figura 5).

Figura 5. Anillo de Schatzki. Imágenes anteroposteriores y oblicuas 
de esofagograma de 2 pacientes distintos centradas en la zona de 

transición gastro-esofágica. Izquierda: la flecha señala un indentación 
focal de la mucosa de una de las paredes del esófago distal (unión 
gástroesofágica). Centro y derecha: mismo paciente, dos imágenes 

oblicuas demostrando una indentación de la zona de transición 
gastroesofágica visualizada en diferentes planos.
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Cáncer esofágico

Uno de los dos tipos histológicos predominantes, el carcinoma 
escamocelular, es la forma de presentación más frecuente a nivel 
mundial (incluso siendo de carácter endémico en países asiáticos), 
predominando en la población de bajo estrato socioeconómico [5]. El 
otro subtipo, el adenocarcinoma de esófago, se presenta con mayor 
frecuencia en Norteamérica y Europa Occidental [5].

Ante la sospecha diagnóstica, se debe realizar un esofagograma 
como estudio inicial, ya que constituye una herramienta asequible, 
accesible y fácil de hacer, la cual provee información esencial a la hora 
de determinar la localización y el grado de obstrucción esofágica, dando 
fundamentos para la realización de una esofagogastroduodenoscopia 
posterior como técnica gold-standard para pacientes con sintomatología 
sugestiva [5]. Figura 6.

Figura 6. Cáncer de Esófago. Imágenes anteroposteriores de 
esofagograma de 2 pacientes distintos. Izquierda y centro: paso 

filiforme del bario por el esófago medio (flechas) donde se observa 
una lesión endoluminal de 58 mm de longitud dependiente de la 

pared derecha del esófago. Derecha: otro paciente, la flecha señala 
una lesión neoplásica rodeando circunferencialmente la unión 

gastroesofágica con paso filiforme del bario a la cámara gástrica.
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Figura 7. Cáncer de Esófago. Estudios Tomográficos de dos 
pacientes distintos, imágenes axiales en ventana de tejidos 

blandos. Izquierda. Nótese un engrosamiento concéntrico de las 
paredes del esófago distal por una lesión neoplásica. Derecha. 
La flecha señala la apariencia normal del esófago a ese mismo 

nivel en otro paciente.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Esófago en cascanueces 

También conocido como esófago hipercontráctil, es una condición 
diagnosticada mediamente manometría, por hallazgos como presión alta 
(mayor a 180mmHg) o duración de la respuesta del trago aumentada 
(más de 7 segundos) en pacientes con disfagia o dolor torácico [5]. 

Tras el advenimiento de nuevas tecnologías manométricas de alta 
resolución, se ha decidido incorporar el término esófago en martillo 
neumático (o Jackhammer), detectados con una medida de integral de 
la contracción distal (DCI) aumentada (mayor a 8000 mmHg/cm/s) [8]. 

El esofagograma resulta útil al mostrar patrones similares a cuentas 
de rosario [7], aunque en muchas ocasiones este estudio puede resultar 
normal (Figura 8).
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Figura 8. Esófago en Cascanueces. Derecha: imagen anteroposterior 
de esofagograma centradas en el esófago medio e inferior. Se 

identifican múltiples áreas de contracción esofágica moderada a 
severa, irregulares y aperistálticas. Los hallazgos recuerdan la 

imagen de un cascanueces (izquierda).

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Esófago felino

Hace referencia a la visualización, en un esofagograma de doble 
contraste, de pliegues finos de aproximadamente 1 a 2 mm de espesor, 
localizados de forma transversal y transitoria por el esófago (con 
predominio en tercio inferior), provenientes de contracciones de la 
muscular mucosa durante la deglución del contraste o un episodio 
de reflujo [9]. También está asociado a hernia hiatal, pero en menor 
medida a comparación de la enfermedad por reflujo gastroesofágico 
(siendo posible considerar el esófago felino como un signo indirecto de 
reflujo) [9] (Figura 9).
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Figura 9. Esófago Felino. Imágenes anteroposteriores de 
esofagograma centradas en el esófago medio. Nótese la presencia 
de finos pliegues lineales transversos paralelos entre sí, típico del 

esófago Felino.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tumores

GIST. A pesar de que los tumores estromales gastrointestinales pueden 
originarse en cualquier punto desde el esófago hasta el recto, el sitio más 
frecuente de presentación es el estómago (aproximadamente 55% de los 
casos), seguido del intestino delgado (30%), siendo más raros a nivel 
esofágico (5%) rectal (5%), colónico (2%) y extraintestinal. [9]. Los 
métodos de diagnóstico incluyen ecografía, pruebas con contraste como 
el esofagograma, el cual permite detectar la presencia de un tumor, pero 
no ofrece información sobre el mismo, tomografía axial computarizada 
(TAC) para buscar metástasis, resonancia magnética nuclear (RMN) 
para el mismo fin, y tomografía de emisión de positrones (PET) que 
permite obtener información adicional sobre el tumor y observar la 
progresión del mismo [10] (Figura 10).
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Figura 10. GIST. Tumor del estroma Gastrointestinal. Izquierda: 
imagen oblicua de esofagograma que evidencia la presencia de una 

lesión que depende de la pared esofágica y genera un estrechamiento 
de la luz esofágica, de 29.3 mm de diámetro longitudinal. El estudio 
tomográfico del mismo paciente (derecha) confirma el hallazgo de 

una lesión dependiente de la pared esofágica con pérdida del plano 
de clivaje con esta estructura, el estudio Histopatológico confirmó un 

tumor del estroma gastrointestinal.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Leiomioma. Son los tumores submucosos benignos más frecuentes 
del esófago (generalmente dispuestos en los dos tercios inferiores del 
esófago) [6]. En el esofagograma usualmente se ve representado por 
un defecto redondeado y bien delineado. Hallazgos adicionales, como 
la detección de una masa hipoecóica, homogénea y bien circunscrita a 
la ecografía endoscópica permiten su diferenciación de malignidades, 
pero con el fin de distinguirlo de los GIST se requiere de una evaluación 
histológica [6] (Figura 11).
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Figura 11. Leiomioma. Imagen oblicua de esofagograma centrada 
en el tercio inferior donde se nota la presencia de una lesión que 

estrecha de la luz esofágica con un diámetro longitudinal de 38.5 mm, 
su apariencia por este método de imagen es indistinguible de otras 

lesiones neoplásicas como el tumor del estroma gastrointestinal y su 
diagnóstico final es histopatológico.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Pólipos. Los pólipos fibrovasculares son los tumores mesenquimatosos 
intraluminales benignos más frecuentes del esófago (en su porción 
cervical), sin embargo, es una patología rara [6]. Usualmente se detectan 
como una masa intraluminal pediculada, pudiendo incluso verse a 
simple vista en la cavidad oral. Si no es el caso, su diagnóstico se facilita 
tras la realización de una endoscopia o ecografía endoscópica, así como 
por el trago de bario, en donde se detecta un defecto de llenado liso y 
elongado [6] (Figura 12).
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Figura 12. Pólipo. Imágenes anteroposteriores de esofagograma 
centradas en la unión gastroesofágica. En el tercio distal del esófago 

se evidencia una lesión redondeada y pediculada dependiente de 
la pared lateral derecha del tercio distal del esófago, la clave para 

diferenciarlo de otras lesiones es notar los ángulos agudos que 
tiene respecto de la pared esofágica. Derecha: imagen del estudio 
endoscópico que confirma la presencia de una lesión polipoide.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hernia hiatal

Es capaz de alterar la estructura y localización usual del esfínter 
esofágico inferior, desplazándolo hacia el tórax con presión negativa y 
causando una disrupción del refuerzo de las cruras diafragmáticas [5]. 
El patrón manométrico muestra una doble zona de presión consistente 
en el incremento de la presión tanto del esfínter esofágico inferior 
como de las cruras, mientras que el esofagograma indica la presencia 
y tamaño de la hernia, siendo de utilidad para el cirujano también a la 
hora de determinar la presencia de un esófago corto [5] (Figura 13).

Figura 13. Hernia Hiatal por deslizamiento. (Tipo I). Imagen de 
estudio baritado centrado en la unión gastroesofágica, la cual 

se encuentra localizada por encima de la línea de referencia del 
diafragma, en el tórax.
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Las hernias del hiato esofágico se dividen en cuatro tipos (I, II, 
III y IV), los cuales serán abordados en mayor detalle en su sección 
correspondiente, bastando mencionar por el momento la idoneidad del 
esofagograma para su clasificación, viendo en la tipo I la herniación 
de la unión gastroesofágica y porción superior del estómago, pudiendo 
deslizarse hacia adentro o fuera del tórax (de ahí el término hernia por 
deslizamiento) (Figura 13), en la tipo II o paraesofágica (Figura 14) 
el estómago rueda en el mediastino posterior enseguida de la unión 
gastroesofágica (hernia rodante), tipo III paraesofágica mixta que 
combina las dos previas y tiende a ser identificable incluso con una 
radiografía de tórax en bipedestación (o presencia de vólvulo gástrico 
en esofagograma) (figura 15, y tipo IV con herniación de otros órganos 
abdominales [6] (Figura 16).

Figura 14. Hernia Hiatal Paraesofágica. (Tipo II). Imágenes de 
esofagograma centradas en la unión gastroesofágica de dos pacientes 

distintos. Nótese la herniación hacia el tórax (detrás de la silueta 
cardíaca) de la porción fúndica del estómago y discreto ascenso de la 

unión gastroesofágica.
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Figura 15. Hernia Hiatal mixta. (Tipo III). Imágenes de 
esofagograma centradas en la unión gastroesofágica. Se evidencia 
dos componentes: uno de deslizamiento hacia el tórax de la unión 
gastroesofágica y otro de ascenso del fundus gástrico el cual se 
encuentra en localización retrocardiaca, ambas estructuras por 
encima de la línea de referencia del diafragma (línea punteada 

amarilla).

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 16. Hernia Hiatal Tipo IV. Imágenes de Tomografía 
computada. Izquierda: imagen de planeación de estudio tomográfico 

(scout) donde se identifica localización endotorácica de órganos 
abdominales (colon y asas delgadas) proyectadas sobre la silueta 

cardíaca. Derecha: imágenes en plano axial del mismo paciente con 
ventanas intermedias de tejidos blandos que confirman la localización 

torácica izquierda de la cámara gástrica, la flexura esplénica del 
colon, asas intestinales delgadas y grasa mesentérica.
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Quiste de duplicación

Son tumores esofágicos consistentes en malformaciones congénitas 
usualmente desarrolladas en la cuarta semana de desarrollo embrionario, 
en donde el intestino anterior se separa hacia un divertículo anterior 
(el cual se volverá la vía aérea superior), y una división posterior (que 
llegará a ser el tracto gastrointestinal) [6]. El esofagograma puede 
revelar una pequeña hendidura en un costado del sitio de la lesión, 
pero, ya que no resulta de utilidad al momento de distinguirlo de otras 
patologías esofágicas benignas, se debe proseguir con una serie de 
exámenes como TAC, endoscopia de vías digestivas altas y ecografía 
endoscópica [6]. 

Vólvulo gástrico

Constituye la complicación más grave de las hernias hiatales debido 
a que el saco herniario puede llegar a contener tanto el cuerpo como 
el antro gástrico, generando un giro del estómago sobre su eje vertical 
o un descenso el abdomen tras la ingesta de comida que deja el antro 
encarcelado en el tórax. Su diagnóstico se facilita al conocer la existencia 
de la hernia, y, adicionalmente, en la radiografía puede haber presencia 
de burbujas aéreas supradiafragmáticas [11], y el estudio fluoroscópico 
con trago de bario confirma el diagnóstica al observarse el paso del 
contraste en los vólvulos parciales y acumulación del mismo anterior al 
vólvulo en entidades completas [12]. Según la dirección de la rotación, 
se puede clasificar en:

Mesentero-axial. Corresponde al 29 % de los casos, con rotación parcial 
del estómago (menor de 180°) sobre su eje menor, lo que desplaza el 
antro sobre la unión gastroesofágica. 

Órgano-axial. Equivale al 58 % de los casos, donde el estómago se 
encuentra en posición horizontal, con la curvatura menor caudal a la 
mayor y un solo nivel hidroaéreo [12]. 

Alrededor del 2 % de los casos son vólvulos mixtos y cerca del 10 % se 
quedan sin clasificar [12] (Figura 17).
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Figura 17. Vólvulos Gástrico. Izquierda: vólvulo mesentero-axial, 
nótese la posición superior de la región antropilórica respecto del 
fondo gástrico. Derecha: vólvulo órgano-axial, existe rotación del 
estómago sobre su propio eje con discreta horizontalización del 

mismo y una constricción en su porción media, la posición caudal de 
la curvatura menor respecto de la mayor.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ondas terciarias

Pueden ser contracciones espontáneas (sin ser provocadas al tragar) 
con significado normal en caso de estimulación acústica fuerte, debido 
a la acción de capa muscular externa del esófago responsable de su 
acortamiento axial, o provocadas por destellos o emisiones de luz, así 
como al poner la mano en agua helada como respuesta del sistema 
nervioso simpático. [13]. 

Sin embargo, en caso de identificar estas ondas al tragar a lo largo de 
todo el esófago en todas las ocasiones se puede pensar en un trastorno de 
la motilidad esofágica como acalasia debido a la ausencia de peristalsis 
[13] (Figura 18).
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Figura 18. Ondas terciarias. Estudio baritado donde se evidencia 
en el esófago medio y distal múltiples áreas de contracción leve no 

peristálticas y de aparición y desaparición espontáneas.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Esófago en sacacorchos

Característica observable en el esofagograma, en el contexto de un 
paciente con contracciones esofágicas distales simultáneas, vigorosas 
y descontroladas [5]. Es un hallazgo presente en la acalasia tipo III 
(el tipo menos frecuente), habiendo una mayor actividad espástica 
generalmente en los dos tercios distales del esófago, sin relajación del 
esfínter esofágico inferior, lo que le da una apariencia similar a la de un 
sacacorchos [5]. Figura 19.

Figura 19. Esófago en sacacorchos. Izquierda. Estudio baritado, 
imagen anteroposterior con presencia de múltiples áreas de 

contracción peristáltica leve a moderada difusa en el esófago medio 
e inferior que obliteran parcialmente la luz esofágica. La imagen 

recuerda un sacacorchos (derecha).
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Esofagitis postradioterapia 

Típicamente, se presenta en pacientes sometidos a radioterapia como 
estrategia de manejo en ciertos casos de cáncer (más frecuentemente 
mama, pulmón y linfomas), cursando generalmente con síntomas 
como disfagia, dolor de garganta y sensación de cuerpo extraño, 
desarrollándose como efecto adverso de la misma después de 2 a 3 
semanas de su inicio [14]. 

A pesar de que el diagnóstico es típicamente clínico, en caso de 
preocupación por el desarrollo de complicaciones más serias, se 
requieren de exploraciones adicionales, donde el esofagograma puede 
ser de utilidad para la evaluación de estenosis esofágica o alteraciones 
de la motilidad asociadas, el TAC de tórax y abdomen pueden facilitar 
la identificación de fístulas y caracterización de las constricciones, y 
la endoscopia de vías digestivas altas permite observar ulceraciones y 
tomar biopsias de ser necesario [14]. 

Para Recordar

•	 El esofagograma es un estudio que permite la evaluación de la 
anatomía y función del esófago de forma parcial.

•	 Una vez obtenidas las imágenes se puede valorar el grado de 
vaciamiento esofágico, midiendo la columna de bario desde su 
límite superior hasta la unión gastro-esofágica.

•	 Se puede obtener un panorama de la funcionalidad, integridad 
y anatomía al trazar dos líneas paralelas, una en el nivel inferior 
de bario, y otra en el superior, para luego medir la distancia 
entre ambos.

•	 Al momento de realizar una lectura del esofagograma se deben 
evaluar 3 porciones anatómicas: Esófago cervical, torácico y 
abdominal. 
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ESTUDIOS ESOFÁGICOS Y SU 
INTERPRETACIÓN

Manometría esofágica de alta resolución

El desarrollo de la manometría de alta resolución (MAR) ha 
constituido un avance importante en el estudio de la motilidad 
esofágica, ya que incorpora un alto número de sensores de presión 
y permite una caracterización mucho más detallada de la actividad 
contráctil del esófago y, por lo tanto, es superior a la manometría 
convencional. El principal desarrollo relacionado a la MAR es el uso 
de topografías de presión esofágica (TPE) para visualizar, analizar e 
interpretar la información acerca de la motilidad esofágica recabada 
por catéteres de MAR. Por último, la clasificación de Chicago de los 
trastornos de la motilidad esofágica provee un enfoque algorítmico 
para la interpretación de las TPE obtenidas durante estudios de MAR, 
lo que nos proporciona un esquema estandarizado para diagnosticar 
anormalidades de la motilidad esofágica. En este capítulo se discuten 
aspectos técnicos de la realización de la MAR y el diagnóstico de los 
trastornos de la motilidad esofágica. 
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La manometría esofágica es una herramienta diagnóstica para 
evaluar la función motora del esófago en pacientes con síntomas 
esofágicos como disfagia, regurgitación, pirosis, eructos y dolor 
torácico no cardíaco entre otros, y es considerada el patrón de oro para 
el diagnóstico de los trastornos de la motilidad esofágica, cuando la 
endoscopia de vías digestivas altas no identifica obstrucción mecánica 
o enfermedad mucosa. Desde el año 1960, las modificaciones 
continuas de la tecnología llevaron al desarrollo de nuevos dispositivos 
como la manometría esofágica, que fue introducida en ese entonces 
con una visión amplia de su utilidad en la práctica clínica de los 
gastroenterólogos. Ya en el 2000, Ray Clouse y sus colegas [1-3] dieron 
origen a la MAR que es superior a la manometría convencional para 
detectar anormalidades motoras esofágicas como acalasia. Además, en 
la manometría convencional, debido a su baja resolución, era difícil 
diferenciar una caída de presión causada por el movimiento de un solo 
sensor de presión (o agujero lateral) desde la unión gastroesofágica 
(UGE) hasta el estómago [4,5].

A diferencia de la manometría convencional que utiliza únicamente 
5 o 6 transductores de presión separados por varios centímetros, 
los catéteres para MAR incorporan hasta 36 sensores de presión a 
intervalos de 1 cm (Figura 1), lo que permite una caracterización 
mucho más detallada de la actividad contráctil del esófago, registrando 
de manera simultánea el comportamiento de los esfínteres esofágicos 
superior e inferior, así como la motilidad del cuerpo esofágico. Un 
adelanto adicional que ha surgido del uso de catéteres de MAR es el 
desarrollo de la TPE como el método utilizado para visualizar y analizar 
los datos recabados por el catéter de alta resolución [6]. En la TPE, los 
cambios de presión se expresan a través de cambios en colores (colores 
“fríos” para presiones bajas y “cálidos” para presiones altas, similar a 
mapas climatológicos o de altitud), lo que permite producir imágenes 
dinámicas a color que muestran la actividad contráctil de los esfínteres 
y el cuerpo esofágico (Figura 2). Es importante recalcar que existen 
dos tipos de catéteres para manometría de alta resolución: (a) de estado 
sólido que utilizan 36 sensores y (b) de perfusión de agua con 22 a 36 
sensores. Las diferencias entre estos catéteres han sido explicadas en el 
Consenso Latinoamericano de Gastroenterología realizado en 2020 [7]. 
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Figura 1. Catéter de estado sólido para manometría esofágica de alta 
resolución.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2. Topografía de presión esofágica durante una deglución 
normal medida a través manometría de alta resolución, mostrando 

ambos esfínteres y el cuerpo del esófago (Cortesía Hospital 
Universitario San Ignacio). EES: Esfínter esofágico superior, EEI: 

Esfínter esofágico inferior.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La clasificación de Chicago de los trastornos de la motilidad esofágica 
fue desarrollada para facilitar la interpretación de las topografías 
de presión obtenidas durante estudios de MAR. Actualmente, en 
su cuarta versión, la clasificación de Chicago se basa en parámetros 
medidos en la TPE y que son explicados más adelante [8]. Esta nueva 
clasificación Chicago 4.0 propone la estandarización del protocolo 
para su realización el cual idealmente debe incluir posición supino 
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y sentada y maniobras adicionales tales como degluciones rápidas 
múltiples, y desafío de bebida rápida, dejando como medida individual 
para cada paciente deglución de comida sólida, prueba post-prandial y 
provocación farmacológica; no describe trastornos mayores y menores 
de la motilidad lo cual era de utilidad clínica ampliamente demostrada 
[3], sino que simplemente separa las alteraciones del flujo de salida de 
la UGE de las alteraciones del peristaltismo (Tabla 1). 

Tabla 1. Clasificación de Chicago 4.0 de los trastornos motores 
esofágicos.

CLASIFICACIÓN DESORDEN 

Alteraciones de salida de la 

UGE 

- Acalasia tipo I, II y III 

- Obstrucción al tracto de salida de la UGE 

Alteraciones en la peristalsis - Contractilidad ausente 

- Espasmo esofágico distal  

- Esófago hipercontráctil  

- Motilidad esofágica inefectiva 

 
Indicaciones y contraindicaciones del estudio

Antes de proceder con la MAR, es importante tener en cuenta las 
indicaciones y contraindicaciones del procedimiento, que se muestran 
en la Tabla 2.

Tabla 2. Indicaciones y contraindicaciones de la manometría 
esofágica de alta resolución.

INDICACIONES CONTRAINDICACIONES 

● Evaluación de la disfagia no obstructiva 

● Diagnóstico o confirmación de la acalasia antes de 

proceder con el tratamiento 

● Evaluación del dolor torácico no cardíaco si la 

endoscopía y monitoreo de reflujo son negativos  

● Evaluación de pacientes con síntomas de reflujo 

refractarios a inhibidores de bomba de protones 

(IBP), para descartar acalasia u otro trastorno de la 

motilidad esofágica 

● Evaluación preoperatoria en pacientes candidatos 

a cirugía antirreflujo. 

● Evaluación posoperatoria de disfagia en pacientes 

a quienes se les ha realizado cirugía antirreflujo o 

posterior a terapia de acalasia 

● Previo a la realización de monitoreo de pH para 

localizar el esfínter esofágico inferior (EEI) y 

posicionar el electrodo 

● Evaluación de problemas de motilidad esofágica 

en enfermedades sistémicas 

● Pacientes con estado mental 

alterado 

● Pacientes que no entienden o no 

siguen las instrucciones 

● Diagnóstico o sospecha de 

obstrucción esofágica superior o 

faríngea 
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INDICACIONES CONTRAINDICACIONES 

● Evaluación de la disfagia no obstructiva 

● Diagnóstico o confirmación de la acalasia antes de 

proceder con el tratamiento 

● Evaluación del dolor torácico no cardíaco si la 

endoscopía y monitoreo de reflujo son negativos  

● Evaluación de pacientes con síntomas de reflujo 

refractarios a inhibidores de bomba de protones 

(IBP), para descartar acalasia u otro trastorno de la 

motilidad esofágica 

● Evaluación preoperatoria en pacientes candidatos 

a cirugía antirreflujo. 

● Evaluación posoperatoria de disfagia en pacientes 

a quienes se les ha realizado cirugía antirreflujo o 

posterior a terapia de acalasia 

● Previo a la realización de monitoreo de pH para 

localizar el esfínter esofágico inferior (EEI) y 

posicionar el electrodo 

● Evaluación de problemas de motilidad esofágica 

en enfermedades sistémicas 

● Pacientes con estado mental 

alterado 

● Pacientes que no entienden o no 

siguen las instrucciones 

● Diagnóstico o sospecha de 

obstrucción esofágica superior o 

faríngea 

 

 
De acuerdo con el Consenso de Lyon de reflujo, la MAR no es útil para 

el diagnóstico directo de la Enfermedad por Reflujo Gastroesofágico 
(ERGE) pero puede ser útil en el contexto de la ERGE al proporcionar 
información complementaria (funciones en la barrera de la UGE, 
motilidad del cuerpo esofágico, función contráctil y obstrucción de la 
UGE) [9,10]. 

Laboratorio de motilidad

Un laboratorio de manometría esofágica de alta calidad debe contar 
con el espacio y equipo apropiados, y personal entrenado específicamente 
para realizar estos estudios. En el contexto de Latinoamérica, obtener 
el equipo apropiado a menudo representa una inversión financiera 
significativa, aunado a subsecuentes costos de personal del laboratorio 
de motilidad, mantenimiento del equipo y reemplazo de catéteres. 
Sin embargo, dependiendo del ámbito de trabajo, se puede anticipar 
reembolso de los estudios de MAR lo que facilita la rentabilidad de 
este importante servicio. Es importante también recalcar que los 
valores normales de la MAR varían según el equipo utilizado, y el no 
tomar esto en cuenta puede llevar a una interpretación equivocada. 
Así mismo, es importante reconocer que la mayoría de los estudios 
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en la literatura sobre la MAR, y los datos utilizados para establecer la 
clasificación de Chicago, han sido recabados a través de manometría 
de alta resolución de estado sólido con catéteres de 36 sensores [11]. El 
personal, enfermeras o médicos deben tener el entrenamiento necesario 
y la experiencia continúa requerida para la generación de estudios de 
alta calidad.

Protocolo para la realización de la MAR

Luego de la preparación del paciente, el catéter se coloca por vía 
nasal y se posiciona idealmente abarcando el esfínter esofágico superior 
(EES), la longitud del esófago y el esfínter esofágico inferior (EEI), 
con el sensor distal posicionado 2 a 3 cm por debajo del diafragma. 
El protocolo estándar de la MAR consiste en un período inicial de 
inactividad, seguido por una serie de 10 degluciones líquidas de 5 
ml (agua o solución fisiológica a temperatura ambiente) en posición 
supina. Aunque las degluciones se pueden administrar con el paciente 
en posición sentada, esto resulta en variaciones en las mediciones, y 
los valores normales utilizados en la clasificación de Chicago están 
basados en estudios de posición supina. De acuerdo con la Clasificación 
de Chicago 4.0, el nuevo protocolo debe incluir adicionalmente 5 tragos 
líquidos en posición sentada, principalmente para obtener mediciones 
adicionales de la relajación del EEI en esta posición y de esta manera 
confirmar la presencia de obstrucción del tracto de salida de la UGE 
[8,11-13]. El nuevo protocolo también destaca el papel de evaluaciones 
manométricas como respuesta a las maniobras de provocación, como las 
degluciones rápidas múltiples, desafío de deglución rápida, ingesta de 
comida sólida o provocación farmacológica, explicados a continuación.
La prueba de degluciones rápidas múltiples (MRS por sus siglas en 
inglés), consiste en administrar 5 tragos líquidos de 2 ml con menos 
de tres segundos de diferencia, lo que provoca una inhibición neural 
central y periférica que resulta en ausencia de contracción a lo largo 
de la porción del músculo liso del esófago, con prolongada y completa 
relajación del EEI, seguido de una fuerte contracción peristáltica 
luego del último trago [14]. La capacidad de aumentar el rendimiento 
peristáltico después de la secuencia de MRS también se llama reserva 
contráctil. En pacientes con ERGE remitidos para cirugía antirreflujo, si 
en la MAR prequirúrgica evidenciaba una reserva contractil disminuida, 
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desarrollaban con mayor frecuencia disfagia post operatoria [15]. 
Además, estudios recientes han demostrado alteraciones en la reserva 
peristáltica en la enfermedad por reflujo no erosiva y la esclerosis 
sistémica [16, 17]. 

Otra prueba de provocación son las degluciones rápidas múltiples 
(RDC por sus siglas en inglés), el cual consiste en beber 200 ml de 
agua lo más rápidamente posible, para analizar el comportamiento 
del cuerpo esofágico y el EEI durante esta maniobra. La prueba RDC 
puede mostrar anormalidades que no son aparentes durante el protocolo 
habitual de MAR con tragos individuales, incluyendo el diagnóstico 
de obstrucción del tracto de salida de la UGE [18]. Una respuesta 
intacta a la RDC se define como ausencia de contractilidad del cuerpo 
esofágico ó Integral contractil distal (DCI por sus siglas en inglés) <100 
mmHg/s/cm, con inhibición deglutoria completa del EEI durante la 
prueba de provocación. Por el contrario, durante el RDC la presencia 
del IRP > 12 mmHg durante los primeros 30 segundos de la maniobra 
y presencia de presurización panesofágica > 20 mmHg son criterios 
para la obstrucción del flujo de salida. La presencia de una secuencia 
de contracción normal siguiendo la RDC es considerado un marcador 
específico de contractilidad normal, sin embargo, esto no está presente 
en todos los controles sanos [19].

Por otro lado, algunos estudios sugieren que el tránsito anormal de 
un bolo viscoso medido durante la MAR con impedancia puede ser 
un indicador de motilidad anormal [20] y así mismo la administración 
de bolos sólidos puede aumentar el rendimiento diagnóstico de la 
manometría [21], es por esto que en Chicago 4.0 se plantea la realización 
de 10 degluciones con sólidos de 1 cm3 de pan, arroz o malvavisco, 
considerándose normal la presencia de ≥ 20% degluciones faringeas 
con DCI > 1000 mmHg/s/cm, sin fragmentación de la onda > 5 cm [8]. 
Sin embargo, la utilidad clínica de los bolos viscosos o sólidos requiere 
más estudio. 

Finalmente, la provocación farmacológica con 4-5 inhalaciones de 
nitrito de amilo en posición reclinada o colecistoquinina 40 ng/kg IV. 
Con nitrito de amilo se va a producir en sujetos normales un IRP similar 
a las degluciones, pero en acalasia y obstrucción al tracto de salida 
funcional, la caída de presión de la UGE es más baja (≥ 10 mmHg) 
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que la IRP con degluciones. Mientras la colecistoquinina va a producir 
en personas normales un acortamiento esofágico de 2 cm y relajación 
incompleta de la UGE, pero en acalasia produce una contracción 
paradójica ≥ 50 mmHg de la UGE [8]. 

Interpretación de la MAR

Si bien es cierto el software de MAR en el equipo genera un análisis 
automatizado del estudio, la interpretación necesita ser realizada por un 
clínico con entrenamiento y experiencia. Inicialmente debe señalarse la 
presión del EES y del EEI, identificar el punto de inversión respiratoria 
y evaluar la morfología de la UGE. Seguido a esto, se evalúa cada 
trago individual utilizando parámetros de medición hechos sobre las 
TPE [18]. Los principales parámetros utilizados están descritos en la 
Clasificación de Chicago e incluyen [8,22]: 

Presión de relajación integrada (IRP por sus siglas en inglés), que 
corresponde a la medida de relajación de la UGE (que incluye al EEI) 
durante la deglución y es la principal medida para definir la obstrucción 
al flujo de salida de la UGE, y se expresa como la media de las 10 
degluciones. El valor normal de la IRP varía según el equipo utilizado.

Integral Contráctil Distal, la medida del vigor de la contracción 
peristáltica que incorpora varios aspectos de la contracción incluyendo 
la presión en mmHg, la duración en segundos, y la longitud del 
segmento contráctil en cm. A través de la DCI se determina la presencia 
de deglución peristáltica hipercontráctil (DCI > 8000 mmHg-s-cm), 
débil (DCI < 450 mmHg-s-cm) o fallida (DCI < 100mmHg-s-cm).

Latencia Distal (DL por sus siglas en inglés), el intervalo de tiempo 
en segundos desde la relajación del EES al punto de desaceleración 
contráctil (CDP), punto de inflexión en la velocidad del frente de la onda 
peristáltica próximo a la UEG. Una DL reducida indica la presencia de 
contracciones prematuras, base para definir el espasmo esofágico distal 
y la acalasia tipo III.

Rupturas peristálticas, brechas en la contracción peristáltica definidas 
al examinar la integridad de la contracción desde el EES hasta la UEG en 
base a un contorno isobárico de 20 mmHg. Se consideran significativas 
si son > 5 cm en la longitud axial, e indican defecto en la peristalsis.
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Patrón de presurización, que ocurre cuando el líquido deglutido queda 
atrapado entre dos segmentos contraídos del esófago y se identifica 
por una banda de presión isobárica vertical. La presurización mayor 
de 30 mmHg que se extiende desde el EES a la UGE es denominada 
presurización pan-esofágica y es la característica que define la acalasia 
tipo II. La presurización compartimentalizada entre una contracción 
peristáltica y la UGE es indicativo de obstrucción al flujo.

Basándose en estos parámetros, se definen la motilidad esofágica 
normal y los siguientes trastornos motores del esófago (Figura 3) dentro 
del contexto de la clasificación de Chicago 4.0 están [23]: 

Alteraciones del flujo de la UGE:

Acalasia tipo I: relajación incompleta de la UGE (IRP elevada) con 
peristalsis fallida en todas las degluciones (100%).

Acalasia tipo II: relajación incompleta de la UGE (IRP elevada) 
con presurización pan-esofágica en ≥20% de las degluciones, 100% 
peristalsis fallida.

Acalasia tipo III: relajación incompleta de la UGE (IRP elevada) con 
100% peristalsis ausente y ≥20% de las degluciones con espasmo o 
contracción prematura.

Obstrucción del tracto de salida de la UEG: relajación incompleta 
de la UGE con IRP elevada en ambas posiciones (supino y sentado) 
con ≥20% presión intrabolo elevada (supino) y no cumple criterio 
diagnóstico de acalasia. Se recomienda confirmar la obstrucción del 
tracto de salida de la UEG a través de otras modalidades diagnósticas 
como trago de bario o EndoFLIP (sonda de imagen endoluminal 
funcional).

Alteraciones del peristaltismo:

Contractilidad ausente: relajación adecuada de la UGE (IRP normal) 
con peristalsis fallida en todas las degluciones (100%).

Espasmo esofágico distal: relajación adecuada de la UGE (IRP normal) 
con contracciones prematuras de DCI > 450 mmHg-s-cm en ≥20% de 
las degluciones, junto con síntomas de disfagia y/o dolor torácico
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Esófago hipercontráctil: IRP normal y con ≥20% peristalsis con 
degluciones hipercontráctiles con síntomas de disfagia y /o dolor 
torácico no cardíaco

Motilidad esofágica inefectiva: 70% de degluciones inefectivas y/o 
fragmentadas o >50% de degluciones fallidas.

Motilidad esofágica normal: no se cumple ninguno de los criterios 
descritos arriba.

Figura 3. Trastornos de la motilidad esofágica definidos en la 
clasificación de Chicago 4.0 (ver texto para la definición manométrica 

de cada trastorno).

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En resumen, la MAR es superior a la manometría convencional ya 
que permite una caracterización mucho más detallada de la actividad 
contráctil del esófago y por ello se considera el estándar de oro para 
la evaluación de la motilidad esofágica. El uso de TPE facilita la 
visualización, análisis e interpretación de los datos obtenidos durante la 
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MAR. La clasificación de Chicago permite la interpretación de las EPT 
obtenidas durante estudios de MAR, y nos proporciona un esquema 
estandarizado para diagnosticar los trastornos de la motilidad esofágica. 

Monitoreo de pH 24 horas

La enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE), tiene una 
prevalencia mundial estimada del 8 al 33%, en Colombia dicha 
prevalencia es del 11.8% [24], e involucra a todos los grupos de edad y 
ambos sexos.

El monitoreo del pH esofágico demuestra la consecuencia de la 
fisiopatología de la ERGE, identificando parámetros como tiempo de 
exposición al ácido esofágico (TEA) excesivo o número de episodios 
de reflujo ácido, además de la asociación de síntomas de reflujo que 
utiliza proporciones simples y pruebas estadísticas para determinar si 
los episodios de reflujo ocurren al mismo tiempo que los síntomas, y 
agrega valor al monitoreo ambulatorio de reflujo. Se han investigado 
dos nuevos parámetros medibles en estudios de impedancia-pH, el 
índice PSPW y la impedancia basal dentro de los fenotipos de ERGE. 
Estas métricas pueden aumentar el valor de diagnóstico de las pruebas 
de impedancia-pH, especialmente en la discriminación de pacientes con 
ERGE de aquellos con acidez funcional. Por lo tanto, la monitorización 
del reflujo puede confirmar o excluir la ERGE patológica, aunque no 
siempre de forma concluyente.

El monitoreo de pH de 24 horas y la impedancia intraluminal con pH 
constituyen el registro de 24 horas, el primero solo registra pH ácido y 
el segundo discrimina la naturaleza física del material refluido (reflujo, 
líquido, gaseoso o mixto) y su pH (ácido, débilmente ácido y alcalino). 
El análisis de los datos va a determinar si el paciente presenta reflujo 
anormal del contenido gástrico hacia el esófago y las características 
específicas de ese material refluido.

Se pueden realizar dos tipos de monitoreo del material refluido.

•	 Monitoreo de pH esofágico convencional: Ácido (pH< 4.0) y 
monitoreo de pH con impedanciometria: es decir naturaleza del 
material refluido, medido por resistencia donde el sensor de pH 
registra pH ácido (< 4.0) o pH no ácido (> 4.0).
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Luego de la realización y publicación de los consensos de Porto 
y Lyon, sus declaraciones han sido puestas en práctica por los 
gastroenterólogos en el diagnóstico y manejo de la ERGE. [9, 25]

El monitoreo de pH ambulatorio puede proporcionar evidencia 
confirmatoria de la ERGE en pacientes con endoscopia normal, 
síntomas atípicos, y cuando se contempla cirugía antirreflujo. 

Los síntomas, la respuesta a los inhibidores de bomba de protones 
(IBP) y la esofagitis erosiva Grado A y B, de acuerdo con la clasificación 
endoscópica de los Ángeles, son consideradas actualmente una 
evidencia poco conclusiva para el diagnóstico de ERGE, por lo que se 
considera necesario una evidencia que lo confirme.

El monitoreo de pH esofágico puede realizarse con o sin tratamiento 
con IBP en pacientes con síntomas persistentes o atípicos a pesar de 
la terapia con IBP. El consenso de Lyon recomienda que la prueba se 
realice siempre sin tratamiento para demostrar el TEA en ERGE no 
confirmada (Endoscopia de vías digestivas con esofagitis grado A 
o B), y como parte de la evaluación preoperatoria antes de la cirugía 
antirreflujo. En caso de ERGE confirmada (Esofagitis grado C o D, 
esófago de Barrett, o monitoreo de pH esofágico previo anormal.), con 
síntomas persistentes a pesar de tratamiento con IBP, se recomienda 
hacer estudio de impedancia-Ph con doble dosis de IBP para establecer 
correlación entre síntomas refractarios y episodios de reflujo (ácido o no 
ácido), y además establecer si hay respuesta inadecuada a la supresión 
ácida o pobre adherencia como explicación a síntomas persistentes. 
Esta evaluación en paciente recibiendo IBPs requiere monitoreo 
con impedancia-pH ya que la mayoría de los episodios de reflujo en 
pacientes con terapia con IBP son débilmente ácidos o no ácidos, los 
cuales no son detectable por pH-metría sin impedancia [3].

El monitoreo ambulatorio de pH con cápsula inalámbrica (Bravo) 
hace posible realizar pH-metría sin utilizar catéter nasal, lo que resulta 
en mejor tolerancia y además permite monitoreo prolongado de 48 o 
hasta 96 horas. Este estudio es ideal para el diagnóstico de ERGE en 
adultos con síntomas infrecuentes o variación día a día de los síntomas 
esofágicos, o en pacientes que no toleran el catéter nasal. Sin embargo, 
este método es costoso y su disponibilidad es limitada en nuestro medio.
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Indicaciones del Monitoreo de pH esofágico

El monitoreo de pH de 24 horas y el monitoreo de pH con impedancia 
están indicados en los siguientes casos:

a. Documentar exposición del esófago al acido en pacientes con 
endoscopia normal que han sido considerados para cirugía 
antirreflujo y se debe realizar sin tratamiento antisecretor al menos 
durante una semana.

b. Evaluación de pacientes luego de cirugía antirreflujo en quienes se 
sospecha reflujo anormal.

c. Evaluación de pacientes con síntomas de reflujo que tengan 
endoscopia normal, o con esofagitis grado A y B según clasificación 
de Los Ángeles; en este escenario el monitoreo deberá realizarse 
sin tratamiento antisecretor al menos durante una semana.

d. Evaluación de pacientes con esofagitis grado C y D según 
clasificación de Los Ángeles y síntomas de reflujo que son 
refractarios a la terapia antisecretora con inhibidores de bomba 
de protones; en este escenario deberá realizarse con tratamiento 
antisecretor y el monitoreo de pH deberá incluir impedanciometria.

e. Reflujo refractario en pacientes con dolor torácico después de la 
evaluación cardiaca que excluya enfermedad coronaria como causa 
del dolor.

f. Evaluación de pacientes con sospecha de manifestaciones 
otorrinolaringológicas (laringitis, faringitis, tos crónica) secundarias 
a reflujo gastroesofágico después de que los síntomas han fallado 
en responder después de 8 semanas con tratamiento con inhibidores 
de bomba de protones (el estudio se realiza mientras el paciente 
está en tratamiento sin medicamentos antisecretores).

g. Para documentar enfermedad por reflujo gastroesofágico 
concomitante en un adulto que inicia con asma y en quien se sospecha 
esta sea inducida por reflujo (el estudio se realiza sin tratamiento 
antisecretor). Una prueba positiva no demuestra causalidad.

h. El procedimiento se ordenará sin IBP cuando el diagnóstico de 
ERGE este en duda, ya sea por características clínicas equivocas, 
porque tiene una endoscopia alta sin enfermedad erosiva o porque 
técnicamente no se pudo realizar un adecuado estudio de monitoreo 
previamente (ej tiempo de registro menor de 16 horas, migración 
del catéter, etc.).
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i. Durante la evaluación pre-transplante pulmonar, en el cual se 
deberá realizar el monitoreo sin tratamiento de IBP.

Contraindicaciones del Monitoreo de pH esofágico

Absolutas:

a. Que el paciente se niegue al procedimiento.

b. Perforación esofágica.

c. Incapacidad del paciente para colaborar con el procedimiento.

Relativas:

a. Esofagitis aguda por cáusticos o infecciosa. 
b. Infección respiratoria alta.

Como interpretar el monitoreo de pH

Dentro de las métricas, el TEA es el más reproducible, y es 
considerado predictor de respuesta a la terapia médica o quirúrgica. 
El Consenso de Lyon [9] propone que el TEA <4% debe considerarse 
normal (fisiológico) y >6% debe considerarse anormal, los valores 
intermedios serán considerados no conclusivos. De igual forma, se 
debe evaluar el número de episodios de reflujo ácido, débilmente ácido 
y débilmente alcalino.

En cuanto al número de episodios de reflujo, el Consenso propone 
que >80 episodios durante las 24 horas deben considerarse anormal, y 
<40 episodios se consideran fisiológico, los valores intermedios son no 
conclusivos.

Otros parámetros como la exposición al bolo, la impedancia basal 
y la onda peristática inducida por la deglución (PSPW) posterior al 
reflujo, también tienen potencial para el diagnóstico de reflujo, ya que 
aumentan el valor diagnóstico del monitoreo de pH con impedancia, 
especialmente en discriminar pacientes con ERGE de aquellos con 
pirosis funcional. [26, 27].
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Tanto en el monitoreo de pH como el de pH con impedancia se puede 
analizar el índice sintomático (IS) o la probabilidad de asociación 
sintomática (PAS), cuyo tiempo de ventana es de 2 minutos, y es el 
porcentaje de eventos sintomáticos precedido por episodios de reflujo. 
El umbral del IS es del 50% y del PAS es 95%.

En conclusión, el monitoreo de pH esofágico es el patrón de oro 
para el diagnóstico de la enfermedad por reflujo gastroesofágico, tiene 
una sensibilidad el 77 – 100% y una especificidad del 85 – 100% en 
pacientes con esofagitis erosiva. Sin embargo, la sensibilidad es menor 
en aquellos casos con endoscopia sin cambios erosivos (<71%); a raíz 
de esto en un consenso se sugirió que la adición de la impedanciometria 
al monitoreo del PH aumenta la sensibilidad del monitoreo de reflujo 
cerca del 90% [28, 29]. De igual forma, los estudios muestran que, en 
pacientes con IS positivo, con reflujo gastroesofágico ácido como único 
criterio diagnóstico, el monitoreo de pH esofágico de 24 horas comparado 
con la impedancia intraluminal multicanal con pH, tiene especificidad 
de 67% para detección de enfermedad por reflujo gastroesofágico ácido 
sintomático. El uso del monitoreo de pH esofágico de 24 horas para 
detección de reflujo ácido es muy sensible, pero pierde especificidad 
comparado con la impedancia intraluminal multicanal con pH. 

EndoFlip 

La sonda de imagen endoluminal funcional (EndoFLIP) se basa en 
el principio de planimetría de impedancia y permite la medición directa 
de áreas/diámetros transversales intraluminales, perfiles geométricos 
del lumen y propiedades biomecánicas de la pared, es decir provee 
una imagen tridimensional de la luz esofágica mediante el uso de 
planimetría de impedancia de alta resolución, a través de la medición de 
cambios de presión, diámetro y volumen. Igualmente, esta tecnología 
permite determinar la distensibilidad del esófago y la dinámica de 
apertura de la UGE. El índice de distensibilidad de la UGE es la medida 
de la distensibilidad del EEI y su uso combinado con los patrones de 
contracción, nos ayuda a establecer la clasificación de la motilidad 
esofágica. [30,31] 
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La evaluación inicial de la planimetría de impedancia como prueba 
se realizó a fines de la década de 1980, y los primeros estudios se 
realizaron con los dispositivos en los años de 1990 (32). A principios 
de la década de 2000, varios grupos pioneros liderados por Mittal, 
Pandolfino y Shaker intentaron abordar varias preguntas sobre el uso 
de este dispositivo en la evaluación de la distensibilidad, la evaluación 
de la competencia del esfínter y sus propiedades biomecánicas. Ya 
en el 2003 se hizo de la planimetría de impedancia algo más práctico 
como una opción, para evaluar la distensibilidad del esfínter y condujo 
a los primeros estudios para la evaluación de la dinámica del esfínter a 
nivel de la UGE, facilitó también la medición de la distensibilidad y la 
detección del punto más estrecho en la UGE. [33,34]

Reconociendo las implicaciones comerciales, la tecnología fue 
patentada en 2004, transferida por tecnología en 2007 y comercializada 
por Crospon (Irlanda) en 2009. Crospon fue adquirida en 2017 por 
Medtronic Inc. La Asociación Americana de Gastroenterología (AGA) 
publicó una revisión de expertos que resume el campo en 2017, [35] y 
hasta la fecha, ha habido más de 100 artículos revisados   por pares sobre 
el tema.

El dispositivo consta de un catéter de medición, el módulo FLIP 1.0 
y FLIP 2.0 (Figura 4). Existen dos modelos de catéter para EndoFLIP: 
EF 325, de 8 cm longitud, con 16 sensores de impedancia planimétrica, 
espaciados cada 5 mm; y EF-322, de 16 cm con 16 sensores espaciados 
1 cm entre sí. El segmento de medición en FLIP se aloja dentro de 
un balón distensible ubicado en el extremo distal del catéter. En el 
extremo más distal del balón, se ubica un electrodo de presión de estado 
sólido. En el segmento proximal del balón hay un puerto de infusión 
a través del cual se perfunde un líquido conductor. El catéter EF 325 
proporciona información sobre la distensibilidad de la UGE y áreas 
de sección transversal, mientras que el catéter EF 322 proporciona 
patrones de peristalsis secundaria del cuerpo esofágico, además de las 
métricas de UGE. 
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Figura 4. Equipo de EndoFLIP y catéter.
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

El módulo FLIP 1.0 tiene una jeringa de 80 ml montada mediante 
una bomba electrohidráulica, que se controla a través de la pantalla 
táctil de la unidad. La infusión del líquido conductor en el balón permite 
que los electrodos de excitación, en cada extremo del balón, emitan 
una corriente eléctrica baja continua y mide el voltaje a través de los 
sensores de impedancia emparejados (Ley de Ohm: voltaje = corriente 
x resistencia). A través del voltaje, el dispositivo FLIP 1.0 calcula el 
área de sección transversal en cada intervalo de pares de sensores, lo 
que permite estimar el diámetro en 8 o 16 puntos a lo largo del esófago 
distal. Con el electrodo de presión se mide simultáneamente la presión 
intrabalón a medida que se realiza la distensión. A partir de la medición 
simultanea de presión y el área de sección transversal, se calcula la 
distensibilidad. Estos datos se muestran como una representación 
tridimensional de la luz esofágica. 

En el módulo FLIP 2.0, adicionalmente los datos de los diámetros 
a lo largo del plano axial del esófago se interpolan y codifican por 
colores en una escala caliente - fría para generar una topografía FLIP, 
en la que los diámetros pequeños se representan con los tonos rojos, y 
los diámetros grandes con tonos azules. Usando el catéter EF 322, se 
visualizan los cambios de la relación presión-diámetro a lo largo de un 
continuo espacio-tiempo, útiles para describir patrones de motilidad del 
esófago distal en respuesta a la distensión [36-38].

Estudios con EndoFLIP y catéter de 16 cm en población 
asintomática, han encontrado que el índice de distensibilidad de la 
unión esofagogástrica mayor que 2,8 mm2 / mm Hg es normal, al igual 
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que un diámetro máximo de la unión esofagogástrica > 18 mm, meseta 
de distensibilidad del cuerpo esofágico distal > 18 mm y la presencia 
contracciones anterógradas repetitivas [39,40].

En consecuencia, la respuesta contráctil a la distensión volumétrica 
se puede formalizar alrededor de 4 categorías distintas (Tabla 3) (Figura 
5) [36]: (i) contracciones anterógradas repetitivas, ≥ 3 contracciones 
anterógradas consecutivas consideradas normales; (ii) contracciones 
retrógradas repetitivas, una respuesta anormal asociada a menudo 
con espasmo, acalasia y obstrucción del flujo de salida de la UGE 
posquirúrgica; (iii) contractilidad ausente sugestiva de aperistalsis, 
esclerodermia y motilidad esofágica inefectiva; y (iv) otros patrones 
contráctiles que no cumplen los criterios para las 3 categorías anteriores, 
denominados respuesta contráctil disminuida o desordenada, que 
probablemente representa una forma más leve de disfunción motora. 
Estos valores también pueden utilizarse en estudios comparativos de 
enfermedades del esófago, como acalasia y esofagitis eosinofílica y 
facilitará la aplicación de la planimetría FLIP en la práctica clínica.

Tabla 2. Interpretación de resultados en EndoFLIP

inefectiva; y (iv) otros patrones contráctiles que no cumplen los criterios para las 3 categorías 

anteriores, denominados respuesta contráctil disminuida o desordenada, que probablemente 

representa una forma más leve de disfunción motora. Estos valores también pueden utilizarse 

en estudios comparativos de enfermedades del esófago, como acalasia y esofagitis 

eosinofílica y facilitará la aplicación de la planimetría FLIP en la práctica clínica. 

Tabla 2.  

Interpretación de resultados en EndoFLIP 

 NORMAL INDETERMINADO ANORMAL 

DISTENSIBILIDAD ESOFÁGICA 

Índice de 

distensibilidad de la 

UGE 

> 3 mm2/mmHg 2-3 mm2/mmHg > 2 mm2/mmHg 

Diámetro de la UGE > 18 mm 13-18 mm < 13 mm 

CONTRACTILIDAD ESOFÁGICA 

Contractilidad 

inducida por la 

distensión 

Contracciones 

anterógradas 

repetitivas 

Patrones contractiles 

indeterminados 

- Contracciones 

retrógradas 

repetitivas 

- Ausencia de 

contractilidad 

La Asociación Americana de Gastroenterología [3] recomienda el uso del FLIP como 

complemento de la manometría de alta resolución para el diagnóstico de alteraciones de la 

motilidad esofágica en pacientes con síntomas esofágicos obstructivos y hallazgos limítrofes 
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La Asociación Americana de Gastroenterología [3] recomienda el 
uso del FLIP como complemento de la manometría de alta resolución 
para el diagnóstico de alteraciones de la motilidad esofágica en 
pacientes con síntomas esofágicos obstructivos y hallazgos limítrofes 
en la manometría de alta resolución (recomendación condicional, baja 
calidad de la evidencia), igualmente en pacientes en quienes el estudio 
manométrico no pudo ser completado. Se ha explorado la utilidad 
del FLIP en otras patologías como la esofagitis eosinofílica y ERGE, 
igualmente en otras regiones esfinteriana como el canal anal y pilórico, 
pero en el momento la evidencia no es robusta [41]. 

Figura 5. Panometría en FLIP 2.0. (A) Contracciones anterógradas 
repetitivas, (B) Contracciones retrógradas repetitivas, (C) 

Contractilidad ausente, (D) Patrón contráctil indeterminado. 

 

Para recordar

•	 La Manometría de Alta Resolución es superior a la convencional 
ya que permite una caracterización mucho más detallada de la 
actividad contráctil del 

•	 Se considera el estándar de oro para la evaluación de la 
motilidad esofágica. 
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•	 La clasificación de Chicago permite su interpretación y nos 
proporciona un esquema estandarizado para diagnosticar los 
trastornos de la motilidad esofágica.

•	 El monitoreo de pH esofágico es el patrón de oro para el 
diagnóstico de la enfermedad por reflujo gastroesofágico con 
una sensibilidad menor en aquellos casos con endoscopia sin 
cambios erosivos. 

•	 El uso del monitoreo de pH esofágico de 24 horas para detección 
de reflujo ácido es muy sensible, pero pierde especificidad 
comparado con la impedancia intraluminal multicanal con pH. 

•	 Se recomienda el uso del FLIP como complemento de la 
manometría de alta resolución para el diagnóstico de alteraciones 
de la motilidad esofágica en pacientes con síntomas esofágicos 
obstructivos y hallazgos limítrofes en la manometría de alta 
resolución 
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ACALASIA
Introducción

La acalasia es una patología idiopática considerada como el principal 
trastorno esofágico funcional. Está caracterizada por falta o ausencia 
de peristalsis con nula o defectuosa relajación del esfínter esofágico 
inferior en respuesta al estímulo (deglución). 

El objetivo de los diferentes tratamientos es disminuir la obstrucción 
del transporte a nivel de la unión esófago-gástrica, para así permitir un 
mejor aclaramiento esofágico. Hoy en día los tratamientos aceptados son; 
la dilatación neumática, la miotomía per-oral endoscópica y la miotomía 
de Heller asociada a una funduplicatura parcial. La esofagectomía es 
considerada como último recurso, indicada en aquellos pacientes que 
ya han fracasado en los tratamientos previos. 

Epidemiología

La acalasia es una patología que afecta entre 1 a 3 personas cada 
100.000 habitantes, sin diferencia significativa entre géneros y sexo, con 
aumento de su incidencia entre la 3ª y 6ª década. En la última década 
se ha visto un aumento de la incidencia, atribuido principalmente a la 
mejoría de los métodos diagnósticos. 
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Etiología 

En situaciones fisiológicas normales, el esfínter esofágico inferior 
(EEI) se relaja ante el estímulo de la deglución. Es un mecanismo 
dependiente de control neurogénico a través del plexo mientérico, 
involucrando neuronas estimuladas por acetilcolina y neuronas 
inhibidas por óxido nítrico y el péptido intestinal vasoactivo (VIP). La 
acalasia idiopática es causada por degeneración del plexo mientérico 
causando disminución de los niveles de óxido nítrico. Como resultado, 
el cuerpo esofágico no presenta adecuada peristalsis y además el EEI no 
se relaja correctamente en respuesta a la deglución, incluso presentando 
presiones elevadas en reposo. 

Manifestaciones clínicas

La falta de peristalsis y un EEI hipertónico dificultan el transporte del 
bolo alimenticio desde el esófago hacia el estómago, por lo que el síntoma 
cardinal presente prácticamente en todos los pacientes es la disfagia. En 
consecuencia, debido al trastorno alimenticio que esto genera, también 
es de esperar que los pacientes presenten una significativa pérdida de 
peso. Debido a la obstrucción, los restos alimenticios se estancan en 
el esófago y pueden producir regurgitación de alimentos no digeridos, 
frecuentemente causando complicaciones como broncoaspiraciones, 
neumonía, sibilancias, tos y disfonía. Los restos alimentarios no 
digeridos en el esófago se fermentan y generan en aproximadamente 
la mitad de los pacientes, una sensación de epigastralgia similar a la 
que presentan los pacientes con enfermedad por reflujo gastroesofágico 
(ERGE). Además, algunos pacientes suelen referir dolor de pecho, lo 
que se atribuye a la distención esofágica. Para objetivar la severidad de 
la presentación clínica, se utiliza la escala de Eckardt, basada en estos 
síntomas previamente descriptos y la frecuencia con la que se presentan 
[1]. 

Diagnostico

Para un correcto diagnóstico, debe llevarse a cabo una exhaustiva 
evaluación del paciente, basado en los signos, síntomas y métodos 
complementarios como endoscopía digestiva alta, esofagograma y 
manometría esofágica. 
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La clasificación de Eckardt es la utilizada con mayor frecuencia 
para la objetivación de los síntomas y a su vez para evaluar la eficacia 
del tratamiento utilizado [1]. La misma dispone de 3 puntos (0 al 3) a 
cada uno de los cuatro principales síntomas (disfagia, pérdida de peso, 
regurgitación y dolor de pecho) basados con la frecuencia en los que se 
presentan respectivamente (nunca, ocasionalmente, todos los días, en 
todas las comidas). Así esta clasificación suma un máximo de 12 puntos 
(Tabla 1). Además, se considera que el tratamiento (sin discriminar 
cual) fue efectivo si en el control post tratamiento el paciente presenta 
una puntuación < 3. 

Tabla 1. Score de Eckardt

Diagnostico 

Para un correcto diagnóstico, debe llevarse a cabo una exhaustiva evaluación del paciente, 

basado en los signos, síntomas y métodos complementarios como endoscopía digestiva alta, 

esofagograma y manometría esofágica.  

La clasificación de Eckardt es la utilizada con mayor frecuencia para la objetivación de los 

síntomas y a su vez para evaluar la eficacia del tratamiento utilizado [1]. La misma dispone 

de 3 puntos (0 al 3) a cada uno de los cuatro principales síntomas (disfagia, pérdida de peso, 

regurgitación y dolor de pecho) basados con la frecuencia en los que se presentan 

respectivamente (nunca, ocasionalmente, todos los días, en todas las comidas). Así esta 

clasificación suma un máximo de 12 puntos (Tabla 1). Además, se considera que el 

tratamiento (sin discriminar cual) fue efectivo si en el control post tratamiento el paciente 

presenta una puntuación < 3.  

Tabla 1.  

Score de Eckardt 

Score Pérdida de 

peso (kg) 

Disfagia Epigastralgia / 

Dolor torácico 

Regurgitación 

0 Nunca Nunca Nunca Nunca 

1 < 5 Ocasional Ocasional Ocasional 

2 5 – 10 Diario Diario Diario 

3 > 10 Cada comida Cada comida Cada comida 

 
Luego de la evaluación sintomática, generalmente, se continúa 

con una video endoscopía digestiva alta (VEDA) principalmente 
para descartar patologías que puedan emular la sintomatología como 
estrecheces pépticas o tumores de la unión esófago-gástrica (UEG). Los 
hallazgos de la VEDA no son patognomónicos, pero sí sugestivos de 
acalasia y suelen ser la presencia de restos alimenticios no digeridos 
en contexto de un esófago dilatado o tortuoso (acalasia en estadios 
avanzados) y dificultad o imposibilidad de atravesar el EEI con el 
endoscopio. En la mucosa esofágica próxima a la UEG, se pueden 
evidenciar lesiones compatibles con esofagitis y candidiasis provocado 
por estasis y fermentación del alimento retenido. A pesar de esto, hay 
que tener en cuenta que entre el 30 y 40 % de los pacientes presentan 
resultados normales en la VEDA. Debido a la similitud de la presentación 
clínica entre acalasia y los tumores de la UEG, es importante realizar 
este estudio sobre todo en pacientes mayores de 60 años con marcada 
pérdida de peso, esta condición es llamada “pseudo-acalasia” [2].
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El esofagograma o estudio de vías digestivas altas (figura 1) 
frecuentemente muestra una imagen característica y patognomónica de 
la acalasia, descripta como “signo de pico de pájaro” (generada por la 
estreches y la dificultad del pasaje del contraste a través de la UEG). 
Además, se suele observar un nivel hidro-aéreo en un esófago dilatado 
y con contracciones terciarias. No obstante, hay que tener en cuenta 
que el 30% de los pacientes pueden presentar hallazgos normales, sobre 
todo cuando se trata de una acalasia en estadio temprano. Considerando 
la baja incidencia de esta enfermedad, se sugiere que estos estudios 
sean realizados por profesionales con experiencia en patologías del 
tracto digestivo superior para una adecuada interpretación. 

Figura 1. Esofagograma: Acalasia. A. Estadio inicial de la 
enfermedad, Esófago dilatado con nivel hidro-aéreo y estrechez 

al pasaje del contraste con su imagen patognomónica de “pico de 
pájaro” (flecha blanca) y sin ondas peristálticas. B. Estadio final de 
la enfermedad. Esófago sigmoideo, acodado o tortuoso con marcada 

dilatación.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

El gold-standard para el diagnóstico de acalasia es la manometría 
esofágica de alta resolución (Figura 2). Permite objetivar con precisión 
la contractibilidad del cuerpo esofágico, la ubicación del EEI, el largo de 
este y las presiones tanto en reposo como tras el estímulo. Para confirmar 
la presencia de acalasia, es menester objetivar ausencia o defecto en la 
peristalsis, así como un EEI con hipertonía en reposo o ausencia de 
relajación con el estímulo. La clasificación de Chicago presentada por 
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Pandolfino y col. Distingue tres tipos de acalasia [3]. Tipo I: aperistalsis 
y ausencia de presurización esofágica (figura 2ª); tipo II: aperistalsis y 
pan-presurización al menos 20% de las degluciones (figura 2B); tipo 
III: aperistalsis y contracciones espásticas o prematuras (latencia distal 
< 4,5 seg) al menos en 20% de las degluciones (figura 2C). 

Figura 2. Manometría alta resolución. A. Acalasia tipo I – 
aperistalsis y ausencia de presurización esofágica, B. Acalasia tipo 
II – aperistalsis y panpresurización esofágica al menos en 20 % de 
las degluciones y C. Acalasia tipo III – aperistalsis y contracción 

espástica o prematura al menos en 20 % de las degluciones.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Con respecto a la clasificación de Chicago, quedan dudas si describe 
tres presentaciones clínicas por separados o analiza la progresión de la 
enfermedad. Un estudio reciente demuestra que pacientes con acalasia 
tipo III describen síntomas de reciente comienzo o de menor evolución 
que el resto, frecuentemente acompañado con mayor incidencia 
de dolor retro esternal y esófago menos dilatado que el resto de las 
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presentaciones. Además, todos los pacientes con acalasia en estadio 
terminal (esófago sigmoideo), presentan patrones manométricos 
compatibles con acalasia tipo I [4]. Este estudio defiende la teoría de 
que la clasificación de Chicago describe diferentes estadios evolutivos 
de la enfermedad, siendo el tipo III el que corresponde al más temprano 
y el tipo I el más tardío [4]. 

Por otro lado, la clasificación de Chicago puede llegar a predecir la 
respuesta al tratamiento ya que varios estudios muestran la mayor tasa 
de efectividad en pacientes con acalasia tipo II [5,6]. 

Con respecto a la pH-metría esofágica, usualmente no es necesario 
realizarla. Este estudio se recomienda en pacientes seleccionados donde 
hay dudas diagnósticas, con el fin de discernir entre ERGE (reflujo real) 
o acalasia (falso reflujo). Por desgracia, muchos pacientes son tratados 
con inhibidores de la bomba de protones (IBP) o hasta incluso con 
cirugías antirreflujo por presumir que los síntomas de epigastralgia 
y regurgitación se atribuyen a ERGE y no por la fermentación de los 
alimentos no digeridos en el esófago (acalasia). Un estudio analizó los 
resultados sobre 524 pacientes donde el diagnóstico final fue acalasia 
y descubrió que 152 pacientes (29%) fueron tratados en promedio 29 
meses con IBP y categorizados como “no respondedores” al tratamiento 
diagnosticando ERGE refractario y fueron derivados para cirugía 
antirreflujo [7]. Es por esta razón que se debe remarcar la importancia, 
no solo de ver los resultados de la pH-metria (DeMeester score) sino 
también los trazados del estudio. En ambos, ERGE y acalasia, puede 
que el resultado sea patológico (DeMeester < 14,8), pero la diferencia 
estará en los trazados. Por un lado, el trazado de un paciente con reflujo 
real tendrá oscilaciones y picos de pH < 3 con subsecuente restitución 
al valor normal (pH > 5) mientras que, por otro lado, el trazado del 
paciente con acalasia será en descenso progresivo hasta valores < 4 con 
lento o nulo ascenso a valores normales [7]. 

Una indicación para realizar pH-metría debería ser para control 
post tratamiento (dilatación neumática, POEM o miotomía de Heller 
laparoscópica) ya que muchas veces los pacientes pueden desarrollar 
reflujo de-novo y frecuentemente es asintomático. Este dato es 
particularmente importante cuando se trata de un paciente joven, para 
evitar lesiones irreversibles por ERGE.
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Tratamiento

Como se describió previamente, el principal objetivo del tratamiento 
es eliminar la obstrucción al flujo de salida del esófago y así mejorar 
el aclaramiento del mismo. Las opciones terapéuticas más utilizadas 
mundialmente son: dilatación endoscópica, POEM o miotomía 
laparoscópica de Heller asociada a funduplicatura parcial reservando 
la esofagectomía para estadios terminales o pacientes que fracasaron a 
tratamientos previos. 

Dilatación Neumática

La dilatación neumática (DN) utilizando el balón Rigiflex (Boston 
Scientific Corporation, MA, USA) es una opción endoscópica efectiva 
para pacientes con acalasia. Es un tratamiento que debería realizarse 
en forma gradual, utilizando en la primera sesión un balón de 30 mm y 
recién de 35 o 40 mm a partir de la cuarta semana solo en persistencia o 
recurrencia de síntomas [8]. Estudios a largo plazo reportaron diferentes 
tasas de efectividad para el alivio de la disfagia a 5 años (40 a 78 %) y 
a mayor seguimiento (12 a 15% a 15 años) luego de DN. Este amplio 
espectro de resultados depende de la definición del éxito terapéutico, 
en los métodos para evaluar las persistencias de los síntomas y en la 
cantidad de sesiones con DN utilizadas. Incluso en los estudios donde 
se publicaron los mejores resultados a largo plazo, múltiples sesiones 
de DN fueron requeridas en al menos un tercio de los pacientes. Hay 
ciertos factores que pueden ser reconocidos como predictores de 
mala respuesta al tratamiento con DN y son: persistencia de síntomas 
luego de la primera sesión, pacientes masculinos menores a 40 años, 
gran dilatación esofágica, acalasia tipo I y III (según clasificación de 
Chicago), síntomas respiratorios y presiones de reposo del EEI post 
tratamiento > 10 mmHg [9 – 12]. Aquellos pacientes que requieren de 
más de una sesión tienen peores resultados a largo plazo que aquellos 
que responden satisfactoriamente a la primera o a aquellos que se les 
realiza miotomía de Heller laparoscópica. Por ejemplo, Gockel y col. 
Compararon los resultados de 19 pacientes que presentaron persistencia 
de los síntomas a pesar de múltiples sesiones de DN y fueron sometidos 
a miotomía de Heller con 34 pacientes que tuvieron respuesta 
satisfactoria ante la primer sesión DN y 14 pacientes que reportaron 
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remisión de síntomas luego de múltiples sesiones de DN [10]. Con un 
seguimiento promedio de 10 años para el grupo que fueron sometidos 
a la cirugía, 10,6 años para aquellos que requirieron una sola sesión de 
DN y 6,9 años para aquellos de múltiples sesiones de DN; el índice de 
remisión a 10 años fue de 77% en el primer grupo, 72% en el segundo y 
solo 45% en el tercer grupo. Además, los autores describen un aumento 
de la tasa de fracaso en comparación con pacientes jóvenes quienes 
requirieron miotomía de Heller laparoscópica. 

Como todo procedimiento invasivo, no está exento de posibles 
complicaciones y la más temida post DN es la perforación esofágica. 
Afortunadamente, no suele ser muy frecuente y la bibliografía 
internacional la describe entre 0 al 8% [13]. Además, el uso del balón 
Rigiflex redujo las tasas de perforación a < 1% [14]. También están 
descriptas elevadas tasas de reflujo de novo post dilatación (33%), con 
resultados objetivos (pH metría y no sólo sintomatología) y en gran 
porcentaje (40%) acompañado por lesiones por esofagitis erosiva [15-
17].

Durante los últimos 10 años, varios estudios prospectivos 
aleatorizados fueron llevados a cabo comparando la DN versus miotomía 
de Heller laparoscópica [18-22]. Los resultados demuestran mejor 
respuesta sintomática a los 3 meses y al año post miotomía, mientras que 
con el correr del tiempo, a 3 y 5 años se van igualando. Detalladamente, 
81% de los pacientes post miotomía laparoscópica estuvieron libres 
de síntomas 3 meses post cirugía, versus 69,9% de los pacientes post 
DN. Al año, la tasa de remisión es del 80,6% y 60,4% respectivamente. 
A los dos años 69,2% de los pacientes quirúrgicos reportaron estar 
libre de síntomas, comparado con 64,8% de los pacientes tratados por 
endoscopía. Finalmente, la tasa de remisión de síntomas a los 5 años 
fue de 85,3% y 78,2% respectivamente con un promedio de 25% de 
necesidad de re-intervención en los pacientes tratados con DN. 

A pesar de que la información previamente descripta abala ambos 
procedimientos como efectivos para el tratamiento de acalasia, las 
complicaciones post tratamiento (principalmente perforación esofágica) 
se da más frecuentemente post DN que en miotomía laparoscópica (4,9% 
Vs. 0,8% respectivamente). Además, el análisis de esta información 
puede estar bajo algún sesgo por defecto del diagrama del estudio 
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aleatorizado controlado. Primero analizar los grupos tenidos en cuenta, 
[20-22] fueron solo 50 a 94 pacientes. Segundo, incluso el estudio 
aleatorizado, controlado más grande de Europa con 201 pacientes, tiene 
limitaciones:

•	 El protocolo fue cambiado durante el estudio, cambiando la 
técnica con la que se realizaba la DN después de obtener 31% 
de perforaciones utilizando balones de 35mm.

•	 Los gastroenterólogos y los cirujanos tienen diferente 
experiencia. Particularmente a los cirujanos, se les pedía 
como requisito sólo tener hechas 5 miotomías laparoscópicas 
para participar del estudio. Consecuentemente, la tasa de 
perforaciones en miotomía laparoscópica fue del 11%, siendo 
considerablemente mayor que el valor esperado según la 
bibliografía internacional del 3% para pacientes sin tratamientos 
previos. Se debe tener en cuenta que no fueron detallados los 
pasos o detalles para tener en cuenta a la hora de confeccionar 
la funduplicatura parcial, ergo, técnica no estandarizada. 

•	 No se reportó información objetiva con respecto a reflujo de 
novo y su relación con los síntomas post tratamiento. Mientras 
que los cuestionarios basados en síntomas se realizaron al mes 
y luego anualmente, la pH-metría esofágica se hizo recién al 
año y luego también anualmente. 

•	 A pesar de que no hubo una diferencia estadísticamente 
significativa en comparación con la remisión de la disfagia post 
DN Vs. Miotomía de Heller laparoscópica con funduplicatura 
parcial, si analizamos los subgrupos por separado, se demostró 
que los pacientes menores a 40 años tuvieron mejores resultados 
post miotomía.

•	 Finalmente, la presión del EEI en reposo y la tasa de ERGE 
post procedimiento no tubo diferencias significativas entre 
ambos procedimientos.

Miotomía per-oral endoscópica (POEM)

Haruhiro Inoue, fue quien presentó esta técnica en el 2010 desde 
el Hospital Universitario de Yokohama del Norte en Showa, Japón. El 
estudio inicial constaba de una población de 17 pacientes con acalasia 
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[23]. En corto tiempo, el POEM demostró su marcada eficacia para 
mejorar los scores en la clasificación de Eckardt (ver “evaluación 
clínica”) en la mayoría de los pacientes (descendiendo de 10 a 1,3 en 
promedio) y la marcada disminución de las presiones de reposo del 
EEI (desde un promedio de 52,4 mmHg a 19,9 mmHg) y demostrando 
no tener grandes complicaciones inherentes al procedimiento. Así fue 
como rápidamente este estudio se convirtió en un punto clave en la 
historia para el tratamiento de la acalasia. En los años posteriores a 
la publicación, el POEM comenzó a figurar en los algoritmos para 
el tratamiento de la acalasia y muchos gastroenterólogos y cirujanos 
comenzaron a adquirirlo como tratamiento principal. 

Técnica

Para realizar este procedimiento en necesario que el paciente este 
bajo anestesia general, en posición supina. Básicamente consta de 4 
pasos [23]:

Paso 1 – Inyección submucosa e incisión de la mucosa: el sitio para la 
mucosotomía es elegido correlacionando parámetros de la manometría 
de alta resolución y el borde superior de la contractibilidad esofágica 
observada por endoscopía (generalmente 10-12 cm por encima de 
la UEG). Luego de inyectar azul de metileno en la capa submucosa, 
se realiza una mucosotomía de 1,5 a 2 cm de largo. La misma puede 
ser realizada en cara anterior o posterior del esófago (hora 1 u hora 5 
respectivamente).

Paso 2 – Tunelización submucosa: Se utiliza el endoscopio con un 
capuchón en el extremo distal, el cual sirve para ampliar el campo 
visual de trabajo. Se introduce el endoscopio por el plano submucoso 
y se crea un túnel utilizando coagulación en modo espray e inyectando 
intermitentemente solución salina con azul de metileno para identificar 
los planos de disección. El túnel se extiende para la UEG 2 a 3 cm hacia 
el estómago. 

Paso 3 – Miotomía: De proximal a distal comenzando 2 cm por debajo 
de la mucosotomía se comienza la miotomía seccionando las fibras 
circulares y respetando las longitudinales del esófago. La misma se 
debería extender al menos 2 cm por el estómago para considerarse 
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que fue completa. Finalmente, para constatar si la miotomía se realizó 
satisfactoriamente, se debe constatar un pasaje delicado del endoscopio 
por la UEG y observar la mucosa gástrica marcada por la miotomía. 

Paso 4 – cierre de la mucosotomía: Se cierra utilizando endo-clips o 
sutura endoscópica. 

Resultados

En 2012, Swanstrom y col. [24] publicaron los resultados del POEM 
en 18 pacientes, demostrando una remisión completa de la disfagia con 
un seguimiento promedio de 11,4 meses. El mismo grupo, comparó dos 
años después los resultados de la miotomía de Heller lap. (n=64) Vs. 
POEM (n=37) y con una media de 6 meses, ambos grupos demostraron 
alta eficacia para disminuir los scores de la clasificación de Eckardt 
(1,7 Vs. 1,2 p=NS) [25]. Llamativamente, las presiones de reposo del 
EEI fueron mayores post tratamiento de POEM que post miotomía lap. 
(16 Vs 7,1 mmHg, p=0.006). Von Renteln y col. [26] llevaron a cabo 
un estudio prospectivo, multicéntrico e internacional incluyendo 70 
pacientes quienes fueron sometidos a POEM en 5 centros diferentes en 
Europa y Estados Unidos, demostrando mejoría a 12 meses en 82,4% de 
los pacientes. En 2016, Familiari y col. [27] reportaron los resultados de 
94 pacientes con un promedio de seguimiento de 11 meses post POEM, 
obteniendo un 94,5 % de éxito terapéutico. El mismo año, Werner y col. 
[28] analizaron un grupo de 80 pacientes con un seguimiento promedio 
de 29 meses, y su tasa de éxito terapéutico fue de 77,5%. Es este estudio, 
un solo paciente tuvo estrechez péptica y dos pacientes desarrollaron 
esófago de Barrett de novo. Un reciente meta – análisis incluyendo 36 
estudios con 2373 pacientes reportó que se consiguió un 98% de éxito 
terapéutico (Eckardt < 3) luego de realizar POEM [29].

El ERGE post POEM es una situación que debe tenerse en cuenta, 
ya que se están seccionando las fibras del EEI sin confección posterior 
de algún método antirreflujo. Teniendo en cuenta esta situación, y 
sabiendo que hay pacientes con ERGE asintomático, es lamentable que 
solo algunos estudios publicados hayan analizado de forma objetiva 
con pH-metría de 24 horas la incidencia de ERGE post POEM. Sharata 
y col. [30] estudiaron con pH-metría un pool de 68 pacientes con un 
seguimiento promedio de 20 meses, y hallaron una incidencia de 38,2%. 
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Worrell y col. [31] detallaron que el 70% de los pacientes estudiados de 
forma objetiva 12 meses post POEM, tienen reflujo patológico. En un 
estudio multicéntrico reciente, con una base de 282 pacientes, la pH-
metría realizada en un promedio al año del POEM, demostró un score 
de DeMeester > 14,72 en un 57,8% de los pacientes [32]. 

Miotomía laparoscópica Vs. POEM

Schlottmann y col. [33] desarrollaron un metaanálisis que abarcaba 
53 estudios brindando información sobre miotomía laparoscópica. 
(5.834 pacientes) y 21 estudios analizando POEM (1.958 pacientes). 
A los 24 meses, se constató iguales cifras de éxito para la remisión de 
la disfagia siendo 90% para miotomía y 92,7% para POEM (p=0.01). 
Los pacientes a quienes se le realizo POEM fueron más propensos a 
desarrollar síntomas compatibles con ERGE (OR 1.69), esofagitis 
erosivas por ERGE (OR 9.31) y GERD constatado por pH-metría (OR 
4.30).

Los hallazgos del estudio recientemente nombrado fueron 
confirmados por Werner y col. En 2019 cuando publicaron un 
estudio prospectivo aleatorizado comparando POEM Vs. Miotomía 
laparoscópica (112 Vs. 109 pacientes respectivamente) [34]. A los 
dos años de seguimiento, se constató un éxito terapéutico del 83 % 
en el grupo de POEM y 81.7 en los de miotomía. A los 3 meses, se 
constataron signos de reflujo por endoscopía en 57 % de los pacientes 
post POEM Vs 20% en los pacientes post Heller [34].

En los pacientes con acalasia tipo III (espástica), el POEM obtuvo 
mejores resultados en comparación con la miotomía. Kumbhari y 
col. [35] publicaron que en los pacientes con acalasia tipo III, la tasa 
de éxito era del 80,8 % para los pacientes que eran sometidos a una 
miotomía laparoscópica Vs 98 % en pacientes que se le realizaba 
POEM. Asimismo, Khashab y col. [36] reportaron una tasa del 96,3% 
de éxito terapéutico post POEM en 54 pacientes con acalasia tipo III 
que había fracaso previamente al tratamiento médico. 
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Miotomía laparoscópica de Heller con funduplicatura parcial 
anterior – Dor 

Posicionamiento del paciente: Luego de la inducción de la anestesia 
general, el paciente se coloca en posición supina con las extremidades 
inferiores en abducción con rodillas flexionadas 20°. Es recomendable 
utilizar medidas antitrombóticas como medias de compresión neumática 
y heparino profilaxis subcutánea. El cirujano se ubica entre el medio 
de las piernas, con el primer ayudante a su derecha y el segundo a su 
izquierda. 

Posicionamiento de los trócares: Se utilizan en total 5 trócares. El 
puerto para la cámara se coloca en línea media, 14 cm por debajo del 
apéndice xifoideo. Dos más se colocan a la misma altura a la derecha 
(para el retractor hepático) y en la línea medio-clavicular izquierda. Los 
últimos dos puertos se colocan en ambos flancos por debajo del reborde 
costal formando un ángulo de 120° entre ellos. Estos son utilizados 
para la disección, el hook para la miotomía y sutura para confeccionar 
la funduplicatura. Es de importancia tener en cuenta que estos últimos 
trocares no queden colocados muy por debajo ya que dificultaría la 
maniobra para la sección de los vasos cortos y la tracción de la UEG. 
(Figura 3)

Figura 3. Posicionamiento de los trócares
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Apertura del ligamento gastro-hepático e identificación de la crura 
derecha y el nervio vago posterior: el lóbulo izquierdo del hígado 
es retraído para así lograr una correcta exposición de la UEG. Se 
comienza con la disección del ligamento gastro-hepático por encima 
del lóbulo caudado del hígado y se continua en sentido cefálico hasta 
identificar el pilar derecho. Se continúa con la disección del pilar con 
maniobras romas. Una vez individualizada la crura derecha, se intenta 
identificar el nervio vago posterior. Nota: es de importancia no realizar 
estas maniobras con electrocauterio para prevenir posibles lesiones del 
nervio. 

Sección de la membrana freno-esofágica e identificación del nervio 
vago anterior y la crura izquierda: la membrana es seccionada en 
cara anterior esofágica teniendo en cuenta no lesionar el nervio vago 
anterior ni el esófago. La maniobra continua hacia la izquierda del 
paciente, liberando el pilar izquierdo con maniobras romas. Nota: es de 
importancia limitar la disección a la cara anterior y lateral esofágica y no 
en cara posterior, si es que se tiene planeado realizar una funduplicatura 
de Dor. De esta manera, se estará preservando medios de fijación, de 
vital importancia para evitar ERGE. 

Sección de los vasos cortos: la sección de los vasos cortos comienza en 
la zona media de la curvatura mayor y se direcciona en sentido cefálico 
hasta el pilar izquierdo de la crura diafragmática. Se recomienda 
realizar esta maniobra con instrumental bipolar. Es importante utilizar la 
tensión justa, ya que, si traccionamos por demás con la mano izquierda, 
podremos llegar a producir un desgarro esplénico, lo que dificultaría la 
cirugía. Además, incluso utilizando la pinza bipolar, la sección de los 
vasos cortos se debería hacer al menos 5 mm alejado de la curvatura 
mayor del estómago para evitar lesiones térmicas. La disección se 
continua hasta la crura diafragmática, cara lateral y cara anterior del 
esófago, permitiendo así al menos 6 o 7 cm de esófago expuesto. 

Miotomía esofágica: para una correcta miotomía, lo principal es una 
adecuada disección y exposición de la UEG, para ello es menester 
resecar la almohadilla grasa en cara anterior de la UEG. Con la pinza 
Babcock se tracciona hacia abajo y la izquierda con el fin de exponer la 
zona donde se realizará la miotomía. Realizamos la miotomía en hora 
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11 del esófago con pinza monopolar o hook de 90° ya que permite una 
minuciosa disección de las fibras circulares, evitando así lesionar las 
longitudinales. Usualmente comenzamos 2 cm por arriba de la UEG y 
prolongamos 4 cm en sentido cefálico y 4,5 cm en sentido caudal hacia 
la cara anterior gástrica logrando una disección al nivel del estómago de 
2,5 a 3 cm, con el fin de obtener al menos 8,5 cm de longitud total de la 
miotomía (Figura 4). Una vez finalizada, hay que tener en cuenta de que 
los bordes de la miotomía deben estar lo más separado posible (al menos 
40% de la circunferencia esofágica) con el fin de evitar la cicatrización 
y estrechez posterior de la misma (Figura 5). Hay situaciones en las que 
se dificulta hallar el plano adecuado para la disección y generalmente se 
da por la presencia de tejido fibrótico, generalmente por procedimientos 
previos como inyección de toxina botulínica o dilataciones endoscópicas. 
Si se genera un sangrado al seccionar las fibras musculares, se debe 
realizar hemostasia con compresión o gasa topicada con adrenalina, con 
el fin de evitar el uso de electrocauterio. Si se llega a perforar la mucosa 
esofágica y es advertida en el intra-operatorio, se debe realizar puntos 
separados de material multifilamento absorbible 4.0 o 5.0. 

Figura 4. Miotomía de Heller.
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Figura 5. Miotomía laparoscópica de 8,5 cm de largo en hr. 11 del 
esófago.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Funduplicatura de Dor: la funduplicatura parcial anterior de 
Dor, abarca de izquierda a derecha 180° sobra la cara anterior 
esofágica. La primera línea de suturas que se realiza es la 
izquierda y abarca 3 puntos: el más cefálico compromete el fondo 
gástrico, pilar izquierdo y borde izquierdo de la miotomía. Los 
dos siguientes solo son entre el fondo gástrico y el borde izquierdo 
de la miotomía. De esta manera el fondo gástrico se pliega sobre 
la cara anterior del esófago cubriendo así la mucosa expuesta. 
La segunda línea de suturas se confecciona con 3 puntos entre el 
pilar derecho y el borde lateral de la curvatura mayor a nivel del 
fondo gástrico. Es opcional realizar uno o dos puntos más desde 
el borde superior de la funduplicatura en la crura diafragmática 
para disminuir la tensión de los puntos de la segunda línea de 
sutura (Figura 6).

Figura 6. Fundoplicatura de Dor 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La elección entre una fundoplicatura anterior o posterior 
(Toupet – 220°) y usualmente a elección y comodidad del cirujano 
tratante. Las ventajas de la fundoplicatura de Dor es como ya se 
expuso previamente, protege la mucosa expuesta y además no 
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requiere de disección posterior esofágica con probable lesión del 
nervio vago posterior y aumentando la probabilidad de ERGE 
post cirugía. Por otro lado, las ventajas de la funduplicatura de 
Toupet es que permite que los bordes de la miotomía permanezcan 
separados disminuyendo las tasas de estenosis por cicatrización, 
y además a pesar de que no hay evidencia estadísticamente 
significativa, podría aportar un mejor control del reflujo gastro – 
esofágico. 

Cuidados postoperatorios

Nosotros no acostumbramos a realizar un estudio contrastado 
en el primer día. Solo se realiza si se perforo la mucosa durante la 
cirugía. De lo contrario, comenzamos a la mañana del primer día 
postoperatorio con dieta líquida y progresamos según tolerancia. 
Generalmente se les da el alta hospitalaria a los pacientes en el 1° 
día postoperatorio con indicaciones de analgesia vía oral por un 4 
días y protección gástrica con IBP por 4 semanas. Si el paciente 
permanece asintomático, se suspende la medicación en la segunda 
visita postoperatoria. Se recomienda realizar endoscopía cada 3 
años o solo si persisten los síntomas. 

En general, creemos que la miotomía laparoscópica de Heller 
con funduplicatura de Dor debería el tratamiento de elección en 
pacientes con acalasia, sobre todo si se trata de pacientes jóvenes. 
Muchos estudios demuestran que la eficacia del POEM es igual 
que la de la miotomía laparoscópica, pero está asociado con 50 – 
60 % de ERGR de novo post procedimiento, por lo que se estaría 
cometiendo el mismo error que se cometió con la miotomía 
toracoscópica en los años 90.

Algoritmo terapéutico

Los pacientes con acalasia siempre deben ser estudiados, 
tratados y controlados por un equipo multidisciplinario. Luego 
de una detallada evaluación se decidirá el tratamiento que más 
se adecúe a cada paciente en particular. Nosotros consideramos 
que la miotomía laparoscópica con funduplicatura de Dor es el 
principal tratamiento de elección. Si hay recurrencia de síntomas, 
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se puede realizar dilataciones neumáticas. En caso de persistencia 
de los síntomas a pesar de varias sesiones de dilatación, 
preferimos realizar POEM antes que rehacer una miotomía. Una 
esofagectomía es considerada como último recurso luego de que 
ya hayan fallado todas las opciones previas (Figura 7).

Figura 7. Algoritmo terapéutico en acalasia

 

 

 

 

 

 

 

 

Para Recordar

•	 La acalasia es una patología idiopática considerada como el 
principal trastorno esofágico funcional, se caracteriza por falta 
o ausencia de peristalsis con nula o defectuosa relajación del 
EEI. 
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•	 Su síntoma cardinal presente prácticamente en todos los 
pacientes es la disfagia.

•	 El gold-standard para el diagnóstico de acalasia es la 
manometría esofágica de alta resolución 

•	 La clasificación de Chicago distingue tres tipos de acalasia 
[3]. Tipo I: aperistalsis y ausencia de presurización esofágica, 
tipo II: aperistalsis y pan-presurización y tipo III: aperistalsis y 
contracciones espásticas o prematuras 

•	 Las opciones terapéuticas más utilizadas son: dilatación 
endoscópica, POEM o miotomía laparoscópica de Heller 
asociada a funduplicatura parcial reservando la esofagectomía 
para estadios terminales o pacientes que fracasaron a 
tratamientos previos. 
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OTROS TRASTORNOS DE 
LA MOTILIDAD ESOFÁGICA 

DIFERENTES A ACALASIA
Introducción

Los trastornos de la motilidad esofágica diferentes a acalasia se 
definen por patrones manométricos que no necesariamente se traducen 
en una presentación clínica típica. La Clasificación 4.0 de Chicago 
recientemente actualizada rige cómo se nombran estos trastornos: (1) 
acalasia; (2) obstrucción del flujo de salida de la unión esofágica; (3) 
ausencia de contractilidad; (4) espasmo esofágico distal; (5) esófago 
hipercontráctil (jackhammer); (6) motilidad esofágica inefectiva y (7) 
peristalsis fragmentada. [1]

Algunos de estos hallazgos manométricos pueden ser asintomáticos, 
y el tratamiento quirúrgico puede no ser exitoso en todos los casos. 
Los síntomas obstructivos son más sensibles al tratamiento y la cirugía 
puede ser una excelente opción en algunos casos seleccionados. A pesar 
de todas las mejoras y similitudes con la manometría convencional, 
algunos casos todavía no están clasificados y la importancia clínica 
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real de algunos trastornos de la Clasificación de Chicago todavía 
está siendo investigada. Sabemos, relativamente bien, cómo tratar las 
hipermotilidades, pero no las hipomotilidades. [2, 3]

La acalasia es sin duda el trastorno de la motilidad esofágica más 
entendido y con una terapia más definidas, sin embargo, existen un 
sinfín de otras enfermedades con un patrón manométrico definido y con 
características clínicas más o menos definidas. Estos otros trastornos 
de la motilidad no tienen una presentación uniforme como la acalasia. 
Además, la definición de estas enfermedades ha sido dinámica de 
acuerdo con las herramientas diagnósticas disponibles. Por lo tanto, 
mientras que la misma nomenclatura se ha utilizado desde el momento 
en que la dismotilidad fue diagnosticada sólo con el esofagograma, los 
sistemas y clasificaciones manométricas han cambiado a lo largo del 
tiempo. Es difícil entonces definir un tratamiento adecuado cuando la 
presentación no es estándar, y la definición es variable. [2, 3, 4]. 

Clasificación

Durante la era de la manometría convencional, no se llegó a un 
consenso sobre los patrones manométricos para definir los llamados 
trastornos de motilidad esofágica; sin embargo, la clasificación por 
Richter fue la más utilizada en ese momento. El autor dividió los 
trastornos de la motilidad en: (1) acalasia; (2) espasmo esofágico 
difuso; 3) esófago hipercontráctil y (4) esófago hipocontráctil (los 
trastornos de hiper e hipomotilidad también fueron subclasificados 
como mostraremos al compararlo con las clasificaciones modernas). [3]

La manometría de alta resolución cambió los paradigmas de 
las pruebas de función esofágica. Esta nueva metodología es una 
variante de la manometría convencional en la que se utilizan múltiples 
sitios de grabación, en esencia creando un “mapa” del esófago y sus 
esfínteres. Los sensores de presión se colocan tan cerca entre sí que, 
al interpolar entre sensores, la presión intraluminal se convierte en 
un espacio continuo [5] (figura 1). Esta nueva tecnología hizo que la 
evaluación de la motilidad fuera más intuitiva y agradable para los ojos 
permitiendo una mayor concordancia en el diagnóstico, pero también 
creando parámetros más objetivos [6]. Es así como la manometría 
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de alta resolución creó su propia clasificación para trastornos de la 
motilidad esofágica, la clasificación de Chicago que recibió este 
nombre por el grupo de la Universidad Northwestern en Chicago que 
ayudó a desarrollar la tecnología y fueron ciertamente importantes 
contribuyentes desde el comienzo de la tecnología hasta hoy. La 
clasificación de Chicago también fue dinámica, y algunos parámetros y 
enfermedades han ido y venido a lo largo del tiempo. La clasificación 
está su versión 3.0 lanzada en el año 2015 [4]. 

Figura 1. Una deglución normal como aparece en la manometría 
de alta resolución. Las presiones se traducen en colores (escala a la 

izquierda) en tiempo real cubriendo simultáneamente desde la faringe 
hasta el estómago.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Las enfermedades se dividen actualmente en: (1) acalasia; (2) 
obstrucción del flujo de salida de unión esofágica; (3) ausencia 
de contractilidad; (4) espasmo esofágico distal; (5) esófago 
hipercontráctil (jackhammer); (6) motilidad esofágica inefectiva 
y (7) peristalsis fragmentada. Tenga en cuenta que algunas 
enfermedades nuevas aparecieron, y algunas tienen su nombre 
cambiado que facilita el reconocimiento de que la prueba fue 
analizada siguiendo las definiciones por manometría de alta 
resolución y no manometría convencional [7]. 
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Si intentamos una comparación forzada entre la clasificación 
anterior y actual probablemente algunos casos se perderán y 
algunos se solaparán entre el diagnóstico, pero con fines didácticos 
podemos comparar las clasificaciones como se muestra en la 
figura 2 [8]. 

Figura 2. Correlación entre clasificaciones convencionales y de alta 
resolución para trastornos de la motilidad esofágica.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Obstrucción del flujo de salida de la unión esofagogástrica

La obstrucción al flujo de salida de la unión esofagogástrica se 
define por la relajación inadecuada del esfínter esofágico inferior, o 
más apropiadamente de la zona de alta presión distal, medida por un 
parámetro creado por la manometría de alta resolución que es la presión 
de relajación integrada (IRP) [6]. La peristalsis debe conservarse, de lo 
contrario el diagnóstico podría ser acalasia [4] (Figura 3). 
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Figura 3. Obstrucción de la salida de la unión esofagogástrica 
después de una funduplicatura de Nissen. Se observa entre las flechas 

una relajación inadecuada de la zona distal de alta presión.

 

 

 
La mayoría de los casos están asociados a la obstrucción mecánica, 

especialmente después de operaciones en la unión esofagogástrica 
(acalasia, enfermedad por reflujo gastroesofágico). Esta es la 
causa principal de la disfagia después de una funduplicatura con un 
esofagograma y una endoscopia normal [9]. La mayoría de los casos se 
encuentran en pacientes asintomáticos o individuos con pocos síntomas. 
Curiosamente, algunos casos pueden tener una resolución espontánea 
de los síntomas con una posible adaptación de la motilidad [10].

Hay una buena respuesta a un tratamiento específico en casos 
secundarios cuando el tratamiento está dirigido a la etiología causal 
(esofagitis eosinofílica, anillos, etc.) [11]. Como es el caso de la mayoría 
de las enfermedades que discutiremos en este capítulo, la experiencia 
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con el tratamiento está limitada por unas series de casos con un pequeño 
número de pacientes. Esto ocurre debido a lo reciente de la clasificación 
y por tratarse de una enfermedad infrecuente. Para la obstrucción del 
flujo de salida de la unión esofagogástrica hay pocos casos tratados por 
la miotomía de Heller y funduplicatura después del tratamiento para 
la acalasia con resultados aceptables [11]. La miotomía endoscópica 
peroral (POEM) es una nueva modalidad para el tratamiento de algunos 
trastornos como acalasia [12], aunque los resultados son prometedores 
para esta, no ha mostrado buenos resultados hasta ahora para la 
obstrucción del flujo de salida de la unión esofagogástrica [11]. No se 
encuentra reportes precisos para la dilatación neumática endoscópica, 
aunque parece una terapia lógica similar a los pacientes con acalasia. 

Ausencia de contractilidad

La ausencia de contractilidad es un término creado por la clasificación 
de Chicago para distinguir la “aperistalsis” originada en casos de acalasia 
de la “aperistalsis” originada en casos de otras etiologías (Figura 4). Se 
encuentra con mayor frecuencia en individuos con enfermedades del 
tejido conectivo (especialmente esclerosis sistémica pero también en 
otras enfermedades) pero también asociado a la enfermedad por reflujo 
gastroesofágico en etapa terminal con inflamación de larga duración y 
fibrosis de la pared esofágica; trastornos musculares y neurológicos o 
después de intervenciones quirúrgicas en el esófago [13].

Figura 4. Ausencia de contractilidad en un caso de esclerosis 
sistémica.
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El tratamiento de las enfermedades esofágicas generalmente apunta 
hacia un equilibrio entre el flujo y el reflujo, es decir, para restaurar la 
función valvular perfecta de la unión esofágica evitando el reflujo, pero 
permitiendo que los alimentos pasen libremente al estómago. En casos 
de falta de contractilidad hay un desequilibrio para ambos brazos de 
la escala ya que la enfermedad afecta el músculo del cuerpo esofágico 
y del esfínter esofágico inferior que conduce a una paradoja de la 
disfagia y el reflujo. [14, 15] La aperistalsis no puede revertirse a la 
luz de los conocimientos médicos actuales. Por lo tanto, el tratamiento 
generalmente está dirigido hacia el reflujo gastroesofágico en estos 
pacientes. Algunos cirujanos niegan el tratamiento quirúrgico para estas 
personas debido al miedo a causar disfagia con una funduplicatura en 
un esófago aperistáltico. Una vez más, extrapolamos el tratamiento para 
otros trastornos de la motilidad esofágica en función de la experiencia 
con la acalasia. En la acalasia se ha relacionado una funduplicatura total 
con la disfagia, pero no una funduplicatura parcial [14, 16]. 

Las series de funduplicatura en pacientes con falta de contractilidad 
son pocas y la mayoría de ellos provienen de casos graves extraídos 
de candidatos a trasplante de pulmón [15, 17]. Sin embargo, incluso 
en esta población la mortalidad es nula y los resultados son excelentes 
[18-20] (Tabla 1). 

Tabla 1. Resultados para la funduplicatura parcial en pacientes con 
falta de contractilidad

acalasia se ha relacionado una funduplicatura total con la disfagia, pero no una funduplicatura 

parcial [14, 16].  

Las series de funduplicatura en pacientes con falta de contractilidad son pocas y la mayoría 

de ellos provienen de casos graves extraídos de candidatos a trasplante de pulmón [15, 17]. 

Sin embargo, incluso en esta población la mortalidad es nula y los resultados son excelentes 

[18-20] (Tabla 1).  

Tabla 1.  

Resultados para la funduplicatura parcial en pacientes con falta de contractilidad 

Autor N Mortalidad % excelentes/buenos 

resultados 

Tiempo de seguimiento 

Watson et al.  6 0 83 

 

1-12 años 

Yan et al.  7 0 50 97 meses 

Patti et al.  10 0 96 10-25 meses 

Kent et al.  10 0 90 36 meses 

 

Espasmo esofágico distal 

El espasmo esofágico distal se define por la clasificación de Chicago basada en el hallazgo 

de más del 20% de las ondas prematuras [4] (Figura 5). Las ondas prematuras (anteriormente 
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Espasmo esofágico distal

El espasmo esofágico distal se define por la clasificación de Chicago 
basada en el hallazgo de más del 20% de las ondas prematuras [4] 
(Figura 5). Las ondas prematuras (anteriormente llamadas simultáneas) 
se definen mediante un parámetro objetivo llamado latencia distal que 
justifica el nombre de espasmo distal y no espasmo difuso [6].

Figura 5. Espasmo esofágico distal con todas las ondas prematuras.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

El espasmo esofágico puede ocurrir secundario a la enfermedad 
por reflujo gastroesofágico [20]. Por lo tanto, monitorear el pH es 
obligatorio en estos pacientes con el fin de definir la enfermedad como 
un trastorno motor primario o secundario. Como trastorno secundario, 
el tratamiento debe orientarse hacia la enfermedad por reflujo 
gastroesofágico y no se debe negar el tratamiento quirúrgico a estas 
personas, ya que los resultados no se ven afectados por la presencia de 
este hallazgo manométrico [21]. 

No hay estudios sobre la miotomía de Heller para el espasmo 
esofágico distal basado en la nueva clasificación de Chicago. Hay algunos 
reportes de casos de POEM con estudios multicéntricos que abarcan un 
mayor número de pacientes, pero siempre inferior a 20 en total [11]. Es 
incierto si se pueden extrapolar los mismos resultados esperados de la 
clasificación anterior. Durante la era de la manometría convencional, si 
la obstrucción del flujo de salida también estaba presente, la miotomía 
de Heller era capaz de mejorar los síntomas con disfagia aliviada en 80-
86%; dolor de pecho aliviado en 75-80% y los puntajes de regurgitación 
y acidez estomacal también mejoraron significativamente [22]. Un 
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metaanálisis en POEM para trastornos espásticos no pudo discriminar 
los resultados de enfermedades específicas en la mayoría de los estudios, 
pero sin embargo mostró resultados prometedores [23]

Esófago hipercontráctil (jackhammer)

El esófago hipercontráctil (jackhammer) se define manométricamente 
por al menos una contracción con una integral de contractilidad 
distal (DCI) > 8.000 mm Hg.s.cm2, según la clasificación revisada 
de Chicago [3] (Figura 6). Es bastante similar al espasmo esofágico 
distal en el sentido de que puede ser secundario a la enfermedad por 
reflujo gastroesofágico (por lo tanto, un monitoreo del pH también es 
obligatorio en estos pacientes) y la presentación clínica varía desde la 
falta de síntomas hasta el dolor torácico y la disfagia [24].

Figura 6. Esófago hipercontráctil (jackhammer), ondas 
hipercontractiles

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Del mismo modo, no hay estudios sobre la miotomía de Heller para 
el esófago hipercontráctil basado en la nueva clasificación de Chicago. 
Si la experiencia con la clasificación anterior es válida, se producen 
los mejores resultados quirúrgicos de miotomía en los pacientes con 
síntomas obstructivos, como disfagia, y evidencia de obstrucción 
fisiológica en la obstrucción de la unión esofagogástrica [25]. Si se va 
a realizar una miotomía, puede ser necesaria una miotomía extensa y se 
puede adaptar en longitud en función de los hallazgos manométricos de 
la altura de las ondas hipercontráctiles [25] (figura 7). Sólo hay algunos 
informes de casos para POEM en la literatura [11].
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Figura 7. Miotomía extendida (flecha). La miotomía se puede adaptar 
en longitud en función de los hallazgos manométricos de la altura de 

las ondas hipercontractiles. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Motilidad esofágica inefectiva

La motilidad esofágica inefectiva (MEI) es un trastorno 
de motilidad común diagnosticado cuando ≥ 50% de ondas 
peristálticas ineficaces coexisten con la relajación normal del 
esfínter esofágico inferior [26] (figura 8). Se observa con frecuencia 
en pacientes con enfermedad por reflujo gastroesofágico y puede 
ser secundario a esta enfermedad. Si el tratamiento quirúrgico 
está indicado para tratar el reflujo asociado, los resultados para la 
funduplicatura son comparables a los pacientes sin dismotilidad y 
la motilidad generalmente mejora después del control del reflujo 
[27]. 

Figura 8. Motilidad esofágica inefectiva con una alternancia de 
ondas fallidas/débiles y normales.
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La selección del tipo de funduplicatura (total vs parcial) según la 
calidad de la peristalsis esofágica (documentada por la manometría 
preoperatoria) no es relevante actualmente por la mayoría de los autores 
[28].

En el caso de trastorno primario (es decir, ausencia de reflujo), hay 
pocas opciones para el tratamiento. No existe terapia quirúrgica para 
hipomotilidades [27]. Además, no hay intervención farmacológica 
que restaure de forma fiable la contractilidad muscular lisa esofágica 
o mejore los síntomas [26]. Los pacientes pueden beneficiarse de una 
consulta con fonoaudiología que puede trabajar en la selección de 
alimentos [26] y enseñar una deglución forzada, esto puede mejorar el 
aclaramiento esofágico similar a lo que ocurre en pacientes con acalasia 
[28]. 

Peristalsis fragmentada

La peristalsis fragmentada se define por al menos el 50% de 
ondas fragmentadas (largos huecos en la zona de transición, es decir, 
la interfaz entre el músculo estriado y liso del esófago proximal y 
distal) con peristalsis normal (Figura 9). Tiene una importancia clínica 
incierta ya que la mayoría de los pacientes con este hallazgo pueden 
ser asintomáticos a pesar de que hay una mayor incidencia en pacientes 
con disfagia. Hasta el momento no se ha descrito ningún tratamiento 
específico [29].

Figura 9. Peristalsis fragmentada con largos huecos en la zona de 
transición (flecha).
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Para Recordar

•	 Los diferentes trastornos de la motilidad esofágica han 
sido motivo de controversia desde la era de la manometría 
convencional, la manometría de alta resolución parece aportar 
una interpretación más intuitiva y reproducible en comparación 
con la manometría convencional.

•		 Un diagnóstico manométrico no significa un tratamiento 
agresivo o definido, algunos hallazgos manométricos pueden 
ser asintomáticos, y el tratamiento quirúrgico puede no ser 
exitoso en todos los casos. 

•		 Los síntomas obstructivos son más sensibles al tratamiento. Así 
que debemos tener en cuenta que la cirugía es una excelente 
opción en casos bien seleccionados. 

•		 A pesar de los avances en el diagnostico algunos casos todavía 
no están clasificados y la importancia clínica real de algunos 
trastornos todavía está siendo investigada. 

•		 Sabemos relativamente bien cómo tratar las hipermotilidades, 
pero no las hipomotilidades.
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DIVERTÍCULOS ESOFÁGICOS
Introducción 

Los divertículos esofágicos son protrusiones saculares de la pared 
esofágica, fueron mencionados por primera vez en la historia en 
1769 por Ludlow, quien describió un divertículo faringoesofágico. El 
primer drenaje externo de un divertículo se realizó en 1816 por Bell 
y en 1877 Zenker estudió la etiología, anatomía y sintomatología de 
los divertículos faringoesofágicos; Nicoladini, en el mismo año, realizó 
la primera intervención quirúrgica de uno de estos, sin embargo, la 
primera intervención exitosa solo fue en 1886 por Wheeler. [1,2]

Epidemiología

Los divertículos esofágicos son raros, tienen una prevalencia general 
de 0,06 a 4 %, los divertículos del esófago superior, seguidos por los 
epifrénicos (5:1) y por ultimo los divertículos del esófago medio. [3,4]

Los divertículos de Zenker (divertículos del esófago superior), 
tienen una incidencia anual de 2/100000 personas con una prevalencia 
en la población general de 0,01 a 0,11 %, la mayoría de los casos son 
diagnosticados entre la séptima y octava década de vida (promedio 
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73 años) y se han descrito con mayor frecuencia en hombres y en la 
población occidental. [4,5] Los divertículos del esófago medio y los 
divertículos epifrénicos tienen una prevalencia entre 0,015 y 2 %, y su 
pico máximo se encuentra entre la sexta y séptima década de vida. [6]

Clasificación

Se clasifican según su origen, paredes, localización, tamaño 
y etiología (Tabla 1). Según su origen se clasifican en congénitos o 
adquiridos, según sus paredes, en falsos (solamente de mucosa y 
submucosa, sin capa muscular) y verdaderos (formados por todas las 
capas). Según su localización pueden ser faringoesofágicos cuando se 
localizan en el esfínter esofágico superior (EES), epifrénicos cuando se 
localizan en el esófago distal o del esófago medio o medioesofágicos 
cuando se localizan al nivel de la bifurcación traqueal; los dos primeros 
son divertículos por pulsión y el último generalmente se genera por 
tracción. 

Tabla 1. Clasificación de los divertículos esofágicos [1].
 Capas anatómicas Etiología Ubicación 

Faringoesofágicos Falsos Pulsión EES 

Medioesofágicos Verdaderos Tracción Bifurcación traqueal 

Epifrénicos Falsos Pulsión EEI 

 
Los divertículos, a su vez, se clasifican según su tamaño, los menores 

de 2 cm son pequeños, entre 2 y 4 cm medianos y entra 4 y 6 cm son 
grandes. [1,4,6]

Etiología y patogenia

Se han descrito tres mecanismos causantes de los divertículos 
esofágicos, congénitos como resultado de malformaciones embrionarias, 
adquiridos por tracción y adquiridos por pulsión, siendo este último el 
más frecuente. Se denominan divertículos por tracción a los originados 
por inflamación de estructuras extrínsecas al esófago, usualmente, 
ganglios linfáticos, la inflamación crónica ocasiona fibrosis que lleva a 
una contracción cicatricial, traccionando localmente la pared esofágica, 
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estos siempre serán divertículos verdaderos. Los divertículos generados 
por pulsión se deben a la disfunción del esfínter esofágico inferior (EEI) 
que dificulta el paso del bolo alimenticio al estómago, lo cual aumenta 
la presión intraesofágica, y de forma crónica, favorece la formación 
de divertículos en zonas de debilidad estructural, estos siempre serán 
falsos divertículos. 
Divertículos Faringoesofágicos

Divertículo de Zenker (divertículos de la línea media)

Se originan por mecanismo de pulsión al haber una contracción 
precoz del esfínter esofágico superior (EES) que potencia el aumento 
de presión intraluminal con la acción faríngea de la deglución, 
generalmente en el área natural de debilidad en la pared muscular de 
la hipofaringe, formado por las fibras oblicuas del músculo constrictor 
faríngeo inferior y el músculo cricofaríngeo (triangulo de Killian), 
pueden ser entonces divertículos falsos o verdaderos, aunque por su 
mecanismo se consideran falsos. [2,7] Figura 1

Figura 1. Divertículo de Zenker pequeño.
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Divertículo de Killian-Jamieson (Divertículos de la pared 
anterolateral)

Al igual que los anteriores, se originan por pulsión, sin embargo, 
aquí la debilidad no es condicionada por la configuración muscular, 
sino, por la debilidad que confieren las fenestraciones vasculares a la 
pared esofágica. Se reconoce una zona particular en la que se ubican, 
llamada espacio de Killian-Jamieson, la cual se encuentra en la pared 
anterolateral, bajo el músculo cricofaríngeo y el cartílago cricoides, y 
lateral al músculo longitudinal del esófago. [2,7]

Divertículo de Laimer (Divertículos de la pared posterior) 

Es un divertículo infrecuente que se origina por debajo del 
musculo circofaringeo en la pared posterior del esófago en una zona 
de debilidad denominada triángulo de Laimer o Lannier Hackermann, 
delimitado entre las fibras horizontales de la porción cricofaríngea del 
músculo constrictor inferior de la faringe y las fibras oblicuas del haz 
cricoesofágico. [2,7]

Divertículos Medioesofágicos (divertículo de Rokitansky) 

Pueden ser por tracción o por pulsión; en países en vía de desarrollo 
la mayoría son por tracción dada la prevalencia de tuberculosis mientras, 
en países desarrollados, generalmente son por mecanismo de pulsión.
[8]

Divertículos Epifrénicos

Originados por mecanismo de pulsión secundario a trastornos de 
la motilidad esofágica (75 %) y/o debilidad congénita de la pared 
esofágica. Se ubican longitudinal o circunferencialmente en el EEI. 
[5,8] (Figura 2).
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Figura 2. Divertículo epifrénico asociado a trastorno de la motilidad 
esofágica (acalasia). La flecha negra señala el divertículo, la flecha 
blanca señala el signo de pico de pájaro, hallazgo característico de 

acalasia.

 

 

 

 

 

 

 

 

Manifestaciones clínicas

Son asintomáticos en el 40% de los casos, cuando presentan 
síntomas, generalmente son debidos al trastorno de motilidad esofágico 
de base. [1,6,9] El divertículo de Zenker es el divertículo que más se 
presenta con síntomas, su severidad depende del grado de disfunción 
del EES, no del tamaño del divertículo, pudiendo presentarse con edema 
cervical o sensación de opresión cervical, deglución nasal, halitosis, 
disfagia, cambios en la voz e incluso con síntomas secundarios a 
broncoaspiración. [1,8] 

La severidad de la disfagia aumenta en cuanto más distal se localice el 
divertículo, así, en los medioesofágicos es intermitente y no progresiva, 
mientras que, los epifrénicos, que son casi siempre asintomáticos, 
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cuando presentan disfagia, esta es severa y progresiva.[1,8] Entre las 
complicaciones asociadas a los divertículos se encuentran neumonía 
por aspiración, ulceración y sangrado debido a la retención alimentaria, 
fístula entre el divertículo y la tráquea, y parálisis de las cuerdas vocales 
debido a la presión de los alimentos retenidos. [10]

Diagnóstico

La evaluación del paciente debe incluir una historia clínica detallada 
en su sintomatología para sospechar esta patología y reducir el espectro 
sintomático con patologías similares como enfermedad por reflujo 
gastroesofágico (ERGE) y malignidad esofágica, debido a su similitud, 
el diagnóstico es incidental en una gran proporción de pacientes. [1,4]

El gold standard de diagnóstico es el esofagograma, mientras 
que la endoscopia permite evaluar la presencia de otras lesiones, la 
pHmetría de 24 horas para confirmar o descartar la presencia de ERGE 
y manometría esofágica permite la identificación de trastornos de la 
motilidad esofágica subyacentes. [1,4]

Ante la presencia de ulceración o malignidad se pueden presentar 
aumento súbito de disfagia, dolor local, regurgitación de tejido, 
pérdida de peso no intencionada, disfagia progresiva, hemoptisis o 
hematemesis. En pacientes con contraindicación para la realización de 
un esofagograma, se ha planteado el uso de ultrasonografía transcutanea. 
[11]

Por otro lado, el diagnóstico de los divertículos medioesofágicos 
al ser asintomáticos en su mayoría, es incidental, ante la presencia de 
síntomas se debe realizar una manometría esofágica para descartar un 
trastorno de motilidad esofágica asociado. [1] 

Complicaciones

Preoperatorias. Los pacientes en los cuales el diagnóstico es tardío 
o no se realiza, son propensos a complicaciones. Se han descrito entre 
ellas, neumonía por aspiración, hemorragia gastrointestinal y cáncer 
esofágico, siendo esta última una complicación rara (0,6 y 1,8 %). [6,9] 
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Intraoperatorias. Durante su tratamiento se pueden presentar 
enfisema cervical, perforación y las relativas al sangrado

Postoperatorias. Se presentan dolor local, sangrado digestivo, 
hematoma e infección del sitio operatorio. Las fístulas son la 
complicación más temida, siendo más frecuente cuando no se realiza 
miotomía como parte del tratamiento (12.4 % vs 26.1 %). [12,13]

Tratamiento 

El tratamiento principal siempre es tratar la condición desencadenante, 
ya sea un trastorno de motilidad esofágico o inflamatorio y posteriormente 
tratar el divertículo. Las opciones terapéuticas son la conservadora o 
quirúrgica (endoscópica o quirúrgica).

Divertículo de Zenker. La indicación de tratamiento conservador o 
quirúrgico depende de la presencia de síntomas, edad, comorbilidades y 
la presencia de complicaciones. Existen múltiples opciones quirúrgicas 
(diverticulotomía, diverticulopexia, inversión diverticular con o sin 
miotomía, o miotomía solamente), la elección de la técnica debe 
ser individualizada en cada paciente. Es importante recalcar que, el 
objetivo principal del tratamiento es aliviar la sintomatología para 
mejorar la calidad de vida de los pacientes, por ende, considerando que 
la morbimortalidad de la intervención puede aumentar por ser pacientes 
adultos mayores, en los últimos años se ha preferido la intervención 
endoscópica a pesar de su recurrencia reportada. [5] Los divertículos 
pequeños y asintomáticos son manejados de forma conservadora 
mientras que el tratamiento de cualquier divertículo sintomático debe 
ser endoscópico o quirúrgico, en el caso de elegir la técnica endoscópica 
y que esta falle (16 -68 %), o que la presentación del divertículo sea 
una complicación, está indicada la técnica quirúrgica. [4,5] Tabla 2, 
técnicas para el manejo de divertículo de Zenker. Figura 3
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Tabla 2. Técnicas para el manejo de divertículo de Zenker. [1,14]
Abordaje Opciones Descripción 

Endoscópico Rígido Hook, láser de CO2, harmónico, grapadora. 

Flexible Bisturí aguja, argón plasma, láser de CO2, bisturí en 

astas de ciervo, harmónico. Nuevos medios: 

Grapadoras, disección septal por tunelización 

submucosa, POEM, etc. 

Quirúrgico Diverticulectomía Escisión del divertículo. 

Diverticulopexia Fijación del saco al cuello del divertículo. 

Inversión diverticular Inversión del divertículo y fijación en su base. 

Miotomía Disección del musculo cricofaríngeo. 

 

Figura 3. Diverticulectomía y miotomía. A. Disección y exposición de 
divertículo de Zenker, B. Diverticulectomía con grapadora lineal, C. 

Miotomía del musculo cricofaríngeo

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

El abordaje quirúrgico tiene una morbilidad de 10.5 %, una 
mortalidad del 0,3 al 0,6 % y las complicaciones mayores se presentan 
en aproximadamente el 11,8 %. El manejo endoscópico presenta una 
morbilidad es de 8,7 % y mortalidad del 0,2 al 1,6 % aproximadamente, 
y las complicaciones mayores se pueden presentar en alrededor del 2,6 
% con una tasa mayor de recurrencia (0 al 35 %). [5,8,12] (Figura 4).
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Figura 4. Fistula esofágica secundaria a fuga de la línea de sutura. 
La flecha negra señala la fistula y la flecha blanca la luz esofágica 

con una sonda de nutrición enteral a través de esta.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Los pacientes con divertículos grandes son más susceptibles a 
presentar persistencia de la sintomatología y usualmente requieren 
reintervención. [5,8,12]

Divertículos epifrénicos. Se tratan quirúrgicamente los divertículos 
con crecimiento progresivo, grandes (> 5 cm), con malignidad 
concomitante y/o los que son sintomáticos. [4,5] El abordaje depende 
además de las características del paciente, de la experticia del cirujano 
y de si el paciente requiere miotomía, un metaanálisis que incluyó 511 
pacientes encontró mejor resolución sintomática cuando se realiza 
diverticulectomía vs. Diverticulopexia o miotomía sola (85 % vs 65 
%), adicionalmente, al asociarse con miotomía se reducen de manera 
importante la presencia de fugas de la línea de sutura. La fundoplicatura 
no mejora significativamente la sintomatología relativa, por ende, 
realizarla depende de la sintomatología del paciente y la opinión del 
cirujano tratante. [12]

En los divertículos grandes se requiere la diverticulopexia o 
diverticulectomía con miotomía. Si no hay alteración de la motilidad 
puede ser suficiente solo con la diverticulectomía, aunque se debe dudar 
de la ausencia de un trastorno de la motilidad esofágica subyacente. 
[1,13, 14]
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La cirugía abierta tiene una morbilidad aproximada del 33 %, una 
mortalidad del 9.1 % y mayor estancia hospitalaria comparada con 
la laparoscopia, con 45 % de morbilidad, 5 % de mortalidad y una 
recurrencia de alrededor del 15 %. [8]

Divertículos medioesofágicos. El tratamiento está indicado en todos 
los casos, ya que las complicaciones en caso de perforación son más 
severas en esta localización desarrollar mediastinitis. [4,5,14]

La morbilidad del tratamiento es del 45 % con mortalidad del 5 % y 
tasa de recurrencia del 15 % aproximadamente. [8] 

Para Recordar

• Los divertículos esofágicos son protrusiones saculares que 
se pueden clasificar según su origen, paredes, localización y 
etiología. 

• La sintomatología usualmente es secundaria al trastorno de la 
deglución asociado y a sus complicaciones.

• El diagnóstico generalmente es incidental y la primera 
herramienta es un esofagograma. 

• En los últimos años, los abordajes endoscópicos han tomado 
mayor importancia por su menor proporción de complicaciones 
y morbimortalidad.

Bibliografía

1. Smith CD. Esophageal strictures and diverticula. Surg Clin 
North Am. 2015 Jun;95(3):669-81.

2. Skandalakis JE, Colborn GL, Weidman TA, Foster RS, 
Kingsnorth AN, Skandalakis LJ, et al. Esófago. In: Bases de la 
anatomía quirúrgica. Marbán; 2015. pp 577–612.

3. Costantini M, Zaninotto G, Rizzetto C, Narne S, Ancona E. 
Oesophageal diverticula. Best Pract Res Clin Gastroenterol. 
2004 Feb;18(1):3-17.

4. Nuño-Guzmán CM, García-Carrasco D, Haro M, Arróniz-
Jáuregui J, Corona JL, Salcido M. Zenker's Diverticulum: 



136

Bernardo Alfonso Borráez Segura

Diagnostic Approach and Surgical Management. Case Rep 
Gastroenterol. 2014 Nov 6;8(3):346-52. 

5. Sato H, Takeuchi M, Hashimoto S, Mizuno KI, Furukawa K, 
Sato A, Yokoyama J, Terai S. Esophageal diverticulum: New 
perspectives in the era of minimally invasive endoscopic 
treatment. World J Gastroenterol. 2019 Mar 28;25(12):1457-
1464.

6. Gutschow CA, Schmidt H. Speiseröhrendivertikel (ohne 
krikopharyngeale Divertikel) [Esophageal diverticula 
(excluding cricopharyngeal diverticula)]. Chirurg. 2018 
May;89(5):401-412.

7. Rubesin SE, Levine MS. Killian-Jamieson diverticula: 
radiographic findings in 16 patients. AJR Am J Roentgenol. 
2001 Jul;177(1):85-9.

8. Sonbare DJ. Pulsion Diverticulum of the Oesophagus: More 
than just an Out Pouch. Indian J Surg. 2015 Feb;77(1):44-8.

9. Chang CM, Huang HH. Oesophageal diverticulum. Arab J 
Gastroenterol. 2015 Jun;16(2):76-7.

10. Herbella FA, Dubecz A, Patti MG. Esophageal diverticula and 
cancer. Dis Esophagus. 2012 Feb;25(2):153-8.

11. Lixin J, Bing H, Zhigang W, Binghui Z. Sonographic 
diagnosis features of Zenker diverticulum. Eur J Radiol. 2011 
Nov;80(2):e13-9.

12. Ciuc D, Birlă R, Panaitescu E, Tanţău M, Constantinoiu S. 
Zenker Diverticulum Treatment: Endoscopic or Surgical? 
Chirurgia (Bucur). 2018 Mar-Apr;113(2):234-243.

13. Allaix ME, Borraez Segura BA, Herbella FA, Fisichella PM, 
Patti MG. Is resection of an esophageal epiphrenic diverticulum 
always necessary in the setting of achalasia? World J Surg. 
2015 Jan;39(1):203-7. 

14. Andrási L, Paszt A, Simonka Z, Ábrahám S, Rosztóczy A, 
Lázár G. Laparoscopic Surgery for Epiphrenic Esophageal 
Diverticulum. JSLS. 2018 Apr-Jun;22(2):e2017.00093.



CAPÍTULO
OCHO8



138

Bernardo Alfonso Borráez Segura

Bruno Castagnino 
Francisco Schlottmann 

ENFERMEDAD POR REFLUJO 
GASTROESOFÁGICO

Introducción

La enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) es una condición 
que se desarrolla cuando el contenido gástrico refluye hacia el esófago, 
causando síntomas y/o complicaciones secundarias a la injuria que el 
ácido estomacal produce sobre el epitelio plano estratificado a nivel del 
esófago. [1]

La ERGE es una patología muy frecuente a nivel mundial, alcanzando 
una prevalencia de entre el 10% y el 20% de la población en países 
occidentales, mientras que en Asia la prevalencia es menor, siendo 
cercana al 5%. En Colombia, se estima que la prevalencia de ERGE 
es de aproximadamente 13.000 casos por cada 100.000 habitantes, es 
decir que aproximadamente el 13% de la población se ve afectada por 
esta patología. [2]

Es importante remarcar que la incidencia de esta patología a 
nivel mundial se encuentra en aumento, principalmente debido al 
aumento de la obesidad a nivel global, que es uno de los principales 
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factores de riesgo para su desarrollo ya que el aumento de la presión 
intraabdominal favorece uno de los mecanismos fisiopatológicos del 
reflujo gastroesofágico.

Siendo una patología tan frecuente, el impacto socioeconómico 
de la misma es muy importante, ya que altera la calidad de vida de 
un porcentaje importante de la población y el costo de su tratamiento 
implica un importante gasto para el sistema de salud. [3]

El principal propósito del tratamiento de la ERGE es la resolución 
de su sintomatología y evitar sus complicaciones (sangrado esofágico, 
estenosis esofágica, esófago de Barrett y adenocarcinoma de esófago). 
[4]

Fisiopatología

Cierto nivel de reflujo gastroesofágico es fisiológico. Esta situación 
no suele generar síntomas, y de generarlos estos suelen ser leves, 
autolimitados y no alteran la calidad de vida. 

La ERGE se desarrolla cuando ocurre un disbalance a nivel 
del esófago entre los factores protectores (integridad de la mucosa 
esofágica) e injuriantes (eventos de reflujo ácido, pH del reflujo, etc.) 
de la mucosa, lo cual puede deberse a numerosos factores: [5,6]

•	 Incompetencia del esfínter esofágico inferior (hipotensión / 
relajaciones)

•	 Hernia hiatal
•	 Clearance esofágico alterado (peristalsis alterada por trastornos 

de la motilidad)
•	 Gradiente de presión toraco-abdominal alterado (obesidad 

central)

Sintomatología

Los síntomas de ERGE pueden dividirse en típicos y atípicos. Los 
típicos son aquellos que afectan predominantemente al esófago, siendo 
los atípicos aquellos que son extraesofágicos.
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Síntomas típicos (esofágicos) [6]
- Pirosis
- Regurgitación
- Disfagia
Síntomas atípicos (extraesofágicos)
- Saciedad precoz
- Distensión abdominal
- Tos
- Disnea
- Reagudización de asma
- Ronquera
- Dolor de pecho

Diagnóstico

Existen numerosos algoritmos de diagnóstico y tratamiento para 
la ERGE, muchos de los cuales se basan en sintomatología clínica 
para establecer un diagnóstico presuntivo e iniciar un tratamiento 
empírico que suele consistir en cambios del estilo de vida y terapia con 
inhibidores de la bomba de protones (IBP). Si bien esta estrategia es 
efectiva en la mayoría de los pacientes, hasta un 30% de los pacientes 
con diagnóstico clínico de ERGE tienen valores de reflujo normales 
cuando son sometidos a pruebas de diagnóstico objetivas como la 
pHmetría. Esto se debe fundamentalmente a la amplia variabilidad 
de síntomas de ERGE que pueden compartirse con otras patologías 
gastrointestinales. [7]

Si un paciente se encuentra en plan quirúrgico de cirugía antirreflujo, 
es imperioso realizar estudios complementarios para el diagnóstico 
objetivo de ERGE. La evaluación óptima previo a la cirugía antirreflujo 
incluye la realización de video endoscopía digestiva alta, esofagograma 
baritado, manometría esofágica y pHmetría ambulatoria. [8]
-Video endoscopía Alta (VEDA)

Suele ser el estudio inicial para estudiar a los pacientes con sospecha 
de ERGE. Sin embargo, entre el 50-60% de los pacientes con reflujo 
patológico no muestran alteraciones en la mucosa esofágica por VEDA. 
De todos modos, este estudio también es muy valioso para descartar 
otras patologías (esófago de Barrett, estenosis, cáncer de esófago, 
esofagitis eosinofílica, úlcera péptica, etc.). [9,10]
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En los casos en los que se encuentra afectación de la mucosa 
esofágica, ésta puede valorarse por diversos scores, siendo el más 
difundido la clasificación de Los Ángeles. Tabla 1 [10]

Tabla 1. Score de Los Ángeles para la clasificación de esofagitis

descartar otras patologías (esófago de Barrett, estenosis, cáncer de esófago, esofagitis 

eosinofílica, úlcera péptica, etc.). [9,10] 

En los casos en los que se encuentra afectación de la mucosa esofágica, ésta puede valorarse 

por diversos scores, siendo el más difundido la clasificación de Los Ángeles. Tabla 1 [10] 

Tabla 1.  

Score de Los Ángeles para la clasificación de esofagitis 

 A Erosiones ≤5 mm, sin continuidad entre 2 pliegues mucosos vecinos 

 B ≥1 Erosión >5 mm, sin continuidad entre 2 pliegues mucosos vecinos 

 C ≥1 Erosión con continuidad entre ≥ 2 pliegues mucosos, que ocupa(n) ≤ 75 % de la 

circunferencia del esófago. 

 D Erosiones o úlceras que ocupan ≥75 % de la circunferencia del esófago 

 

-Esofagograma con bario 

El trago baritado no tiene valor diagnóstico para la ERGE en sí misma, ya que tanto la 

presencia como la ausencia de reflujo gastroesofágico evidenciado por este estudio no se 

correlacionan con los resultados objetivos de pHmetría. Sin embargo, es un estudio de gran 

utilidad para analizar la anatomía de la unión gastroesofágica y realizar una correcta 

planificación preoperatoria. Además, permite objetivar trastornos asociados como la 

presencia de una hernia hiatal o divertículos esofágicos. [11,12] 

-Manometría esofágica 

Si bien la manometría esofágica tiene escaso valor diagnóstico para la ERGE, es un estudio 

es muy importante porque permite descartar otros trastornos asociados (principalmente 

acalasia) que pueden confundirse con ERGE debido al amplio solapamiento que tienen en su 

-Esofagograma con bario
El trago baritado no tiene valor diagnóstico para la ERGE en sí misma, 
ya que tanto la presencia como la ausencia de reflujo gastroesofágico 
evidenciado por este estudio no se correlacionan con los resultados 
objetivos de pHmetría. Sin embargo, es un estudio de gran utilidad para 
analizar la anatomía de la unión gastroesofágica y realizar una correcta 
planificación preoperatoria. Además, permite objetivar trastornos 
asociados como la presencia de una hernia hiatal o divertículos 
esofágicos. [11,12]

-Manometría esofágica
Si bien la manometría esofágica tiene escaso valor diagnóstico para 
la ERGE, es un estudio es muy importante porque permite descartar 
otros trastornos asociados (principalmente acalasia) que pueden 
confundirse con ERGE debido al amplio solapamiento que tienen en su 
sintomatología. A su vez, la manometría esofágica es necesaria para el 
correcto posicionamiento de la sonda de pHmetría (el extremo debe estar 
posicionado 5cm por encima del límite superior del esfínter esofágico 
inferior) y también permite planificar el tipo de funduplicatura a 
realizar dependiendo de las características del peristaltismo del esófago 
(funduplicatura parcial o total).

-Monitoreo ambulatorio de pH esofágico [11,12]
La pHmetría provee evidencia objetiva del descenso de pH a nivel 
del esófago y es el estándar de oro para el diagnóstico de ERGE. 
Las indicaciones para la realización del estudio son 1) pacientes con 
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síntomas persistentes pese al tratamiento con IBP o con sintomatología 
y sin evidencia endoscópica de esofagitis, 2) pacientes cuya 
sintomatología recurre tras la suspensión del tratamiento con IBP, 3) 
previo a la realización de una cirugía antirreflujo, 4) como parte de la 
evaluación de síntomas atípicos como tos, ronquera o dolor de pecho. 
Es importante tener en cuenta que para la realización de este estudio 
el paciente deberá suspender la medicación supresora de ácido (48h 
previas para bloqueantes H2 y 7 días previos para IBP). La evaluación 
de los resultados se realizará mediante el score de DeMeester que 
atribuye puntos a 6 variables (Tabla 2) [11,12].

Tabla 2. Parámetros considerados para calcular el score de 
DeMeester y valores de referencia normales en pHmetría de 24hs.

Porcentaje del tiempo total con pH < 4.0 4.5% 

Porcentaje del tiempo en posición vertical con pH < 4.0 8.4% 

Porcentaje del tiempo en decúbito supino con pH < 4.0 3.5% 

Número de episodios de reflujo 47 

Número de episodios > 5 minutos 3 

Episodio de mayor duración 20min 

 
Indicaciones de Cirugía Antirreflujo

Las principales indicaciones quirúrgicas son la falla en la resolución 
de sintomatología, principalmente la regurgitación, luego de la 
instauración de un tratamiento médico óptimo (cambios del estilo de 
vida más IBP) y la presencia de síntomas junto con hernia hiatal de gran 
tamaño (mayor a 3-5 cm). [6]

Otras posibles indicaciones de cirugía son efectos adversos 
relacionados a la medicación antirreflujo, la negación del paciente a 
cumplir el tratamiento médico o la falta de adherencia al mismo, y la 
presencia de complicaciones de la ERGE como el esófago de Barrett. 
[6]
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Técnica quirúrgica

La cirugía antirreflujo más utilizada a nivel mundial es la 
funduplicatura de Nissen laparoscópica. Este procedimiento ha 
demostrado tener elevada tasa de efectividad y duración de acción, 
logrando adecuado control de la enfermedad en aproximadamente el 
80-90% de los pacientes a largo plazo. [7]

Posición del paciente y equipo quirúrgico

Luego de la inducción anestésica, es necesaria la colocación de 
un tubo orotraqueal para descomprimir al estómago. El paciente se 
deberá estar en decúbito supino, en posición de litotomía con pierneras 
manteniendo los miembros inferiores extendidos y con las rodillas 
con 20-30° de flexión. Se colocan botas de compresión neumática y 
heparina subcutánea ya que durante el procedimiento se posicionará al 
paciente en Trendelenburg forzado y esto junto con el neumoperitoneo 
disminuyen significativamente el retorno venoso, predisponiendo a la 
generación de trombosis venosa. También es necesario fijar al paciente 
con una cinta de amarre para evitar que el mismo se deslice de la 
camilla. El cirujano se posicionará entre las piernas del paciente con el 
primer y segundo ayudantes posicionados a la izquierda y derecha del 
mismo, respectivamente. [7]

Colocación de trócares

Se utilizan 5 trócares para la cirugía. El primero, donde se 
colocará la cámara, se coloca en la línea media a nivel supraumbilical, 
aproximadamente a 14cm por debajo de la apófisis xifoides. El segundo 
trócar se coloca en la línea medio-clavicular izquierda a la misma altura 
que el primer trócar y se utilizará para la inserción de una pinza tipo 
Babcock para tracción, para la manipulación del drenaje tipo Penrose 
al rodear el esófago o para la colocación de instrumental para la 
ligadura de los vasos cortos. El tercer trócar se colocará a nivel de la 
línea medio-clavicular derecha a la misma altura que los primeros dos 
y será utilizado para introducir el retractor hepático. Los trócares 4 y 5 
se colocarán por debajo del reborde costal a nivel derecho e izquierdo, 
tal que entre ellos y el trócar de la cámara se forme un ángulo de 120°. 
Estos serán utilizados para la inserción de instrumental de disección y 
sutura. [7]
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Sección del ligamento gastrohepático, identificación del pilar derecho 
y del nervio vago posterior

En primer lugar, es necesario retraer el segmento lateral del hígado 
izquierdo para exponer la unión esófago-gástrica correctamente. Luego 
se secciona el ligamento gastrohepático, iniciando por encima del 
lóbulo caudado y continuando en sentido proximal hasta identificar 
el pilar derecho del diafragma. Posteriormente se separa el pilar de la 
cara derecha del esófago con maniobras romas y se identifica el nervio 
vago posterior. Luego se continúa la disección del pilar derecho hacia 
inferior hasta su unión con el pilar izquierdo. [7]

División de la membrana frenoesofágica e identificación del pilar 
izquierdo y nervio vago anterior

Se incide el peritoneo y la membrana frenoesofágica con 
electrocauterio por encima del esófago, exponiendo el nervio vago 
anterior. El pilar izquierdo del diafragma luego se separa del borde 
izquierdo del esófago con maniobras romas, continuando esta disección 
hacia inferior hasta la unión con el pilar derecho. Es importante 
mantener el nervio vago anterior adherido a la pared esofágica durante 
la disección para evitar la lesión del mismo. [7]

Sección de los vasos cortos

Se seccionan los vasos cortos con bisturí armónico o ligador de 
vasos iniciando, aproximadamente, en la mitad de la curvatura mayor 
del estómago y hasta alcanzar el pilar izquierdo del diafragma (Figura 
1). Este paso es crucial para lograr una funduplicatura libre de tensión. 
Es importante cuidar de no lesionar la pared gástrica durante la sección 
y de no traccionar excesivamente los vasos cortos ya que esto puede 
generar sangrado a nivel del bazo. [7]
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Figura 1. Sección de los vasos cortos con bisturí armónico.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Reparo del esófago 

Se tracciona el esófago hacia arriba con una pinza tipo Babcock 
a nivel de la unión gastroesofágica y se abre una ventana mediante 
maniobras romas entre el fondo gástrico, el esófago y el pilar izquierdo 
del diafragma. Por esta ventana se introduce un drenaje tipo Penrose o 
similar, abarcando el esófago y ambos nervios vagos. [7]

Cierre de la crura diafragmática

Mediante tracción del drenaje Penrose hacia arriba y hacia la izquierda 
del paciente se logra retraer el esófago y exponer correctamente el hiato 
esofágico. Posteriormente se realiza el cierre de la crura diafragmática 
con puntos separados de material no absorbible (seda o polyester 2-0) 
comenzando inmediatamente por encima de la unión entre los dos 
pilares y luego realizando puntos cada 1 cm y dejando un espacio de 1 
cm entre el último punto y el esófago (Figura 2). Hay que tener especial 
cuidado de no lesionar la vena cava o la aorta durante la realización de 
dichos puntos. También es muy importante no cerrar excesivamente la 
crura, lo cual puede verificarse deslizando un grasper cerrado entre el 
último punto y el esófago, el cual deberá deslizar sin dificultades. [7]
El uso de malla para reforzar el cierre de la crura diafragmática es 
discutido y la evidencia actual es contradictoria. Creemos que el uso 
de la misma no debe ser rutinario, sino seleccionado en ciertos casos 
particulares (ej. hernia hiatal gigante, recidiva, incapacidad de cerrar el 
hiato sin tensión, mala calidad de los pilares) [7].
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Figura 2. Cierre de la crura diafragmática.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Realización de funduplicatura tipo Nissen

El anestesiólogo deberá retirar la sonda orogástrica y se colocará 
una sonda 56 Fr, a través de la unión esófago-gástrica. El propósito de 
la misma es calibrar la funduplicatura, y de esa manera reducir el riesgo 
de disfagia postoperatoria. [7]

Se desliza el estómago por detrás del esófago, verificando que la 
movilización del fundus sea suficiente. Posteriormente se envuelve 
la unión esófago-gástrica con los lados izquierdo y derecho del 
fundus gástrico, los cuales se aproximan en su cara anterior. Se logra 
la creación de una funduplicatura 360° mediante la colocación de 3 
puntos separados con material no absorbible (seda o polyester 2-0) con 
intervalos de 1 cm para aproximar el lado derecho e izquierdo de la 
funduplicatura. La longitud aproximada de la porción anterior de la 
funduplicatura deberá ser de 2cm (Figura 3). En pacientes con motilidad 
esofágica severamente alterada en la manometría preoperatoria es 
también preferible realizar una funduplicatura parcial tipo Toupet (270° 
posterior). [7]
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Figura 3. Funduplicatura de Nissen.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Para Recordar

•	 La mayoría de los pacientes con ERGE pueden ser 
adecuadamente tratados con medicación y cambios en el estilo 
de vida. 

•	 En ciertos casos, la cirugía es una opción terapéutica segura y 
con muy buenos resultados a largo plazo. 

•	 El éxito de la cirugía antirreflujo radica en la completa 
evaluación diagnóstica preoperatoria y la realización de una 
correcta técnica quirúrgica.
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HERNIA HIATAL

Introducción

La hernia hiatal se define como la protrusión parcial o total del 
estómago a través del hiato del diafragma hacia el mediastino, ya sea 
solo o en conjunto con otros órganos abdominales [1]. Fue descrita 
por primera vez por Henry Ingersoll Bowditch en Boston en 1853 
y, posteriormente clasificada en 3 tipos por el radiólogo sueco Ake 
Akerlund en 1926 [2]. Para 1968, Hill y Tobias la categorizaron en 
4 grupos y, desde entonces, este ha sido uno de los aspectos más 
acordados en la literatura de la hernia hiatal [3]. Por otro lado, con el 
advenimiento de la radiología clínica se hizo evidente la alta frecuencia 
de esta patología, que no siempre se acompañaba de síntomas; esto 
sumado a la popularidad adquirida de la cirugía mínimamente invasiva, 
ha permitido a los cirujanos ofrecer un tratamiento quirúrgico temprano 
en el curso de esta enfermedad. [4,5]

Epidemiología

La estimación de la prevalencia de la hernia hiatal en Estados 
Unidos varía ampliamente desde un 14 % a un 84 %. Sin embargo, la 
prevalencia real es difícil de establecer debido a la ausencia de síntomas 
en un gran número de pacientes. En general, la hernia hiatal es más 
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frecuente en pacientes con enfermedad por reflujo gastroesofágico 
(ERGE) [6]. Alrededor de un 90-95 % son hernias por deslizamiento 
(Tipo I), seguidas por las hernias tipo III que representan un 5% del 
total, las hernias tipo II que representan menos del 1% y, las hernias tipo 
IV que son las menos comunes y representan un 0.1%. [1]

La mediana de edad de presentación de las hernias paraesofágicas 
es de 61 años, y de las hernias por deslizamiento de 48 años. Las 
hernias paraesofágicas ocurren más frecuentemente en mujeres, en una 
proporción de 4:1. [6]

Clasificación

La clasificación anatómica de la hernia hiatal ha evolucionado de 
manera que actualmente se incluyen 4 tipos [7,8]: Tabla 1 y Figura.1

Tabla 1. Clasificación de hernia hiatal. [9]
Tipo Nomenclatura Estructura encima del 

diafragma 

Característica Frecuencia 

I Por 

deslizamiento 

UGE* Íntimamente relacionado con 

ERGE* 

95% 

II Paraesofágica 

(Pura) 

Fondo gástrico UGE permanece por debajo del 

diafragma 

<1% 

III Paraesofágica 

(Mixta) 

UGE y fondo gástrico Representa la mayoría de las 

hernias paraesofágicas 

5% 

IV Paraesofágica Estómago y otros 

órganos 

Defecto frenoesofágico de gran 

tamaño 

0.1% 

 

*ERGE: Enfermedad por Reflujo Gastroesofágico

*UGE: Unión Gastroesofágica
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Figura 1. Tipos de hernia hiatal. [4]

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Etiología

La causa de los defectos hiatales se relaciona con un aumento de la 
presión intraabdominal, originado por condiciones que son comunes 
a todas las hernias de la pared abdominal: obesidad, embarazo, 
estreñimiento crónico, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, 
entre otros. Este aumento de presión intraabdominal genera un 
gradiente de presión transdiafragmático entre la cavidad torácica y la 
abdominal a nivel de la UGE, que resulta en un debilitamiento de la 
membrana frenoesofágica y un ensanchamiento de la apertura del hiato 
esofágico [2]. Los cambios que sufre la membrana frenoesofágica son 
adelgazamiento de la capa fascial superior y pérdida de la elasticidad 
de la capa fascial inferior, cediendo finalmente a su estiramiento en 
dirección cefálica y a la tracción del acortamiento del esófago al 
deglutir [6].

Se ha descubierto un componente genético en el desarrollo de 
las hernias hiatales, debido a la identificación de grupos familiares 
específicos a lo largo de generaciones, indicando un posible patrón 
de herencia autosómico dominante [2]. Asimismo, hay evidencia que 
vincula la expresión del gen COL3A1, que codifica el colágeno tipo 3, 
con una alteración en el metabolismo del colágeno en los pacientes con 
hernia hiatal [10]. Además, en un estudio publicado en 2016, V. Von 
Diemen y colaboradores encontraron una reducción de cerca del 60% en 
los niveles de colágeno tipo I y tipo III en la membrana frenoesofágica 
de pacientes con ERGE y hernia hiatal, en comparación con cadáveres 
sin hernia hiatal. [11]
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Todo esto sugiere que puede haber factores tanto genéticos 
como adquiridos que contribuyen al desarrollo de hernias hiatales y 
que muchos de ellos podrían estar todavía presentes después de su 
reparación, siendo así causa de recurrencias. 

Presentación Clínica

La importancia clínica de la hernia hiatal por deslizamiento es su 
contribución al reflujo gastroesofágico y por tanto sus síntomas incluyen 
pirosis, regurgitación y disfagia. Existe un pequeño grupo de pacientes 
con hernia hiatal por deslizamiento no asociada a ERGE en los que 
usualmente se encuentra un esfínter esofágico inferior competente, 
pero existe obstrucción del bolo ingerido por compresión diafragmática 
sobre el estómago herniado, lo que explica la presencia de disfagia. [6]

Los pacientes con hernias paraesofágicas tienen una presentación 
clínica más inespecífica que comprende dolor epigástrico intermitente, 
dolor torácico retroesternal, distensión, saciedad temprana, náuseas 
y vómito [12]. También pueden presentar síntomas relacionados 
con el espacio que ocupan, como problemas respiratorios causados 
por compresión pulmonar y aspiración que incluyen disnea, asma, 
bronquitis y neumonía. Otros síntomas más impredecibles son tos, 
ronquera, faringitis y laringitis. [2] 

Aproximadamente un tercio de los pacientes con hernias 
paraesofágicas presentan anemia ferropénica, que es debida a sangrado 
gastrointestinal recurrente por lesiones de la mucosa gástrica en la 
porción herniada del estómago [6]. Estas lesiones son conocidas 
como úlceras de Cameron, consisten en erosiones gástricas lineales 
localizadas comúnmente en la curvatura menor del estómago a nivel del 
hiato esofágico; se presentan en el 5 % de los pacientes con hernia hiatal 
diagnosticada por endoscopia y el riesgo de que aparezcan aumenta con 
el tamaño de la hernia. [8] 

En las hernias tipo III y tipo IV existe riesgo de vólvulo gástrico. 
Se caracteriza por la rotación patológica del estómago y se clasifica de 
acuerdo con el eje de rotación: organoaxial y mesenteroaxial (Figura 
2). El primero es el tipo más común, acontece en el 60% de los casos, 
y el movimiento ocurre en el eje largo del estómago que conecta la 
UGE con el píloro. El tipo mesenteroaxial ocurre en el eje corto del 
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estómago, donde el antro rota anterior y superiormente de modo que 
la cara posterior del estómago gira anteriormente; esto se conoce como 
“estómago al revés” [1]. Los pacientes con vólvulo gástrico pueden 
presentar la conocida tríada de Borchardt: dolor epigástrico, incapacidad 
para vomitar y dificultad para el paso de sonda nasogástrica; esta tríada 
es indicativa de emergencia quirúrgica. [13-15]

Figura 2. A. Rotación Organoaxial. B. Rotación Mesenteroaxial.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Algunos de los efectos a largo plazo de las hernias hiatales son 
el desarrollo de reflujo gastroesofágico severo con esofagitis erosiva 
asociada, esófago de Barret y, consecuentemente, un riesgo aumentado 
de cáncer esofágico. [2]

Diagnóstico

Las hernias hiatales casi nunca son un diagnóstico primario, por 
lo general son descubiertas incidentalmente en radiografías de tórax, 
endoscopias o manometrías realizadas en el contexto de ERGE o 
cualquier otra patología abdominal superior. Todos los pacientes deben 
seguir un protocolo estándar de evaluación que incluya una historia 
clínica completa y un adecuado examen físico, el cual no es notable a 
menos de que el paciente presente complicaciones agudas. 

•	 Radiografía de tórax: Se puede observar un nivel hidroaéreo 
retrocardíaco, que es característico de la hernia paraesofágica. 
También puede observarse gas endoluminal en casos de 
herniación intestinal, y asas intestinales dispuestas en un patrón 
vertical inusual hacia el tórax. [7, 15] (Figura. 3).
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Figura 3. Nivel hidroaéreo retrocardíaco

 

 

 

 

 

 

 

 

 

•	 Esofagograma con bario: Es el mejor estudio diagnóstico para 
determinar la presencia y tamaño de la hernia [2]. De acuerdo 
con Siegal y colaboradores, una hernia por deslizamiento se 
diagnostica por una distancia >2 cm entre el hiato esofágico y 
los pliegues gástricos; si es <2 cm por lo general se determina 
únicamente de forma intraoperatoria y suele ser insignificante 
desde el punto de vista clínico [9,16]. Adicionalmente, este 
método provee información acerca de obstrucción esofágica o 
gástrica, puede sugerir motilidad esofágica anormal y demostrar 
alteraciones asociadas como lesiones esofágicas, estenosis o 
divertículos. [1] (Figura. 4).



156

Bernardo Alfonso Borráez Segura

Figura 4. Esofagograma, hernia paraesofágica tipo II. [8]

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

•	 Tomografía computarizada: No se recomienda de rutina, 
pero continúa siendo útil al conceder información adicional 
sobre la localización y tipo de hernia hiatal [16]. Dallemagne 
y colaboradores recomiendan la TC en situaciones de 
urgencia para descartar complicaciones como perforación, 
neumoperitoneo o neumomediastino [17]. Además, es útil en 
el caso de pacientes con sospecha de complicaciones de una 
hernia paraesofágica volvulada. [7] (Figura. 5).

Figura 5. Tomografía de tórax con evidencia de hernia hiatal tipo IV. 
Las flechas negras señalan el estómago y las flechas blancas el colon 

en el tórax.
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•	 Esofagogastroduodenoscopia: El diagnóstico endoscópico de 
hernia hiatal se define por la presencia de una distancia >2 cm 
entre la UGE y la impresión diafragmática. Es una prueba muy 
útil a la cual todos los pacientes con hernia hiatal sintomática 
deben someterse. Ayuda a definir la anatomía, tamaño y tipo 
de hernia, pero es importante principalmente por su capacidad 
para detectar lesiones de la mucosa gástrica y esofágica como 
esofagitis, esófago de Barret y cáncer; ya que su presencia 
puede modificar el tratamiento a realizar. [1,9] 

•	 Manometría esofágica de alta resolución: Similar a lo descrito 
anteriormente, se considera diagnóstica una distancia entre los 
pilares del diafragma y el esfínter esofágico inferior >2 cm [16]. 
No obstante, su principal valor radica en los datos que ofrece 
sobre la motilidad esofágica que permiten ajustar la estrategia 
quirúrgica. [1, 15] (Figura 6).

Figura 6.Manometría de alta resolución. A. Manometría normal, 
B. Manometría de paciente con hernia hiatal, las flechas negras 

muestran una doble zona de presión a nivel del esfínter esofágico 
inferior y las flechas blancas una motilidad esofágica inefectiva.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

•	 pH-metría: A pesar de que no es esencial en el diagnóstico de 
la hernia hiatal, es útil para identificar la presencia de reflujo 
en estos pacientes al ofrecer un análisis cuantitativo de dichos 
episodios. [16] (Figura 7).
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Figura 7. pHmetría de 24 horas. A. Estudio normal, B. Estudio de 
paciente con ERGE, las flechas negras múltiples episodios de reflujo 

acido.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tratamiento 

De acuerdo con la guía actual para el manejo de la hernia hiatal, 
elaborada por la Sociedad Americana de Cirujanos Gastrointestinales 
y Endoscópicos (SAGES) en el año 2013, las indicaciones quirúrgicas 
son: 

a.	 La reparación de una hernia tipo I es innecesaria en ausencia 
de ERGE. En caso de que ésta esté presente, la hernia hiatal 
debe ser reparada y es mandatorio la realización de una 
funduplicatura. 

b.	 Todas las hernias paraesofágicas sintomáticas deben ser 
reparadas, especialmente aquellas con síntomas obstructivos. 

c.	 La cirugía electiva en las hernias paraesofágicas completamente 
asintomáticas no siempre está indicada. Se deben tener en 
cuenta la edad del paciente y sus comorbilidades. 

d.	 El vólvulo gástrico agudo requiere la reducción del estómago y, 
en caso de ser necesario, una resección limitada.

Históricamente, las hernias hiatales se reparaban de forma abierta 
mediante laparotomía o toracotomía, pero, desafortunadamente, estos 
procedimientos fueron asociados con significativa morbilidad. Una 
vez se introdujo el abordaje laparoscópico se demostró una importante 
disminución de las complicaciones perioperatorias y de la estancia 
hospitalaria, razón por la cual es actualmente considerada la técnica 
estándar. [7,17,18]

A pesar de que aún se encuentran muchas controversias respecto a 
la técnica quirúrgica, existen ciertos principios básicos en el abordaje 
laparoscópico de la hernia hiatal: reducción del contenido y resección 
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del saco herniario, disección completa de los pilares del diafragma 
y de la UGE, reaproximación del hiato esofágico libre de tensión, y 
adecuada movilización del esófago para alcanzar una longitud esofágica 
intraabdominal de al menos 3 cm. [2,9]

La disección inicial de la hernia hiatal comienza con movilización 
de la curvatura mayor y del fondo gástrico, con posterior sección 
los vasos cortos con un dispositivo de energía bipolar para exponer 
adecuadamente el pilar diafragmático izquierdo. Se continúa con 
la separación del saco herniario de sus inserciones mediastinales, lo 
cual liberará el estómago y permitirá que el contenido herniario sea 
devuelto a la cavidad abdominal. En este punto, el aspecto técnico 
desafiante es la disección del saco posteriormente, ya que el esófago y 
el nervio vago anterior están íntimamente relacionados con el mismo a 
este nivel. Frecuentemente, es útil el paso de una bujía para identificar 
la localización exacta del esófago. Después de que el saco herniario 
ha sido liberado, se intenta removerlo del mediastino tanto como 
sea posible, teniendo en cuenta que la pleura, el esófago y las venas 
pulmonares inferiores pueden ser lesionadas durante esta disección. 
Posteriormente, se reaproximan los pilares del diafragma con puntos 
separados de sutura no absorbible, idealmente dejando una distancia de 
5-8 mm entre punto y punto [4] (Figura 8).

Figura 8. Aproximación de los pilares diafragmáticos y cierre del 
defecto.
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El siguiente paso es la colocación de una malla para reforzar la 
sutura primaria. Este punto continúa siendo controversial, pues aún 
no hay consenso sobre cuándo y qué tipo de malla utilizar (Figura 9). 
De acuerdo con la guía de SAGES, el uso de malla en la hernia hiatal 
conlleva a una disminución en la tasa de recurrencias a corto plazo, 
sin embargo, no existen datos adecuados a largo plazo para hacer una 
recomendación ya sea a favor o en contra de su uso. 

Cabe anotar que actualmente se cuenta con 2 estudios a largo plazo, 
el primero realizado por Analatos y colaboradores en el año 2019, 
donde se comparó a un grupo de pacientes sometido a cierre del defecto 
sólo con sutura con otro grupo de pacientes sometido a cierre con 
malla no absorbible; en el seguimiento a 3 años se encontró una tasa de 
recurrencia del 13% en el grupo de malla y del 10% en el grupo de sutura, 
con lo cual concluyeron que el uso de malla no reduce la incidencia de 
recurrencia de la hernia hiatal [19]. El segundo estudio, realizado por 
Watson y colaboradores en el año 2019 comparó 3 grupos de pacientes, 
uno sometido a cierre con sutura únicamente, otro en el que se hizo 
uso de malla absorbible y otro con uso de malla no absorbible; se llevó 
a cabo un seguimiento a 5 años y se encontró que no hay diferencias 
estadísticamente significativas en la tasa de recurrencias con el uso de 
malla. [20]

De acuerdo con lo anteriormente mencionado, parece ser que el 
beneficio de la malla es sólo visible a corto plazo y, ya que actualmente 
se está a la espera de nuevas recomendaciones, sería razonable 
individualizar su uso. 

Figura 9. A. Cierre del defecto con malla en forma de “U”. B. Cierre 
del defecto con malla en forma de “ojo de cerradura” (“keyhole 

shape”). C. Malla biológica [2,17]
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Una vez reparada la hernia hiatal, y siguiendo las recomendaciones 
de la guía de SAGES, se debe realizar una funduplicatura para abordar 
el reflujo; usualmente, se realiza una funduplicatura de Nissen (360º) 
aunque algunos prefieren realizar una de Toupet (270º). [16]

Es importante señalar que otras alternativas que se han propuesto 
para reducir la tasa de recurrencia son la gastropexia y la gastrostomía, 
pudiéndose realizar como procedimientos suplementarios, aunque no 
necesarios. La primera se lleva a cabo suturando el borde superior 
de la curvatura mayor al pilar diafragmático izquierdo, y se continúa 
inferiormente a lo largo de la curvatura suturando a la pared abdominal 
anterior [9]. La gastrostomía, por su parte, aumenta la seguridad de la 
gastropexia y, además permite la ventilación gástrica en caso de retraso 
en el vaciamiento. [7, 9]

Cabe mencionar que el desarrollo del sistema de tele manipulación 
DaVinci podría superar algunas de las limitaciones del abordaje 
laparoscópico estándar, pues proporciona una mayor visualización a 
través de la visión tridimensional y estereoscópica [16]. Un estudio 
prospectivo realizado por Gerull y colaboradores demostró que el 
abordaje robótico es un procedimiento seguro, puede producir una tasa 
baja de recurrencias a largo plazo y puede tener un impacto positivo 
en la calidad de vida de los pacientes [5]. No es posible aún realizar 
recomendaciones en este campo, al no existir suficientes ensayos 
aleatorizados comparando eficacia, resultados y costo-beneficio de 
ambos abordajes robótico y laparoscópico. [16]

Complicaciones

Complicaciones de la hernia hiatal: 

•	 Incarceración, estrangulación u obstrucción (el riesgo es bajo).
•	 Acortamiento del esófago: es una consecuencia del 

desplazamiento crónico de la UGE y se define por la 
imposibilidad de obtener una longitud esofágica intraabdominal 
de 2.5 cm. Está presente hasta en el 20% de los pacientes y 
puede requerir la realización de una técnica para alargar el 
esófago, como es la gastroplastia de Collis. [6, 21]
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•	 Desarrollo de reflujo gastroesofágico severo con esofagitis 
erosiva asociada, esófago de Barret y consecuentemente un 
riesgo aumentado de cáncer esofágico. [2]

Complicaciones de la cirugía: [21]

•	 Complicaciones respiratorias: neumonía, tromboembolismo 
pulmonar, síndrome de distrés respiratorio agudo.

•	 Complicaciones cardíacas: fibrilación auricular, infarto agudo 
de miocardio, insuficiencia cardíaca congestiva.

•	 Complicaciones que requieren reintervención (1-5%): fugas 
y perforaciones, sangrado, lesión visceral, recurrencia de la 
hernia, obstrucción de la funduplicatura o del intestino delgado. 

•	 Complicaciones debidas a la insuflación de dióxido de 
carbono: enfisema subcutáneo, neumotórax (no suele requerir 
intervención).

•	 Mortalidad operatoria (0-3.7%).

Recurrencias

A pesar de que existe mejoría sintomática en más del 90% de los 
pacientes sometidos a reparación quirúrgica de hernia hiatal continúa 
observándose una alta tasa de recurrencia de la misma, aunque con poca 
o nula sintomatología. En un intento por disminuir estas recurrencias 
anatómicas, se han implementado diferentes técnicas ya mencionadas: 
uso de malla, gastropexia, gastrostomía, funduplicatura, entre otras; sin 
embargo, aún son detectadas hasta en un 40% de los casos. [1,6]

Las causas de recurrencia no se saben con certeza, se cree que 
hay varios factores implicados como el tamaño de la hernia, el cierre 
primerio, edad, IMC elevado o patología pulmonar. Un estudio reciente 
en el cual se examinaron 108 pacientes sometidos a reparación de 
hernia hiatal recurrente encontró que las recurrencias tempranas eran 
debidas a fracaso del cierre crural posterior, mientras que las tardías se 
producían por un alargamiento progresivo del hiato esofágico causado 
por diferencias en los gradientes de presión que sobrecargaron la fuerza 
tensil del mismo; concluyendo así que existen 2 tipos de recurrencia. 
[10]
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Aún con la elevada incidencia de la recurrencia radiológica, ésta 
por sí sola no es indicación de cirugía ya que, como se mencionó, suele 
ser asintomática y por tanto no repercute en la calidad de vida de los 
pacientes, por lo tanto, sólo aquellos que presenten sintomatología 
deben ser sometidos nuevamente a cirugía. [1]

Para Recordar

•	 La hernia hiatal representa una condición relativamente 
frecuente en la población general y es causada por un aumento 
de la presión intraabdominal que conduce a la protrusión del 
estómago y otras vísceras abdominales hacia el mediastino. 

•	 Clásicamente se clasifica en 4 tipos, de los cuáles el más común 
es la hernia hiatal por deslizamiento (Tipo I).

•	 Por lo general, las hernias hiatales son asintomáticas, cuando 
presentan síntomas suelen estar relacionados con la ERGE. 

•	 Suelen ser un hallazgo incidental, en el caso de un paciente 
candidato a cirugía electiva, las pruebas diagnósticas esenciales 
son endoscopia de vías digestivas altas, esofagograma y 
manometría. 

•	 El abordaje laparoscópico es considerado el estándar de oro 
para la reparación de la hernia hiatal. 
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ESÓFAGO DE BARRETT 
Introducción

El carcinoma de células escamosas y el adenocarcinoma son los 
dos tipos histológicos más importantes de cáncer de esófago. En los 
últimos 30 años, el adenocarcinoma de esófago registró un aumento 
en la prevalencia de más del 300%, para convertirse en el tipo más 
común de cáncer de esófago en occidente. La enfermedad por reflujo 
gastroesofágico y el esófago de Barrett son los principales factores 
de riesgo conocidos del adenocarcinoma de esófago. Se deben 
cumplir criterios endoscópicos y patológicos específicos antes de 
diagnosticar a un paciente con esófago de Barrett, que se considera 
una afección premaligna. Un diagnóstico falso positivo puede tener 
graves consecuencias psicológicas y económicas. Esta revisión 
resume los criterios para el diagnóstico del esófago de Barrett, que 
debe distinguirse de la metaplasia cardial oxíntica, ya que presentan 
patrones de riesgo neoplásico completamente distintos. Se resumen las 
recomendaciones de vigilancia para pacientes con esófago de Barrett y 
también se presentan opciones prácticas de tratamiento para pacientes 
con displasia en esófago de Barrett.
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Definición y Epidemiología 

El esófago de Barrett es la afección en la que el revestimiento del 
esófago cambia de un epitelio escamoso estratificado a un epitelio 
columnar anormal que tiene características gástricas e intestinales 
[1]. Se considera que la afección es consecuencia de la enfermedad 
por reflujo gastroesofágica crónica (ERGE). La metaplasia de Barrett 
predispone al desarrollo de adenocarcinoma de esófago, una neoplasia 
con una incidencia que ha aumentado en más del 300% durante las 
últimas tres décadas en los países occidentales [2].

Terminología 

Metaplasia: Proceso reversible en el cual una célula adulta es 
reemplazada por otra célula adulta.

Displasia: También llamada neoplasia intraepitelial, es la expresión 
histológica de alteraciones genéticas que favorecen el crecimiento 
celular no regulado, se reconoce por anormalidades citológicas y 
arquitectónicas en biopsias esofágicas, que incluyen:

1) Cambios nucleares como el crecimiento, pleomorfismo, 
hipercromatismo, estratificación y mitosis atípicas.

2) Pérdida de la maduración citoplasmática.

3) Aglomeración de túbulos y superficies viliformes.

Se clasifica como displasia de bajo grado (DBG) o displasia de alto 
grado (DAG), dependiendo del grado de anormalidades histológicas, 
con alteraciones más pronunciadas que reflejarían alteraciones genéticas 
más graves y mayor potencial de carcinogénesis.

Patogenia

La secuencia precisa de eventos que llevan al desarrollo de metaplasia 
intestinal esofágica no está clara. Al igual que otras condiciones 
premalignas el EB requiere de una predisposición genética asociada a 
una exposición ambiental. En el EB los cambios metaplásicos son una 
respuesta protectora del epitelio frente a la inflamación crónica o injuria 
tisular, provocada por el reflujo hacia el esófago de ácido o bilis ya que 
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las células columnares productoras de mucus parecen ser más capaces 
de resistir la lesión producida por el RGE que las células epiteliales 
escamosas nativas. El reflujo induciría alteraciones en la expresión 
de factores de transcripción claves del desarrollo que llevarían a la 
transformación de células escamosas en células columnares o bien a 
la transformación de células madre (que normalmente se diferencian 
a células escamosas) en células columnares. Investigaciones recientes 
han sugerido que la metaplasia intestinal podría resultar de la migración 
proximal de las células madre cardiales o de la expansión de un nido de 
células embrionarias residuales situados en la unión esófago gástrica. 
Estudios in vitro sugieren que la exposición esofágica episódica al 
ácido, típica de la ERGE, puede causar daños en el ADN, estimular la 
hiperproliferación, suprimir la apoptosis y esto llevar a la promoción 
de la carcinogénesis en el EB. Probablemente la metaplasia se presenta 
en distintas etapas (distintos tipos de metaplasia) que pueden coexistir 
en forma de mosaico, con zonas de epitelio con metaplasia cardial, 
metaplasia intestinal y zonas displásicas, siendo distintos períodos de 
una única vía, que es la secuencia metaplasia intestinal-DBG-DAG-
Adenocarcinoma (ADC).

Características clínicas

La metaplasia intestinal típica de EB no causa síntomas. La mayoría 
de los pacientes son evaluados inicialmente por síntomas de reflujo 
gastroesofágico como pirosis, regurgitación y disfagia. El EB largo 
asociado a ERGE con frecuencia variable, puede complicarse con úlcera 
esofágica, estenosis y hemorragia. En pacientes con ERGE sintomática, 
la esofagitis erosiva es un factor de riesgo independiente para EB, que 
confiere un riesgo cinco veces mayor en el seguimiento a cinco años.

Diagnósticos

Para realizar un diagnóstico correcto es necesario conocer los tres 
hitos que definen el Área Esófago Gástrica: 

-Línea Z: Cambio de epitelios o unión escamo columnar.

-Unión esófago-gástrica (UEG): Corresponde endoscópicamente al 
límite proximal de los pliegues longitudinales gástricos en insuflación 
parcial
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-Contracción o Impronta Hiatal: Corresponde a la impresión que 
generan los pilares del diafragma. 

El diagnóstico de esófago de Barrett se establece mediante examen 
endoscópico y biopsia esofágica. Para diagnosticar el esófago de 
Barrett, el endoscopista debe asegurarse de que el epitelio columnar se 
extienda proximal a la unión gastroesofágica, y las muestras de biopsia 
de ese revestimiento columnar esofágico deben mostrar metaplasia de 
tipo intestinal [3].

La unión gastroesofágica es el nivel en el que el esófago se une al 
estómago y se define endoscópicamente como la parte superior de los 
pliegues gástricos. Sin embargo, esta región puede ser difícil de localizar 
con precisión. Normalmente, el epitelio escamoso estratificado de color 
rosa pálido que recubre el esófago se puede distinguir fácilmente del 
epitelio columnar de color rojo del estómago (Figura 1). Estos dos 
tipos epiteliales normalmente se encuentran en la parte superior de los 
pliegues gástricos. Esta unión escamoso-cilíndrica, que comúnmente 
tiene una distribución dentada o en zigzag, a menudo se denomina línea 
Z (Figura 1A).

Comúnmente, la unión escamoso-cilíndrica (línea Z) y la unión 
gastroesofágica (parte superior de los pliegues gástricos) coinciden.

Se sospecha de esófago de Barrett cuando el epitelio de color salmón, 
similar en apariencia al del estómago, se extiende por encima de la unión 
gastroesofágica hacia el esófago distal (Figura 1B). El diagnóstico se 
confirma cuando las muestras de biopsia del revestimiento columnar del 
esófago revelan metaplasia intestinal con células caliciformes (Figura 
2), también conocida como metaplasia intestinal especializada. El 
término "esófago de Barrett de segmento largo" se ha utilizado cuando 
la metaplasia intestinal especializada cubre al menos 3 cm del esófago 
distal (Figura 1C). El término "esófago de Barrett de segmento corto" se 
refiere a segmentos de metaplasia intestinal especializada que recubren 
<3 cm del esófago. La existencia del esófago de Barrett de segmento 
corto no fue ampliamente utilizada hasta 1985. Informes publicados 
antes de esa fecha incluyen, principalmente, casos de esófago de Barrett 
de segmento largo. 
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Figura 1. A. Línea Z irregular, B. Esófago de Barrett corto: evaluado 
con luz blanca (C2 M4 de la clasificación de Praga). Flecha azul: 

lengüeta asalmonada de 1 cm en hora 12. Flecha blanca: lengüeta de 
mucosa asalmonada de 2 cm en hora 6, C. Esófago de Barrett largo 

(>3cm)

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2. 
A. Epitelio híbrido HE 10X. Epitelio Escamoso en la base y Columnar 
a nivel superficial, B. Epitelio de Barrett HE 4X. Presencia de criptas 
irregulares revestidas por epitelio de tipo columnar especializado con 

células caliciformes, C. Barrett, Alcian Blue a pH 2,5 20X. Células 
Caliciformes teñidas de Azul, positivas con Alcian Blue a pH 2,5 
(productoras de sialomucinas, baja probabilidad de progresión a 

displasia y adenocarcinoma)

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Prevalencia y factores de riesgo

Los factores de riesgo del esófago de Barrett incluyen edad avanzada, 
sexo masculino, etnia blanca y síntomas de ERGE de duración 
prolongada (> 5 años) [7]. El consumo de alcohol, en particular cerveza 
y licores, puede estar asociado con el esófago de Barrett, pero en mucha 
menor medida. El vino tinto puede tener un efecto protector leve [8]. El 
consumo de tabaco también tiene una asociación débil con el esófago 
de Barrett [9]. Actualmente se está investigando el papel de la genética 
y la obesidad. Se ha informado de familias con varios miembros con 
esófago de Barrett o cáncer de esófago [10 - 12]. La obesidad es un 
factor de riesgo importante para el adenocarcinoma de esófago [13 - 
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15]; su papel en el esófago de Barrett es menos seguro. No se sabe si el 
sobrepeso o la obesidad aumentan el riesgo de progresión neoplásica en 
pacientes con esófago de Barrett o si la pérdida de peso puede reducir 
el riesgo.

El esófago de Barrett es un trastorno adquirido que se cree que 
se desarrolla en individuos con predisposición genética en respuesta 
al reflujo crónico. La edad media en el momento del diagnóstico es 
de 63 años. Esto no significa que el esófago de Barrett se desarrolle 
a los 63 años; puede haber estado presente durante décadas antes 
del diagnóstico. La edad como factor de riesgo está sesgada por la 
presencia de síntomas de ERGE, el comportamiento individual (control 
y búsqueda de atención médica de cada paciente), la disponibilidad de 
endoscopia y el umbral del médico para solicitar una endoscopia.

El esófago de Barrett rara vez se diagnostica en niños, y la mayoría de 
los casos documentados están asociados con un estado mental alterado 
(como el síndrome de Down) o con un trastorno que predispone a un 
reflujo severo (como la parálisis cerebral). Grandes estudios de cohortes 
han demostrado que los hombres tienen un riesgo de 1,5 a 2,6 veces 
mayor de esófago de Barrett en comparación con las mujeres [7,16].

La prevalencia del esófago de Barrett entre las personas blancas 
de ascendencia europea en los países desarrollados no parece haber 
cambiado significativamente durante las dos últimas décadas [4].

El esófago de Barrett de segmento largo se describe con frecuencia 
en los países occidentales, y parece ser mucho menos común en Asia. 
La prevalencia del esófago de Barrett en un informe reciente de una 
población china sometida a endoscopia fue del 0,06%, la mayoría con 
enfermedad de segmento corto [17]. La enfermedad es poco común en 
Corea [18]. En Malasia, el esófago de Barrett se diagnostica con más 
frecuencia en los indios que en otros grupos étnicos [19]. En los Estados 
Unidos, la literatura muestra que los individuos blancos tendrían muchas 
más probabilidades de tener esófago de Barrett de cualquier longitud 
en comparación con negros (1,6%, p = 0,004) e hispanos (1,7%, p = 
0,0002) [20].
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La acidez estomacal, definida como un dolor ardiente o una molestia 
detrás del esternón en el pecho, y la regurgitación ácida, un líquido 
de sabor amargo o agrio que sube por la garganta, son los síntomas 
clásicos de la ERGE. En adultos de raza blanca, entre el 3,5 y el 7% con 
síntomas de ERGE tienen esófago de Barrett de segmento largo [21]. 
Sin embargo, se ha descubierto que incluso algunos adultos blancos 
asintomáticos tienen esófago de Barrett de segmento largo en exámenes 
endoscópicos. Solo el 0,2% de los afroamericanos con síntomas de 
ERGE tienen esófago de Barrett. El papel de la genética, el estilo de vida, 
la dieta, los medicamentos, los suplementos, el estado socioeconómico, 
la percepción de reflujo, el comportamiento de búsqueda de atención 
médica, el acceso a la atención médica, y sus contribuciones relativas al 
desarrollo y diagnóstico del esófago de Barrett, aún no se han aclarado. 

Riesgo de cáncer

Como grupo, las personas con esófago de Barrett tienen un riesgo 
de 30 a 50 veces mayor de adenocarcinoma de esófago en comparación 
con las personas sin esófago de Barrett (riesgo relativo) [3]. El riesgo 
absoluto anual de transformación maligna es de aproximadamente 
0,005, es decir, se desarrolla 1 cáncer por cada 200 pacientes-año [24]. 
Se ha estimado que un hombre de 50 años con esófago de Barrett y 
una esperanza de vida normal por lo demás tiene un riesgo de por vida 
del 3 al 10% (incidencia acumulada) de desarrollar adenocarcinoma de 
esófago.

Por lo tanto, más del 90% de los pacientes con esófago de Barrett no 
desarrollarán cáncer. La mayoría de las personas morirán con esófago 
de Barrett en lugar de por sus complicaciones.

El riesgo de una persona se calcula mejor por el grado de displasia 
que se encuentra en las muestras de biopsia esofágica.

La inestabilidad genética precede al desarrollo de la displasia, que se 
desarrolla como consecuencia de anomalías genéticas y mutaciones que 
dan ventajas al crecimiento de las células.

Para los pacientes sin displasia, el riesgo de cáncer es <0,5% por 
año. El riesgo de cáncer para los pacientes con displasia de bajo grado 
es del 8 al 10% durante 5 años y, para los pacientes con displasia de 



174

Fundamentos de cirugía general esófago

alto grado, el riesgo de cáncer es del 28 al 36% durante 5 años. Estos 
riesgos variables de progresión neoplásica han dado como resultado 
pautas de vigilancia y manejo basadas en el grado más severo de 
displasia detectado en la endoscopia. Las directrices se publicaron y 
son actualizadas periódicamente.

Intervalos de vigilancia

Si en la endoscopia inicial no se detecta displasia, la recomendación 
es repetir la endoscopia dentro de 1 año para excluir un cáncer prevalente. 
Si no hay displasia en el segundo procedimiento endoscópico, el 
intervalo de vigilancia puede aumentarse a cada 3 años.

Tras la identificación de displasia de bajo grado, la recomendación 
es repetir la endoscopia dentro de los 6 meses.

Si el examen repetido confirma displasia de bajo grado, se recomienda 
una endoscopia anual. Sin embargo, parece que la displasia de bajo 
grado puede retroceder. Si no se observa displasia en los exámenes de 
vigilancia anuales durante 2 años seguidos, la recomendación es repetir 
la endoscopia a los 3 años.

Si la endoscopia muestra displasia de alto grado, hay varias opciones 
de manejo disponibles (Ver tratamiento a continuación).

El American College of Gastroenterology recomienda considerar 
la resección endoscópica de cualquier lesión focal para obtener más 
tejido para una estadificación más precisa de la enfermedad. Existe 
una considerable variación interobservador entre los patólogos en la 
clasificación de la displasia. Por lo tanto, el Colegio Americano de 
Gastroenterología recomienda que las muestras de biopsia esofágica 
de un paciente que inicialmente se consideró que tenían displasia 
de grado bajo o alto sean revisadas por un patólogo gastrointestinal 
experto antes de actuar sobre los resultados. Un estudio multicentrico 
en Holanda mostro que el 85% de las muestras que eran diagnosticadas 
como displasia de bajo grado en centros de la comunidad eran luego 
recategorizadas como sin displasia en centros terciarios universitarios 
con patólogos expertos. 
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La inflamación suele causar atipia reactiva, una respuesta celular a la 
inflamación que puede confundirse con displasia. Por lo tanto, se debe 
intentar optimizar el tratamiento médico de la ERGE con supresión 
ácida agresiva antes del examen endoscópico en pacientes con esófago 
de Barrett para minimizar los efectos de la esofagitis por reflujo en la 
interpretación de la displasia.

Seguimiento

Las recomendaciones enumeradas anteriormente se basan en el 
supuesto de que se ha recolectado un número adecuado de biopsias de 
vigilancia. Aunque se han propuesto varias estrategias de biopsia de 
vigilancia, los criterios mínimos son los siguientes:

• Inspeccione el segmento del esófago de Barrett cuidadosamente

• Realice una biopsia de cualquier área inusual, como úlceras o nódulos 
primero.

• En frascos separados, coloque las biopsias de cuatro cuadrantes 
recolectadas a intervalos de 2 cm.

Incluso con este proceso que requiere mucho tiempo, se toman 
muestras de menos del 5% de la superficie del esófago. La lógica detrás 
de esta recomendación es la naturaleza irregular de la displasia [26]. 

El propósito de recolectar biopsias distribuidas al azar es detectar 
displasia o cáncer temprano que no es evidente a simple vista. El error 
de muestreo es una de las mayores limitaciones del manejo de pacientes 
con esófago de Barrett [ 26].

Cuándo y cómo tomar biopsias

La medición precisa de las longitudes de esófago con revestimiento 
columnar y su correcta descripción en términos clínicos bien definidos 
son importantes para una evaluación y una vigilancia de riesgos 
adecuadas. El sistema de clasificación de criterios de Praga (Figura 
3) que mide la extensión circunferencial (C) y máxima (M) para la 
estandarización endoscópica de las longitudes de EB fue desarrollado 
y finalmente introducido por el Grupo de Trabajo Internacional para la 
Clasificación de la Esofagitis (IWGCO) en 2004. 
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Figura 3. Sistema de clasificación de criterios de Praga

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Para confirmar el diagnóstico de EB se necesitan múltiples biopsias 
endoscópicas de este epitelio asalmonado. Hay que destacar que las 
biopsias sobre el cambio mucoso pueden generar confusión y falsos 
positivos. Recientemente las guías internacionales han considerado que 
las líneas Z irregulares con menos de 1 cm de variabilidad no deben 
biopsiarse en individuos sometidos a endoscopía [27]. 

Para el seguimiento endoscópico en pacientes con EB se recomiendan 
biopsias aleatorizadas de cuatro cuadrantes cada 1 o 2 cm para detectar 
displasia según el protocolo de Seattle. Asimismo, en áreas sospechosas 
se recomienda además tomar biopsias dirigidas bajo endoscopia de luz 
blanca. Estas biopsias deben ser procesadas y confirmadas por dos 
patólogos expertos. Sin embargo, la fiabilidad general y la validez del 
protocolo de Seattle siguen siendo consideradas subóptimas y presentan 
un amplio campo para el avance científico. 

Por esta razón se han desarrollado y masificado técnicas de 
imágenes avanzadas tales como cromoendoscopia (índigo carmín, 
azul de metileno, cristal violeta y ácido acético) y cromoendoscopia 
virtual (Narrow Band Imaging-NBI®, flexible spectral imaging color 
enhancement- FICE) (Figura 4), que incrementan la tasa de rendimiento 
diagnóstico de displasia o cáncer en un 34%, buscando prevenir el 
desarrollo del adenocarcinoma avanzado y el compromiso de ganglios 
linfáticos [28]. 
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Figura 4. A. Esófago de Barrett con tinción con azul de metileno, 
B. Esófago de Barrett con tinción con ácido acético y magnificación 

endoscópica, C. Esófago de Barrett visión con cromoendoscopia 
virtual.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Publicaciones recientes muestran que la cromoendoscopia virtual 
(NBI) y la toma de biopsias dirigidas pueden mejorar la eficacia de 
detección y vigilancia del EB. Las biopsias dirigidas por NBI tienen 
mayor tasa de detección de displasia y adenocarcinoma temprano de 
esófago que un examen de luz blanca durante el protocolo de Seattle, y 
requieren, a su vez, menos biopsias. 

WATS3d. Otro avance en la detección y seguimiento del EB 
es el muestreo transepitelial de área amplia con análisis de tejido 
tridimensional computarizado (WATS). Es un método diferente a las 
biopsias de cuatro cuadrantes del protocolo de Seattle y a las biopsias 
dirigidas, pero que puede adjuntarse a estos. Consiste en un cepillo 
abrasivo, que se utiliza para tomar muestras de un área circunferencial 
grande del esófago para obtener una muestra de tejido de espesor 
completo del epitelio, incluida la lámina propia. A diferencia de la 
citología exfoliativa estándar, el cepillo WATS obtiene microbiopsias o 
fragmentos de tejido completo además de células individuales (Figura 
5) [27]. 

Figura 5. A. Biopsia de mucosa esofágica estándar, B. Biopsia de 
mucosa con WATS3d. EB: Esófago de Barrett. DBG: Displasia de 

bajo grado. DAG: Displasia de alto grado.
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El análisis de estas biopsias es realizado por un sistema especializado 
de imágenes por computadora, que utiliza redes específicamente 
optimizadas para la evaluación de mucosa esofágica. Las capturas de 
computadora WATS integran todos los cortes juntos para crear una 
imagen tridimensional sintetizada de la glándula, que se muestra al 
patólogo, incluida la apariencia in vivo y sin cortes de la superficie 
glandular no visible en un típico espécimen histológico. El microscopio, 
asistido por computadora, escanea esta imagen tridimensional 
sintetizada e identifica y localiza las células caliciformes y la displasia 
para mostrar al patólogo. Además, las coordenadas exactas de todas las 
celdas seleccionadas por computadora en el portaobjetos microscópico 
se muestran en el monitor para que el patólogo pueda localizar y 
confirmar cualquier anormalidad en la diapositiva. 

Inteligencia artificial 

Otro avance que ha llegado para superar el desafío de la detección 
de la displasia y el cáncer temprano de esófago es la inteligencia 
artificial. Las estrategias y técnicas endoscópicas, como el NBI y 
la endomicroscopía láser con focal, están siendo desarrolladas e 
implementadas en muchos países, resultando en una mayor detección 
de lesiones tempranas, con la disminución de la mortalidad por cáncer 
digestivo alto. 

Sin embargo, el riesgo de perder una lesión sospechosa de displasia 
o cáncer temprano en exámenes de endoscopía aún podría ser muy 
alto en hospitales con bajo volumen de pacientes, o en regiones menos 
desarrolladas o remotas, e incluso en países donde se realizan muchas 
endoscopías. La inteligencia artificial ya ha demostrado su potencial 
para ayudar al hombre en diversos campos médicos. Por ejemplo, la 
inteligencia artificial puede extrapolar automáticamente estructuras 
complejas de microimagen (es decir, el alcance de ramas tubulares 
mucosas y anomalías de intensidad de color) e identificar características 
cuantitativas a nivel de píxel, que son a menudo indetectables por el ojo 
humano. 

Clínicamente, el uso más importante de la inteligencia artificial 
endoscópica es asistir en la diferenciación entre lesiones neoplásicas y no 
neoplásicas. Se han publicado resultados sobre el uso de la inteligencia 
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artificial donde Gastrointestinal Artificial Intelligence Diagnostic 
System (GRAIDS) logró una alta precisión diagnóstica en la detección 
de cánceres gastrointestinales superiores, con una sensibilidad similar 
a la de los endoscopistas expertos, y fue superior a la de endoscopistas 
no expertos. Este sistema podría ayudar a los hospitales y centros a 
mejorar su eficacia en la detección de cáncer temprano del tracto 
digestivo superior [27]. 

Tratamiento 

El manejo de los pacientes con EB involucra tres componentes 
principales:

1. Tratamiento de la ERGE asociada

- Estilo de vida y dieta

- Tratamiento farmacológico

-Eventualmente cirugía

2. Vigilancia endoscópica para detectar displasia

3. Tratamiento de la displasia

- Displasia de bajo grado y EB sin displasia

- Displasia de alto grado

Tratamiento medico

El tratamiento del esófago de Barrett consiste en terapia médica para 
controlar los síntomas de ERGE, curar la esofagitis por reflujo y una 
endoscopia de vigilancia periódica para identificar en forma temprana 
la aparición de displasia.

No hay evidencia convincente de que la terapia médica cause 
una regresión completa del esófago de Barrett. La terapia médica es 
importante para resolver la acidez y la regurgitación ácida, y para curar 
la esofagitis por reflujo. Aunque una considerable evidencia sugiere que 
la reducción de la secreción de ácido gástrico con inhibidores de la 
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bomba de protones (IBP) puede tener una función preventiva del cáncer 
en el esófago de Barrett, no hay evidencia definitiva de que la terapia 
con IBP disminuya el riesgo de cáncer. Algunos incluso han propuesto 
que la terapia con IBP puede aumentar el riesgo neoplásico, pero esto 
no se ha demostrado en estudios poblacionales.

Cirugía

Tampoco hay evidencia definitiva de que la funduplicatura para 
limitar el reflujo del contenido gástrico hacia el esófago disminuya el 
riesgo de progresión neoplásica en pacientes con esófago de Barrett.

Hasta hace poco, el estándar de tratamientos para pacientes con 
esófago de Barrett con displasia de alto grado o adenocarcinoma de 
esófago superficial temprano había sido la esofagectomía. Sin embargo, 
hoy en día, la mayoría de los pacientes con displasia y cáncer temprano 
de esófago son tratados exitosamente con terapia endoscópica. La 
esofagectomía debe considerarse para pacientes con compromiso 
profundo en la pared esofágica, porque es la única modalidad que 
extirpa los ganglios linfáticos locorregionales.

Así como el tratamiento endoscópico y la vigilancia deben 
realizarse en centros con experiencia, los pacientes candidatos a una 
esofagectomía deben ser remitidos a centros de gran volumen, ya que 
las tasas de mortalidad perioperatoria varían del 3 al 20%, según la 
experiencia del centro [29-30].

Tratamiento de la displasia - Enfoques endoscópicos

Los enfoques endoscópicos que pueden usarse para extirpar o 
extirpar el epitelio displásico incluyen resección endoscópica de la 
mucosa, terapia fotodinámica, ablación por radiofrecuencia y crioterapia 
[31- 32- 33]. Estos métodos siempre se combinan con la terapia de 
supresión ácida, basada en la observación de que la nueva lesión del 
epitelio metaplásico seguida de la curación en un ambiente poco ácido 
puede conducir a la reepitelización con mucosa neoescamosa. Todos los 
abordajes endoscópicos conllevan el riesgo de recurrencia o progresión 
neoplásica, porque las células columnares residuales que escapan a 
la destrucción aún pueden poseer potencial neoplásico, y ninguno de 
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los abordajes endoscópicos puede eliminar cánceres que han hecho 
metástasis en los ganglios linfáticos periesofágicos. Por tanto, se 
requiere una vigilancia clínica y endoscópica continua. El riesgo de 
formación de estenosis para cada técnica está relacionado linealmente 
con la profundidad de la lesión.

Observación y vigilancia en EB con displasia

Las recomendaciones iniciales de la American College of 
Gastroenterology incluían la opción de vigilancia intensa (biopsias 
de cuatro cuadrantes cada 1 cm) (cada 3 meses), especialmente para 
pacientes adultos mayores con alto riesgo operatorio y displasia de alto 
grado. Si la displasia de alto grado evolucionara a cáncer, entonces 
el paciente y el médico tendrían que decidir si aceptar el mayor 
riesgo de mortalidad por esofagectomía o considerar otras formas de 
terapia paliativa. Este escenario provocó muchas discusiones sobre la 
finalización de la vigilancia en pacientes con esófago de Barrett con 
comorbilidades graves concomitantes. Aunque la displasia de alto grado 
es el predictor más fuerte de progresión neoplásica a cáncer a los 5 años 
(hasta 38%), esta cifra también implica que el 60% de los pacientes 
diagnosticados con displasia de alto grado no desarrollarán cáncer en 5 
años. Esto puede deberse a varios factores, como la eliminación de las 
células neoplásicas con biopsias de vigilancia y la sobreinterpretación 
de la inflamación como displasia. Con la llegada de la resección 
endoscópica de la mucosa y la ablación por radiofrecuencia, se ha 
vuelto más difícil decidir cuándo finalizar la vigilancia.

Impacto de la vigilancia en la supervivencia

El objetivo de la vigilancia endoscópica para pacientes con esófago 
de Barrett es disminuir la mortalidad por adenocarcinoma de esófago. 
Para lograr este objetivo, deben superarse dos obstáculos importantes. 
En primer lugar, se deben identificar las personas en riesgo, es decir, 
aquellas con esófago de Barrett. En segundo lugar, debe estar disponible 
un tratamiento mínimamente invasivo, de fácil acceso y económico que 
erradicará permanentemente el revestimiento premaligno. Como se 
describió anteriormente, con la llegada del tratamiento endoscópico, se 
está avanzando en el último tema.
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Hasta la fecha, no se ha demostrado que la vigilancia aumente la 
supervivencia de los pacientes con esófago de Barrett ni disminuya las 
muertes por adenocarcinoma en la población general.

Una razón podría ser que la mayoría de los casos de esófago de 
Barrett en la comunidad no se diagnostican. En un estudio de cohorte 
grande, pocos pacientes (4%) con esófago de Barrett y adenocarcinoma 
de esófago habían sido diagnosticados con esófago de Barrett antes del 
diagnóstico de cáncer [34].

Suponiendo que la ablación por radiofrecuencia o una técnica 
similar finalmente demuestre las características favorables enumeradas 
anteriormente, es poco probable que reducir el riesgo de cáncer en 
una de cada siete personas en riesgo tenga un impacto sustancial en la 
mortalidad de la población por cáncer de esófago. Solo cuando la mayoría 
de las personas en riesgo hayan sido diagnosticadas, la vigilancia tendrá 
la posibilidad de demostrar una ventaja de supervivencia. Las series de 
casos han demostrado que los pacientes con esófago de Barrett a los 
que se les diagnostica adenocarcinoma de esófago durante la vigilancia 
de rutina suelen tener una etapa más temprana de la enfermedad y 
una supervivencia más prolongada que los pacientes diagnosticados 
simultáneamente con esófago de Barrett y cáncer. Estos informes no se 
pueden utilizar para respaldar el beneficio de la vigilancia debido a la 
cuestión del sesgo del tiempo de espera.

Screening 

El screening implica analizar una gran población para identificar a 
las personas con esófago de Barrett. La detección tiene como objetivo 
identificar a las personas con esófago de Barrett que luego se someterán 
a vigilancia para identificar los cambios displásicos que presagian 
el desarrollo del carcinoma. Dado que la vigilancia de pacientes con 
esófago de Barrett no ha demostrado definitivamente una ventaja de 
supervivencia y, debido al riesgo de sobrediagnóstico de la metaplasia 
del cardias como esófago de Barrett, la función del screening del 
esófago de Barrett sigue sin demostrarse [25]. No obstante, se practica 
con frecuencia y se emplea con frecuencia cuando un médico ve a un 
paciente que tiene ERGE de larga duración y tiene riesgo de esófago 
de Barrett.
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Metaplasia del cardia u oxintica 

La metaplasia del cardias se define como el hallazgo histológico 
de una metaplasia intestinal con células caliciformes en una unión 
escamoso-cilíndrica de apariencia normal y localizada normalmente 
(línea Z) [3,35]. Antes de 1994, las biopsias obtenidas de la línea Z eran 
poco frecuentes. Actualmente, la metaplasia del cardias no se clasifica 
como esófago de Barrett; 6 - 36% de los adultos estadounidenses 
tienen metaplasia del cardias cuando se les realiza una endoscopia para 
cualquier indicación. Su prevalencia aumenta con la edad, lo que sugiere 
que es una condición adquirida. Sin embargo, a diferencia del esófago 
de Barrett, la metaplasia del cardias se encuentra por igual en hombres 
y mujeres, individuos blancos y negros y aquellos con o sin síntomas 
de ERGE. Se está investigando el papel de Helicobacter pylori en el 
desarrollo de la metaplasia intestinal del cardias. Dado que el riesgo de 
cáncer es bajo y prácticamente el mismo que el de la población general, 
aproximadamente de 3 a 4 personas / 100 000 personas por año, ninguna 
sociedad gastrointestinal profesional recomienda específicamente 
la vigilancia. Dos grupos de trabajo de expertos internacionales han 
aconsejado que “no se debe realizar una biopsia de la unión escamoso-
cilíndrica de apariencia normal y ubicación normal” [3,35]. Algunos 
incluso han pedido a los patólogos que eviten la tentación de describir 
su interpretación histológica como "presencia de células de Barrett" a 
favor de "metaplasia intestinal con presencia de células caliciformes". 
Esto es especialmente importante en la era de la Internet cuando los 
pacientes revisan sus registros médicos e investigar las palabras 
clave, sólo para descubrir que el esófago de Barrett tiene potencial 
neoplásico, lo que puede provocar un malestar psicológico innecesario. 
No se dispone de estudios de seguimiento a largo plazo, basados   en 
la población, de cohortes con metaplasia intestinal del cardias, pero la 
conclusión práctica parece clara. Si uno de cada cinco adultos tiene 
metaplasia intestinal del cardias, y 7000 de 300 millones de ciudadanos 
estadounidenses desarrollan adenocarcinoma de esófago anualmente, 
el riesgo de que una sola persona con metaplasia del cardias desarrolle 
adenocarcinoma debe ser extremadamente pequeño.
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Terapia ablativa 

La ablación térmica con sondas de diatermia monopolar y bipolar 
se ha investigado como posible tratamiento para la metaplasia 
gastrointestinal superior, la displasia y el cáncer. La profundidad de 
penetración y la cantidad de ablación térmica del tejido se correlacionan 
con la longitud de onda. La coagulación con plasma de argón (CAP), 
consta de un dispositivo de electrocoagulación sin contacto que utiliza 
una corriente monopolar de alta frecuencia que se conduce al tejido 
a través de un gas argón ionizado y se utiliza para la hemostasia y la 
ablación de tejidos. La profundidad de la penetración del tejido depende 
del ajuste de potencia del generador, la tasa de flujo de gas argón, la 
duración de la aplicación y la distancia entre la punta de la sonda y el 
tejido. Se supone que la CAP tiene una profundidad de lesión tisular más 
superficial que el láser; sin embargo, el contacto no intencionado con la 
mucosa puede causar un daño tisular más profundo [36]. Las técnicas 
de ablación térmica son sencillas de usar, relativamente disponibles 
y económicas; sin embargo, dependen en gran medida del operador, 
requieren procedimientos de larga duración y sesiones múltiples para 
tratar áreas de mayor superficie de tejido neoplásico. La energía utilizada 
en estas técnicas está controlada por el operador, lo que puede resultar 
en una aplicación de energía desigual y una ablación no uniforme. La 
infraablación da como resultado tejido neoplásico residual y Barrett 
enterrado, mientras que la profundidad excesiva de la ablación da como 
resultado complicaciones como perforación, sangrado y formación de 
estenosis. Los dispositivos láser requieren una gran inversión de capital 
inicial y capacitación adicional para un funcionamiento seguro. Debido 
a estas limitaciones, las técnicas tradicionales de ablación térmica 
no han tenido una aplicación generalizada para el tratamiento de la 
neoplasia gastrointestinal superior.

La ablación por radiofrecuencia (ARF) con el sistema de ablación 
Halo ofrece un tratamiento ablativo seguro y eficaz de la mucosa de 
Barrett con y sin displasia. Los estudios muestran que con el sistema 
ARF es posible lograr la ablación circunferencial completa del epitelio 
esofágico sin la formación de estenosis posterior. La regulación 
automatizada de la densidad de energía entregada al tejido a través de 
la matriz de electrodos bipolares ayuda a limitar la profundidad de la 
lesión en el epitelio y la lámina propia (Figura 6)
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Figura 6. Mucosa esofágica después de ablación por radiofrecuencia 
con dispositivo HALO

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Los pacientes con EB plano (no nodular) con y sin displasia son 
elegibles para el tratamiento con ARF. En pacientes con Barrett no 
displásico, a los 12 meses (n = 69; media 1,5 sesiones), se logró una 
respuesta completa (RC) para BE con ablación circunferencial en el 
70% de los pacientes. Un estudio de seguimiento en el mismo grupo 
de pacientes informó una RC del 98% a los 2,5 años de seguimiento 
con la adición de ablación focal [33, 37]. No hubo estenosis ni mucosa 
glandular enterrada. En pacientes con displasia plana, los resultados 
preliminares muestran una RC alta (> 90%) para la ablación tanto 
de DBG como de DAG. Los pacientes con enfermedad nodular han 
sido tratados eficazmente con una combinación de REM seguida de 
RFA. Un ensayo aleatorizado y controlado de forma simulada de ARF 
en pacientes con DBG y DAG resultó en la ablación completa de la 
displasia en el 91% de los pacientes con DBG y en el 81% de los 
pacientes en los subgrupos de DAG.

Se realiza como un procedimiento ambulatorio y se tolera bastante 
bien. Los eventos adversos que incluyen dolor torácico y disfagia 
suelen ser leves y se resuelven en una semana en la mayoría de los 
pacientes. Otras complicaciones raras incluyen estenosis (∼ 2-6% de 
los pacientes), hemorragia y perforación.
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La aparición de técnicas de ablación seguras y eficaces, como la 
ARF, ha aumentado el interés en la ablación como posible estrategia de 
tratamiento para el esófago de Barrett en etapa inicial. Los resultados 
preliminares muestran que la erradicación completa del epitelio de 
Barrett es posible con una disminución de la progresión a un grado 
superior [38, 39]. También se ha demostrado que la ablación es rentable 
[6]. Sin embargo, faltan datos sobre la prevención del cáncer y se 
requieren ensayos prospectivos a largo plazo.

Resección endoscópica

El término resección endoscópica (RE), se refiere a un procedimiento 
endoscópico durante el cual la adquisición de tejido ocurre mediante una 
incisión electroquirúrgica tanto de la mucosa como de la submucosa.

La resección endoscópica de la mucosa (REM) más común es con; 
Técnica Ligadura de bandas (ligar y lazar). Se ha demostrado que la 
REM es eficaz y segura en pacientes con neoplasia intraepitelial de alto 
grado y carcinoma mucoso del esófago. Para estas lesiones, el riesgo 
de metástasis en los ganglios linfáticos es muy bajo y el procedimiento 
puede obviar la necesidad de una esofagectomía, que tiene una mayor 
morbilidad y mortalidad. La disección endoscópica submucosa (DES) 
es un enfoque relativamente nuevo y atractivo de tratamiento con la 
capacidad de proporcionar resección en bloque de lesiones neoplásicas 
de mayor tamaño. Tanto la REM como la DES deben ser realizadas por 
endoscopistas experimentados. 

Estadificación 

Cuando se indica una RE, la lesión neoplásica debe evaluarse 
cuidadosamente, incluyendo la determinación del tipo de tumor 
macroscópico. La Clasificación de París (Figura 7) se usa comúnmente 
para la clasificación endoscópica de tumores. A menudo es útil emplear 
endoscopios de alta resolución con tipos adicionales de imágenes para 
evaluar mejor la lesión primaria y buscar neoplasia multifocal.
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Figura 7. Clasificación de París

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En los carcinomas de células escamosas de esófago (CCE), la 
cromoendoscopia (CE) con solución yodada (1 - 2%) permite la detección 
de lesiones sincrónicas. En el esófago de Barrett, el gold standar actual 
sigue siendo la biopsia de cuatro cuadrantes del segmento de Barrett, 
pero nuevos métodos, como el contraste con ácido acético junto con la 
endoscopia de aumento y la CE virtual (imágenes de banda estrecha, 
imágenes multibanda o cromoendoscopia virtual computarizada), se 
utilizan ampliamente en manos experimentadas y pueden acortar el 
tiempo de examen. La ecoendoscopia se utiliza para la evaluación de los 
estadios T y N. En general, la REM diagnóstica se puede realizar cuando 
la ecoendoscopia ha descartado la infiltración de la lámina muscularis 
propia. Si en la muestra se evidencia infiltración profunda del tumor, se 
puede derivar al paciente para una esofagectomía. La ecoendoscopía 
es superior a la tomografía computarizada para la estadificación de los 
ganglios linfáticos [40]. 

REM

La REM de lesiones neoplásicas tempranas se utiliza como 
herramienta de diagnóstico y como método de tratamiento definitivo 
cuando el cáncer cumple determinados criterios en los que el riesgo de 
metástasis en los ganglios linfáticos es insignificante. El objetivo de la 
REM debe ser siempre la resección completa del tejido neoplásico.
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La EMR con la técnica de "succionar y cortar" se usa de forma 
rutinaria en Occidente. Con un capuchón o un dispositivo de ligadura, 
se succionan tanto la mucosa como la submucosa en un capuchón o 
tubo, y el pseudopólipo creado se reseca con un lazo (Figura 8).

Figura 8. A. Marcación de la lesión con electrocauterio, B. Lesión 
ligada con banda para su resección con lazo de polipectomía, C. 

Lecho de resección.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Se recomienda siempre marcar previamente los bordes de la lesión 
con electrocauterio para poder identificar los bordes. Cuando se usa 
uno de los diversos sistemas de ligadura disponibles la lesión objetivo 
se succiona dentro del cilindro del dispositivo de ligadura, y luego se 
suelta una banda de goma para crear un pseudopólipo. [41-43]

Después de esto, el endoscopio se puede retirar y volver a introducir 
para quitar el cilindro de ligadura e introducir el lazo, o se puede 
introducir el lazo a través del dispositivo de ligadura. No existe una 
diferencia significativa en el diámetro máximo de la muestra resecada 
que se logra mediante ligadura o resección del capuchón. El principal 
inconveniente de la REM es que, en la mayoría de los casos, sólo las 
lesiones pequeñas con un diámetro inferior a 20 mm pueden resecarse 
en bloque con márgenes laterales libres de tumor. Las lesiones más 
grandes generalmente se pueden resecar por completo con la técnica 
“por partes” o “piecemeal”, pero con este método la evaluación 
patológica es más difícil.

Disección endoscópica de la submucosa (DES)

Con esta técnica se pueden extraer muestras de mayor tamaño en 
comparación con la REM. En manos experimentadas se ha informado 
de una tasa fascinante de resección en bloque R0 [44]. Por otro lado, 
existe una mayor tasa de complicaciones (perforación, sangrado), 
mayor tiempo de procedimiento y una curva de aprendizaje lenta.
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Al igual que en la anterior, los bordes de la lesión se marcan con 
electrocauterio. Se realiza inyección submucosa (por ejemplo, con ácido 
hialurónico o solución salina con epinefrina) y la mucosa que rodea la 
lesión se corta circunferencialmente fuera de las marcas. Finalmente, 
el tejido submucoso se diseca con un cuchillo hibrido (inyecta y corta) 
(Figura 9).

Figura 9. A. Marcación e inyección submucosa, B. Disección 
submucosa, C. Lecho de resección.

 

 

 

 

 

 

Carcinoma temprano y EB

Antes de la RE con intención curativa, la estratificación del riesgo 
debe realizarse de acuerdo con los factores de riesgo conocidos (grado 
de diferenciación, infiltración de vasos linfáticos / venosos, profundidad 
de infiltración (M1 - M3 / M4)) y con la ayuda de un patólogo con 
mucha experiencia.

Las limitaciones de la REM deben ser la infiltración submucosa o 
la infiltración de la lámina muscularis mucosa en combinación con otro 
factor de riesgo. Los cánceres que muestran una invasión incipiente 
de la submucosa de “bajo riesgo” podrían ser elegibles para la RE en 
manos experimentadas [45].

Puede ocurrir una neoplasia recurrente o metacrónica después de 
la RE inicial. En la mayoría de los pacientes es posible un tratamiento 
endoscópico repetido con éxito. La ablación del segmento de Barrett 
residual con ablación por radiofrecuencia, coagulación con plasma de 
argón o REM circunferencial (tasa de estenosis relevante) de todo el 
segmento de Barrett se utiliza para reducir las tasas de recurrencia. 
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ESTENOSIS ESOFÁGICA Y 
DILATACIONES

Introducción

La estenosis esofágica se define como una anormalidad estructural 
crónica secundaria a un proceso inflamatorio, fibrótico o neoplásico del 
esófago que causa estrechamiento luminal. La etiología puede ser de 
naturaleza benigna o maligna y el tratamiento está dirigido a la causa 
subyacente. [1] La formación de estenosis benignas se da como resultado 
de inflamación y/o ulceración del esófago, que conduce al depósito de 
fibras de colágeno las cuales se contraen y provocan el estrechamiento 
luminal. Algunas causas importantes de estenosis incluyen esofagitis 
péptica, terapia postoperatoria, esofagitis eosinofílica, estenosis post-
radiación y secuelas de injuria caustica y anillos o membranas. [2] Las 
estenosis pépticas son el tipo más común de estenosis esofágica benigna 
y son consecuencia de reflujo gastroesofágico severo no controlado 
que resulta en inflamación crónica y fibrosis que produce una cicatriz 
estenosante [3]

Las estenosis esofágicas pueden deberse también a causas malignas 
como el cáncer esofágico [4] y a causas congénitas. Otras causas 
incluyen compromiso extrínseco de la luz esofágica por invasión maligna 
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directa, agrandamiento de los ganglios linfáticos, o compresión directa. 
[1] La estenosis no solo reduce el calibre luminal afectando el tránsito 
del bolo, sino que también puede afectar los mecanismos motores 
intrínsecos responsables del aclaramiento esofágico, lo cual produce 
disfagia en forma inevitable en casi todos los casos, esto produce un 
impacto severo deletéreo en la salud en general y en la calidad de vida 
de los pacientes y puede llevar a complicaciones importantes como 
aspiración, pérdida de peso y malnutrición. [1, 2, 5] El objetivo principal 
del tratamiento es aliviar los síntomas, permitir el mantenimiento de 
la nutrición oral, reducir el riesgo de aspiración pulmonar y controlar 
el proceso subyacente que conduce a la estenosis. [1, 2]. El objetivo 
de este capítulo es revisar los aspectos clínicos más relevantes de las 
estenosis esofágicas y también hacer recomendaciones básicas sobre 
los métodos de dilatación endoscópica para su tratamiento. 

Epidemiología

La estenosis esofágica no es una entidad común y no existen 
muchos estudios epidemiológicos poblacionales al respecto. Un estudio 
publicado en la Revista Americana de Gastroenterología mostró una 
incidencia global de 1,1 por 10.000 personas-año; siendo la estenosis 
péptica la causa más común (0,8 por 10.000 personas-año) seguido 
por la estenosis maligna (0,3 por 10.000 personas-año). En esta serie 
se encontró un marcado aumento en la incidencia con la edad. Con la 
aparición de los inhibidores de bomba de protones (IBP) en la década de 
los noventa las formas severas de la ERGE se redujeron drásticamente 
y por ello en las últimas décadas la incidencia de estenosis péptica se 
ha reducido en forma significativa, así como también las dilataciones 
esofágicas por esta causa [6]

Algunos estudios reportan la prevalencia de la estenosis esofágica 
entre un 0,07% y 0,12%. Las estenosis pépticas debido a ERGE 
representan entre el 70% al 80% de todas las causas de estenosis 
esofágicas, dejando el porcentaje restante principalmente a las causas 
malignas. [1, 6] La estenosis esofágica congénita tiene una incidencia 
de 1 por cada 25.000 nacidos vivos. [7]
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Clasificación

Las estenosis esofágicas se pueden clasificar en malignas y benignas. 
La etiología se determina con la historia clínica del paciente, la 
apariencia radiográfica y endoscópica de la estenosis y, si es necesario, 
el tejido patológico. [5] La estenosis esofágica maligna incluye 
esencialmente el carcinoma esofágico. [4] La estenosis benigna está 
clasificada en simple o compleja (Tabla 1). Las simples usualmente son 
cortas (<2cm), concéntricas, rectas y permiten el paso del endoscopio 
de tamaño normal para realizar el diagnóstico; por ejemplo, los anillos 
de Schatzki son más fáciles de manejar. En contraste, las estenosis 
esofágicas complejas son más difíciles de manejar. Estas estenosis 
típicamente son >2cm, tortuosas, irregulares, y/o tienen un diámetro 
severamente reducido. [2, 5, 8]

Tabla 1. Características de las estenosis esofágicas simples y 
complejas

Estenosis benigna simple Estenosis benigna compleja 

Cortas <2cm 

Concéntricas 

Rectas 

Permiten paso del endoscopio 

Más largas >2cm 

Tortuosas 

Irregulares 

Diámetro severamente reducido 

 
Etiología y patogenia

La formación del sistema digestivo primitivo se inicia con el 
establecimiento de la capa endodérmica dentro del blastocisto (12 días 
de gestación). En el día 22 de gestación se forman dos depresiones. 
Una de ellas ubicada en el lado ventral de la cabeza (futura región 
oral) y la otro está caudalmente en la futura región anal. Caudal a la 
abertura bucal y la futura cavidad bucal, el intestino anterior forma la 
faringe de la cual surgen lateralmente cuatro pares de divertículos (las 
bolsas faríngeas). Al final del primer mes de gestación, el tubo digestivo 
se estrecha distal a la faringe y este segmento forma el esófago. La 
dilatación local al final del esófago primitivo es el futuro estómago. El 
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esófago primitivo es muy corto, pero el estómago se mueve caudalmente 
durante el desarrollo y, por tanto, el esófago se alarga. El crecimiento 
traqueal aparece en el intestino anterior primitivo, a la altura del 4º par 
de la bolsa faríngea. Tanto el esófago como la tráquea se derivan de la 
porción anterior del intestino anterior. [7, 9]

La estenosis esofágica congénita es un estrechamiento que se puede 
encontrar con más frecuencia en el tercio medio a distal del esófago. 
Se presenta como una red (diafragma membranoso) o un segmento 
largo de esófago estrechado (estenosis fibromuscular). Otra forma 
de estenosis esofágica llamada anillo esofágico se encuentra dentro 
del tercio inferior del esófago y se crea por la presencia de extensión 
concéntrica del tejido esofágico normal, por ejemplo, es el caso del 
anillo de Schatzki. [7]

Las estenosis benignas del esófago se forman como resultado del 
depósito de colágeno y la formación de tejido fibrosis, estimulado por 
la lesión esofágica. La causa más común es la exposición esofágica a 
ácido. Otros tipos de estenosis incluyen anillo de Schatzki, ingestión 
de cáustico (incluyendo medicamentos), radioterapia, acalasia, 
reacción a cuerpo extraño, estenosis eosinofílica, estenosis refractaria y 
alteraciones de la anatomía normal. [5] (Tabla 2)

Tabla 2. Etiologías más frecuentes de la estenosis esofágica
Etiología 

Estenosis esofágica congénita 

Estenosis péptica 

Acalasia 

Anillo de Schatzki 

Estenosis cáusticas 

Estenosis eosinofílica 

Radioterapia 

Reacción a cuerpo extraño 
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-	 Estenosis péptica: son consecuencia de la ERGE no controlada, 
resultando en esofagitis y cicatrización. Generalmente ocurren 
en el esófago distal dentro de los 4cm de unión escamoso-
cilíndrica. La inflamación de la mucosa asociada y la 
fibrosis submucosa dan una apariencia de inflamación y un 
estrechamiento suave sin efecto de masa. [1] 

-	 Acalasia: es un trastorno primario de la motilidad esofágica 
que se caracteriza por la falla del esfínter esofágico inferior 
para relajarse adecuadamente en respuesta a la deglución y la 
ausencia de peristaltismo esofágico. [10]

-	 Anillo de Schatzki: es una constricción en forma de anillo del 
esófago distal, a menudo descrita como un anillo de constricción 
en forma de banda. Existen diferentes teorías sobre su etiología, 
entre las cuales se habla que el anillo es un pliegue de mucosa 
redundante que se forma cuando el esófago por razones 
desconocidas se acorta de manera transitoria o permanente; es 
de origen congénito; es una estenosis péptica corta relacionada 
con la ERGE; y es el resultado de una esofagitis inducida por 
píldoras. [1]

-	 Estenosis cáusticas: se observan principalmente durante la 
infancia, usualmente no intencionales. En los adultos, el 90% 
tiene un propósito suicida. La gravedad de las lesiones depende 
del tipo, cantidad, duración de contacto y concentración de 
la sustancia cáustica ingerida. Las complicaciones agudas 
incluyen lesiones de la mucosa, perforaciones, fístulas, 
mediastinitis y peritonitis, mientras que las complicaciones a 
largo plazo incluyen estenosis esofágica, estenosis pilórica y 
carcinoma de células escamosas de esófago. [11]

-	 Estenosis eosinofílica: es una enfermedad esofágica crónica, 
inmunitaria / mediada por antígenos, caracterizada clínicamente 
por síntomas relacionados con la disfunción esofágica e 
histológicamente por inflamación predominante de eosinófilos. 
Se caracteriza inicialmente por la aparición de inflamación y, a 
medida que la inflamación persiste, con el tiempo se desarrollan 
cambios fibro-estenosantes. [12]
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Manifestaciones clínicas

La presentación clínica en las estenosis esofágicas típicamente 
involucra disfagia, impactación alimentaria, odinofagia, dolor torácico, 
dolor abdominal, regurgitación, y pérdida de peso. De estas, la disfagia 
progresiva a sólidos es la presentación más común. En la estenosis 
benigna tiene una progresión más lenta e insidiosa (meses a años), y 
en la maligna tiende a progresar con mayor rapidez (semanas a meses). 
Si el paciente inicia con una disfagia a sólidos y líquidos al mismo 
tiempo, puede deberse más a un problema de motilidad que a uno de 
anormalidad anatómica. [1, 5] (Tabla 3)

Tabla 3. Manifestaciones clínicas de la estenosis esofágica
Manifestaciones clínicas 

Disfagia progresiva de sólidos a líquidos 

Impactación alimentaria 

Odinofagia 

Dolor torácico 

Dolor abdominal 

Regurgitación 

Pérdida de peso 

 
Diagnóstico, exploración física y pruebas de diagnóstico 

Para hacer el diagnóstico de la estenosis esofágica, se debe iniciar 
realizando una historia clínica completa, ya que esta puede ayudar a 
determinar la causa de la disfagia, síntomas como acidez u otros asociados 
con la ERGE, antecedentes de uso de medicamentos que causan úlceras 
pépticas o irritación, ingestión de cáusticos, malformaciones congénitas, 
entre otros, ayudan a guiar el diagnóstico. [1, 5]
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La esofagogastroduodenoscopia (EGD) y esofagograma con 
bario son los pilares del estudio y diagnóstico inicial de las estenosis 
esofágicas. El esofagograma se obtiene con mayor facilidad, permite 
realizar evaluación e intervención dependiendo de la localización, el 
tamaño y la complejidad de la lesión, además de definir la anatomía 
esofágica general e identificar otras patologías asociadas como un 
divertículo esofágico. Sin embargo, la EGD puede proporcionar más 
información general y establecer no solo el diagnóstico de estenosis 
o estrechamiento esofágico, sino que también permite la visualización 
de la mucosa esofágica, clasificar el tipo de estenosis, descartar otras 
patologías y si se sospecha malignidad, mirar la extensión, el tipo de 
tumor y realizar la toma de biopsia para establecer definitivamente la 
causa subyacente de la estenosis. [1, 3, 5]

Es deseable obtener un diagnóstico definitivo antes de iniciar 
el tratamiento, ya que esto determina el manejo general y riesgo de 
perforación. La toma de biopsia se puede hacer de manera segura 
inmediatamente antes de la dilatación esofágica, pero es preferible 
tenerla con anterioridad, principalmente si se sugiere que sea una 
estenosis de etiología maligna. [2]

Complicaciones

Las complicaciones subyacentes de la estenosis radican en sus 
manifestaciones clínicas, debido a que a medida que transcurre la 
enfermedad sin tratamiento surgen complicaciones como disfagia 
a sólidos, obstrucción, regurgitación y pérdida de peso. Las 
complicaciones del tratamiento se pueden prevenir o minimizar 
teniendo clara la localización y complejidad de las estenosis. Para las 
ubicadas proximalmente se debe considerar una protección de la vía 
aérea, preferiblemente realizando intubación orotraqueal y anestesia 
general; esto también aplica para las estenosis más complejas, ya que 
el procedimiento será más largo y complicado, por lo que la anestesia 
general proporciona comodidad y seguridad para el paciente. [8]

Las complicaciones dependen mucho del perfil de riesgo médico 
de cada paciente, de la causa subyacente, la ubicación, la longitud y 
el diámetro de la estenosis. Durante el procedimiento de dilatación 
se puede presentar aspiración pulmonar, sangrado, perforación, 
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complicaciones derivadas de la sedación y dolor torácico. [2] Debido a 
que el propósito de la dilatación es la ruptura del tejido, son comunes los 
desgarros de la mucosa y el sangrado leve a moderado. La perforación 
esofágica es la complicación más frecuente y temida de la dilatación. 
Se ha informado que la tasa de perforación varía entre 0,1% y 0,4%. En 
general, el riesgo de perforación es menor para las estenosis simples 
que para las complejas.[5]

Los pacientes con alto riesgo de endocarditis bacteriana, como 
aquellos con prótesis de válvulas cardíacas, deben recibir profilaxis 
antibiótica. Los pacientes con trastornos hemorrágicos, enfermedad 
pulmonar o cardiovascular, aneurismas aórticos graves o anomalías 
faríngeas o cervicales tienen un mayor riesgo de complicaciones y 
estos casos deben considerarse individuamente el riesgo beneficio de la 
dilatación ya que algunas veces puede ser totalmente contraindicado [5]

Hasta un 30 a 40% de los pacientes con estenosis benignas tendrán 
recurrencia de síntomas después de la dilatación durante el primer año, 
incluso con el uso de medicamentos supresores de ácido. Los predictores 
de una recidiva sintomática temprana incluyen la presencia de una 
estenosis compleja, la persistencia de síntomas de acidez, la presencia 
de estenosis no relacionadas con ERGE y esofagitis eosinofílica no 
diagnosticada. Los pacientes con estenosis cáustica o inducida por 
radiación son más probables que desarrollen una estenosis refractaria. 
[5]

De acuerdo con la evolución luego de la dilatación, las estenosis 
benignas refractarias, las cuales se definen como una restricción 
anatómica por compromiso luminal cicatricial o fibrosis que resulta en 
el síntoma clínico de disfagia en ausencia de evidencia endoscópica de 
inflamación. Se consideran recurrentes si hay incapacidad de mantener 
diámetro ≥ 14mm por 4 semanas; o refractarias si el diámetro es ≤ 
14mm luego de 5 dilataciones cada 2 semanas [13]

Tratamiento y pronóstico

El tratamiento de la estenosis esofágica está dirigido al mejoramiento 
de la disfagia, evitar complicaciones por la obstrucción y prevenir la 
recurrencia de la estenosis. Un objetivo fundamental del tratamiento 
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es mejorar la calidad de vida de los pacientes. La terapia principal es 
la dilatación, que puede o no incluir el manejo de cualquier proceso 
inflamatorio subyacente, otras terapias incluyen la colocación de stents 
y la cirugía. [1, 5] (Tabla 4)

Tabla 4. Tratamiento para la estenosis esofágica
Tratamiento 

Dilatación 

- Dilatador mecánico (empuje o Bougie) 

- Dilatador con balón 

- Complementos: tratamiento médico de supresión de ácido, corticosteroides inyectados, y 

estenoplastia esofágica. 

Endoprótesis (stents) 

- Permanentes o temporales 

- Metal o plástico 

- Cubrimiento total, parcial o sin cubrimiento 

Cirugía 

 
Para la dilatación hay dos tipos de dilatadores esofágicos: el dilatador 

mecánico (empuje o bougie) y el dilatador con balón (Figura 1). Los 
dilatadores mecánicos pueden o no ser guiados por una guía metálica. 
Existen en el mercado muchos modelos disponibles; son tubos sólidos 
cilíndricos de cloruro de polivinilo, sin látex, con un canal central para 
alojar la guía. Son los más utilizados. Cada dilatador tiene una punta 
cónica y una banda radiopaca en el punto más ancho del dilatador 
para ayudar a la localización radiológica. El dilatador con balón está 
diseñado para pasar a través del endoscopio con o sin guía de alambre, 
para poder observar la dilatación. El globo está hecho con polímeros 
termoplásticos inflables de baja elasticidad que permiten una expansión 
uniforme y reproducible hasta el diámetro especificado. [2] 
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Figura 1. Tipos de dilatadores esofágicos: A. Maloney-Hurst, B. 
Eder-Puestow, C. American, D. Savary – Gilliard, E. Dilatadores 

expansibles o con balón.

 

Actualmente, no hay datos confirmatorios que muestren que un 
tipo de dispositivo de dilatación sea más seguro que el otro, basados 
principalmente en la seguridad y eficacia. Por lo tanto, la elección 
debe basarse en la evaluación de la estenosis, tamaño, extensión, la 
preferencia del médico, experiencia local, disponibilidad, costo y 
métodos de descontaminación ya que muchos dilatadores mecánicos 
no son de un solo uso. [2, 3, 8] Se cree que el mecanismo que causa 
una dilatación adecuada es la división de la estenosis o el estiramiento 
circunferencial. Por lo tanto, la fuerza responsable de la dilatación 
eficaz de una estenosis es radial. [5] Los dos métodos principales tienen 
diferentes mecanismos de dilatación: los dilatadores cónicos mecánicos 
(Bougie) ejercen tanto una fuerza longitudinal como una fuerza radial 
sobre una estenosis, mientras que los dilatadores con balón neumático, 
de uso a través del endoscopio, solo ejercen una fuerza radial. [5, 8]

La dilatación debe ser realizada por una persona entrenada, quien 
debe estar al tanto de todas las técnicas de dilatación disponibles. El 
procedimiento debe realizarse en una sala de endoscopia totalmente 
equipada, con acceso a exámenes de rayos X y soporte quirúrgico 
para posibles complicaciones. [2] Las estenosis complejas requieren 
atención especial y pueden requerir el uso de sistemas de dilatación 
específicos, generalmente requieren el uso de una guía para dilatadores 
mecánicos o visualización directa con un dilatador de globo. [5]. 
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La técnica consiste en seleccionar el tamaño inicial del dilatador 
basados en la estimación del diámetro de la estenosis, el largo y la 
patología de base. La estimación no debe ser mayor de 1-2 mm más 
grande que la luz de la estenosis. [2, 3, 5] Una vez que el endoscopista 
encuentra una resistencia moderada, lo que requiere familiaridad con 
la sensación táctil, se pueden realizar hasta 3 dilataciones adicionales 
en incrementos de 1 mm, que deben realizarse en una sola sesión. [3] 
Se habla sobre la regla de tres, la cual trata sobre no realizar más de 
3 dilatadores de un diámetro progresivamente grande durante un solo 
procedimiento, sin embargo, no hay estudios que demuestren que esta 
regla mejore la seguridad y la eficacia. [2, 8]

En las estenosis benignas, en general, de una a tres sesiones de 
dilatación son suficientes para aliviar la disfagia en las estenosis simples. 
Sólo el 25-35% de los pacientes requieren sesiones adicionales, con un 
máximo de cinco dilataciones en >95% de los pacientes. Las estenosis 
complejas son más difíciles de tratar y tienen tendencia a ser refractarias 
o reaparecer a pesar de la dilatación. [2]

Después de la dilatación se debe realizar una evaluación buscando 
posibles complicaciones incluyendo la perforación, pero no se deben 
realizar imágenes o estudios de contraste de rutina, a menos que el 
paciente, durante la recuperación, desarrolle dolor torácico, fiebre, 
disnea o taquicardia. En caso de sospechar perforación, se debe 
realizar radiografía de tórax en el cual puede aparecer neumotórax, 
neumomediastino, aire en el diafragma o derrame pleural. Si la sospecha 
es muy alta, se debe realizar un TAC con contraste oral. [2, 3] La tasa de 
complicaciones con estos dispositivos es bastante baja (menos del 5%) 
y comparable entre los dos dispositivos. El riesgo de perforación para 
balones a través del endoscopio y dilatadores mecánicos es típicamente 
entre 0.1% y 0.4%. [8]

La guía fluoroscópica puede ser usada para mejorar la seguridad 
durante la dilatación de las estenosis que son de alto riesgo y estenosis 
complejas, especialmente cuando el endoscopio no pasa por la luz; [2, 
3, 8]. La fluoroscopia permite caracterizar la longitud, el diámetro de 
la estenosis, y al mismo tiempo evaluar la presencia de fístulas con las 
estructuras que están alrededor. Adicionalmente, es útil para confirmar 
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el diámetro luminal después de la dilatación, evaluar la posición del 
stent (si se coloca) y/o confirmar que no hay evidencia de extravasación 
de contraste desde el lumen. [3, 8]

Los complementos a la dilatación incluyen tratamiento médico 
de supresión de ácido, corticosteroides inyectados, y estenoplastia 
esofágica. La mayoría de las estenosis simples benignas se deben a la 
exposición a ácido, por lo tanto, la supresión de este reduce la necesidad 
de dilatación posterior y los inhibidores de la bomba de protones 
(IBP) parecen ser superiores que los antagonistas H2 en la curación 
de la esofagitis, mejorando la disfagia, reduciendo la necesidad de 
repetir dilataciones y prolongando el intervalo entre dilataciones. [3, 
8] Algunos artículos consideran la dosificación dos veces al día de un 
IBP. Este régimen se continúa durante al menos 1 mes, donde se hace 
una revaloración, puede ser necesario continuar con la máxima terapia 
médica hasta que la estenosis y el proceso inflamatorio se haya resuelto 
por completo, luego de esto, la medicación se puede reducir a un nivel 
de control de los síntomas. [1]

El uso de corticosteroides inyectados, como la triamcinolona (0,5 cc 
en cada uno de los 4 cuadrantes), puede ser usado antes de la dilatación; 
esto ha mostrado en las estenosis pépticas, acompañado de supresión de 
ácido gástrico, la disminución de la necesidad de dilataciones repetidas 
y el tiempo entre las dilataciones. Con un máximo de 3 sesiones porque 
puede causar reacciones adversas como esofagitis por cándida. [1, 3, 8] 
En general, se cree que puede inhibir la respuesta inflamatoria y como 
consecuencia reducir la formación de estenosis. [3] La estenoplastia 
de cuatro cuadrantes seguida de dilatación se ha descrito más para las 
estenosis fibróticas, pero con una tasa de éxito limitada. La preocupación 
por la estenosis se relaciona con la perforación, lo que hace que las 
estenosis fibróticas sean más indicadas para este tipo de procedimiento. 
[1]

La cantidad de dilatación que se puede lograr en una sola sesión de 
dilatación y el diámetro luminal objetivo siguen siendo controvertidos. 
No existe un criterio de valoración consensuado para detener las 
dilataciones, y el diámetro luminal óptimo puede variar según el 
paciente, su altura y otros factores. Ganar de 1 a 2 mm de diámetro 
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luminal a través de 3 introducciones consecutivas de dilatadores de 
tamaño creciente durante una sesión es una buena regla general. La 
mayoría de los pacientes experimentan un alivio completo de la 
disfagia cuando se alcanza un diámetro de luz esofágica de 18 mm, 
pero generalmente se apunta inicialmente con un diámetro de luz de 15 
a 16 mm ya que se cree que ofrece una remisión duradera en la mayoría 
de los casos. [1, 3] 

La colocación de endoprótesis (stent) para la estenosis esofágica 
se usa con mayor frecuencia para las estenosis malignas, ya sea para 
proporcionar un alivio permanente para la enfermedad avanzada o un 
alivio temporal mientras un paciente recibe tratamiento con terapia 
neoadyuvante en preparación para la resección curativa. [1, 4, 5, 8] 
También se pueden usar para el tratamiento de enfermedades benignas, 
como por ejemplo en el tratamiento de estenosis refractaria (definido 
como más de 3 a 5 dilataciones sin respuesta clínica o cuando no se 
alcanza un lumen de 14mm o el objetivo, en 3 sesiones de dilatación), 
sellado de perforaciones, fugas y tratamiento de hemorragia aguda por 
varices esofágicas. [4] Los datos para estos casos son limitados, no hay 
ensayos comparativos entre colocación de stent y dilatación. Además, 
se debe tener en cuenta que con el stent la migración es alta y el alivio 
de la disfagia a largo plazo es subóptimo (<60%). [8]

Los stent permanentes son habitualmente autoexpandibles de metal 
o plástico, y los temporales tienen el stent cubierto completamente para 
limitar el crecimiento de tejido, permitiendo que el stent se retire más 
fácilmente. [1] Hay stent plásticos y metálicos autoexpandibles, stent sin 
cubrimiento, con cubrimiento parcial y totalmente cubiertos. Los stent 
metálicos tienen algunas complicaciones importantes a largo plazo, 
como el crecimiento del tumor, la migración del stent y la reacción del 
tejido hiperplásico. Debido a estas posibles complicaciones, se crearon 
los plásticos. Ambos pueden ser usados de forma temporal. [5] Los 
stent pueden retirarse después de una mejoría/resolución satisfactoria 
de la estenosis con una tasa de éxito del 35% al 45%; sin embargo, las 
tasas de migración (25% - 35%) y los eventos adversos (20% -25%) 
son bastante comunes. Ha habido experiencia limitada con clips sobre 
el alcance y el uso de dispositivos de sutura para evitar la migración del 
stent. [3]
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La cirugía tiene un papel primordial para una estenosis maligna 
donde la estadificación revela un cáncer potencialmente curable. [1] 
Hay varios enfoques quirúrgicos diferentes para pacientes con estenosis 
esofágicas refractarias que no responden a las intervenciones anteriores 
y que afectan gravemente la salud y el bienestar general del paciente. 
Estos van desde lo mínimamente invasivo (por ejemplo, resección 
de la estenosis por vía transgástrica con ayuda de endoscopia) hasta 
el complejo (por ejemplo, interposición colónica o yeyunal). Los 
pacientes que tienen más probabilidades de requerir una intervención 
quirúrgica son aquellos con estenosis complejas y quizás múltiples. [3, 
5] La cirugía para las estenosis benignas está reservada para pacientes 
que tienen fistulas crónicas asociadas y estenosis que son refractarias a 
la dilatación y a la colocación de stent. [8]

Existe una gran cantidad de investigación sobre los stent esofágicos 
biodegradables, hechos de filamentos de polímero absorbible. Debido 
a que la fuerza radial de tales stent es mucho más débil, puede ser 
necesaria una dilatación endoscópica adicional con balón después de la 
colocación del stent. Actualmente, su uso y experiencia son limitados. 
[3, 8] Otros enfoques de investigación incluyen el desarrollo de técnicas 
para minimizar la migración de stent completamente cubiertos, así 
como el desarrollo de stent antirreflujo más efectivos. [8]

En un estudio se encontró que la mayoría de los pacientes con 
estenosis esofágica tienen un buen pronóstico. Entre los pacientes que 
requirieron dilatación, dos tercios requirieron solo un procedimiento 
y menos de uno de cada siete requirió cuatro procedimientos o más. 
Los pacientes menores de 50 años tenían más probabilidades que los 
pacientes mayores de tener una recurrencia. Este hallazgo puede indicar 
que los individuos más jóvenes que desarrollan estenosis esofágica 
pueden tener una enfermedad más grave o de progresión rápida, o 
pueden no responder al tratamiento con IBP y, en consecuencia, están 
expuestos a un mayor riesgo de recurrencia. Sin embargo, observaron 
que los pacientes que necesitaban más de una dilatación (es decir, que 
tenían una estenosis más severa o eran refractarios al tratamiento) 
tenían más probabilidades de tener una recurrencia de la estenosis. [6]
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Para Recordar

•	 La estenosis esofágica es un estrechamiento luminal que puede 
ser causado por inflamación, fibrosis, neoplasia o tener una 
etiología congénita.

•	 Pueden ser de etiología maligna o benigna, siendo la benigna la 
más común y la estenosis péptica la principal.

•	 Tiene un impacto severo y deletéreo en la calidad de vida de los 
pacientes y puede llevar a complicaciones importantes como 
aspiración, pérdida de peso y malnutrición.

•	 El síntoma principal es la disfagia de líquidos a sólidos, tiene 
una progresión lenta e insidiosa.

•	 El diagnóstico puede realizarse por medio de endoscopia o 
esofagograma con bario.

•	 Es necesario conocer la etiología y morfología de la estenosis.
•	 El tratamiento tiene como meta aliviar los síntomas, 

principalmente la disfagia.
•	 La dilatación es el tratamiento de elección en estenosis 

esofágica benigna.
•	 La dilatación es el pilar del tratamiento, pudiendo ser 

acompañado por manejo médico de supresión de ácido y 
corticosteroides inyectados.

•	 La dilatación tiene eficacia alta con baja morbimortalidad.
•	 La elección del dilatador se hace según experiencia del 

endoscopista y disponibilidad.
•	 El objetivo del diámetro es ≥ a 16mm.
•	 Posterior a la dilatación sólo se realizan imágenes en caso 

de dolor torácico, fiebre, disnea o taquicardia, buscando una 
posible perforación.

•	 Los stent se usan en las estenosis benignas en caso de estenosis 
refractaria principalmente.

•	 La cirugía en la estenosis benigna está reservada para pacientes 
que tienen fístulas crónicas asociadas y estenosis que son 
refractarias a la dilatación y a la colocación de stent.
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REOPERACIONES EN CIRUGÍA 
ESOFÁGICA: ENFERMEDAD POR 
REFLUJO GASTROESOFÁGICO Y 

ACALASIA
Enfermedad por reflujo gastroesofágico

Introducción

La enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) es una patología 
multifactorial secundaria al reflujo anormal del contenido gástrico hacia 
el esófago. Tiene una alta prevalencia a nivel mundial generando un gran 
impacto en la calidad de vida de los pacientes. El inadecuado control de 
la enfermedad conlleva a cambios histopatológicos que incrementan la 
necesidad de procedimientos mórbidos e invasivos. [1,2,3]

Epidemiología

Posterior a la cirugía antirreflujo la gran mayoría de los pacientes 
tienen resolución de los síntomas y ausencia o disminución del uso de 
medicamentos mientras que un grupo reducido de pacientes persisten 
con síntomas asociados al procedimiento quirúrgico. [4-5] Un estudio 
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realizado en la universidad de Washington de 400 pacientes con cirugía 
antirreflujo y seguimiento a 92 meses reportó mejoría de síntomas 
como pirosis, regurgitación y dolor retroesternal del 87 %, 91 % y 78 
% respectivamente con control total de los síntomas en el primer año 
de 88 %, segundo año de 83 %, quinto año de 77 % al décimo año de 
74 %. En contraparte se presentó un empeoramiento de síntomas en el 
postoperatorio tales como disfagia en un 18%, distensión abdominal 
24%, diarrea 15%. Con una percepción de éxito quirúrgico global del 
paciente del 70%. [6-7]

Exámenes diagnósticos 

El fracaso de una cirugía antirreflujo es multifactorial y se puede 
definir como: [7-8]

•	 Falla: Persistencia de síntomas.
•	 Disfunción: Reaparición de síntomas.
•	 Complicación: Empeoramiento / Síntomas de novo. 

En principio, se deben repetir los estudios realizados durante la 
evaluación inicial del paciente (esofagograma, endoscopia, pHmetría 
y manometría esofágica de alta resolución). El éxito o fracaso de la 
cirugía antirreflujo se basa en dos aspectos relevantes, uno subjetivo 
que hace referencia a la percepción que tiene el paciente con respecto 
a la sintomatología y el otro objetivo al realizar una medición de pH 
esofágico y endoscopia, el cual se evidencia por la normalización de 
un puntaje previo anormal, prevención de displasia de alto grado y del 
esófago de Barrett con desaparición o mejoría de la esofagitis. [9-10]

Tratamiento 

Alrededor del 41 % de los pacientes con cirugía antirreflujo requieren 
manejo medico (Inhibidores de bomba de protones – 90 %, Anti H2 – 7 
% y otros antiácidos 3 %), cerca del 45 % de los pacientes que requieren 
nuevamente medicación oral utilizan una menor dosis que la inicial. [9]

Las tasas de reintervención reportadas en la literatura varían entre 
3%, 7% y 16%. Es necesaria una adecuada valoración prequirúrgica, 
clínica y paraclínica, con la confirmación de la presencia de ERGE. 
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Existen múltiples causas relacionadas con el fracaso de una 
cirugía antirreflujo y la necesidad de una reintervención, entre ellas se 
encuentran:

1) Herniación de la fundoplicatura (FP)

2) Ruptura de la FP

3) Deslizamiento de la FP o mal posicionamiento de la misma 

4) FP muy larga o muy corta

5) Torsión de la FP. 

Recurrencia de la Hernia Hiatal

Documentada como la complicación más frecuente (44.1 %), su 
etiología puede asociarse a una menor presencia de bridas entre la FP 
y el diafragma con abordaje laparoscópico [4-11]. Adicionalmente 
se puede presentar un cierre inadecuado de los pilares del diafragma, 
esófago corto, inadecuada movilización esofágica por pobre disección, 
incremento de la presión intra-abdominal con incremento de la tensión 
en el cierre del hiato esofágico, lo que ocurre más frecuentemente en 
pacientes obesos y tosedores crónicos [12]. Diversos estudios se han 
enfocado en resolver o prevenir esta complicación, pero no se ha 
detectado ninguna diferencia radiológica entre el uso de malla para cierre 
del hiato luego de 5 años de seguimiento, sin embargo, desde el punto 
de vista clínico, los pacientes en los que se utilizaron mallas biológicas 
tuvieron una mejoría clínica y menor recurrencia de síntomas. 

Esófago corto. No existe una definición del esófago corto, como 
tampoco existe un estudio prequirúrgico que determine la necesidad 
de un procedimiento para elongar el esófago. El diagnóstico se 
efectúa durante el procedimiento, si se realiza una adecuada disección 
mediastinal se puede obtener una adecuada longitud intrabdominal del 
esófago (al menos 3 a 4 cm). Las gastroplastias tipo Collis y Collis-
Nissen consisten en una modificación de la técnica; con el uso de 
endograpadoras, estos procedimientos usan una porción del estómago 
para crear un pseudo-neoesofago intrabdominal; sin embargo, los 
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resultados obtenidos no tienen gran eficacia, debido a la recurrencia 
del reflujo, esofagitis y motilidad esofágica distal anormal en algunos 
pacientes. [13]

Otro tipo de procedimiento que se puede realizar es una vagotomía. 
Se realiza una división selectiva de uno o ambos nervios vagos, 
pudiendo aumentar la longitud esofágica en 1-2 cm, generando otros 
efectos secundarios como alteración en la motilidad y su subsecuente 
sintomatología. [10, 13]

Ruptura de la FP.

Es la causa más frecuente cuando se realizaba una cirugía abierta. 
Se asociaba con la inexperiencia del cirujano, inadecuada técnica 
quirúrgica, presencia de hernia hiatal gigante o al aumento de la presión 
intraabdominal en el posoperatorio inmediato o tardío. [14]

Deslizamiento de la FP 

Se produce cuando se presenta una intususcepción del cuerpo del 
estómago a través de la FP generando una deformidad en reloj de arena, 
dando lugar a que el estómago se localice por encima y por debajo de 
la FP [14]. Esta complicación produce regurgitación severa secundaria 
al atrapamiento de comida almacenada en la parte del estómago que se 
encuentra por encima de la FP, creando así un componente rico en ácido, 
combinado con un esfínter esofágico inferior (EEI) incompetente. La 
utilización inadecuada y mala aplicación anatómica del fondo gástrico 
para la realización de la FP en el cuerpo gástrico y no en el estómago 
superior, puede simular también un efecto de reloj de arena. [3]

Torsión de la FP

Puede presentarse en algunos casos por la inadecuada sección de los 
vasos cortos, así como una pobre disección de la unión esofagogástrica 
(UEG) en toda su circunferencia, también puede estar asociada a 
una pobre disección de adherencias gástricas posteriores o suturas 
inadvertidas. Se genera una tensión de la UEG que resulta en una 
rotación del esófago distal, simulando una espiral que se puede ver en 
la endoscopia, la válvula creada por la FP tiende a torcerse, debido a la 
tensión del fondo del estómago tratando de devolverse. 
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Tratamiento Quirúrgico

Un pequeño porcentaje de pacientes refieren continuar con los 
síntomas después de tratamiento con cirugía antirreflujo y pueden ser 
candidatos a una segunda intervención. Este procedimiento es un reto 
quirúrgico requiriendo mayor conocimiento, destreza y habilidad; y 
el manejo laparoscópico es preferido debido a la menor morbilidad y 
recuperación más rápida. [8-9].

Principios y fundamentos quirúrgicos de una reintervención en cirugía 
antirreflujo 

La relajación del EEI dependerá de la longitud, el diámetro y el tipo 
de FP. La FP de Nissen no debe tener más de 2.5 a 3 cm de longitud; 
esta se puede hacer sobre una bujía de 50 a 60 Fr como guía, ayudando 
a tener un diámetro seguro, sobre todo al momento que el EEI se 
encuentra relajado. La resistencia del EEI dependerá del diámetro, la 
longitud y el tipo de FP (Dor, Toupet o Nissen). Con el fin de minimizar 
la probabilidad de una hernia en algunos centros se hace un refuerzo 
con mallas, de diferentes materiales siendo las biológicas las más 
usadas. [15,16-17] Debido a los costos de estas mallas biológicas en 
nuestro medio la tendencia es la no colocación y cierre de los pilares 
con suturas.

Técnica quirúrgica

Se coloca el paciente en posición supina con piernas abiertas para 
que el cirujano se localice en medio de ellas. Los brazos se encuentran 
pegados al cuerpo, 4 a 5 trocares de 5 y 12 mm según hallazgos 
intraoperatorios. 

Lisis de adherencias

Se efectúa una lisis de adherencias entre el hígado y estómago y se 
procede a la colocación del separador hepático. Se realiza una liberación 
de las adherencias entre la FP previa y el hiato esofágico (Figura 1).
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Figura 1. Liberación de adherencias y reducción de hernia hiatal

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Desmontaje de la FP previa y reducción de la hernia hiatal

Se inserta una bujía esofágica de 50Fr dentro del esófago para 
identificarlo y se procede se disecar y deshacer la FP (se debe retirar 
un poco la bujía puesto que por la presión se adelgazan las paredes del 
esófago y es más fácil efectuar una perforación). Nosotros sugerimos 
realizar este desmontaje con energías convencionales, avanzadas o con 
la utilización de suturas mecánicas laparoscópicas en algunos casos 
(Figura 1 y 2).

Figura 2. Corte de FP previa con grapadora lineal 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Disección de la crura diafragmática y de la porción mediastinal del 
esófago

Posterior a la identificación de los pilares diafragmáticos se realiza 
cuidadosamente la disección del esófago y del mediastino buscando 
obtener una adecuada longitud intraabdominal del esófago. Se deben 
procurar identificar y preservar los nervios vagos, pero estos pueden 
seccionarse durante la disección como procedimiento de elongación 
(Figura 3).
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Figura 3. Disección del hiato y del esófago distal

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Cierre de los pilares diafragmáticos y uso de malla biológica

Se aproximan los pilares usando una sutura, nosotros sugerimos 
PDS barbada y no recomendamos el uso de malla permanente. 

Siempre se debe colocar la malla teniendo en cuenta lo siguiente: 

•	 Hacer una apertura en forma de C o C invertida, para permitir 
el paso del esófago (no de manera circunferencial).

•	 Cubrir el hiato en la porción posterior, teniendo precaución de 
no hacer contra tensión sobre el esófago (efecto de hamaca).

•	 Dejar un espacio entre los bordes de la malla y el esófago 
evitando el contacto y fricción. [39] (Figura 4).

Figura 4. Cierre del hiato con el uso de Malla biológica.
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Creación de una nueva FP

Creación de una nueva FP corta y laxa. Nosotros marcamos la parte 
posterior del fondo gástrico con una sutura a unos 3 cm por debajo de 
la UEG y de 2 a 3 cm posterior de la curvatura mayor del estómago. 
Se toma una imagen en espejo de la porción anterior del fondo del 
estómago 3 cm por debajo de la unión y 2-3 cm anterior a la curvatura 
mayor, y se aproximan las dos partes en la parte anterior, creando una 
FP tipo Nissen de 2.5 a 3 cm de longitud, con 3-4 suturas de seda 2-0, 
o lo que el cirujano este cómodo usando y calibrando la laxitud de la 
FP con la bujía 50 Fr introducida previamente en el esófago y avanzada 
al estómago. Fijamos la FP al diafragma con 2 suturas coronales, 
una en cada lado de la FP, incluyendo estómago, esófago y la crura 
correspondiente de cada lado. Adicionalmente, el tipo de FP en la 
reintervención dependerá del fondo gástrico residual rescatado de la 
cirugía previa (se debe tener en cuenta las FPs anteriores o posteriores 
con el fin de evitar tensión extrema) (Figura 5)

Figura 5. FP de Nissen

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La endoscopia intraoperatoria la usamos ante la alta sospecha de 
lesión visceral o azul de metileno según la disponibilidad y preferencia 
del cirujano
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Complicaciones de la reintervención de la FP

Las perforaciones del esófago o estómago son las más severas, 
otras complicaciones menos graves son el neumotórax, ruptura pleural, 
sangrado y hernia ventral entre otras. 

Recurrencia de ERGE después de una re-operación

Los pacientes con varias re-operaciones para ERGE, obesidad, 
o gastroparesis severa se pueden beneficiar con técnicas simples 
como piloroplastias, o conductas tales como gastrectomía subtotal y 
reconstrucción de Roux en Y en lugar de intentar una nueva FP [18-19], 
con buenos índices de satisfacción y resolución de los síntomas [17,20]. 

Acalasia

Introducción

La acalasia es una enfermedad poco común que se caracteriza por 
aperistalsis y relajación incompleta o ausente del EEI [21]. La miotomía 
tipo Heller descrita por primera vez en 1913,[22] asociada a una FP 
parcial es el procedimiento quirúrgico de elección en muchos centros 
a nivel mundial. Han surgido nuevas técnicas mínimamente invasivas 
como las describieron Pellegrini y Shimi con el uso de técnicas video 
endoscópicas, con resultados positivos a largo plazo. [23-25]

En algunos pacientes los síntomas pueden reaparecer luego de la 
cirugía, y se puede necesitar de una reintervención en el 10-20% de 
los casos. [26,27,28] La dilatación neumática se ha propuesto en los 
pacientes que no son candidatos para la cirugía o cuando esta no tiene 
los resultados esperados. [29]. Recientemente se ha propuesto un nuevo 
enfoque para el manejo de la Acalasia, la miotomía endoscópica peroral 
(POEM, por sus siglas en ingles PerOral Endoscopic Myotomy), la cual 
es menos invasiva que la cirugía con una eficacia comparable [29,23]

Exámenes diagnósticos ante la persistencia, empeoramiento o 
aparición de nuevos síntomas

En principio, y al igual que la ERGE, se deben repetir los estudios 
realizados durante la evaluación inicial del paciente (esofagograma, 
endoscopia, pHmetría y manometría esofágica de alta resolución).
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Nosotros sugerimos en lo posible revisión de la descripción quirúrgica 
buscando cambios fibróticos por intervenciones previas en la UEG, así 
saber cuál fue longitud de la miotomía distal y proximal, dificultades 
intraoperatorias por obesidad, tamaño del lóbulo hepático izquierdo, 
complicaciones como perforaciones, tipo de FP y su desenlace. 

Disfagia recidivante

Se define como la disfagia que persiste o aparece en los primeros 6 
meses después del procedimiento y suele ser secundaria a un diagnóstico 
incorrecto de acalasia inicial o en algunos casos por la realización de 
una miotomía incompleta, hiato esofágico muy ajustado o FP con mayor 
tensión. Rebecchi y colaboradores encontraron una mayor incidencia 
de disfagia recidivante en los pacientes a los que se les realizó una 
miotomía de Heller con FP tipo Nissen (15 %) al compararlo con Dor 
(2,8 %) (P<0.001). [30,31]

Disfagia recurrente

Se define como la disfagia que aparece luego de 6 meses del 
procedimiento inicial, teniendo en cuenta que el paciente cursó con una 
adecuada calidad de vida, sin síntomas, en donde toleraba la ingesta de 
sólidos y así mismo cursó con ganancia de peso. 

Lo anterior concluye que el procedimiento inicial fue exitoso y que 
las causas que podrían explicar la disfagia recurrente con fibrosis en el 
sitio de la miotomía o herniación por deslizamiento de la FP, aunque 
siempre se debe descartar la presencia de malignidad (incidencia de 4,5 
%). [32-33]

Evaluación radiológica

Serie de vías digestivas altas (VDA) o un esofagograma con bario 
(EGb) es un examen no invasivo que muestra la anatomía del esófago 
y el tipo de procedimiento quirúrgico. En los pacientes con acalasia 
tardía o terminal, el esófago puede aparecer dilatado semejando un 
megaesófago y la UGE con apariencia de pico de pájaro. Se pueden 
evidenciar cambios posquirúrgicos tales como un cierre muy ajustado 
del hiato esofágico o una FP muy apretada o herniada. [34-35]
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Esofagogastroduodenoscopia (EGD)

La EGD se debe realizar en todos los pacientes que presentan síntomas 
sugestivos de acalasia. Se puede evaluar la presencia de esofagitis por 
ERGE, esófago de Barrett, RGE, dilatación esofágica y también permite 
la visualización del EEI, pseudoacalasia y así mismo mirar cuando hay 
una elevada resistencia al paso del endoscopio, adicionalmente también 
nos permite identificar alguna hernia hiatal y otras anormalidades del 
cardias en ocasiones por procedimientos previos. [36]

Manometría esofágica de alta resolución

Nos permite evaluar la respuesta que tienen los procedimientos 
que usamos en la actualidad como lo son la dilatación endoscópica, 
inyección de toxina botulínica y la miotomía de Heller. Si la manometría 
muestra una presión elevada del EEI, un nuevo procedimiento puede 
estar indicado, pero, si la presión del EEI es menor de 10 mm Hg, una 
nueva miotomía o una extensión de esta, no serán de gran beneficio. 
[37]

pHmetría 

Es el estudio patrón de oro para el diagnóstico de ERGE con una 
sensibilidad y especificidad del 96 % [38] y permite determinar si los 
síntomas son secundarios a la aparición de esta enfermedad después de 
una miotomía.

Tratamiento no quirúrgico

El tratamiento inicial de la disfagia postoperatoria luego de una 
miotomía de Heller es la dilatación endoscópica con balón neumático; 
la tasa de éxito al inicio puede oscilar entre un 30% y un 80% [39] 
y la tasa de complicaciones es relativamente baja. Este tipo de 
procedimiento está indicado en pacientes a quienes se les realizó una 
adecuada miotomía y presentaron nuevamente disfagia, o en pacientes 
que tengan contraindicaciones quirúrgicas para realizar una nueva 
intervención. [40]
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Falla del tratamiento quirúrgico (causas anatómicas)

Miotomía incompleta

Unas de las causas más frecuentes en pacientes que presentan disfagia 
persistente o disfagia de presentación temprana es la realización de una 
miotomía incompleta. [40, 41]

Gracias al uso de la manometría, en la actualidad se puede comprobar 
de forma fácil el diagnóstico de acalasia y si una miotomía fue 
incompleta. Esto sucedió de manera más frecuente en casos realizados 
por vía transtorácica, en los que se obviamente se limitaba realizar una 
miotomía en el estómago. [42]

Cicatrización

La cicatrización o la fibrosis pueden favorecer la aparición de disfagia 
postoperatoria incluso después de realizar una miotomía adecuada. La 
etiología de la disfagia tardía es multifactorial, razón por la cual se debe 
realizar una evaluación rigurosa adicionando diferentes exámenes de 
ayuda diagnóstica. 

Deslizamiento de la FP

La torsión o deslizamiento de una FP es raro, sin embargo, se asocia 
a las adherencias postoperatorias que crean una angulación anormal del 
esófago ocasionando disfagia. 

Estrechez péptica secundaria a ERGE

Anteriormente la miotomía tipo Heller se realizaba sin una FP 
simultánea y debido a esto era muy frecuente observar estrecheces 
pépticas post reflujo, generando una disfagia severa. En la actualidad 
aún hay diferentes corrientes de uso de FPs totales, parciales o la no 
utilización; algunos centros especializados abogan por el uso de una FP 
de Nissen, con calibración endoscópica y manometría intraoperatoria, 
para poder controlar mejor el reflujo postoperatorio [42].

Tratamiento Quirúrgico 

La presencia de adherencias, fibrosis y pérdida de planos anatómicos 
hace que una reintervención quirúrgica sea mucho más difícil que 
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la cirugía original en el área de la UGE. Existen diferentes tipos de 
procedimientos quirúrgicos para realizar una reintervención quirúrgica 
de Heller y el acceso laparoscópico es el que ha comprobado brindar 
mejores beneficios para el paciente. [43-44]. 

Con base en nuestra experiencia, sugerimos que una reintervención 
de Heller con una FP parcial se puede realizar de forma segura 
obteniendo muy buenos resultados.

Liberación de adherencias

Lisis de adherencias entre el hígado y estómago e inserción de 
separador hepático. Liberación 

Identificación de la miotomía previa

El uso de una bujía luminiscente 50 Fr dentro del esófago ayuda 
en el proceso de identificación de la miotomía, la cual se diseca 
cuidadosamente separándola del hígado. Se realiza una disección 
mediastinal del esófago y en lo posible se trata de identificar el 
nervio vago anterior, aunque antes pudo haber sido lesionado en el 
procedimiento previo, o a veces el nervio se encuentra atrapado por 
debajo de la FP (tipo Nissen o Dor) (Figura 6).

Figura 6. Identificación de miotomía de Heller previa
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Desmantelamiento de la FP previa / evaluación de la miotomía

Se deshace la FP completamente, la bujía luminiscente ayuda a 
visualizar la indemnidad de la pared esofágica. La FP debe ser siempre 
desarmada porque esta puede ser la causa de la disfagia, en este momento 
se realiza una evaluación de la longitud de la miotomía (Figura 7).

Figura 7. Desmantelamiento de la FP previa y valoración de la 
miotomía

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Prolongación de la miotomía / revisión final

Dado que generalmente la causa de la falla en la primera cirugía es 
la miotomía incompleta sin una extensión adecuada del estómago, esta 
debe extenderse al menos 3-4 cm por debajo de la UGE (Figura 8).

Figura 8. Prolongación de la extensión de la miotomía y revisión final
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Creación de una nueva FP

Se crea una nueva FP, en este caso sugerimos realizar una 
fundupicatura anterior (Dor), con el fin de cubrir la miotomía. Esta se 
fija al pilar derecho con 4 puntos de suturas de seda 2-0 y con 2 suturas 
coronales, una a cada lado de la FP.

Realizamos una endoscopia para evaluar la indemnidad del esófago 
y estómago y asegurar la adecuada construcción de la FP.

Complicaciones de la reoperación

La tasa de éxito en las remiotomías oscila entre el 75 y 80 % por 
laparotomía y entre el 70 y 90 % cuando se realiza por vía laparoscópica 
[45-46]. El riesgo de una perforación es mayor que en una intervención 
inicial debido a la fibrosis y a las adherencias previas, y por eso 
insistimos en el uso de endoscopia intraoperatoria. Los resultados de la 
remiotomía pueden variar dependiendo de la severidad de los síntomas y 
del daño causado en el esófago por la enfermedad (dilatación esofágica 
severa). Adicionalmente, se debe realizar un seguimiento exhaustivo 
evaluando la presencia de disfagia o reflujo a largo plazo [28].

Otros tipos de reintervenciones

•	 Heyrowsky 1913 - esófago-gastrostomía latero-lateral [47].
•	 Guarner y Gavino (48) en 1983 añadieron una FP tipo Nissen 

a la esófago-gastrostomía y la propusieron como tratamiento 
para pacientes con acalasia recurrente [48].

•	 Esofagoplastia de Gröndahl - similar a la piloroplastia de 
Finney. 

•	 Cardioplastia de Wendel - similar a la piloroplastia de Heineke-
Mikulicz [40]

•	 Cardioplastia laparoscópica Genio y colaboradores - 
estricturoplastia tipo Heineke-Mikulicz y se cubre con una FP 
de Nissen [50]

•	 Cosentini, Ablassmaier y colaboradores - esófago-gastrostomía 
laparoscópica (grapadora insertada a través de una pequeña 
incisión en el estómago, siguiendo el concepto video-
endoscópico de reparo per-oral con grapadora del divertículo 
de Zenke], y adicionaron una FP posterior. [51]
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•	 Técnica de Thal-Hatafuku - cardio-miotomia que se cubre con 
un parche de fondo del estómago con una posible función como 
válvula para disminuir el RGE, pero riesgo de fistulas post-
operatorias [52,53] 

•	 Técnica de Serra-Dória - cardioplastia con una gastrectomía 
parcial con reconstrucción en Y de Roux, (diseñada para 
tratamiento de mega-esófagos por Chagas. [54] 

•	 Braghetto y colaboradores - cardioplastia en Y invertida con 
vagotomía troncular, antrectomía y reconstrucción con un asa 
de yeyuno en Y de Roux (facilita el vaciamiento esofágico y 
evitar complicaciones asociadas a la ERGE, preservando el 
esófago). [55]

•	 POEM (per-oral endoscopic submucosal myotomy) - Inoue 
previamente reportada en 1980 por Ortega, [56, 57]

•	 Nosotros sugerimos reservar la esofagectomía como el tipo 
de re-intervención a realizarse si la re-miotomía o POEM no 
funcionan o si durante alguna complicación. (Figura 1)

Figura 1. Esquema de tratamiento de acalasia y reintervención.

 

Para recordar 

● Para la evaluación de pacientes que puedan requerir una reintervención, en principio 

se deben repetir los estudios realizados durante la evaluación inicial del paciente. 

●  El inadecuado control de la enfermedad por reflujo gastroesofágico puede resultar 

en cambios histopatológicos como la presencia de metaplasia o displasia que 

incrementan la necesidad de procedimientos mórbidos e invasivos. 

● El fracaso en una cirugía antirreflujo es multifactorial. 
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Para recordar

•	 Para la evaluación de pacientes que puedan requerir una 
reintervención, en principio se deben repetir los estudios 
realizados durante la evaluación inicial del paciente.

•	 El inadecuado control de la enfermedad por reflujo 
gastroesofágico puede resultar en cambios histopatológicos 
como la presencia de metaplasia o displasia que incrementan la 
necesidad de procedimientos mórbidos e invasivos.

•	 El fracaso en una cirugía antirreflujo es multifactorial.
•	 La falla del tratamiento se puede identificar por la persistencia 

de síntomas, la disfunción por la reaparición de síntomas y las 
complicaciones con el empeoramiento de los síntomas o la 
presencia de síntomas de novo. 

•	 Alrededor del 41 % de los pacientes con cirugía antirreflujo 
requieren nuevamente tratamiento médico generalmente 
a una menor dosis de medicamentos con respecto a la dosis 
preoperatoria. 

•	 En los pacientes con acalasia se debe identificar la presencia de 
disfagia recidivante (menos de 6 meses) o recurrente (mayor a 
6 meses) para determinar la probable causa de los síntomas.

•	 Se debe considerar el uso de procedimientos menos invasivos 
para su tratamiento reservando la cirugía como opción final. 

•	 Las reintervenciones son procedimiento que requieren 
habilidades técnicas y deben ser realizadas por cirujanos con 
experiencia.

•	 La presencia de adherencias, fibrosis y pérdida de planos 
anatómicos hacen que una reintervención quirúrgica sea mucho 
más difícil que la cirugía original en el área de la UEG.
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TUMORES BENIGNOS DEL 
ESOFAGO

Introducción

Los tumores benignos del esófago son poco frecuentes, comprenden 
un grupo diverso de lesiones que incluyen leiomiomas, tumores de 
células granulares, papilomas escamosos, pólipos fibrovasculares, 
lipomas, hemangiomas y quistes, de los cuales el más frecuente es 
el leiomioma [1]. Suelen ser asintomáticos, cuando se desarrollan 
síntomas se deben comúnmente a compromiso intraluminal o a tumores 
intramurales de gran tamaño que pueden ocasionar disfagia, dolor y 
pirosis [2]. Requieren una vigilancia estrecha, si la cirugía está indicada 
debido a síntomas o duda diagnóstica, se pueden resecar con éxito y 
excelentes resultados a largo plazo [3].

Epidemiología

Los tumores benignos del esófago son raros en comparación 
con lesiones malignas. Su incidencia global es inferior a 1% [2], 
representando el 1 a 2% de todos los tumores de esófago resecados 
quirúrgicamente [3]. Sin embargo, el siglo pasado ha mostrado una 
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tendencia creciente en la incidencia de estas lesiones probablemente un 
reflejo de la mejora de los métodos diagnósticos y avances continuos en 
la comprensión de su historia natural y manejo. [4]. La edad media de 
presentación de las lesiones benignas se sitúa entre la tercera y la quinta 
década de la vida (más temprana que la edad media de presentación del 
carcinoma de esófago), y los estudios sugieren un ligero predominio 
masculino con una relación promedio de 2:1[3].

Manifestaciones clínicas

Los tumores benignos del esófago son generalmente masas de 
crecimiento lento y pueden permanecer sin cambios de tamaño durante 
muchos años. Al menos el 50% de las masas esofágicas benignas son 
asintomáticas [5], y con frecuencia se diagnostican de manera incidental 
en imágenes o endoscopias realizadas por otras razones. Presentan 
síntomas en relación con su tamaño, en especial cuando alcanzan 5 cm 
o más y están relacionados con disfagia [6], esta última se presenta 
cuando la luz esofágica es menor a 13mm siendo lo normal 20 a 30 mm 
y se puede desencadenar por compromiso intraluminal, intramural o 
compresión extrínseca de la pared esofágica [7]. Las manifestaciones 
clínicas se presentan según el tipo y la ubicación del tumor, las lesiones 
epiteliales como los pólipos fibrovasculares y quistes tienden a producir 
disfagia con mayor frecuencia que las lesiones mesenquimales las cuales 
pueden presentar síntomas cuando son lo suficientemente grandes 
para causar obstrucción luminal; síntomas adicionales pueden incluir 
tos, dolor subesternal y pérdida de peso [4]. Los sangrados son poco 
comunes, pero pueden ocurrir cuando hay ulceración de la superficie 
del tumor y rara vez se presentan espontáneamente en los hemangiomas 
[8].

Diagnóstico

A menudo los tumores benignos del esófago son hallazgos 
incidentales, su presencia se suele evidenciar durante una endoscopia 
ante una prominencia de la mucosa esofágica, disminución de la luz 
esofágica o desviación del eje esofágico [9]. 
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Una radiografía simple de tórax puede revelar masas en el mediastino, 
sin embargo, la sensibilidad y especificidad de una radiografía simple 
es baja y la masa debe alcanzar un tamaño significativo antes de que 
se haga evidente en una radiografía de tórax [3]. La Tomografía axial 
computarizada (TAC), al igual que la resonancia magnética, tienen 
utilidad en la determinación de la localización, el tamaño del tumor 
y para determinar las relaciones anatómicas de grandes tumores, o 
establecer si se trata de lesiones extraesofágicas en contacto con el 
esófago [4]. Un estudio de trago de bario permite la evaluación de la 
mucosa y de áreas de estrechamiento luminal [3].

La endoscopia es obligatoria siempre que se sospecha un tumor 
esofágico ya que permite la visualización de la mucosa y la biopsia de 
lesiones sospechosas; aunque los tumores mesenquimales pueden no 
ser visualizados en la endoscopia por tener componente subepitelial, 
es esencial confirmar una mucosa intacta si se sospecha un tumor 
mesenquimal. La ultrasonografía endoscópica complementa su estudio 
al proporcionar visualización de las capas esofágicas y define cuales 
están involucradas con el tumor [3], también permite establecer 
claramente cuando se trata de compresión extrínseca de la pared 
esofágica al igual que la TAC y la resonancia magnética.

Clasificación

Los tumores benignos del esófago se pueden clasificar según su 
origen histológico en mesenquimales y epiteliales.

Tumores Mesenquimales. Dentro de los mesenquimales se 
encuentran los de origen muscular (leiomiomas, rabdomiomas), 
neural (neurofibromas, tumor de células de la granulosa) y vascular 
(pólipo fibrovascular, hemangioma, linfangioma). Estos tumores 
en la endoscopia inicialmente suelen ser descritos como lesiones 
subepiteliales, ya que en la endoscopia suelen respetar la integridad 
de la mucosa esofágica, observándose como elevaciones de esta sin 
comprometer la mucosa [10], por tal motivo los tumores mesenquimales 
se pueden confundir con comprensiones extrínsecas causadas por 
tumores mediastinales, adenopatías o incluso cardiomegalia (Figura 1).
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Figura 1. Endoscopia de vías digestivas. Comprensión extrínseca.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tumores Epiteliales. Entre los tumores epiteliales se encuentran las 
neoplasias glandulares (adenomas) y los pseudotumores escamosos 
(papiloma, acantosis, quistes). 

Tumores Mesenquimales (Figura 2)

Figura 2. Endoscopia de vías digestivas. Lesión mesenquimal o 
subepitelial

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Leiomiomas

Son los tumores benignos del esófago más comunes constituyendo 
más del 50% de estos [11], se encuentran típicamente en pacientes 
entre 20 y 50 años y representan el 10% de todos los leiomiomas 
gastrointestinales. Son múltiples en el 3% al 10% de los pacientes y 
se encuentran con mayor frecuencia en los hombres en una proporción 
de 2:1[12], el 90% se localiza en los dos tercios inferiores del esófago 
como resultado de su origen en el músculo liso y varían mucho en 
cuanto a tamaño y forma (se han extirpado desde tumores que miden 
< 1 cm hasta tumores que pesan 4.5 kg) [11]. Al presentar síntomas, 
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el más común reportado es la disfagia, seguida de dolor retroesternal 
o epigástrico, regurgitación, pirosis [3]. Los leiomiomas aparecen 
histológicamente como haces entrelazadas de músculo liso y su aspecto 
en la ultrasonografía endoscópica es muy hipoecogénico, redondeado y 
ovalado, bien delimitado, ocasionalmente calcificado y se encuentran 
en la 2a o 4a capa [9]. En la inmunohistoquímica se presentan con 
marcadores para Desmina +, CD117 – y DOG1-.

El manejo usual de los leiomiomas menores de 2 cm puede ser la 
vigilancia con endoscopias periódicas, inicialmente a los 6 meses de 
su detección, y luego anuales, evaluando si existe aumento de tamaño; 
de igual forma se puede realizar una ultrasonografía endoscópica para 
conocer el espesor de la lesión y que capas está afectando, estableciendo 
si se trata de una lesión superficial, en cuyo caso es posible su resección 
endoscópica (Figura 3).

Figura 3. Resección por vía endoscópica de un Leiomioma

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La resección quirúrgica se reserva para pacientes sintomáticos, con 
lesiones de tamaño mayor a 2 cm o si existen características como 
ulceración de la mucosa [4]. La enucleación es el tratamiento más 
recomendable para leiomiomas y se realiza mediante intervención 
toracoscópica, laparoscópica o endoscópica según la capa afectada [11]. 

Tumor de células granulosas 

Los tumores de células granulares (TCG) fueron descritos por 
primera vez como un hallazgo de autopsia incidental por Abrikossoff 
en 1926 quien creía que tenían origen muscular, por lo que los 
llamó mioblastomas de células granulares [13] pero los estudios de 
inmunohistoquímica demuestran que son de origen neuroectodérmico, 
presentando marcadores S-100 + y CD68 + [10, 14]. Se ha reportado 
que son más comunes en mujeres, durante la cuarta a sexta década de 
vida y con mayor prevalencia en afroamericanos [4,14]. Estos tumores 



243

Fundamentos de cirugía general esófago

de la submucosa se encuentran comúnmente en lengua, piel, mama y 
músculo [4], los TCG gastrointestinales son poco frecuentes y el sitio 
más común es el esófago. Más del 50% de estos son encontrados en 
el esófago distal, suelen ser asintomáticos y se encuentran de forma 
incidental durante la endoscopia. [14]

Este tipo de tumores pueden presentarse con disfagia al medir más 
de 1 cm [15], generalmente en endoscopia se encuentran como masas 
firmes, protuberantes, amarillas o blancas, cubiertas por epitelio mucoso 
[16]; en la ultrasonografía endoscopica se encuentran en la 2a y/o 3a 

capa, se observan hipoecogénicos y deforman el balón [9]. En general, 
se recomienda el seguimiento endoscópico para tumores asintomáticos 
menores de 10 mm, la resección endoscópica en lesiones de 10-20 mm 
y la resección quirúrgica en tamaños de más de 20 mm o en pacientes 
sintomáticos [15].

Hemangiomas 

Son tumores benignos de origen vascular que normalmente derivan de 
órganos como la piel, el hígado o el riñón. Histológicamente se conocen 
tres tipos: cavernoso, hamartomatoso y malformación arteriovenosa 
[17]. Se originan en la submucosa y se localizan con frecuencia en la 
mitad superior del esófago. Se han reportado más casos en hombres 
entre la cuarta y séptima década de vida [4]. Los pacientes suelen ser 
asintomáticos; sin embargo, se pueden presentar síntomas de carácter 
obstructivo y/o hemorrágico: disfagia, disnea, sialorrea, hematemesis, 
melena, así como sangrado espontáneo cuando hay ulceración de la 
mucosa. Puede producirse una hemorragia masiva durante la endoscopia 
si los tumores vasculares se traumatizan accidentalmente o si se 
realizan biopsias sin sospechar la naturaleza vascular de las lesiones 
[8,17]. El diagnóstico se realiza mediante endoscopia y aparecen como 
lesiones submucosas polipoides azuladas [3], en la ultrasonografía 
endoscópica se resalta claramente su componente vascular, se observan 
lesiones deformables, heterogénes y se encuentran en la 2a y/o 3a capa 
[9]. Mediante inmunohistoquímica muestran resultados positivos 
para marcadores WT1 y CD31. A causa del riesgo de sangrado, la 
intervención está siempre indicada, el abordaje de estas lesiones se 
realiza con resección endoscópica o escleroterapia [3,4].
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Lipomas

Los lipomas son tumores de tejido adiposo que se ubican en la 
submucosa, por lo general son asintomáticos y se encuentran de manera 
incidental [18]. Representan solo el 2% de todos los tumores benignos 
del esófago y se encuentran con mayor frecuencia en hombres; pueden 
localizarse a nivel cervical o torácico, y de tal localización dependen 
los síntomas. Los lipomas esofágicos según se tamaño pueden 
manifestarse con disfagia y en la endoscopia se visualizan como masas 
submucosas, amarillas y blandas (signo de la almohada), el lipoma es 
de las pocas lesiones mesenquimales que se pueden diagnosticar solo 
con la realización de la endoscopia por su característico color amarillo. 
Su aspecto en la ultrasonografía endoscópica es hiperecogénico con 
márgenes regulares y se localiza en la 3a capa [9]. Su tratamiento es casi 
siempre quirúrgico si son sintomáticos.

Pólipos fibrovasculares 

Los pólipos fibrovasculares del esófago son tumores benignos raros 
derivados de tejido conjuntivo, son pedunculados e intraluminales, 
recubiertos por mucosa normal y compuesto por tejidos vascular, 
fibroso y adiposo [19]. Los pacientes generalmente son asintomáticos 
y predominan en hombres en la sexta o séptima década de la vida. 
Suelen ser lesiones solitarias, encontrándose en un 85% localizadas 
en la parte superior del esófago [8]. Crecen de la submucosa, por lo 
general comienzan como un pequeño tumor polipoide y con el tiempo 
se alargan y forman pedículos al ser propulsados a la luz, a lo largo del 
tiempo a través de la acción de ondas peristálticas repetitivas [4,8,20]. 
Pueden crecer hasta llegar a un tamaño considerable antes de presentar 
síntomas, al presentarlos, ocasionan disfagia progresiva, regurgitación, 
odinofagia y asfixia por obstrucción de la vía aérea. La endoscopia se 
utiliza para identificar la ubicación del pedículo del pólipo [20,21]. Para 
los pólipos de mayor tamaño ubicados en el esófago cervical, el riesgo 
de obstrucción de la vía aérea es significativo, por tal razón requieren 
resección quirúrgica, incluso si los síntomas no se han manifestado 
[4]. Presentan marcadores positivos de imunohistoquímica para CD34 
y vimentina [22] y la resección de todos los pólipos debe incluir la 
remoción de la base del pólipo limitando su nuevo crecimiento [21]. 
Figura 4
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Figura 4. Endoscopia de vías digestivas. Pólipo Fibrovascular.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tumores epiteliales

Papiloma de células escamosas

Se trata de un grupo de tumores que usualmente aparecen de forma 
incidental en el 0,01 - 0,45% de las endoscopias [23], se presentan 
con mayor frecuencia en pacientes de edad avanzada y aparecen como 
pequeños tumores solitarios que miden menos de 1,5 cm y se localizan 
en el esófago distal, o en raras ocasiones pueden presentarse como 
tumores múltiples, apareciendo como un conglomerado de lesiones 
con aspecto papilomatoso [8]. La causa exacta es desconocida; sin 
embargo, se cree que su desarrollo está relacionado con irritación 
química mecánica, como en el reflujo gastroesofágico crónico, fumar, 
consumo de alcohol o la infección por el virus del papiloma [3,23]. 

Se puede realizar una endoscopia en la que se deben describir 
cuatro características clave para el diagnóstico de papiloma de células 
escamosas, que incluyen: color blanquecino, crecimiento exofítico, 
apariencia papilomatosa y vasos superficiales, la presencia de tres de 
estas características sugieren el diagnostico, pero requiere de biopsia 
para su confirmación [23, 24] (Figura 5),
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Figura 5. Endoscopia de vías digestivas altas. Papiloma escamoso

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Quistes

Los quistes esofágicos pueden ser malformaciones congénitas, 
o adquiridas (quistes de retención) [25]. Se cree que el desarrollo de 
quistes esofágicos es el resultado de una falla en la vacuolización y la 
gemación del esófago primitivo. Pueden ser asintomáticos o presentar 
síntomas como dificultad respiratoria, disfagia y/o dolor torácico [26]. 
En la endoscopia se presentan como prominencias de la mucosa con 
aspecto translúcido y en la ultrasonografía endoscópica se observan 
como pequeñas formaciones, anecoicas, habitualmente de la 3a capa, 
siendo este el método de elección para su evaluación [9, 26]. Para su 
tratamiento la resección endoscópica o quirúrgica se recomienda en la 
mayoría de los casos sintomáticos [26]. 

Figura 6. Endoscopia de vías digestivas altas. Quiste
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Para Recordar

•	 Los tumores benignos del esófago son tumores raros y 
habitualmente de naturaleza subepitelial. 

•	 Los leiomiomas esofágicos son los tumores benignos más 
frecuentes. 

•	 Suelen ser hallazgos incidentales y en ciertos casos pueden 
presentar gran tamaño y/o síntomas. 

•	 La endoscopia tiene un papel fundamental ya que permite el 
diagnóstico y orientar el tratamiento.

•	 Su manejo depende no sólo de la naturaleza del tumor sino 
también de otros factores como tamaño y localización, que 
guiaran la conducta a seguir (vigilancia, resección endoscópica 
o cirugía).
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TUMORES MALIGNOS DEL 
ESÓFAGO

ADENOCARCINOMA DEL ESÓFAGO
Introducción

Mientras la incidencia del cáncer de esófago escamocelular (EC) 
ha disminuido, la del adenocarcinoma (ADC) ha aumentado en varias 
partes del mundo [1].

La incidencia del Adenocarcinoma del esófago (ADE) se ha 
incrementado en los últimos 40 años en aproximadamente un 600% 
comparado a las cifras de 1970. Las causas no están claramente 
entendidas, sin embargo, muchos investigadores han sugerido al 
Esófago de Barrett (EB) como probablemente la lesión precursora 
para este cáncer y al aumento de la obesidad como una enfermedad 
epidémica lo cual pudiera explicar este incremento [2].

La mayoría de los casos de ADE se presentan en estadios avanzados, 
T3 y T4 responsables de su alta mortalidad [2]. El ADE es un cáncer fatal 
con una supervivencia a los 5 años menor al 20% a pesar de los avances 
en terapias como la resección endoscópica, la quimioradioterapia 
neoadyuvante y la cirugía [3]. Por esto, es indispensable el entendimiento 
de los factores de riesgo, las opciones de tratamiento y las medidas de 
prevención [2]. 

Epidemiología

El Cáncer esofágico ocupa el octavo lugar en incidencia de todos 
los cánceres en el mundo, con 604.100 nuevos casos y el sexto lugar 
en mortalidad con 544.076 casos. Los dos subtipos histológicos más 
comunes el EC y el ADC tienen etiologías completamente diferentes. 
El ADC representa la mayoría de los cánceres esofágicos en países 
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desarrollados, generalmente en individuos con exceso de peso y 
presencia de enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) como 
factores de riesgo [4] [5].

El ADC es una complicación tardía del daño crónico de la mucosa 
esofágica por el reflujo gastroesofágico el cual causa erosión y 
ulceración de la mucosa con cambios de tipo metaplásico referido como 
esófago de Barrett (EB), epitelio que tiene una propensión a desarrollar 
displasia y progresar a adenocarcinoma [6].

De la base de datos del SEER de los EE. UU. de 1984 al 2013 se 
identificaron 16474 pacientes con ADE. La edad media de diagnóstico 
fue de 65 años. Se encontró un incremento en su incidencia cuando 
se valoró por décadas del 1,8 al 3,1 y 3,9 x 100.000 habitantes 
respectivamente pasando de 2715 a 5528 y 8231 pacientes, siendo en 
promedio 7,3 veces más frecuente en los hombres comparado a las 
mujeres [3].

Etiología

El 95% de los adenocarcinomas de esófago se encuentran en el 
esófago distal y en la unión esofagogástrica (7).

La lesión precursora del ADC del esófago distal es el EB. El curso 
natural de la progresión de la displasia a cáncer en el EB es desconocido, 
pero se piensa que debe ocurrir por pasos desde la displasia de bajo 
grado a displasia de alto grado y finalmente al cáncer. El riesgo anual 
de desarrollar cáncer si no hay displasia es del 0,33%, del 0,54% si hay 
displasia de bajo grado y del 7% con displasia de alto grado [8] [9] [10].

Lagergren et al en 1999 publicaron un estudio de casos y controles 
demostrando que el riesgo de ADE en pacientes sintomáticos con 
enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) fue aproximadamente 
8 veces mayor comparado con aquellos pacientes con reflujo, pero 
sin síntomas. El EB progresa a ADE en un porcentaje pequeño de 
casos (aproximadamente del 0,12% a 0,6%). Mientras la ERGE es 
indudablemente un factor importante de riesgo para el ADE, la mayoría 
de los individuos con reflujo gastroesofágico (RGE) nunca desarrollarán 
ADE [2].
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Los factores de riesgo más fuertes para el ADE son la edad avanzada 
y el sexo masculino. Los hombres tienen aproximadamente 6 veces más 
riesgo que las mujeres. El uso del tabaco es un fuerte factor de riesgo 
para el EC, pero también para el ADC. Una de estas asociaciones en 
relación con el sexo también puede ser porque los hombres fuman más 
[2].

La obesidad es un factor de riesgo muy claro para el ADE 
particularmente asociada con el desarrollo de EB [2] [10]. Un índice de 
masa corporal IMC de 30-34,9 Kg/m2 está asociado con un incremento 
de 2,39 veces más de riesgo para ADE, comparado con un índice de 
masa corporal de menos del 25. También la obesidad central está 
asociada con el EB y ADE [2].

La infección por el Helicobacter pylori (H.pylori), parece ser un 
factor protector para el desarrollo del ADE. La infección reduce la 
producción de ácido conllevando la disminución del reflujo y con esto 
del riesgo para el ADE. La carencia de la infección por el H. pylori 
puede simplemente ser un marcador de las alteraciones en la microbiota 
del esófago y del estómago que están directamente relacionadas al 
desarrollo del ADE [1] [2].

La prevalencia de la infección por el H. pylori en el mundo 
occidental ha estado disminuyendo en los últimos años a consecuencia 
del tratamiento erradicador y el aumento en el ADE puede ser explicado 
por la ausencia de la bacteria y el efecto protector de la infección contra 
el reflujo entre otros factores genéticos y ambientales [6].

Aunque se cree que todos los casos de ADE se originan con EB, más 
del 90% de los pacientes con ADE recién diagnosticado no tienen un 
diagnóstico previo de esófago de Barrett [11].

El EB es encontrado en el 5 a 15% de los pacientes con ERGE el cual 
es un precursor del ADE. Dado que hay factores reconocidos para el 
desarrollo de EB [11], los hombres caucásicos con ERGE, mayores de 
50 años, con antecedentes de tabaquismo, obesidad central o abdominal 
e historia familiar de EB o de ADE deben ser llevados a una evaluación 
endoscópica y según hallazgos el respectivo seguimiento.
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La displasia debe ser manejada con resección endoscópica, ablación 
o ambas terapias combinadas que han demostrado ser seguras y efectivas 
en el tratamiento de EB asociado a displasia de alto grado. En pacientes 
con displasia de alto grado y carcinoma in situ, la resección endoscópica 
ha mostrado tener remisiones completas entre un 97 y 100%, además 
las lesiones recurrentes también pueden ser tratadas de esta manera. 
Las resecciones endoscópicas circunferenciales se asocian a estenosis, 
sangrado y perforación. Las terapias ablativas también tienen impacto 
en la prevención de ADE, sin embargo, también se asocian a una mayor 
incidencia de estenosis, además este método impide la recolección de 
tejido y dificulta la confirmación de la resección oncológica [11] [12].

Síntomas

En estadios tempranos los pacientes pueden ser asintomáticos, o tener 
síntomas asociados a enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) y 
esófago de Barrett (EB) como pirosis o regurgitación, mientras que, en 
estadios más avanzados, cuando el tumor ha aumentado su tamaño se 
provoca una disminución de la luz esofágica manifestado con síntomas 
principales como la disfagia y la odinofagia asociadas a pérdida de peso 
y malnutrición [1] [2].

Generalmente los pacientes con ADE consultan por disfagia, que 
progresa rápidamente en meses de sólidos a líquidos. La pérdida de 
peso y la epigastralgia son comunes. En raras ocasiones los pacientes 
consultan por cuadros de anemia. Mientras la mayoría de los pacientes 
con EB y enfermedad por reflujo GE son controlados periódicamente 
con endoscopia, menos del 15% de los casos con ADE son detectados 
durante las endoscopias de seguimiento. Cuando los pacientes con ADE 
consultan con síntomas generalmente corresponden a etapas avanzadas. 
Solo el 25% de los pacientes tiene enfermedad localizada al momento 
de la presentación [2] [13] [14] (Figura 1). 
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Figura 1. Tumor estenosante del esófago distal. A Endoscopia 
digestiva, B. Esofagograma

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Clasificación

La clasificación del ADE está basada en el sistema de la American 
Joint Committee on Cancer (AJCC). La pared del esófago tiene varias 
capas, la mucosa, submucosa, muscular propia y adventicia. La mucosa 
incluye el epitelio la lámina propia y la muscular de la mucosa y está 
separada de la submucosa. La displasia de alto grado es sinónimo de 
Carcinoma in situ (Estadio 0) y está confinada al epitelio. Los cánceres 
confinados a la mucosa son conocidos como intramucosos T1a. Los 
T2 invaden la muscular propia y los T3 invaden la adventicia. Los 
tumores T4 invaden las estructuras vecinas. En el año 2010 este sistema 
categorizó los ganglios linfáticos de esta forma: 0 ganglios (N0), 1 a 2 
(N1), 3 a 6 (N2), 7 o más (N3) [1] [15].

Para estadificar las lesiones tempranas el ultrasonido endoscópico 
(USE) es más exacto que la tomografía y el PET (del inglés Positron 
Emission Tomography) en definir la profundidad de compromiso de 
la pared. Esta técnica de USE es muy importante frente a lesiones 
superficiales. El USE puede identificar lesiones metastásicas en 
peritoneo o hígado adyacente al estómago. Pero la tomografía 
computarizada (TC) con medio de contraste es el principal método para 
identificar lesiones metastásicas [1] [2].
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En la práctica una vez hecho el diagnóstico de ADE con la 
endoscopia y biopsia los pacientes deben rutinariamente realizarse un 
PET/TC en caso de tomografías de tórax y abdomen negativas que dará 
mayor exactitud que solo el PET o solo la TC. Si no hay metástasis a 
distancia el USE puede dar información de la extensión de la lesión 
en profundidad y de los ganglios regionales. Si el tumor es pequeño 
y superficial puede ser susceptible de manejo endoscópico. Además, 
si los pacientes vienen de programas de seguimiento por esófago de 
Barrett pueden caer dentro de esta categoría de manejo [1] [2].

Como la mayoría de los tumores del esófago distal son 
adenocarcinomas y se originan en el esófago de Barrett pueden tener 
compromiso de la unión Esofago-Gastrica (UEG) y por ello se utiliza 
la clasificación de Siewert. Esta clasificación tiene la importancia de 
definir el sitio probable de origen de la lesión y esto trae implícito la 
decisión de manejo [15].

Clasificación de Siewert: Se denomina Siewert tipo I a los 
adenocarcinomas localizados en el esófago inferior, con epicentro 
tumoral entre 1 y 5 cm por encima de la UEG. El Siewert tipo II 
comprende lesiones puras del cardias con epicentro tumoral entre 1 cm 
por encima y 2 cm por debajo de la UEG. Tanto las lesiones tipo I como 
las tipo II deben ser tratadas como cáncer de esófago. Por su parte el 
Siewert III incluye las lesiones subcardiales (gástricas) con epicentro 
tumoral a más de 2 cm distal de la unión esofagogástrica incluso si 
comprometen ésta última y son tratadas como lesiones primarias del 
estómago [16].

Clasificación de la Sociedad japonesa del Esófago: Se denomina E a 
los tumores limitados al esófago. EG comprende las lesiones tumorales 
que afectan a la UEG y su epicentro está en el esófago. Los tumores 
equidistantes entre esófago y estómago se denominan E=G. Las lesiones 
que afectan la UEG y su epicentro está en el estómago se denominan 
GE. Finalmente, los tumores que se limitan al estómago se denominan 
G. Las lesiones GE y G son tratadas cómo lesiones gástricas primarias 
[17]. 

Es importante realizar una adecuada clasificación topográfica de 
forma inicial para poder establecer el plan de manejo tanto oncológico 
como quirúrgico, la estimación del compromiso del esófago en casos 
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de lesiones de la UEG es usualmente un criterio que podría tomarse en 
cuenta para establecer el tipo de abordaje necesario para conseguir un 
margen negativo y un adecuado vaciamiento ganglionar [18]. 

Clasificación TNM:

Categoría T: Muestra la extensión local del tumor a través de la pared 
esofágica. La ultrasonografía endoscópica (USE) permite evaluar el 
compromiso de capas profundas de la pared esofágica [13]. Los tumores 
T1 invaden la lámina propia, muscular de la mucosa (T1a) o submucosa 
(T1b), Los tumores T2 invaden la muscular propia, los tumores T3 
invaden la adventicia y los T4 invaden estructuras adyacentes (T4a: 
pleura, pericardio, vena ácigos diafragma y peritoneo, T4b: aorta, 
cuerpos vertebrales o tráquea) [15] (Figura 2).

Figura 2. USE de esófago. Tumor esofágico que atraviesa la 
adventicia con pérdida de las estructuras en toda su extensión (T4).

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Categoría N: Muestra la diseminación del cáncer a los ganglios 
linfáticos regionales. N0 cuando ningún ganglio linfático se encuentra 
comprometido, N1 con 1 a 2 ganglios comprometidos, N2 de 3 a 6 
ganglios y N3 cuando hay 7 o más ganglios regionales comprometidos 
[15].

La USE es un método también útil para evaluar el compromiso 
linfático periesofágico ya que adicionalmente permite la toma de 
biopsia con aguja fina [1] [2]. Figura 3 y 4.
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Figura 3. USE de esófago. Tumor esofágico con adenopatía regional 
(N1)

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4. TC. Tumor esofágico con adenopatía regional (N1)
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Categoría M: La presencia de metástasis (M0: no metástasis, M+: 
metástasis distantes). Puede ser evaluada por medio de la tomografía o el 
PET. La laparoscopia también permite encontrar lesiones metastásicas 
abdominales, en especial en pacientes cuyo tumor primario se localiza 
en la unión esófago gástrica [15]. 

Diagnóstico

El diagnóstico del ADE se hace generalmente por endoscopia lo cual 
permite la toma de biopsias y establecer su ubicación con respecto a la 
unión esofagogástrica. Durante la endoscopia el ADE puede aparecer 
como una estrechez, como una masa, un nódulo, una ulceración o una 
irregularidad de la mucosa. El ADE puede ser detectado en biopsias de 
pacientes con seguimiento de EB. Durante la endoscopia debe tenerse 
en cuenta los límites proximal y distal de la lesión y su relación con la 
UEG porque esto va a tener implicaciones con el manejo quirúrgico. En 
ocasiones el tumor puede involucrar la totalidad de la UEG haciendo 
que la identificación de la línea Z no sea posible. Ocasionalmente los 
tumores pequeños pueden ser encontrados y ser susceptibles de manejo 
endoscópico. Es muy importante que con la valoración endoscópica se 
defina el tamaño, la localización exacta, la morfología del tumor porque 
toda esta información va a ayudar a tomar la decisión de manejo [1] [2] 
[20].

Tratamiento 

El tratamiento de los pacientes con ADE depende de varios factores: 
el estadio y el grado del tumor, la localización del tumor, la edad, 
las comorbilidades especialmente las de tipo cardiopulmonar y la 
experiencia de la institución. Es importante elegir los pacientes que 
tienen probabilidad de manejo curativo. La terapia sistémica exclusiva no 
es curativa. La inclusión del manejo quirúrgico en la terapia multimodal 
ha demostrado ofrecer diferencias estadísticamente significativas en la 
supervivencia de los pacientes con estadios localmente avanzados [2] 
[21]

Los métodos actuales de manejo comprenden manejo endoscópico, 
manejo quirúrgico: abierto o mínimamente invasivo (laparoscópica 
y robótica) y terapia multimodal, que incluye la neoadyuvancia con 
quimio y/o radioterapia [20]. 
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Terapia endoscópica

Varias características definen a los tumores que deben ser 
elegidos para manejo endoscópico: Tumores bien o moderadamente 
diferenciados, ausencia de invasión linfovascular, lesiones menores 
de 3 cm y confinados a la mucosa. Todas estas características son de 
buen pronóstico. La invasión a la submucosa define una lesión T1b y 
es graduada en superficial, moderada o invasión profunda (Sm1, Sm2 y 
Sm3 respectivamente) [2] (Figura 5),

•	 Tis M1. Se limitan al epitelio
•	 T1a M2. Invaden la lámina propia
•	 T1a M3. Invaden la lámina propia pero no atraviesa la muscular 

de la mucosa
•	 T1b SM1. Compromiso superficial de un tercio de la submucosa
•	 T1b SM2. Compromiso intermedio de un tercio de la submucosa
•	 T1b SM3. Compromiso profundo de un tercio de la submucosa

La resección endoscópica de la mucosa o la disección endoscópica de 
la submucosa ha demostrado ser segura en tumores M1 y M2 siendo un 
procedimiento curativo y evitando la necesidad de una esofagectomía. 
Para lesiones M3 el compromiso ganglionar puede variar de 0 hasta 
18 % por lo que requiere una selección adecuada de pacientes y un 
seguimiento estricto que permita identificar la presencia de recaída 
tumoral [22].

Para lesiones con compromiso de la submucosa el riesgo de 
compromiso ganglionar se incrementa por lo que no se recomienda 
como tratamiento definitivo [22]. 

Sin embargo, en algunos pacientes con lesiones T1b superficiales y 
criterios de riesgo favorables la resección endoscópica mucosa debe ser 
considerada. Estos criterios de riesgo son: infiltración de la submucosa 
superficial (pT1sm1; invasión <500 μm, invasión, L0, V0, G1/2, 
diámetro <20 mm y no presencia de ulceración) [23].

De los pacientes con ADE tratados con resección endoscópica 
el 93,8% tiene una remisión completa hasta 56 meses después del 
procedimiento y una supervivencia a cinco años del 91,5% [24]. Esto 
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contrasta con la incidencia de complicaciones de una esofagectomía 
para tumores en estadios tempranos (hasta 50% de morbilidad 
posoperatoria) [24]. 

Las complicaciones postoperatorias de la resección endoscópica 
incluyen la perforación y el sangrado, sin embargo, estas complicaciones 
tienen una tasa de sólo 1,5 a 3% [25]. 

Después de la resección endoscópica del ADE en los pacientes 
con EB se recomienda la terapia endoscópica ablativa de cualquier 
epitelio de Barrett residual. Cerca del 30% de los pacientes llevados a 
resección endoscópica del ADE sin terapia complementaria desarrollan 
recurrencia. Un número de terapias descritas son útiles, como la terapia 
fotodinámica, coagulación con plasma de argón, crioterapia en aerosol, 
crioterapia con balón y ablación por radiofrecuencia (RFA). Algunos 
recomiendan la RFA del segmento esofágico lesionado con Barrett. Se 
ha demostrado una reducción en la recurrencia del 28,3 al 16,5% luego 
de la terapia ablativa [23] [26] [27] (Figura 5).

Figura 5. Disección endoscópica de la submucosa, adenocarcinoma 
de tipo intestinal bien diferenciado originado en esófago de Barrett 

(T1a M3).

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Manejo quirúrgico

La esofagectomía es el tratamiento de elección en pacientes 
con cáncer esofágico ADE localmente avanzados y potencialmente 
resecables. Algunos pacientes con lesiones superficiales pueden tener 
también indicación de manejo quirúrgico por alteraciones funcionales 
del esófago. En centros con experiencia la mortalidad para una 
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esofagectomía puede ser menor al 3%. Se recomienda esofagectomía 
en pacientes sin indicaciones de manejo endoscópico y en pacientes con 
lesiones potencialmente resecables que han recibido neoadyuvancia 
[25]. Las guías de la NCCN (National Comprehensive Cancer Network) 
recomiendan realizar esofagectomía sin el uso de neoadyuvancia 
únicamente en pacientes con lesiones T2 N0, menores de 2 cm, bien 
diferenciadas, sin compromiso linfovascular y con histología bien 
diferenciada. A partir de lesiones T2, mayores o iguales a 3 cm de 
tamaño, con invasión linfovascular y pobremente diferenciadas se 
recomienda el uso de la terapia multimodal (quimio y radioterapia 
preoperatoria) [29].

Terapia multimodal
 
El abordaje óptimo para el ADE localmente avanzado es la quimio y 

radioterapia preoperatoria seguida de la esofagectomía. Existen estudios 
que justifican la utilización de la neoadyuvancia antes de la cirugía 
comparada con la sola cirugía. Reportan incremento en la supervivencia 
y tasa de respuesta adecuadas inclusive respuesta patológica completa 
[30] [31].

Cirugía: Existen varios procedimientos quirúrgicos descritos para 
el tratamiento de este tipo de tumores. En cuanto a la elección del 
procedimiento quirúrgico se debe tener en cuenta la necesidad de obtener 
un margen de resección negativo y establecer una linfadenectomía 
adecuada. Con respecto a los procedimientos mínimamente invasivos 
se ha demostrado que ofrecen menos complicaciones con respecto a los 
procedimientos abiertos.

La esofagectomía transhiatal incluye una incisión abdominal y 
una cervicotomía izquierda. El esófago es movilizado de forma ciega 
a través del hiato y a través de la incisión del cuello. El estómago 
es movilizado y tubulizado preservando su irrigación a partir de los 
vasos gastroepiploicos derechos para luego realizar anastomosis a 
nivel cervical con el muñón esofágico corto. Este abordaje evita la 
toracotomía. 

Procedimiento de Ivor Lewis (IVL) (incisión abdominal y toracotomía 
derecha). El estómago es movilizado a través de la laparotomía, el 
tumor esofágico es removido o resecado con márgenes libres junto con 
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el vaciamiento ganglionar regional a través de la incisión del tórax y 
una anastomosis esófago gástrica es realizada en el tórax a la altura de 
la vena ácigos. Este abordaje es excelente para tumores del tercio distal 
del esófago.

Otro abordaje para la esofagectomía es el Mckewon (McK) en 
el cual se inicia por el tiempo torácico y luego el abdominal y por 
último la incisión del cuello a nivel izquierdo. La toracotomía permite 
la liberación completa del esófago con resección de los ganglios 
regionales. Se realiza la anastomosis del estómago tubulizado con el 
muñón del esófago a nivel cervical. 

Las complicaciones más frecuentes tras la esofagectomía son las 
complicaciones pulmonares principalmente neumonía y neumotórax, 
en algunos estudios la fuga de la anastomosis puede representar hasta el 
30% de las complicaciones, también pueden presentarse trastornos en 
la deglución y lesión del nervio laríngeo recurrente [32].

También se puede realizar el abordaje torácico a través de 
toracoscopia, evitando el trauma de la toracotomía y facilitando una 
mejor recuperación funcional para evitar el dolor.

El abordaje mínimamente invasivo, es decir toracoscopia y 
laparoscopia para la resección del esófago con anastomosis cervical 
o intratorácica permiten una mayor recuperación, un menor dolor 
postoperatorio y menor sangrado con resultados oncológicos 
aparentemente similares. Las esofagectomías mínimamente invasivas 
pueden clasificarse en dos tipos principales: esofagectomía híbrida 
mínimamente invasiva, en la que se realiza un tiempo convencional 
abierto (toracotomía o laparotomía) y otro tiempo video asistido 
(toracoscopia o laparoscopia); y esofagectomía mínimamente 
invasiva completa en donde los tiempos requeridos se hacen de forma 
videoasistida [33] [34]. 

La cirugía robótica por su parte puede ofrecer una vista tridimensional, 
mejor anastomosis, menor pérdida de sangre y reducción de la 
mortalidad general, sin embargo, aún se requieren más estudios para 
demostrar los beneficios de este abordaje que justifiquen los elevados 
costos, en especial para países en vía de desarrollo [35]. 
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Tanto la esofagectomía videoasistida y robótica deben realizarse en 
centros de altos volumen, por cirujanos expertos y bien entrenados.

Quimioterapia: El estudio MAGIC, incluyó tumores gástricos 
proximales y de la unión esofagogástrica, comparó tratamiento 
quirúrgico solo versus quimioterapia perioperatoria (tres ciclos 
prequirúrgicos) cirugía (esofagectomía) y tres ciclos postquirúrgicos de 
epirrubicina, cisplatino y fluorouracilo (ECF). El estudio demostró que 
el tratamiento quirúrgico solo tiene una tasa de supervivencia menor 
respecto a la quimioterapia perioperatoria (23% vs 36%) [36]. En el 
2019 se demostró que el tratamiento con fluorouracilo, leucovorin, 
oxaliplatin y docetaxel (FLOT) puede ser más beneficioso en algunos 
pacientes que el tratamiento ECF, con una supervivencia de 50 meses 
(con FLOT) y de 35 meses (para ECF) respectivamente; sin embargo, 
también mostró un aumento en la morbilidad posoperatoria manifestada 
en aumento de infecciones, leucopenia y neuropatía; por esta razón el 
tratamiento con FLOT es recomendado para pacientes con un buen 
estado funcional [37]. 

Quimio radiación: En el ensayo CROSS (ChemoRadiotherapy for 
Oesophageal cancer followed by Surgery Study) se trataron 368 
pacientes de forma aleatoria. 180 pacientes fueron sometidos a cinco 
semanas de quimio radiación (Radiación de 41,4 Gy y quimioterapia con 
carboplatino y paclitaxel) y 188 pacientes fueron tratados con cirugía 
únicamente. El estudio mostró una supervivencia de 49,4 meses para 
el grupo tratado con quimio radiación frente a una supervivencia de 24 
meses para el grupo tratado con sólo cirugía, además de una tasa R0 del 
92% para el grupo tratado con quimio y radioterapia, comparada con 
un R0 del 69% en los pacientes tratados con sólo cirugía [38]. Algunos 
estudios, también han mostrado que el uso de la quimio radiación no 
está indicado para todos los estadios, en especial estadios tempranos. 
Un ensayo de 2014 concluyó que la quimio radiación más cirugía en 
pacientes con estadios I y II no mejoró la R0, ni aumentó la sobrevida 
frente al tratamiento quirúrgico, pero sí aumentó la morbimortalidad 
del 3,4 al 11% [39]. Un estudio de 2009 en el que se aleatorizaron 119 
pacientes con adenocarcinoma Siewert II se demostró que la quimio 
radiación junto con cirugía tiene mejores resultados que la quimioterapia 
más cirugía; resección patológica completa más alta (15,6 vs 2%) y 
mejor control local (76,5 vs 59%) [40] [41].
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La quimiorradioterapia es la terapia más adecuada para pacientes 
con enfermedad avanzada que no pueden ser manejados con cirugía 
con intención curativa [42]. Con respecto a la superioridad de la 
quimioterapia sola versus la quimiorradioterapia los estudios muestran 
aumento de respuesta patológica, pero sin traducirse en mejor 
supervivencia en caso de ADE [43].

La terapia endoscópica también tiene un papel importante en 
el manejo paliativo de la enfermedad localmente avanzada con 
metástasis a distancia. Las dilataciones en casos de estenosis 
pueden dar un alivio transitorio. Las terapias ablativas térmicas 
para mejorar la luz esofágica pueden tener algún papel mientras 
se define la colocación de un stent esofágico autoexpansible. 
La utilización de las prótesis metálicas autoexpansibles recubiertas 
se han incrementado y son la mejor indicación en casos de tumores 
irresecables estenóticos, mejorando de forma notable la disfagia. Este 
manejo está dirigido fundamentalmente a facilitar la deglución de los 
alimentos por vía oral mejorando también la calidad de vida de los 
pacientes. Una de las complicaciones de este manejo es la migración 
de la prótesis la cual puede ocurrir hasta en el 15% de los casos. El 
dolor torácico también es común y puede ser confundido con el dolor 
provocado por la misma lesión tumoral. Una complicación catastrófica 
es el sangrado de origen tumoral o por invasión a un vaso de mayor 
calibre por parte de la lesión tumoral que se traduce en un cuadro de 
hematemesis severa [2].

Linfadenectomía

Alrededor del 2% de las lesiones T1a suelen tener una metástasis 
linfática, mientras que el 50% de las T1b presentan esta afectación y 
hasta un 80% de las lesiones T3 presentan compromiso ganglionar [44]. 
Este crecimiento exponencial puede ser explicado por la anatomía del 
drenaje linfático del esófago en el cual los vasos linfáticos penetran 
la pared esofágica y transcurren longitudinalmente a través de la 
submucosa, por esta razón desde estadios muy tempranos los vasos 
linfáticos están expuestos a la lesión tumoral. Hay cuatro grupos de 
ganglios linfáticos involucrados en el drenaje del esófago: los ganglios 
cervicales, los mediastinales distales, los celíacos y los perigástricos. 
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Mientras que en el primer grupo drenan las lesiones del esófago 
cervical, en los otros tres grupos drenan las lesiones del esófago torácico 
y abdominal. 

Las guías actuales recomiendan una resección de al menos 15 
ganglios linfáticos, pese a que un número mayor puede representar un 
beneficio oncológico. Una linfadenectomía extensa puede representar 
también aumento de la morbimortalidad postoperatoria [45]. Un estudio 
del 2016 con 2807 pacientes con cáncer de la unión esofagogástrica 
encontró que las metástasis ganglionares afectaban a los ganglios 
abdominales, en especial a los cardiales derechos e izquierdos, y 
a los ganglios de la curvatura menor a lo largo de la arteria gástrica 
izquierda. En alguna proporción menor los ganglios de la porción 
distal del estómago también eran metastásicos lo que sugiere que la 
disección debe ser extensa para lograr un R0. Algo parecido ocurría con 
las lesiones esofágicas distales y los ganglios mediastinales y cervicales 
[46]. 

Algunos estudios han demostrado la utilidad de la proporción de 
ganglios linfáticos (LNR) como predictor de la supervivencia, esta 
proporción se define como el cociente entre los ganglios linfáticos 
metastásicos y los ganglios linfáticos resecados. Un índice LNR cercano 
a 0 puede significar pocos o ningún ganglio metastásico y una resección 
ganglionar alta. Un LNR mayor puede significar una alta invasión 
metastásica ganglionar y una baja resección ganglionar. Un estudio de 
2020 evaluó 342 pacientes con adenocarcinoma de esófago Siewert II 
con resección R0. Los pacientes con un índice igual a 0 tuvieron una 
supervivencia a los 5 y 10 años del 58% y del 27,5% respectivamente. 
De los pacientes con un índice LNR entre 0,01 y 0,4 tuvieron una 
supervivencia a cinco y diez años del 20,4 y 4,9% respectivamente y los 
pacientes con un índice LNR mayor a 0,41 tuvieron una supervivencia 
del 8,5% y el 1,4% a los cinco y diez años respectivamente. Estos 
estudios sugieren que los pacientes con LNR alto, que tienen tasas de 
supervivencia más bajas, pueden beneficiarse con una terapia adyuvante 
más agresiva [47] [48].

En la tabla 1, comparamos algunas directrices de las principales 
guías (NCCN, ESMO, guía japonesa) para el tratamiento del cáncer de 
esófago [28] [49] [50].
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Pronóstico

La tasa general de supervivencia para el ADE era inferior al 5% en 
1970. En el 2015 la supervivencia a los 5 años para el ADE localizado 
en el 2015 era del 47%, con metástasis regional del 25% y con 
metástasis a distancia del 5%. La supervivencia promedio es del 19% 
[48]. El diagnóstico temprano, las terapias endoscópicas, la cirugía 
mínimamente invasiva y el uso de la terapia combinada han logrado 
aumentar la supervivencia cerca de 4 veces.

Para Recordar

●	 La prevención de la ERGE y del esófago de Barrett puede 
contribuir a disminuir la prevalencia del ADE

● En los pacientes con ADE tratados con resección endoscópica 
también debe manejarse la porción residual de Barrett en caso 
de tenerlo.

● Para las lesiones que invaden la submucosa se recomienda 
tratamiento quirúrgico 

● Para lesiones que invaden la submucosa el riesgo de compromiso 
ganglionar se incrementa por lo que se recomienda el manejo 
quirúrgico

● La terapia combinada proporciona un aumento significativo 
en la supervivencia de los pacientes con adenocarcinoma de 
esófago localmente avanzado y resecables

● La quimio y radioterapia preoperatoria ofrece mejores 
resultados que la quimio sin radioterapia

● La proporción de ganglios linfáticos (LNR) permite determinar 
el uso o no de terapia adyuvante agresiva para aumentar la 
supervivencia.

● Los principales factores de riesgo para el ADE son el EB, el 
reflujo, la obesidad, el sexo masculino, mientras otros factores 
como el H. pylori, las frutas y las verduras pueden jugar un 
papel protector.

● La actividad física, los hábitos dietarios y el control del peso 
pueden estar asociadas de forma inversa con el desarrollo del 
ADE
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TUMORES MALIGNOS DEL 
ESÓFAGO

CARCINOMA ESCAMOCELULAR 
DEL ESÓFAGO

Introducción

El carcinoma escamocelular del esófago (CEE) es una enfermedad 
de alta mortalidad, y continúa siendo el tipo de cáncer más común en 
el mundo, especialmente en Asia, a pesar del aumento en la incidencia 
de adenocarcinomas en las poblaciones occidentales. Los pacientes 
se presentan en estadios avanzados de la enfermedad, dado que la 
sintomatología aparece en estadios avanzados e involucran gran parte 
de las estructuras. Los estadios tempranos, pueden ser susceptibles a 
manejo endoscópico, mientras que la cirugía, se reserva como tratamiento 
electivo en estadios avanzados de la enfermedad. La integración de la 
terapia multimodal para estadios avanzados de la enfermedad se vuelve 
esencial para lograr un mejor resultado. 
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Epidemiología

El CEE se presenta con mayor frecuencia durante la sexta y séptima 
década de la vida, afecta más a hombres que a mujeres en proporción 
que varía de 1.5:1 a 8:1. En 2020, el cáncer de esófago ocupó el octavo 
lugar en incidencia y el sexto en mortalidad por cáncer a nivel mundial 
[1]. La incidencia de adenocarcinomas en los países occidentales ha ido 
aumentando y el CEE continúa siendo el tipo histológico más común 
en el mundo. En los países asiáticos, se encuentra frecuentemente 
en el "cinturón asiático del cáncer esofágico", delimitado por: el 
este de Turquía y el este del mar Caspio, a través del norte de Irán, 
norte de Afganistán y áreas del sur de la antes Unión Soviética, como 
Turkmenistán, Uzbekistán y Tayikistán, hasta el norte de China e India. 
La frecuencia en estas regiones es 50 a 100 veces mayor que en el resto 
del mundo.

Clasificación y estadificación

El cáncer de esófago se clasifica según la ubicación anatómica, 
en porción: cervical, superior, media o torácica inferior, y porción 
abdominal esofágica (Figura 1, Tabla 1) [2]. Adicionalmente se usa 
la escala de estadificación TNM (Tumor - Nodo/nódulo – Metástasis) 
definida por el comité americano de cáncer AJCC (American Joint 
Committee on Cáncer, por sus siglas en inglés) / UICC (Tabla 2). Es 
importante señalar que el estadio de pacientes con CEE es diferente 
de aquellos con adenocarcinomas. En algunos países como Japón, la 
tamización endoscópica permite la detección de cánceres tempranos; en 
ausencia de programas de detección temprana, vigilancia o tamización, 
la mayoría de los pacientes se presentan con enfermedad avanzada, en 
el momento de presentar síntomas. El tumor primario frecuentemente, 
se clasifica de acuerdo con la profundidad de infiltración o crecimiento 
vertical; siendo los tumores en estadios tempranos, aquellos limitados a 
la mucosa (T1a); superficiales cuando se limitan a mucosa o submucosa 
(T1a or T1b); y avanzados cuando han invadido o sobrepasado la capa 
muscularis propia (T2-4). La incidencia de metástasis ganglionar varía 
significativamente con el aumento de la profundidad de infiltración. 
Aun con lesiones en estadio T1b, la metástasis ganglionar puede ocurrir 
en por lo menos un 25% de pacientes. 
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Figura 1. Porciones esofágicas y reparos anatómicos.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 1. Porciones esofágicas y reparos anatómicos.
Localización tumoral Reparo anatómico 

Esófago cervical Hipofaringe /Esfínter esofágico superior – Horquilla esternal 

Esófago torácico Horquilla esternal – UEG 

Esófago torácico superior Horquilla esternal – Vena Ácigos 

Esófago torácico medio Borde inferior de la vena Ácigos - Vena pulmonar inferior 

Esófago torácico inferior Borde inferior de la vena pulmonar inferior – UEG 

Esófago abdominal  UEG – 2 cm bajo de la UEG 

 

Categoría T  Criterio T  

Tx Tumor que no puede ser evaluado 

T0 No evidencia de tumor primario 
Tis Displasia de alto grado definida como células malignas confinadas al 

epitelio por la membrana basal 
T1 Tumor que invade la lámina propia, muscularis mucosae o submucosa  

T1a Tumor que invade la lámina propia o muscularis mucosae 

T1b Tumor que invade la submucosa 

T2 Tumor que invade la muscularis propria 
T3 Tumor que invade la adventicia 
T4 Tumor que invade estructuras adyacentes 

T4a Tumor que invade la pleura, pericardio, vena ácigos, diafragma o 
peritoneo 

T4b Tumor que invade otras estructuras adyacentes (aorta, cuerpos 
vertebrales o vía aérea) 

 
Categoría N  Criterio N  
Nx Ganglios regionales no pueden ser evaluados 
N0 Sin metástasis ganglionar 
N1 Metástasis en 1 a 2 ganglios regionales 
N2 Metástasis en 3 a 6 ganglios regionales 
N3 Metástasis en 7 o más ganglios regionales 
 
Categoría M  Criterio M  
M0 No metástasis a distancia 
M1 Metástasis distantes 
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Tabla 2. Definición de T, N y M del AJCC TNM (8° edición) staging 
manual[1]

Localización tumoral Reparo anatómico 

Esófago cervical Hipofaringe /Esfínter esofágico superior – Horquilla esternal 

Esófago torácico Horquilla esternal – UEG 

Esófago torácico superior Horquilla esternal – Vena Ácigos 

Esófago torácico medio Borde inferior de la vena Ácigos - Vena pulmonar inferior 

Esófago torácico inferior Borde inferior de la vena pulmonar inferior – UEG 

Esófago abdominal  UEG – 2 cm bajo de la UEG 

 

Categoría T  Criterio T  

Tx Tumor que no puede ser evaluado 

T0 No evidencia de tumor primario 
Tis Displasia de alto grado definida como células malignas confinadas al 

epitelio por la membrana basal 
T1 Tumor que invade la lámina propia, muscularis mucosae o submucosa  

T1a Tumor que invade la lámina propia o muscularis mucosae 

T1b Tumor que invade la submucosa 

T2 Tumor que invade la muscularis propria 
T3 Tumor que invade la adventicia 
T4 Tumor que invade estructuras adyacentes 

T4a Tumor que invade la pleura, pericardio, vena ácigos, diafragma o 
peritoneo 

T4b Tumor que invade otras estructuras adyacentes (aorta, cuerpos 
vertebrales o vía aérea) 

 
Categoría N  Criterio N  
Nx Ganglios regionales no pueden ser evaluados 
N0 Sin metástasis ganglionar 
N1 Metástasis en 1 a 2 ganglios regionales 
N2 Metástasis en 3 a 6 ganglios regionales 
N3 Metástasis en 7 o más ganglios regionales 
 
Categoría M  Criterio M  
M0 No metástasis a distancia 
M1 Metástasis distantes 

 
Etiología y patogénesis

El tabaquismo y la ingesta de alcohol son los factores de 
riesgo independientes más importantes para el desarrollo de CEE. 
Aproximadamente el 36% de las personas en el este de Asia, muestran 
una respuesta fisiológica a la bebida, que incluye: enrojecimiento 
facial, náuseas y taquicardia. Esta respuesta de enrojecimiento facial 
se relaciona predominantemente con una deficiencia hereditaria en la 
enzima aldehído deshidrogenasa 2 (ALDH2). El alcohol se metaboliza 
a acetaldehído por la enzima (alcohol deshidrogenasa) y el acetaldehído 
a su vez es metabolizado por ALDH2 a acetato. Los individuos con 
alteraciones del gen ALDH2 pueden tener niveles subóptimos de la 
enzima, lo que produce la acumulación del carcinógeno acetaldehído 
y fenotípicamente, estos individuos presentan enrojecimiento facial en 
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respuesta al consumo de alcohol. Otros factores incluyen: el consumo 
de nitrosaminas y sus precursores (nitratos y nitritos, comúnmente se 
encuentran en las verduras en conservas), bebidas calientes, masticar 
nueces de areca con la hoja de betel y beber mate en los países de América 
del Sur. Otras especies de patógenos como: Fusarium, Penicillum, 
Aspergillus, Alternaria y Geotrichum, están asociadas con el cáncer de 
esófago. El rol de la infección por el virus del papiloma humano (VPH), 
que anteriormente se asociaba con el cáncer de esófago, hoy es menos 
seguro [3]. En pacientes que presentan acalasias esofágicas, el riesgo 
de desarrollar CEE aumenta entre un 16-28%. Enfermedades como el 
síndrome de Plummer Vinson (anemia por deficiencia de hierro asociada 
con la presencia de membranas esofágicas cervicales) y la Tilosis A 
(una enfermedad familiar hereditaria asociada con hiperqueratosis de 
palmas y plantas), son condiciones raras que predisponen al cáncer de 
esófago.

La aparición sincrónica o metacrónica de CEE y otros cánceres 
escamosos en el tracto digestivo superior no es infrecuente y ocurre 
hasta en el 10%, se ha propuesto que esto, está relacionado con la 
exposición a carcinógenos comunes y al fenómeno de "cancerización 
de campo". Este último concepto, se introdujo por primera vez por 
Slaughter et al en 1953, y se entiende como la expansión clonal de 
alteraciones genéticas y epigenéticas, que ocurren de un área de mucosa, 
hacia el área adyacente, resultando así un área de cambios genéticos 
proliferativos tempranos que predisponen al desarrollo de cáncer [4-
6]. Este fenómeno, resalta la importancia de la detección de cánceres 
sincrónicos en el momento de diagnosticar el CEE, y la vigilancia de 
tumores metacrónicos aun cuando el cáncer primario, ya ha sido tratado 
[7].

Manifestaciones clínicas y complicaciones

La disfagia progresiva no dolorosa, es el síntoma de presentación 
más común, y puede estar o no asociado a síntomas de regurgitación. 
Frecuentemente, los pacientes se presentan con pérdida de peso 
significativa y algunas veces dolor retroesternal postprandial 
(odinofagia). Es importante realizar una cuidadosa anamnesis para 
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diferenciar estos síntomas, de aquellos causados por la enfermedad 
de reflujo gastroesofágico, ya que es una entidad que puede presentar 
síntomas similares.

Otro síntoma de alarma aparece con la parálisis del nervio laríngeo 
recurrente, el paciente se presenta con ronquera y significa un estadio 
avanzado. La compresión del nervio laríngeo recurrente podría deberse 
a diseminación ganglionar en el espacio paratraqueal, en la región 
cervical o mediastinal superior, o simplemente por invasión directa del 
tumor. 

Cuando el paciente se presenta con tos y aumento de la producción 
de esputo, deben generar sospecha de broncoaspiración, debido a 
parálisis de las cuerdas vocales, obstrucción luminal de alto grado, 
u ocasionalmente fistulación entre el tumor esofágico y la tráquea 
o bronquios. Otras manifestaciones de afectación sobre las vías 
respiratorias incluyen: colapso pulmonar por obstrucción de las vías 
aérea y hemoptisis.

A diferencia del adenocarcinoma de esófago o de la unión 
esofagogástrica, el sangrado significativo por CEE es relativamente 
poco común. La invasión del tumor a la aorta torácica descendente no 
es infrecuente en estadios avanzados de la enfermedad. Sin embargo, 
la verdadera fistulación (aortoesofágica) es rara. Si está presente, los 
pacientes suelen presentar una hemorragia centinela, seguida de una 
hemorragia masiva que es sin duda, mortal.

El examen físico, debe prestar especial atención a la palpación de 
los ganglios linfáticos cervicales, ya que este es el sitio de hallazgos 
positivos al examen físico. Las metástasis ganglionares suelen 
localizarse en la parte inferior del cuello, en la región paratraqueal y en 
la fosa supraclavicular. Encontrar un ganglio, más arriba en el cuello, 
por ejemplo, en la zona II, debe dirigir la búsqueda a un cáncer primario 
sincrónico en la región, ya que la diseminación ganglionar por encima 
del nivel del músculo omohioideo es poco común.
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Diagnóstico y pruebas diagnósticas

Endoscopia digestiva
El diagnóstico se establece mediante biopsia, tomada en la exploración 
endoscópica para confirmación histopatológica. La evaluación 
endoscópica debe incluir: la ubicación del tumor, ya que esto dicta 
parcialmente la estrategia de tratamiento. Se debe prestar especial 
atención a la integridad de la función de las cuerdas vocales y la 
presencia de obstrucción luminal esofágica. En presencia de una 
obstrucción tumoral de alto grado, se puede colocar una sonda de 
alimentación nasogástrica por vía endoscópica en el mismo tiempo, 
lo que permite mejorar la nutrición mientras se realizan otros estudios 
de extensión. Se debe realizar una evaluación cuidadosa para excluir 
neoplasias sincrónicas y lesiones displásicas del tracto aerodigestivo. 
La endoscopia ampliada y la cromoendoscopia o mapeo gástrico, con 
imágenes de banda estrecha (NBI) o la solución yodada de Lugol, son 
complementos útiles en la endoscopia de luz blanca convencional para 
detectar y evaluar lesiones neoplásicas tempranas [8] (Figuras 2a-b).

Figura 2a. Imagen endoscópica de un CEE temprano con apariencia 
nodular y mucosa displásica circundante que se ven en las imágenes 
con luz blanca (izquierda), acentuadas como áreas de decoloración 

marrón en NBI (derecha)
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Figura 2b. Imagen de NBI de un CEE temprano con compromiso 
circunferencial (izquierda y centro); La NBI ampliada mostró asas 

capilares intrapapilares serpenteantes dilatadas(centro); La mucosa 
afectada no se tiñó con la solución de yodo de Lugol (derecha).

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Estadificación de la enfermedad
El estadio del tumor guía el tratamiento adecuado. La tomografía 
computarizada (TC), con o sin la adición de la tomografía por emisión 
de positrones con 18F-fluorodesoxiglucosa (FDG-PET), es el método 
imagenológico recomendado para realizar inicialmente la evaluación, 
principalmente para excluir metástasis a distancia. Su precisión para 
determinar metástasis a distancia es de alrededor del 90%.

En la enfermedad locorregional sin metástasis a distancia, el tumor y 
el estadio ganglionar, determina la posibilidad de resección curativa y la 
necesidad de tratamiento preoperatorio. La ultrasonografía endoscópica 
(USE) y la tomografía computarizada TC/Tomografía por emisión de 
positrones PET-CT, se complementan entre sí y a menudo, se utilizan 
en conjunto.

Estadificación tumoral (T)
En la enfermedad localmente avanzada con invasión a la tráquea, aorta 
o cuerpo vertebral (estadio T4b), está contraindicada la cirugía incluso 
en ausencia de metástasis a distancia. En las imágenes de tomografía 
computarizada (TC), la pérdida del plano adiposo intermedio, el 
desplazamiento o hendidura de las estructuras adyacentes, sugiere 
invasión directa. Se sospecha la invasión aórtica, si 90 grados o más 
de su circunferencia, están en contacto con el tumor. La USE permite 
evaluar la profundidad de la afectación tumoral a través de las capas de 
la pared esofágica. Su precisión reportada es del 71 al 92%, a diferencia 
de la tomografía computarizada que reporta precisión del 42 al 60%. La 
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broncoscopia debe ser considerada en los tumores avanzados a nivel 
proximal o tercio medio torácico, para excluir la invasión tumoral de 
la tráquea o bronquios bilaterales, especialmente cuando se sospecha 
por USE o tomografía. El ensanchamiento de la carina, la compresión 
extrínseca, infiltración tumoral o fistulación, son signos de afectación 
de la vía aérea. En ocasiones, el estudio contrastado con bario puede 
verificar cualquier sospecha clínica de fistulación traqueobronquial que 
no sea evidente en la evaluación endoscópica.

Estadificación ganglionar/nodal (N)
La USE permite la visualización de los ganglios linfáticos en la 
región mediastínica, peri-gástrica y celíaca. Los criterios de tamaño 
y características ecogénicas se usan para identificar los ganglios 
linfáticos metastásicos. Es ligeramente superior a la TC, con precisiones 
informadas del 64-88% frente a 51-82% [9, 10]. Para los tumores que 
no permiten el paso de un ecoendoscopio, se puede utilizar una sonda 
de catéter miniatura insertándola a través del canal de trabajo de un 
endoscopio convencional. Sin embargo, la evaluación ganglionar de la 
región perigastrica y celiaca por USE no es posible en ese escenario. 
Dado que el CEE comúnmente hace metástasis a los ganglios linfáticos 
cervicales, la ultrasonografía de cuello debe ser una parte de la 
tamización. La biopsia por aspiración de aguja fina puede ser realizada 
para análisis citológico, si hay ganglios sospechosos. 

Estrategias de tratamiento

A pesar de los avances en los tratamientos, el CEE continúa 
teniendo mal pronóstico. Se recomienda el manejo por un equipo 
multidisciplinario que involucre cirujanos, oncólogos, radiólogos, 
patólogos y trabajadores de la salud afines. La estrategia de tratamiento 
depende de: el estadio de la enfermedad, la localización del tumor y la 
condición física. La enfermedad en estadios tempranos puede tratarse 
endoscópicamente. La mayoría de los cánceres de esófago se presentan 
en etapas avanzadas. Las guías NCCN / NICE recomiendan la 
esofagectomía inicial como una opción para enfermedad relativamente 
en temprana (T1/2, menor de 2 cm y bien diferenciado) sin metástasis 
ganglionares [11]. Para la enfermedad en estadios más avanzados 
(T3-T4a sin metástasis ganglionar o T2-4a con metástasis ganglionar) 
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resecable, se debe considerar la quimio radioterapia / quimioterapia 
neoadyuvante. Se puede ofrecer quimio radioterapia definitiva a los 
pacientes que rechazan el manejo quirúrgico o en aquellos que se 
consideran de alto riesgo para manejo quirúrgico. 

Resección endoscópica
La resección endoscópica (RE) se reserva para tumores superficiales sin 
metástasis ganglionares regionales o distantes. El CEE hace metástasis 
temprano [12]. El riesgo de metástasis ganglionares para lesiones 
limitadas al epitelio (T1a-EP) o la lámina propia de la mucosa (T1a-
LPM) es mínimo, pero es mucho mayor para las lesiones que invaden 
la muscular de la mucosa (T1a-MM) y la submucosa (T1b) con tasas 
de 9.3-14% y 20-40% [13-17]. Las lesiones submucosas se clasifican 
además en sm1, sm2 y sm3 según la profundidad de la invasión en la 
submucosa.

Con referencia a las guías de la Sociedad Japonesa del Esófago, las 
lesiones T1a-EP / LPM pueden tratarse de forma segura con solamente 
con RE; RE para lesiones T1a-MM con invasión vascular, con mayor 
riesgo de metástasis ganglionar, y las lesiones T1b sm2 siguen en 
fase de investigación [17,18]; T1b sm2 y sm3 teóricamente deben ser 
manejadas con cirugía o quimio radioterapia radical. En la práctica, la 
diferenciación previa al tratamiento entre las etapas iniciales del cáncer 
superficial, especialmente T1a-LPM y T1a-MM, mediante USE o NBI 
magnificada, es difícil. RE tiene fines terapéuticos y diagnósticos, y 
posterior a la evaluación histológica post biopsia, el cual guía la decisión 
para una cirugía o quimio radioterapia adicional.

Aunque la RE para lesiones circunferenciales es técnicamente 
factible, existe un alto riesgo de estenosis. La tasa de estenosis 
después de la RE para lesiones que involucran >/= 3/4 partes de la 
circunferencia está entre 68-92%. Los estudios han demostrado que la 
inyección de esteroides superficial a la capa muscular después de la 
RE y la administración oral de esteroides puede reducir el riesgo de 
estenosis [19-24].
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Esofagectomía

Selección y optimización de pacientes para esofagectomía
Se seleccionan para esofagectomía aquellos pacientes que después de su 
clasificación y estadificación tumoral, presentan enfermedad resecable 
potencialmente curativa. El papel de la resección paliativa es limitado. 
Se deben considerar tratamientos alternativos para pacientes con edad 
avanzada, estado funcional disminuido, desnutrición, cirrosis y función 
cardiopulmonar deficiente, ya que tienen un mayor riesgo de morbilidad 
y mortalidad posoperatorias. Aquellos pacientes que presentan una 
disminución importante en la terapia preoperativa podrían dejar de 
ser candidatos para la esofagectomía. La decisión final de cirugía es 
multifactorial, y debe tener en cuenta todos los factores a considerar y 
una conversación franca con el paciente.

Se requiere realizar una evaluación cardiorrespiratoria detallada, que 
pueden incluir pruebas de función pulmonar, ecocardiografía, e incluso 
cateterismo cardíaca o pruebas de perfusión de stress miocárdico que 
se consideren necesarias, previas al procedimiento. La optimización 
del estado nutricional es importante, dado que se sabe que la pérdida 
de peso preoperatoria está asociada con peores resultados en cirugía 
gastrointestinal [25-27]. En pacientes con desnutrición significativa, 
obstrucción esofágica o riesgo de broncoaspiración debido a parálisis 
de las cuerdas vocales; puede ser necesaria la alimentación por: sonda 
nasogástrica, gastrostomía (no de elección puesto que el estómago 
se usaría para la reconstrucción posterior), yeyunostomía, o incluso 
nutrición parenteral, de ser necesario. Se debe considerar la rehabilitación 
previa, con fisioterapia torácica y entrenamiento físico, para optimizar 
la reserva funcional perioperatoria (28, 29). La implementación de 
programas de recuperación mejorada ost quirúrgica (ERAS – Enhanced 
Recovery After Surgery, por sus siglas en inglés) es importante y se 
debe extender al período preoperatorio. Se ha demostrado resultados 
más favorables en morbilidad y duración de la hospitalización [30-33]. 
En la Figura 3 se muestra una ruta típica del programa ERAS, tal como 
es practicada en la institución de los autores.
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Figura 3. Protocolo ERAS para esofagectomía por cáncer de esófago 
en la institución de los autores.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

* BIS: índice biespectral; TIVA: anestesia intravenosa total; NVPO: 
náuseas y vómitos posoperatorios

Elección del procedimiento

Cáncer esofágico cervical: 
Esto exige una consideración especial, ya que la cirugía del CEE en 
esta porción anatómica implica la extirpación no solo del esófago, 
sino también de la faringe y la laringe. Representa del 2 al 10% de los 
cánceres de esófago y debe considerarse como una entidad separada. 
Por lo general, se prefiere la quimio radioterapia, para preservar la 
laringe, y la cirugía generalmente para los casos de respuesta incompleta 
o recurrencia. Sin embargo, cuando se está en enfermedad avanzada, 
aun la quimio radioterapia mandatoria, (con altas dosis de radiación) se 
espera tenga resultados suboptimos, a veces se considera realizar primero 
cirugía con radioterapia postoperatoria (con o sin quimioterapia). Esto 
se debe a que después de radioterapia de altas dosis, la cirugía de 
rescate se vuelve aún más difícil con mayor morbilidad. Esta decisión 



288

Fundamentos de cirugía general esófago

es difícil porque se requiere hacer laringotomía. La faringo- laringo-
esofagectomía (en inglés PLE) con ascenso gástrico fue inicialmente 
descrita por GB Ong en 1960 [34]. En pacientes con afectación esofágica 
cervical limitada, la faringo-laringo-esofagectomía cervical (PLCE por 
sus siglas en inglés) (sin la necesidad de esofagectomía total) podría 
ser una opción. Para mejorar la exposición quirúrgica se puede usar la 
técnica de resección de manubrio esternal. La morbilidad derivada de 
la cirugía se reduce cuando no hay la necesidad de resecar el esófago 
intratoracico. La continuidad intestinal generalmente se restablece con 
la interposición libre de un injerto de segmento de yeyuno, que hace 
puente entre la neo faringe y el esófago torácico. Debe disponerse de la 
posibilidad de una anastomosis microvascular con tejido libre.
CEE intratorácico:

Los objetivos principales de la esofagectomía son: (a) la resección del 
tumor esofágico con márgenes libres (proximal, distal y circunferencial, 
es decir, una resección R0) [35], (b) linfadenectomía adecuada, (c) 
minimizar las tasas de morbimortalidad y (d) preservar al máximo la 
calidad de vida después de la cirugía.

Abordajes quirúrgicos
- La operación de McKeown es una esofagectomía de tres fases que 
consiste en la movilización del esófago torácico y linfadenectomía 
seguida de incisiones en el abdomen y en el cuello para la preparación 
del esófago sustituto y su colocación en el cuello para una anastomosis 
cervical.
- El procedimiento Lewis-Tanner (o Ivor Lewis) es una esofagectomía 
de dos fases que consiste en laparotomía para la ordenada movilización 
gástrica, seguida de una toracotomía derecha para la resección y 
reconstrucción del esófago.
- El abordaje transhiatal se realiza a través de una laparotomía mediana 
e incisión cervical izquierda, el esófago se moviliza hacia el cuello a 
través del hiato diafragmático. La movilización del esófago es en parte 
un procedimiento a ciegas y no se puede realizar una linfadenectomía 
mediastinal adecuada, de forma completa y segura. Generalmente se 
considera insatisfactorio para CEE.
- Las técnicas mínimamente invasivas se han convertido en el manejo 
estándar. El mismo procedimiento de la cirugía abierta, puede ser llevada 
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a cabo mediante técnicas como combinadas de video toracoscopia 
(VATS) y laparoscopia (esofagectomía total mínimamente invasiva – 
MIE por sus siglas en ingles), o abordajes híbridos en los que una fase 
se realiza con VATS o laparoscopia, y la otra fase usando un abordaje 
abierto. Estas técnicas se están convirtiendo en el enfoque preferido 
en muchas instituciones debido a la reducción del trauma quirúrgico, 
menos complicaciones de tipo respiratorio, promueve una recuperación 
funcional más temprana y una mejor calidad de vida, junto a un 
pronóstico a largo plazo [36-42].

Tipos de linfadenectomía
La linfadenectomía se clasifica según el número de "campos" de 
disección ganglionar, y estos son: cervical, mediastinal y abdominal 
superior. La cirugía debe incluir linfadenectomía de dos campos 
(mediastinal y abdominal superior) y el tercer campo (cuello) se realiza 
de forma electiva.

Existe un poco de controversia con la linfadenectomía abdominal 
superior, la cual incluye: ganglios a lo largo del tronco celíaco, arterias 
hepáticas comunes y esplénicas, así como, los ganglios linfáticos 
a lo largo de la curvatura gástrica menor y en el epiplón menor. La 
morbilidad y dificultades son bajas, es un procedimiento que la mayoría 
de los cirujanos realizan de forma rutinaria.

El segundo campo en el mediastino se divide adicionalmente en (Figura 
4) [43, 44]: 

1.	 Estándar: linfadenectomía de todo el mediastino posterior, 
desde el diafragma hasta la región subcarinal por debajo de la 
bifurcación traqueal.

2.	 Extendida: linfadenectomía estándar + resección del canal para 
traqueal derecho hasta el nervio laríngeo recurrente y el tronco 
braquiocefálico.

3.	 Total: linfadenectomía extendida + los ganglios linfáticos 
ubicados en el canal para traqueal izquierdo, incluidos los 
ganglios linfáticos junto al nervio laríngeo recurrente ipsilateral.
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Figura 4. Extensión de la linfadenectomía radical para tumores 
del esófago torácico (Conferencia de Consenso de la Sociedad 

Internacional de Enfermedades del Esófago, 1994)

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La disección ganglionar de tres campos incluye el primer y segundo 
campo, así como la disección en el cuello, para examinar y si es necesario 
resecar los ganglios: braquiocefálicos, cervicales laterales profundos y 
cervicales externos, incluyendo las cadenas linfáticas de los nervios 
laríngeos recurrentes (ganglios cervicales anteriores profundos).

La extensión más adecuada de la linfadenectomía sigue siendo un 
tema polémico, y en el contexto del tratamiento multimodal, es aún 
más complicado. En general, para CEE, se debe realizar al menos una 
linfadenectomía total de dos campos. El concepto de linfadenectomía 
de tres campos, donde se lleva a cabo la resección ganglionar: cervical 
bilateral, mediastinal completa y trifurcación celíaca, ha sido defendido 
principalmente en Japón, pero también es de rutina en centros 
especializados en el Oriente. Es importante señalar que la técnica, se 
centra en la resección a lo largo de ambos nervios laríngeos recurrentes, 
en este sentido debe tratarse como una entidad que se extiende desde 
el área infraaórtica, a lo largo de los dos nervios laríngeos recurrentes 
hasta el cuello. La alta prevalencia de metástasis ganglionares y las 
tasas de recurrencia en este segmento cérvico-torácico superior, es la 
base de la resección ganglionar extendida [45]. Por lo general, está 
indicada para CEE de tercio medio y superior.
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La disección ganglionar de tres campos puede lograr excelentes 
resultados, una cirugía tan extensa se acompaña de morbilidades, 
especialmente parálisis de los nervios laríngeos recurrentes. 

Reconstrucción esofágica
La reconstrucción de la continuidad intestinal, normalmente se restaura 
con un conducto gástrico. La gastroplastia es fácil de preparar, es 
confiable y solo se requiere, una anastomosis. Cuando el estómago no 
está disponible (como en una gastrectomía previa) o cuando se requiere 
de una resección gástrica concomitante (como en el caso de un cáncer 
de estómago sincrónico), se puede utilizar el colon (íleo-cólico derecho, 
izquierdo o transverso). Esto requiere una movilización gastrointestinal 
más extensa y se requieren tres anastomosis. En caso de que esto falle, 
se puede preparar un asa de yeyuno largo, la cual usualmente logra 
llegar hasta la bifurcación traqueal. Y en caso, de que se requiera llegar 
al cuello, generalmente se requiere: un suministro de sangre que tenga 
una “supercarga” adicional y anastomosis microvascular.

El “conducto/tubo gástrico”, generalmente el estómago, se puede 
colocar en la cavidad torácica derecha para la anastomosis intratorácica 
(esofagectomía de Lewis-Tanner), o por vía orto tópica (mediastinal 
posterior) hasta el cuello. La ruta retro esternal (subesternal) es otra 
opción. La ruta subcutánea al cuello se utiliza con poca frecuencia por 
razones poco estéticas. (Figura 5)

Figura 5. Tubo gástrico para reconstrucción esofágica. 
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Complicaciones de la esofagectomía
La esofagectomía es uno de los procedimientos quirúrgicos 
técnicamente más desafiantes y se asocia con altas tasas de morbilidad. 
Los elementos de los programas ERAS mejoran la recuperación. Las 
complicaciones quirúrgicas como fugas anastomóticas, isquemia del 
conducto o tubo gástrico, parálisis del nervio laríngeo recurrente son 
en gran parte operador y técnico dependiente. En los últimos años se 
han desarrollado complementos adyuvantes con el fin de mejorar los 
resultados de la esofagectomía, estos incluyen la angiografía con verde 
de indocianina para la visualización de la perfusión del conducto/tubo 
gástrico y la monitorización y estimulación intraoperatoria del nervio 
laríngeo recurrente para facilitar la disección [46, 47]. La eficacia 
de estos complementos adyuvantes aún está bajo investigación. La 
esofagectomía debe realizarse en centros con gran volumen de pacientes 
y la experiencia adecuada.

Una plataforma estandarizada para hacer reportes de mortalidad, 
complicaciones y medidas de calidad asociadas con la esofagectomía 
fue desarrollada y publicada en 2015 por el grupo consenso de 
Complicaciones Esofágicas (Esophageal Complications Consensus 
Group (ECCG), por sus siglas en inglés) [48]. Se establecieron 
definiciones claras para las complicaciones relacionadas con la 
esofagectomía y su grado de severidad. Es de destacar que la tasa 
global de complicaciones, incluyendo las complicaciones médicas 
y quirúrgicas, reportadas por el grupo, conformado por centros 
especializados de 14 países fue del 59 %. La neumonía y las arritmias 
auriculares fueron las complicaciones más frecuentes, en un 14,6 % y 
14,5 % respectivamente. Las tasas de incidencia reportadas de fugas 
anastomóticas, necrosis del conducto/tubo gástrico y lesión de los 
nervios recurrentes fueron del 11,4 %, 1,3 % y 4,2 %, respectivamente 
(49). Cuando se presentan complicaciones se requiere de una adecuada 
vigilancia y tratamientos proactivos agresivos.

Estrategias de tratamiento multimodal
Para la esofagectomía, el objetivo es lograr una resección R0 con 
linfadenectomía extendida. En el cáncer avanzado, los programas de 
tratamiento multimodal maximizan la posibilidad de resección R0 
(especialmente en el margen circunferencial), tratan micro metástasis 
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y esto conduce a un mejor pronóstico a largo plazo. En el cáncer 
resecable cerca a los límites, la terapia preoperatoria puede convertir la 
enfermedad en una resección con intención curativa. Se ha demostrado 
en estudios iniciales que hay una mejora significativa en la supervivencia 
de los pacientes que respondieron a la quimioterapia preoperatoria 
[50]. En un ensayo aleatorizado del grupo clínico oncológico de Japón 
(JCOG por sus siglas en inglés), la quimioterapia preoperatoria con 
cisplatino y 5-fluorouracilo, logró una supervivencia significativa sobre 
la quimioterapia postoperatoria [51]. Este régimen preoperatorio, es 
actualmente el estándar para el estadio II y III de CEE en Japón.

La quimio radioterapia neoadyuvante es otra opción estándar. La 
práctica se basa en gran medida, en los resultados del ensayo histórico 
Quimio radioterapia para Cáncer Esofágico seguido de cirugía (CROSS, 
por sus siglas en inglés) publicado en 2012, seguido de resultados a 
largo plazo que comparan la cirugía después de la quimio radioterapia y 
la cirugía sola [52, 53]. Con estrictos criterios de inclusión, la mediana 
de supervivencia para la quimio radioterapia más cirugía fue de 48,6 
meses, en comparación con los 24 meses dado por únicamente el 
tratamiento quirúrgico. Curiosamente, en el análisis de subgrupos para 
CEE, la mediana de supervivencia de 81,6 meses fue notablemente 
superior en el grupo que recibió quimio radioterapia más cirugía; frente 
a 21,1 meses en el grupo que únicamente recibió manejo quirúrgico.

Otro régimen quimioterapéutico triple preoperatorio con docetaxel, 
cisplatino y 5-fluorouracilo (DCF) está ganando popularidad [54]. Se 
completó un ensayo de fase III de tres brazos (el estudio NExT, JCOG 
1109) [55], que comparó la combinación neoadyuvante de cisplatino/5-
FU y DCF, versus quimio radioterapia como tratamiento preoperatorio, 
sus resultados se esperan impacientemente.

Paliación
Se puede considerar la radioterapia, quimioterapia o la combinación 
de ambas en estadios avanzados con enfermedad irresecable o 
metastásica. En pacientes seleccionados, la disfagia se puede manejar 
paliativamente poniendo Stent metálicos auto expandibles. Con los 
avances en la colocación de endoprótesis endoscópicas, las resecciones 
paliativas y los procedimientos de derivación como la derivación de 
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Kirschner, han perdido su fuerza y se han dejado reservados para 
pacientes en los cuales las medidas endoscópicas no logran aliviar los 
síntomas obstructivos [56-58]. Se podría requerir la participación de un 
anestesiólogo especialista en manejo del dolor para manejo de dolor 
intratable en estos pacientes.

Para Recordar

•	 El manejo del CEE esofágico es complejo ya que múltiples 
factores influyen en el proceso de toma de decisiones. 

•	 A pesar de la diferencia en las prácticas entre Europa, América 
del Norte y las contrapartes orientales, la terapia multimodal es 
la piedra angular en el manejo a nivel mundial. 

•	 La presentación tardía de la enfermedad, el bajo estado 
funcional y nutricional, y la pobre supervivencia a pesar del 
tratamiento, siguen siendo grandes desafíos en el manejo del 
CEE. 

•	 La estadificación precisa de la enfermedad, la evaluación 
del paciente antes del tratamiento y la toma de decisiones 
multidisciplinaria e individualizada son de suma importancia 
para optimizar la supervivencia de estos pacientes.
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ESOFAGECTOMÍA
Introducción

La esofagectomía es el tratamiento principal en pacientes con 
cáncer de esófago potencialmente resecable y en algunos pacientes con 
afecciones benignas. Es un procedimiento quirúrgico particularmente 
complejo que posee tasas de morbilidad y mortalidad mucho más altas 
que otros procedimientos. [1, 2]

Epidemiología

El cáncer de esófago tiene una alta mortalidad, que varía del 4 al 40% 
según su estadio y una sobrevida a cinco años del 18 % aproximadamente. 
Es el séptimo cáncer más frecuentemente diagnosticado a nivel mundial 
(572.034 nuevos casos al año), con al menos 500.000 muertes para el 
año 2018. Es tres veces más frecuente en hombres que en mujeres y 
se produce más a menudo entre la sexta y la séptima década de la vida 
[3]. En Colombia, la incidencia de cáncer esofágico es de 1,6 por cada 
100.000 habitantes, con una estimación en 2018 de 922 nuevos casos y 
710 muertes reportadas. [4]
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Historia

Primera fase 1877 – 1912 (Resección sin reconstrucción): Esta 
primera fase consistió en una resección esofágica sin reconstrucción. En 
1877, Vincenz Czerny realizó una resección exitosa de un carcinoma de 
esófago, la paciente sobrevivió durante 12 meses [5]. En 1879 Theodor 
Billroth, resecó un carcinoma esofágico junto con laringe y tiroides, 
dejó una sonda para nutrición, la epitelización produjo un neoesófago 
que fue perforado durante una dilatación, lo que provocó la muerte del 
paciente a causa de una mediastinitis [6]. En 1886, Johann von Mikulicz 
reemplazó con éxito el esófago cervical mediante colgajos de piel, el 
paciente sobrevivió 11 meses luego de la cirugía y en 1908, Heidelberg 
Voelker realizó la primera resección exitosa de un carcinoma en el 
esófago torácico inferior. [7] 

Segunda fase 1913 – 1938 (Resección con intento de reconstrucción): 
Esta fase consistió en la resección esofágica junto con un intento de 
reconstrucción durante el procedimiento secundario. En 1913, Franz 
Torek realizó la primera esofagectomía exitosa por cáncer, y realizó 
una esofagostomía y gastrostomía restableciendo la continuidad con un 
tubo de goma [8]. En las dos últimas décadas del siglo XIX Bloch y 
Levy demostraron que el esófago podría ser reemplazado por estómago 
[9]. En 1933, Oshawa realizó con éxito la primera esofagectomía 
transtorácica con anastomosis esofagogástrica primaria para cáncer 
de esófago, siendo este uno de los métodos más frecuentemente 
utilizado en la actualidad para restablecer la continuidad luminal tras 
la esofagectomía, este proceso fue difundido en occidente por Adams y 
Phemister en 1938. [10]

Tercera fase 1939 – 1991 (Resección con una reconstrucción 
inmediata): Esta fase consistió en la búsqueda de un procedimiento 
ideal (resección más reconstrucción inmediata). Durante este tiempo se 
reportaron 3 procedimientos mayores que son pilares de la esofagectomía 
actual: 1) Ivor Lewis, un procedimiento en dos campos en 1944 (tórax y 
abdomen); 2) Mckeown, una resección en tres campos en 1976 (cuello, 
tórax y abdomen con anastomosis cervical); 3) Transhiatal, aunque las 
primeras descripciones son de 1913 por Wolfang Denk en animales y 
cadáveres, fue en la segunda mitad del siglo XX cuando Orringer y 
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Sloan estandarizaron este tipo de resección. Ya en 1963 David Skinner 
popularizó la resección en bloque de esófago que incluía resección de 
todos los ganglios abdominales y mediastinales. [11,12]

Cuarta fase 1991 – actualidad: Esta fase ha consistido en la 
implementación de cirugía mínimamente invasiva y robótica a las 
técnicas clásicas. En 1992, Cuschieri realiza una resección esofágica por 
vía toracoscópica, en 1993, Collar reporta una movilización esofágica 
por toracoscopia y una preparación del tubo gástrico por laparotomía; 
en 1995, DePaula realiza una esofagectomía transhiatal totalmente 
laparoscópica y, en 1998, Luketich reporta 8 casos de esofagectomía 
mínimamente invasiva mientras que Watson, en 1999, describe 2 casos 
de construcción de conducto gástricos mano-asistidos y esofagectomía 
toracoscópica. [13,14] En 2002, Melvin y su grupo fueron los primeros 
en reportar una esofagectomía robótica seguidos por Hogan quien 
reportó la primera esofagectomía transhiatal mínimamente invasiva 
asistida por robot. En 2004, Kerstine reporta el primer procedimiento 
de Mckeown robótico y después de esto se han desarrollado y reportado 
múltiples combinaciones de resecciones y reconstrucciones con la 
implementación del robot. [14]

Esofagectomía para Enfermedades Benignas
Aunque la esofagectomía es más frecuentemente utilizada para 
neoplasias malignas, su uso también está indicado para enfermedades 
benignas en las cuales el tratamiento no quirúrgico no es factible 
o fracasó. Está indicada para tres trastornos principales: estenosis, 
tumores benignos, perforación y dismotilidad. [15] 

Estenosis: La enfermedad de reflujo gastroesofágico (ERGE), la 
ingestión cáustica y las neoplasias benignas son las principales causas 
de estenosis. La ERGE y la ingestión cáustica provocan un tejido 
cicatricial que puede causar estenosis. [16] Las estenosis que miden 
más de 2 cm de largos, o tienen formas irregulares tienen más índice 
de fracaso en la dilatación y colocación de stent y son candidatas para 
esofagectomía; además las perforaciones esofágicas pueden ocurrir 
durante el tratamiento y pueden requerir resección. La esofagectomía 
para ERGE es reservada para pacientes con estenosis, dismotilidad 
severa, cáncer o complicaciones por tratamientos quirúrgicos previos 
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como funduplicatura; estos pacientes presentan estancias hospitalarias 
prolongadas, mayor tasa de complicaciones, fugas anastomóticas y 
reintervenciones [17, 18] (Figura 1).

Figura 1. Espécimen quirúrgico, esofagectomía en paciente con 
estenosis severa secundaria ingestión de cáusticos.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tumores benignos: Los leiomiomas son la neoplasia benigna más 
común y el 10 % de estos requiere esofagectomía; son indicaciones de 
esofagectomía los leiomiomas, schawnnomas y GIST en los cuales no 
es posible la enucleación o sospecha de malignidad. [19] 

Perforación: El Síndrome de Boerhaave, trauma externo, lesión 
iatrogénica son las causas más frecuentes. Las lesiones de más de 5 
cm, con compromiso abdominal o mediastínico, presencia de estenosis 
esofágica y perforaciones de duración mayor de 24 horas generalmente 
requieren esofagectomía. [20]

Dismotilidad: La acalasia es la principal causa de dismotilidad, aunque 
el gold standard de tratamiento es la miotomía de Heller o la miotomía 
peroral endoscópica (POEM) según el caso, la esofagectomía puede 
estar indicada en estadios terminales. La resección esofágica también 
es elegida luego de complicaciones de la miotomía, falla terapéutica 
a múltiples tratamientos, o en presencia de carcinoma. Algunos 
autores describen el uso de un enfoque transtorácico debido a que la 
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esofagectomía para acalasia es un procedimiento incluso más complejo 
que por malignidad, se presenta un estado inflamatorio e hipertrófico 
de la acalasia donde el paciente tiende a desarrollar más adherencias 
entre el esófago y el mediastino, y se encuentra dilatación de los 
vasos sanguíneos que complican la disección vascular. Tiene buenos 
resultados, mejora los síntomas y la calidad de vida, sin embargo, deben 
tenerse en cuenta los riesgos que involucra este procedimiento y hacer 
una selección adecuada del paciente evaluando la edad y antecedentes 
quirúrgicos. [15, 21, 22]

Adicionalmente, la resección esofágica para enfermedades benignas 
no requiere márgenes negativos, lo que permite una resección menos 
agresiva y la preservación de estructuras anatómicas. [22] (Figura 2).

Figura 2. Espécimen quirúrgico, esofagectomía en paciente con 
acalasia terminal.

 

 

 Esofagectomía para Enfermedades Malignas

Antes de cualquier tratamiento quirúrgico el cirujano debe evaluar la 
localización y estadio tumoral, así como la necesidad de neoadyuvancia. 
Adicionalmente se debe tener en cuenta la necesidad de márgenes libres 
de tumor y la extensión de la linfadenectomía. [23] (Figura 3).
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Figura 3. Espécimen quirúrgico, esofagectomía en paciente con 
cáncer esofágico, A. Adenocarcinoma del esófago distal sobre esófago 
de Barrett en la unión esofagogástrica y B. Carcinoma escamocelular 

del esófago medio y distal.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bordes de Sección 

Los bordes de sección hacen referencia a la distancia del tumor 
del corte de resección quirúrgica. Esta distancia depende de la técnica 
utilizada y en general se prefieren márgenes de sección proximales de 
alrededor de los 10 cm y distales 5 cm. [24]

Barbour define como unos márgenes adecuados un borde proximal 
in situ de alrededor de 5 cm, mientras que Marriette no encontró bordes 
comprometidos cuando el borde proximal sobrepasaba los 7 cm. Por 
otro lado, Miller y colaboradores consideran un margen seguro de 
12 cm, mientras que Tam reporta 20 % de recurrencia con márgenes 
menores de 5 cm, de 8 % con márgenes de entre 5 y 10 cm y de 0 % con 
márgenes mayores de 10 cm. [24]

El margen distal a pesar de la técnica quirúrgica representa menores 
dificultades, Di Musto y Orringer definen que con márgenes alrededor 
de 5 cm se consigue una tasa de márgenes microscópicamente negativos 
de 98 %. Con respecto al margen circunferencial, cuando se encuentra 
comprometido la sobrevida disminuye con respecto a pacientes con 
márgenes negativos para tumor. [24]
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Linfadenectomía

La diseminación linfática del esófago tiene dos mecanismos, el 
primero la penetración de la pared esofágica y el segundo la diseminación 
superior hacia los ganglios cervicales e inferior hacia los ganglios 
abdominales superiores. La extensión durante la linfadenectomía puede 
ayudar a la sobrevida, sin embargo, también puede aumentar el número 
de complicaciones debido a lesión de nervios recurrentes y pulmonares. 
[25]

La linfadenectomía se clasifica según su localización en el mediastino 
como estándar, extendida y total: [24]

•	 Estándar. La disección se limita al mediastino (especialmente 
por debajo de la tráquea)

•	 Extendida. Se extiende a nivel paratraqueal derecho y al nervio 
laríngeo recurrente ipsilateral. Figura 4

•	 Total (completa). Se extiende a nivel paratraqueal bilateral, 
nervios laríngeos recurrentes y subaórtica.

Figura 4. Linfadenectomía extendida, disección ganglionar para 
traqueal derecha

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

El compromiso tumoral ganglionar depende de las características 
del tumor como el subtipo histológico, ubicación, estadio y uso de 
terapia neoadyuvante previa. Las guías de la NCCN recomiendan que 
todos los pacientes sometidos a esofagectomía por cáncer requieren 
una resección de al menos 15 ganglios linfáticos, pero el número de 
ganglios necesarios varía según las diferentes guías (AJCC 10 ganglios, 
guías holandesas 15 ganglios, S3 20 ganglios). Por otro lado, Rizk y 
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colaboradores encontraron diferencia en el estadio tumoral y el número 
de ganglios que se deben resecar, es así como, para lesiones T1 se 
recomiendan un mínimo de 10 ganglios, para lesiones T2 al menos 20 
ganglios y para las lesiones T3 y T4 se recomiendan 30 ganglios. [24, 
26]

Clasificación

Esofagogastrectomía Tipo Ivor Lewis: El abordaje de Ivor Lewis 
consiste en dos tiempos quirúrgicos: un primer tiempo abdominal en 
el que se realiza una laparotomía en caso de realizar el procedimiento 
abierto, cuyo objetivo es la movilización gástrica; la disección ganglionar 
dependerá de la localización y tipo tumoral pero generalmente se disecan 
los ganglios linfáticos celíacos, gástricos izquierdos y paraesofágicos; 
se secciona la arteria gástrica izquierda; se preservan las arterias 
gastroepiploica derecha y gástrica derecha proximal. En un segundo 
tiempo torácico se realiza una toracotomía posterolateral derecha 
abierta durante un procedimiento abierto con incisión en el quinto o 
sexto espacio intercostal donde se moviliza el esófago torácico, se liga 
el conducto torácico y se disecan los ganglios linfáticos mediastinales y 
esta se extiende según el tipo de linfadenectomía. Finalmente, y posterior 
a confeccionar el tubo gástrico, se realiza una anastomosis, generalmente 
en la parte superior del tórax al nivel o por encima de la vena ácigos [1, 
25]. Las principales ventajas que ofrece este procedimiento son tasas 
más bajas de estenosis, fuga y aspiración, además de una apropiada 
linfadenectomía mediastinal que se realiza bajo visión directa [27]. 
Este enfoque es apropiado para la mayoría de los tumores localizados 
en el tercio distal del esófago, incluyendo la unión esofagogástrica. 
Adicionalmente permite una mínima manipulación del corazón, lo que, 
en teoría, puede beneficiar a pacientes con comorbilidades cardíacas, sin 
embargo, por su ingreso al tórax, la morbilidad posoperatoria es debida 
principalmente a complicaciones pulmonares [1]. Por su limitación al 
tórax este procedimiento no está indicado para tumores al nivel de la 
carina o superior a éste, debido a las dificultades en conseguir márgenes 
adecuados. [27] (Figura 5).
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Figura 5. Tubo gástrico, A. Laparotomía exploratoria, B. Incisión 
utilitaria abordaje laparoscópico.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Esófagogastrectomía Tipo McKeown: Este abordaje consiste en tres 
tiempos quirúrgicos, un primer tiempo torácico en el que se realiza 
un abordaje torácico (abierto o laparoscópico), cuyo objetivo es la 
liberación, movilización esofágica y linfadenectomía. 

El segundo tiempo es el abdominal, se realiza como se describió en el 
abordaje tipo Ivor Lewis y en el tercer tiempo que puede ser simultaneo 
al abdominal (cuando se cuenta con otro cirujano), donde a través de 
cervicotomía izquierda se asciende el conducto gástrico previamente 
construido en el tiempo abdominal y se anastomosa con el esófago a 
este nivel. [27] 

Este procedimiento es generalmente utilizado en tumores 
voluminosos localizados en la porción superior y media del esófago. 
Las principales ventajas que ofrece este procedimiento son menor 
probabilidad de recurrencia local, una anastomosis en el cuello más 
fácil de manejar en el caso de que se produzca una fuga y una incisión 
torácica que puede ser de menor tamaño. [25]

Esofagogastrectomía Transhiatal: Este abordaje consiste en dos 
tiempos quirúrgicos, durante el tiempo abdominal se moviliza 
el estómago y se disecan los ganglios linfáticos como se explicó 
anteriormente. La disección esofágica torácica se realiza a través del 
hiato, de manera manual y sin la posibilidad de visualizar la disección 
o de realizar linfadenectomía dirigida. El segundo tiempo cervical 
se realiza una disección roma en sentido distal, también de manera 
manual y sin visualización directa mientras se accede al mediastino. 
La mano del cirujano dentro de la cavidad torácica debe encontrarse 
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con la otra mano que asciende a través del hiato, el esófago debe estar 
completamente móvil y se requiere un empaquetamiento mediastinal 
por un tiempo corto para hemostasia, dado que se puede presentar 
sangrado por el tipo de disección. [27, 28] (Figura 6).

Figura 6. Esofagectomía transhiatal, disección torácica. La mano 
derecha del cirujano a través de incisión utilitaria se encuentra con su 

mano izquierda a través de incisión de cervicotomía.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

El esófago se asciende cuidadosamente por el mediastino donde 
se exterioriza a través de la cervicotomía y se realiza la anastomosis 
esofagogástrica a este nivel. La ventaja de este método es no realizar 
una incisión torácica, lo que permite una tasa menor de complicaciones 
pulmonares, no obstante, algunos estudios asocian las resecciones 
transhiatales con una mayor incidencia de fuga anastomótica, estenosis 
y lesión del nervio laríngeo recurrente. [27, 28]

Este tipo de procedimiento podría no ser el tratamiento más adecuado 
para tumores voluminosos y adyacentes a la tráquea, adicionalmente 
es necesario considerar tratamientos neoadyuvantes previos ya que 
pueden dificultar la disección y proceso de cicatrización. [27, 28]

Esofagectomía Mínimamente Invasiva: El abordaje laparoscópico 
cumple los mismos principios y objetivos del abordaje abierto, con 
reducción del trauma quirúrgico, menor sangrado, incidencia de 
eventraciones, complicaciones e infecciones postoperatorias, además 
de una estadía hospitalaria más corta. Las esofagectomías mínimamente 
invasivas se pueden clasificar en dos grandes grupos: [24, 29]
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•	 Esofagectomía híbrida mínimamente invasiva. Se realiza un 
abordaje convencional y otro vídeo-asistido (toracotomía 
más movilización gástrica laparoscópica o toracoscopia más 
laparotomía). 

•	 Esofagectomía mínimamente invasiva completa. Se realiza 
un abordaje mediante toracoscopia y laparoscopia, en estos 
procedimientos se pueden realizar incisiones utilitarias, pero 
conservan su esencia de mínima invasión. La gran cantidad de 
variaciones en este tipo de procedimientos hacen que sea una 
técnica segura, factible y aceptada, con resultados oncológicos 
apropiados cuando es realizada por cirujanos hábiles, expertos 
y bien entrenados [24].

Esofagectomía Robótica: 

La esofagectomía mínimamente invasiva puede ofrecer un entorno 
tridimensional que en algunos procedimientos facilita la disección en el 
espacio de trabajo estrecho con la desventaja de costos elevados y una 
prolongación del tiempo quirúrgico. Aunque algunos estudios sugieren 
no diferencia con respecto a resección R0, conversión a cirugía abierta, 
mortalidad, complicaciones posoperatorias y número de ganglios 
resecados con una aparente disminución de sangrado y parálisis de 
las cuerdas vocales, se requieren estudios con muestra más grandes de 
pacientes para evaluar su beneficio real. [30, 31]

Complicaciones 

Estudios señalan complicaciones perioperatorias letales que varían 
del 26 al 64 % y una mortalidad en centros de bajo o alto volumen del 
5,6 al 21,8 %. Por otro lado, estudios recientes sugieren una mortalidad 
3 veces mayor en los primeros 90 días, en países de bajo ingresos (9.4% 
vs 3.7%, p<0.001), sin diferencia en la tasa de fugas anastomóticas o 
complicaciones mayores, aparentemente relacionada con fallas de 
rescate, las cuales pueden estar asociadas al tipo de institución, unidad 
de cuidado intensivo y disponibilidad de tecnología entre otros. [32, 33]

Entre las complicaciones que se pueden presentar después de 
una esofagectomía están las complicaciones pulmonares, cardiacas, 
gastrointestinales, urológicas, tromboembólicas, neurológicas, 
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psiquiátricas, infecciosas, complicaciones de la herida y otras, entre las 
que se encuentran fistulas del quilo. [34]

Las complicaciones más frecuentes asociadas con la esofagectomía 
son neumonía, arritmias y fugas anastomóticas. Las complicaciones 
pulmonares son las más frecuentes y se cree que son responsables del 
50-65 % de las muertes asociadas con la esofagectomía, reportando 
que los pacientes que desarrollan neumonía tienen un riesgo seis veces 
mayor de mortalidad perioperatoria, mientras que las complicaciones 
intraoperatorias más letales incluyen sangrado, generalmente de un 
vaso de gran tamaño como la vena ácigos. [34 - 36]

A pesar de las múltiples complicaciones que se pueden presentar 
durante este procedimiento, el Consenso internacional para 
estandarización de la recopilación de datos de complicaciones 
asociadas con esofagectomía describe 4 complicaciones claves: Fugas 
anastomóticas, necrosis del conducto, fistula del quilo y parálisis o 
lesión de las cuerdas vocales.

Fuga de la anastomosis esofagogástrica o de la línea de sutura

Las fugas anastomóticas se encuentran entre el rango del 3 y 21 % de 
los casos y se asocian a tasas de mortalidad que varían del 0 al 35%. La 
mayor frecuencia de fugas ocurre entre los días 4 y 8 del posoperatorio 
y a pesar de que las anastomosis cervicales se asocian a índices de fugas 
más alto, suelen tener un manejo más sencillo mientras que las fugas de 
las anastomosis intratorácicas incrementan severamente la mortalidad y 
generalmente exigen exploración quirúrgica inmediata. [36 - 38]

Se definen como un defecto que compromete todas las capas que 
puede comprometer el esófago, la anastomosis, la línea de sutura o el 
tubo. Se clasifica según su severidad y tratamiento en: [34]

Tipo I: Es un defecto que no requiere tratamiento

Tipo II: Es un defecto que requiere tratamiento no quirúrgico

Tipo III: Es un defecto que requiere manejo quirúrgico

Las fugas con mayor severidad presentan generalmente sepsis y las 
de menor tamaño requieren de una alta sospecha para un diagnóstico 
oportuno y tratamiento adecuado. [34]
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Adicionalmente, estudios regionales indican que las fugas de 
anastomosis esófago-gástrica están más relacionadas con la edad 
avanzada y con el sexo femenino, así como una anastomosis laterolateral 
favorece a la preservación de la misma. [39]

Necrosis del conducto

Se define como una necrosis del conducto utilizado (estómago, 
yeyuno o colon) por una alteración o déficit del aporte vascular, es 
una complicación severa y se presenta con menor probabilidad en el 
estómago que en el resto de los órganos utilizados (estomago 2 %, 
yeyuno 0.5 % y colon 13.3 %). [40, 41]

Se clasifica según su severidad en: [34] 

Tipo I: Necrosis focal identificada por endoscopia, requiere monitoria 
(no requiere tratamiento quirúrgico). 

Tipo II: Necrosis focal identificada por endoscopia sin fuga de la 
anastomosis o del conducto, el tratamiento quirúrgico diferente a 
esofagostomía/ gastrostomía (Figura 7).

Tipo III: Necrosis extensa del conducto que requiere resección y 
derivación.

Figura 7. Necrosis focal de la parte superior del tubo gástrico.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



316

Fundamentos de cirugía general esófago

Al ser una complicación grave los pacientes se deterioran de manera 
rápida. Con el advenimiento de la tecnología contamos con múltiples 
métodos que permiten la evaluación de la perfusión (angiografía, 
Doppler intraoperatorio, espectrofotometría y flujometría por Doppler 
láser, medición de saturación de oxígeno transmucoso, eliminación de 
hidrógeno, tomografía de fotón único, endoscopia y fluorescencia con 
verde de indocianina). [40] (Figura 8).

Figura 8. Valoración del tubo gástrico con fluorescencia con verde de 
indocianina.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fistula de quilo

La fuga de quilo tiene una incidencia de 1 a 9% con una mortalidad 
que oscila entre el 0 y 50%. Genera una pérdida continua de quilo el 
cual contiene lípidos, vitaminas liposolubles, enzimas y linfocitos, 
esto genera una disminución de los niveles séricos de albúmina y una 
reducción significativa de los linfocitos periféricos que pueden resultar 
en desnutrición e inmunosupresión. [42]

Se clasifican según el tipo de tratamiento que requieren y el volumen 
de producción así: [34]

Tipo I: Requieren modificaciones dietarias enterales u orales

Tipo II: Requieren nutrición parenteral total 

Tipo III: Requieren manejo quirúrgico o intervencionista 

Nivel de severidad según el volumen de producción:

A. <1 litro de producción / día 

B. > 1 litro de producción / día
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Parálisis de las cuerdas vocales / Lesión del nervio Laríngeo 
Recurrente

Los músculos intrínsecos de las cuerdas vocales verdaderas son 
inervados por el nervio laríngeo recurrente los cuales se encuentran 
adyacentes al esófago por lo que tiene un riesgo considerable durante 
una esofagectomía. La incidencia de parálisis oscila entre el 9,8 % y el 
59,5 %, y se asocia con otras complicaciones como disfagia, neumonía 
por aspiración, ventilación mecánica prolongada y necesidad de 
traqueotomía [43]

Se define como una disfunción de las cuerdas vocales post 
esofagectomía y su confirmación y evaluación deben realizarse 
mediante examen directo. La parálisis se clasifica según su tratamiento 
el nivel de severidad en: [34]

Tipo I: Transitoria que no requiere tratamiento (puede requerir 
modificación dietaria).

Tipo II: Lesión que requiere un procedimiento quirúrgico electivo.

Tipo III: Lesión que requiere una intervención quirúrgica aguda (por 
aspiración o problemas respiratorios), 

Nivel de severidad 

A.	 Unilateral 
B.	 Bilateral

Para Recordar

● La esofagectomía continúa siendo la piedra angular en el 
tratamiento del cáncer de esófago potencialmente curativo y 
es una opción quirúrgica en algunas enfermedades benignas 
como las estenosis, tumores benignos, perforaciones y 
trastornos de la motilidad esofágica.

● La esofagectomía para enfermedades benignas no requiere 
márgenes de resección, ni linfadenectomía y permite 
conservar más estructuras anatómicas lo que lo hace un 
procedimiento menos agresivo.
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● Los bordes de sección dependen de la técnica utilizada y 
en general se prefieren márgenes de sección proximales de 
alrededor de los 10 cm y 5 cm distales.

● La extensión durante la linfadenectomía puede ayudar 
a la sobrevida, sin embargo, también puede aumentar el 
número de complicaciones y adicionalmente puede estar 
supeditada al estadio tumoral.

● Los abordajes laparoscópicos híbridos o completos pueden 
ofrecer menos tasas de complicaciones pulmonares, 
lesiones de nervios y menor estancia hospitalaria.

● Las complicaciones más frecuentes de la esofagectomía 
son la neumonía, arritmias y fuga anastomótica. Las 
complicaciones pulmonares son las más frecuentes y son 
responsables de alrededor del 50 % de las muertes.

● Se pueden presentar 4 complicaciones claves: Fugas 
anastomóticas, necrosis del conducto, fistula del quilo y 
parálisis o lesión de las cuerdas vocales.

● Los centros especializados, así como el cirujano idóneo 
son necesarios para minimizar la tasa de morbimortalidad. 
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Arecio Peñaloza Ramírez
Carlos Andrés Ramírez Arango 

ESOFAGITIS EOSINOFÍLICA
Introducción

La Esofagitis Eosinofílica (EE) es una enfermedad inflamatoria 
crónica del esófago, en la actualidad comprende una de las causas 
importantes de esofagitis acompañando a la enfermedad por reflujo 
gastroesofágico (ERGE); siendo la primera causa de disfagia y 
obstrucción alimentaria en niños y adultos jóvenes [1].

La inflamación de la mucosa se debe a alérgenos ambientales o 
alimentarios y la presencia de eosinófilos en la mucosa del esófago. 
Esta enfermedad puede acompañar otras enfermedades atópicas como 
la rinitis alérgica, asma y eccema; pudiendo estas tener antígenos 
desencadenantes comunes entre ellas [2].

Los trastornos eosinofílicos del tracto gastrointestinal (esofagitis 
eosinofílica y gastroenteritis eosinofílica) fueron reconocidos hace 
relativamente poco por lo que la información que se tiene sobre su 
patogénesis, epidemiología y tratamiento está en constante progreso 
[3].
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Epidemiología

Incidencia

Este tópico sobre la enfermedad se ha investigado sobre todo en 
Norte América y Europa, determinando un rango amplio que va desde 
2,1 por cada 100.000 habitantes al año en algunos países de Europa, 
hasta 12.8 por cada 100.000 habitantes al año en locaciones de los EUA 
[4]. Cabe aclarar que estos resultados provienen de diversos estudios 
en diferentes períodos de tiempo, en los cuales es posible que se 
hayan tenido en cuenta algunas entidades que ahora no suman para la 
incidencia de la EE.

A pesar de la heterogeneidad de los resultados, todos apuntan a un 
rápido crecimiento de la esofagitis eosinofílica. Este crecimiento puede 
deberse a un aumento en la sospecha y búsqueda de la enfermedad 
y la realización de un mayor número de endoscopias por este u otro 
motivo. Sin embargo, el aumento en las tasas de diagnóstico es mayor 
al aumento en las tasas utilización de endoscopias como herramienta 
[4]; esto se correlaciona con los resultados de estudios retrospectivos 
cuyo objetivo era encontrar EE omitidas en endoscopias con biopsia, 
donde se encontró que, aún con lo casos de EE no diagnosticados en 
aquellas endoscopias, las tasas de incidencia de la enfermedad estaban 
muy por debajo de las actuales. [5-6] 

Prevalencia 

Al ser esta entidad una patología crónica, las tasas de prevalencia han 
aumentado de forma constante en los lugares donde se ha investigado, 
aunque los valores cambian dependiendo de la localización. Se estima 
que la prevalencia general varía entre los 40-90 casos por cada 100 mil 
habitantes [1] e impacta de forma más amplia a la población adulta que 
a los niños [4].

Hay mayor prevalencia en países occidentales como EUA - Europa y 
Australia, comparando con bajos niveles presentes en países orientales 
como China y Japón, puede deberse a factores ambientales que requieren 
de mayor investigación. [1]
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La prevalencia también varía dentro de diferentes poblaciones 
clínicas, cuando se comparan los diagnósticos que se realizan en 
endoscopias por cualquier indicación con aquellos diagnósticos 
asociados a endoscopias cuya indicación ha sido disfagia o atasco de 
alimentos, en esta última se encuentran las tasas más altas [4].

Factores de riesgo

La EE se presenta mayormente en hombres adultos, menores 
de 50 años, en la infancia y adolescencia [1]. A pesar de que existen 
algunos factores genéticos, el aumento sostenido en la incidencia de la 
enfermedad hace pensar que también juegan un papel importante los 
factores ambientales [4], sobre todo aquellos relacionados con otras 
enfermedades alérgicas. Aún están en estudio ciertos factores de la 
infancia que pudiesen asociarse a esta enfermedad como lo son el parto 
pretérmino, cesárea y uso de antibióticos en el primer año de vida, así 
como factores infecciosos como una relación inversa con la presencia 
de H. pylori. También podrían tener su parte los fármacos, como los 
utilizados para inmunoterapia oral [4]. 

A pesar del notorio crecimiento de la enfermedad, no está muy bien 
dilucidado el porqué de este fenómeno. Pero se reconoce que la severidad 
y progresión de la EE depende de factores genéticos, comportamentales 
y ambientales sumados a la característica crónica de la patología.

En un análisis multicéntrico que buscaba encontrar las características 
epidemiológicas de pacientes pediátricos con EE en países de 
Latinoamérica, Colombia aportó el segundo mayor número de casos 
solo por detrás de Brasil, seguido por Argentina y Venezuela; la 
mayoría de los pacientes eran niños en edad escolar y adolescentes [7]. 
En Colombia se ha encontrado que la edad promedio de diagnóstico es 
entre los 11 y 12 años, con una relación 2:1 entre hombres y mujeres 
respectivamente, la mayoría de estos pacientes presentaban otras 
enfermedades atópicas. [8]

Etiopatogenia

Surge de la interacción de factores genéticos, ambientales y de los 
alimentos.



327

Fundamentos de cirugía general esófago

Factores genéticos

Componentes moleculares

Mediante la secuenciación genómica se han encontrado alteraciones 
en múltiples genes que codifican para la quimiotaxis de los eosinófilos, 
para la función de barrera de los epitelios, síntesis de inmunoglobulinas 
y genes relacionados con la respuesta de los mastocitos.

Dentro de las alteraciones destaca el aumento de las eotaxinas que 
son un grupo de quimiocinas cuya función es atraer eosinófilos [1]. De 
estas resaltan dos: la eotaxina 3 que es la que más frecuentemente se 
encuentra elevada y la eotaxina 1 que presenta mayor afinidad por los 
eosinófilos por lo que ambas tienen un papel relevante en la patogenia.

Una segunda consideración es que la EE se asocia con mecanismos 
de respuesta celular Th2 y CD4 + con predominio de IL- 13-5-4-9 
[1]. La IL-5 tienen un papel claro en la producción, diferenciación, 
maduración y migración de eosinófilos hacia el esófago. Los niveles de 
esta interleucina estarían relacionados con la gravedad de la EE.

La IL 13 se encuentra aumentada en esta y otras enfermedades 
eosinofílicas [1]. Su función es mediar la producción de eotaxinas 
y la disminución de proteínas de unión intercelular, debilitando la 
integridad epitelial, de esta manera permitiendo la entrada de alérgenos 
a la mucosa del esófago perpetuando la inflamación.

Componente celular

Los eosinófilos infiltran el epitelio esofágico estimulados por la IL 
5 y eotaxinas. Su degranulación provoca la activación de mastocitos y 
basófilos que liberan citocinas proinflamatorias.

Lo mismo pasa con los mastocitos, que también invaden el esófago 
y su activación, además de consecuencias proinflamatorias, también 
está implicada en la remodelación fibrosa del esófago por la liberación 
de factor de crecimiento transformante beta (TGF-B).

La acción de mastocitos y eosinófilos activados produce el 
reclutamiento y activación de otras células como los linfocitos B, que 
inician la producción de anticuerpos (como la IgE) que sensibilizan 
el cuerpo frente a los antígenos desencadenantes. A pesar de esto, los 



328

Bernardo Alfonso Borráez Segura

fármacos orientados a la inhibición de la IgE no han sido efectivos para 
el manejo de la EE, así como tampoco sus niveles se correlacionan con 
la clínica o histología de la entidad [1].

En el contexto de la enfermedad, otros productores importantes de 
eotaxinas y de IL como la

4-5-13 son las células epiteliales esofágicas y los linfocitos Natural 
Killer [1] que promueven respuestas Th2.

Factores ambientales.

En cuanto a factores ambientales generales, el consumo de 
antibióticos durante la infancia podría estar relacionado con la falta 
de exposición a microorganismos ambientales y la posterior respuesta 
alterada del sistema inmune cuando estos se presentan, aún no es claro 
si constituye un factor de riesgo para el desarrollo de la EE en la infancia 
[1].

El diagnóstico de EE se puede ver afectado por las estaciones 
climáticas, por lo que se propone cierta influencia de aero alérgenos 
ambientales, sin embargo, eso puede deberse a la mayor búsqueda 
de la patología en pacientes que consultan por agudización de otras 
patologías preexistentes [1].

Alimentos

Se correlacionan con la disfunción estructural del epitelio que 
se da como consecuencia a las alteraciones moleculares descritas 
anteriormente, permitiendo a los antígenos de los alimentos 
desencadenar las respuestas inflamatorias en el esófago.

La determinación de la EE como una alergia alimentaria se sustenta 
en la remisión de la enfermedad con tratamientos basados en dietas 
elementales (basadas en aminoácidos) o con la eliminación de ciertos 
grupos de alimentos que son conocidos por su potencial alérgeno [1].

Los alimentos que más se han asociado a la EE son:

•	 Leche.
•	 Trigo.
•	 Huevos.
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Los fibroblastos y células de músculo liso producen TGF-B como 
respuesta a la inflamación y permanente presencia de los eosinófilos. 
Este factor de crecimiento es responsable del depósito de colágeno 
subepitelial, lo que se traduce en la remodelación y final fibrosis del 
esófago.

Conforme la enfermedad pasa más tiempo sin ser tratada esta fibrosis 
se hace más extensa y difícil de tratar.

Un posible esquema de todas las respuestas que ocurren en el 
paciente con EE se sugiere de la siguiente forma:

Antígenos presentes en la luz del esófago son captados por células 
dendríticas que, como respuesta, reclutan linfocitos Natural Killer. 
Estos Natural Killer aumentan las concentraciones de interleucinas 
como la IL-13 y la IL-5, esta interleucina 13 provoca un aumento en la 
permeabilidad del epitelio por disminución de moléculas de adhesión 
entre las células lo que permite la entrada de más antígenos y de esta 
manera perpetúa la inflamación. Además, esta IL provoca el aumento 
de las eotaxinas que causan la migración de los eosinófilos al esófago, 
donde son activados por la IL-5, que también mantiene la producción 
en la médula ósea de estas células.

Al final se reclutan los mastocitos, quienes activados liberan TFG-B 
causando activación de fibroblastos para el depósito de colágeno y la 
remodelación tisular, que concluye en fibrosis esofágica a largo plazo.

Manifestaciones clínicas

La enfermedad puede afectar a cualquier persona en cualquier rango 
de edad, esta característica cronológica es la que parece determinar cuál 
es la clínica predominante en los pacientes.

La manifestación más frecuente en los adultos es la disfagia 
(75%) que suele ser crónica, intermitente y progresiva, seguida por la 
obstrucción o atasco de alimentos (hasta en un 55%) siendo una de las 
causas emergentes más importantes de esta manifestación y de forma 
menos frecuente se presenta dolor torácico (que puede estar relacionado 
con el ejercicio) [9].
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A diferencia de los anteriores, los infantes presentan síntomas no 
específicos parecidos a los causados por reflujo; como lo son las náuseas 
y vómito, pirosis que puede ser refractaria al tratamiento médico, dolor 
abdominal y rehusarse a consumir alimentos [9], que en suma pueden 
llevar a alteraciones en el desarrollo.

Es importante recordar que la enfermedad puede presentarse en el 
contexto de un paciente con otras afecciones alérgicas, pero no hay 
pruebas de que otras enfermedades atópicas predispongan a la EE [9].

Exploración física

Hallazgos endoscópicos

El hallazgo de una mucosa normal no descarta la patología [9]. 
El hallazgo más específico es la estenosis esofágica, pero esta no se 
presenta de forma frecuente [1], otros hallazgos incluyen hendiduras 
longitudinales, exudado y presencia de anillos concéntricos que causan 
una visual parecida a la tráquea (tranquilización del esófago).

Así como la clínica varía según la edad también lo hacen los 
hallazgos endoscópicos; las hendiduras longitudinales, edema y 
exudados se asocian más a una etapa inflamatoria de la enfermedad 
que se presenta sobre todo en niños y jóvenes [1]. En contraste, en 
los pacientes adultos hay más frecuencia de estenosis, alteración en la 
motilidad de la pared y anillos concéntricos, que se correlacionan con 
una etapa de la enfermedad donde ya hay remodelación esofágica.

Ninguno de los signos presentados es patognomónico de la EE y, 
además, el reporte de

hallazgos patológicos puede variar según la experiencia del 
endoscopista [1] (55% en

inexpertos y 78% en más experimentados) [10].

Diagnóstico y Pruebas complementarias

La biopsia es el estudio indicado para realizar el diagnóstico de EE, 
esto teniendo en cuenta que tanto las manifestaciones clínicas como los 
hallazgos endoscópicos no son específicos de la enfermedad.
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Se deben tomar al menos 6 muestras de mínimo 2 sitios diferentes del 
esófago (proximal y distal). Además, deben ser tomadas preferiblemente 
de los sitios donde se observen alteraciones (por ejemplo: exudados 
blanquecinos o hendiduras longitudinales) ya que en estos lugares las 
concentraciones de eosinófilos son mayores [9].

La ausencia de alteraciones no debe impedir la toma de biopsias 
ya que se ha reportado que el 10% de los adultos y 30% de los niños 
pueden tener EE con un esófago en apariencia normal [9].

Además de las muestras de esófago, se recomienda tomar biopsia de 
la mucosa gástrica y del duodeno para diferenciar esta entidad de otras 
enfermedades eosinofílicas como la gastroenteritis eosinofílica.

El diagnóstico de EE se realiza al observar 15 o más eosinófilos 
por campo de gran aumento [2]. Esta concentración pico permite 
diferenciar de otras enfermedades como la ERGE (enfermedad por 
reflujo gastroesofágico) en la que se puede encontrar eosinofilia, pero 
con menos de 5 eosinófilos por campo de gran aumento, cabe resaltar 
que las entidades no son excluyentes y pueden coexistir en un mismo 
paciente. Este hallazgo debe correlacionarse con la clínica sobre todo a 
la hora de realizar el enfoque de un paciente con un conteo en el límite 
o en conteos elevados en pacientes asintomáticos [9].

Los microabscesos, zonas de hiperplasia basal, espacios intercelulares 
dilatados, elongación papilar y fibrosis también se han asociado a la EE 
(presentaciones más severas), pero no son específicas de la patología 
[9].

Para el monitoreo de la EE es insuficiente evaluar de forma aislada 
la clínica del paciente o los hallazgos endoscópicos. Se han tratado de 
buscar otras formas menos invasivas o no invasivas para monitorizar 
la enfermedad que reemplacen la necesidad de repetir endoscopias y 
biopsias (que es la manera adecuada de evaluar el progreso y los cambios 
de la EE). De las formas no invasivas, el conteo de la eosinofilia sérica 
se correlaciona bien con el grado de eosinofilia en el esófago, pero su 
precisión diagnóstica no es la mejor [9].

Otros métodos mínimamente invasivos como la Citoesponja o el 
String test son prometedores, pero requieren de estudios más grandes 
para validarlos.
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Complicaciones

La persistencia en la inflamación y los síntomas, la remodelación del 
esófago que puede causar estenosis y anormalidades funcionales son 
consecuencia de una EE no tratada.

El retraso en el diagnóstico y la falta de tratamiento son los factores 
de riesgo más significativos para el desarrollo de la remodelación 
esofágica por EE [1]. 

Se debe mencionar que no hay evidencia sobre una asociación entre 
la esofagitis eosinofílica y neoplasias en el esófago; no se considera 
esta enfermedad como una condición premaligna hasta el momento [9]. 

Sumado al impacto orgánico, la EE se asocia con menor calidad de 
vida de los pacientes (sobre todo aquellos con enfermedades más activas 
y síntomas más severos). Pueden existir alteraciones psicosociales 
asociadas a la preocupación por la cronicidad de la enfermedad y sus 
posibles consecuencias, así como al uso a largo plazo de fármacos y 
restricciones alimentarias [1].

Tratamiento y pronóstico

Tratamiento farmacológico

1. IBP (inhibidores de bomba de protones)
Estos fármacos han mostrado tener un efecto positivo en la remisión 

y manejo de la EE en ciertos pacientes, por lo que se prefiere su uso 
sobre el no tratamiento [2]. La acción de los IBP podría estar explicada 
por algunas propiedades antiinflamatorias, mejora en la función de 
barrera del epitelio y disminución de la respuesta Th2, aunque las vías 
que median estas respuestas aún no son claras [11].

Las dosis recomendadas en adultos son de 20-40mg/12h de 
Omeprazol o una dosis equivalente de otro IBP, y 1-2 mg/kg de 
peso en niños [9]. Al alcanzar la remisión se puede ir disminuyendo 
progresivamente la dosis hasta la dosis mínima efectiva posible.

Se advierte que la evidencia que sostiene estas recomendaciones 
proviene de estudios
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heterogéneos, retrospectivos y en los que no comparan un grupo 
control con un grupo

placebo. Por lo que sus resultados requieren de confirmación y 
estudios más amplios [9].

2. Corticoesteroides. 
Los corticoides deglutidos son los fármacos de elección en el 

tratamiento de la EE [12]. Disminuyen de forma no específica la 
respuesta Th2 y las vías genómicas de la IL-13; disminuyen la 
eosinofilia, mejoran la función de barrera a través de la restauración de 
las proteínas de unión intercelular, lo que en suma lleva a la prevención 
de la remodelación tisular y fibrosis.

Para el uso localizado se puede utilizar un corticoide deglutido 
proveniente de un inhalador de dosis medida sin espaciador (como 
la Fluticasona o Budesonida) o preparaciones viscosas de corticoides 
[12], que consisten en la mezcla del fármaco con un azúcar viscoso con 
el fin de aumentar su tiempo de contacto con el epitelio esofágico.

Otras presentaciones incluyen tabletas efervescentes o en suspensión 
oral, estas se encuentran en investigación.

Hasta el momento ninguno de ellos ha sido aprobado por la FDA para 
el tratamiento específico de la EE, por lo que estos son usados off label 
(uso de fármacos para una patología para la cual no fueron diseñados) 
[11]. Los glucocorticoides sistémicos presentan mayor incidencia de 
reacciones adversas y una efectividad similar a los deglutidos para 
el manejo de la EE, por lo que se prefieren estos últimos frente a los 
primeros [2]. Las reacciones adversas de los corticosteroides se evitan 
en su mayoría con su administración tópica por la poca absorción en 
el epitelio. Sin embargo, pueden presentarse infecciones locales como 
la candidiasis oral entre el 5-30 % de los pacientes, generalmente de 
forma asintomática.

No hay reportes de alteraciones en el crecimiento o en la densidad 
mineral ósea en pacientes pediátricos, pero se requiere de mayor 
investigación [11].
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Otros fármacos como los biológicos enfocados hacia el bloqueo de 
IL-5-13, se resguardan para pacientes con EE refractaria en el contexto 
de un ensayo clínico [2]. Estos fármacos han demostrado reducción 
variable en la eosinofilia y poco impacto en los síntomas de los pacientes 
[9]

Dieta 

Es el otro pilar del tratamiento de la patología, si se logra identificar 
el o los alimentos que desencadenan la respuesta inflamatoria y se 
eliminan de la dieta los pacientes podrían alcanzar remisiones a largo 
plazo sin la necesidad de tratamiento farmacológico [12].

Sin embargo, para la elección entre la terapia farmacológica 
y alimentaria se debe tener en cuenta el contexto del paciente y sus 
preferencias. Dentro de las ventajas de un manejo dietario se encuentran 
su bajo costo a largo plazo, efectos secundarios menores y eliminación 
de la fuente de la enfermedad. En sus desventajas resaltan la necesidad 
de endoscopias de seguimiento, el impacto en la calidad de vida y la 
dificultad para mantener una adecuada nutrición [11].

1. Dieta elemental
Este tipo de dieta basada en una fórmula de aminoácidos es la más 

efectiva en el tratamiento de la EE [12]. Sin embargo, presenta dificultades 
importantes como la poca palatabilidad (con el requerimiento de sondas 
nasogástricas o tubos de gastrostomía para su administración), alto 
costo, impacto social negativo y reducción en la calidad de vida.

2. Dietas de eliminación empírica.
Consiste en la eliminación de alimentos que han sido reconocidos 

previamente por su potencial alérgeno; huevos, pescado, trigo, nueces, 
soya y la leche, esta última siendo la que se asocia de forma más común 
a EE [12]. En la mayoría de los pacientes los alimentos que producen la 
patología son 1 o 2 por lo que las 6-FED (food elimination diet) en las 
que se evita el consumo de los 6 alimentos puede ser innecesaria y con 
mayores impactos en la salud y calidad de vida. Por lo que un enfoque 
más realista puede ser las 4-FED o 2-FED, se evalúa la respuesta del 
paciente y si no remite la enfermedad se empiezan a escalar en el 
número de alimentos no permitidos [9].
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Las dietas de eliminación directa donde se busca eliminar un 
alimento a través de un previo test de alergia no son recomendables 
debido a su poca eficacia [12].

La efectividad del manejo dietario de la EE requiere de compromiso 
y educación del paciente, así como el entendimiento de sus 
situaciones particulares y un equipo interdisciplinario con la ayuda de 
gastroenterología y nutrición.

Manejo endoscópico

Los fármacos juegan un papel menor en la reversión de un proceso 
de fibrosis y remodelación esofágica ya establecida por lo que en 
pacientes con enfermedades avanzadas, con disfagia u obstrucción por 
atasco de alimentos, las dilataciones esofágicas son claves para el alivio 
de los síntomas (más no como manejo único crónico) [11].

Las complicaciones del procedimiento incluyen dolor, perforación y 
desgarros esofágicos. Sin embargo, no se ha asociado a mortalidad y la 
tasa de perforaciones es baja [11].

Hasta tener más información sobre el comportamiento de la 
enfermedad, algunos autores recomiendan tratar la EE como un 
trastorno crónico, buscando reducir las complicaciones a pesar de que 
el tratamiento pueda tener algunos riesgos [1]

Para Recordar

•	 Es una enfermedad crónica cada vez más incidente y prevalente 
en la población.

•	 Afecta a cualquier grupo de edad y más a hombres que a 
mujeres.

•	 Se debe tener un alto índice de sospecha desde edades tempranas 
con el fin de intervenir antes de la aparición de complicaciones. 

•	 Su etiología es multifactorial, con alteraciones en las funciones 
de barrera del epitelio esofágico y respuesta de citocinas que 
llevan a la eosinofilia y perpetuación de la enfermedad, como 
respuesta a un antígeno alimentario.

•	 Las manifestaciones varían con la edad, en niños se presentan 
síntomas menos específicos como náuseas y vómitos, rechazo 
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del alimento y síntomas parecidos al reflujo. Por otro lado, en 
los adultos predominan la disfagia y la obstrucción por atasco 
de alimentos. 

•	 Se puede presentar en el contexto de otras enfermedades 
alérgicas.

•	 Se diagnostica mediante mínimo 6 biopsias en 2 lugares 
diferentes del esófago, con un resultado de >15 eosinófilos por 
campo de gran aumento.

•	 El tratamiento se basa en restricciones alimentarias (como 
dietas de eliminación empírica) y/o uso de inhibidores de 
bomba de protones o corticosteroides de forma crónica. 
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QUEMADURA ESOFÁGICA 

Introducción

Las quemaduras esofágicas por ingesta de sustancias corrosivas son 
el tipo más devastador de lesión al esófago y resulta en complicaciones 
catastróficas y potencialmente mortales como perforación esofágica, 
necrosis traqueobronquial y fistulas a las vías respiratorias o aorta. Los 
que se recuperaron de la lesión aguda sufrieron secuelas severas debido 
a la lesión concomitante, estenosis del tracto digestivo y lesiones 
concomitantes faríngeas. Su manejo tiene como objetivo asegurar la 
supervivencia, detección y tratamiento de complicaciones tempranas 
en fase inicial y, prevención y tratamiento de secuelas diferidas para 
mantener la calidad de vida y autonomía nutricional en la fase posterior.

La baja incidencia de estas afecciones hace que los médicos tengan 
una experiencia relativamente limitada, por lo que el manejo se basa 
principalmente en la experiencia personal y las guías clínicas. De hecho, 
la mejor práctica clínica en el manejo de la lesión esofágica cáustica 
sigue siendo polémica, ya que no se cuenta con estudios a gran escala 
sobre este tema. La evidencia disponible se basa principalmente en series 
de casos, estudios retrospectivos y declaraciones de consenso. En este 
capítulo se resumen las evidencias disponibles y las recomendaciones 
del manejo de los pacientes con lesión esofágica cáustica.
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Epidemiología

En 1927, Chevalier Jackson comenzó una campaña en los Estados 
Unidos, con el objetivo de prevenir la ingestión dramática accidental de 
cáusticos y lesiones relacionadas. Esto llevó a la Ley Federal Cáustica 
que ordenó el etiquetado adecuado de estos compuestos nocivos. Actos 
posteriores han hecho cumplir el etiquetado adecuado, las instrucciones 
de antídoto, las restricciones de concentración y los envases resistentes 
a los niños, y resultó en una disminución sustancial de la incidencia y 
gravedad de la ingestión cáustica accidental en los Estados Unidos. [1] 

A pesar de ello, la ingestión corrosiva sigue siendo un grave 
problema de salud pública en todo el mundo, más común en los países 
en desarrollo. La ingestión cáustica representó el 19,5 % de los casos de 
intoxicación en Tailandia, donde se observó una tendencia al aumento 
de la incidencia.[2] Se notificaron más de 40.000 casos de ingestión de 
corrosivos en Inglaterra y Gales anualmente.[3] Hubo 176.828 casos 
de lesiones cáusticas en los Estados Unidos según el Informe Anual 
2016 del Sistema Nacional de Datos sobre Envenenamientos de la 
Asociación Americana de Centros de Control de Envenenamientos.[4] 
El costo económico del tratamiento de las ingestiones corrosivas en los 
Estados Unidos en 2009 fue de más de 22 millones de dólares.[5] Este 
estudio también mostró que la ingestión de álcali es más frecuente en 
los países occidentales, mientras que la ingestión de ácidos se observa 
a menudo en los países asiáticos. [6] 

Etiología y patogénesis

La etiología se debe principalmente a los intentos suicidas en 
adolescentes y adultos, y la ingestión accidental por niños pequeños. 
Los niños menores de 5 años representan más del 80 % de la ingestión 
cáustica accidental. [7, 8]

La evaluación del riesgo se basa en el tipo, el nivel de pH, la 
concentración, el volumen y la forma física de los agentes corrosivos 
ingeridos, la duración del contacto con el tejido y otras superficies 
del cuerpo afectadas, así como la condición previa a la ingestión del 
esófago y el estómago. (Tabla 1) [9, 10] El daño tisular ocurre segundos 
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después de la ingestión.[11] Mientras que el álcali es a menudo más 
viscoso, se asocia con un tiempo de contacto más largo. Daña el tejido 
al saponificar las grasas, y la necrosis de licuefacción resultante crea una 
sustancia gelatinosa, permitiendo una mayor penetración y un extenso 
daño tisular. Por el contrario, los ácidos desnaturalizan las proteínas a 
través de la necrosis de coagulación. Se cree que el coagulo evita que el 
ácido llegue a tejidos más profundos, lo que limita el daño. 

Tabla 1. Factores que afectan al alcance de la lesión esofágica

10] El daño tisular ocurre segundos después de la ingestión.[11] Mientras que el álcali es a menudo 

más viscoso, se asocia con un tiempo de contacto más largo. Daña el tejido al saponificar las grasas, 

y la necrosis de licuefacción resultante crea una sustancia gelatinosa, permitiendo una mayor 

penetración y un extenso daño tisular. Por el contrario, los ácidos desnaturalizan las proteínas a través 

de la necrosis de coagulación. Se cree que el coagulo evita que el ácido llegue a tejidos más profundos, 

lo que limita el daño.  

Tabla 1.  

Factores que afectan al alcance de la lesión esofágica 

Aspectos importantes de la evaluación inicial: 

Agente corrosivo Tipo de sustancia ingerida - ácido o alcalino, pH  

Concentración de sustancia ingerida  

Volumen de sustancia ingerida - ingestión masiva si 100ml  

Forma física de la sustancia ingerida 

Duración del contacto 

Examen clínico Otra superficie del cuerpo afectada, por ejemplo, cara, labios, 

vía respiratoria 

Otros Condición previa a la ingestión de esófago y estómago 

 

Dentro de las 24 horas después de la ingestión cáustica, se desencadenan procesos de 

hemorragia, trombosis vascular e inflamación con edema. A continuación, el 

desprendimiento de los tejidos superficiales se produce en los siguientes 2-5 días. La 

resistencia a la tracción del tejido dañado es baja y explica la aparición de perforación 

esofagogástrica retardada. Luego, la cicatrización del tejido por colonización de fibroblastos, 

Dentro de las 24 horas después de la ingestión cáustica, se 
desencadenan procesos de hemorragia, trombosis vascular e 
inflamación con edema. A continuación, el desprendimiento de los 
tejidos superficiales se produce en los siguientes 2-5 días. La resistencia 
a la tracción del tejido dañado es baja y explica la aparición de 
perforación esofagogástrica retardada. Luego, la cicatrización del tejido 
por colonización de fibroblastos, la formación de tejido de granulación 
desde el final de la primera semana, la reepitelización de la mucosa 
esofágica se lleva a cabo en aproximadamente 10 días y se completa en 
la sexta semana después de la lesión. Consecuentemente, la formación 
de estenosis esofágica debido a la retracción de la cicatriz y se presentó 
pocas semanas o meses después de la ingestión. La dismotilidad 
esofágica resultante y el reflujo gastroesofágico agregan más cicatrices 
y estenosis. [10, 12] 
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Los pacientes que sufren una lesión cáustica grave pueden 
desarrollar necrosis transmural del intestino delgado y perforaciones 
potencialmente mortales. La extensión transesofágica de la necrosis 
al mediastino podría resultar en fístula aorto-esofágica. [13, 14] La 
extensión transgástrica podría involucrar vísceras adyacentes como 
el duodeno, intestino delgado, colon, vesícula biliar y páncreas. 
Complicaciones como hemorragia, perforación, fístula aorto-entérica 
o fístula gastro-cólica pueden ocurrir en pacientes que sobreviven al 
evento inicial durante las primeras 2-3 semanas después de la ingestión. 
La lesión concomitante de las vías respiratorias por agentes corrosivos 
resulta en neumonía cáustica, necrosis traqueobronquial y cicatrización 
y estenosis de las vías respiratorias. [14, 15] Una alta mortalidad se 
observa comúnmente debido a un rápido deterioro clínico agravado 
por la respuesta inflamatoria sistémica y la consecuente sepsis, estado 
catabólico y complicaciones sistémicas adicionales a lesiones de 
órganos.

Manifestaciones clínicas 

La ingestión cáustica resulta en daños que van desde quemaduras 
orales leves con eritema mucoso mínimo hasta necrosis transmural del 
esófago y el estómago con perforaciones viscerales que conducen a un 
rápido deterioro de los pacientes. 

1.	 Manifestaciones tempranas

La manifestación clínica puede ser muy variable y depende del 
agente corrosivo ingerido. (Tabla 2) En un escenario leve, los pacientes 
se quejan de dolor de garganta leve, molestias en el pecho o dolor 
abdominal. A pesar de que un paciente es hemodinámicamente estable 
al ingreso, el deterioro rápido puede ocurrir debido a la progresión de 
la lesión, especialmente después de la ingestión de un ácido fuerte/ 
alcalino (pH <2 o >12). 
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Tabla 2. Características clínicas agudas tras la ingesta de corrosivos

puede ocurrir debido a la progresión de la lesión, especialmente después de la ingestión de un ácido 

fuerte/ alcalino (pH <2 o >12).  

Tabla 2.  

Características clínicas agudas tras la ingesta de corrosivos 

Síntomas leves 

- Tratamiento conservador 

Dolor de garganta leve 

Dolor leve en el pecho 

Dolor abdominal leve 

Síntomas sospechosos 

- Necesidad de investigaciones 

tempranas y estrecha vigilancia 

Hipersalivación 

Vómito 

Odinofagia 

Úlcera orofaríngea 

Se negó a hablar 

Síntomas de alarma 

- Tratamiento inmediato requerido 

Disfonía/ afonía  

Disnea/ sibilancia/ estridor 

Dolor de cuello intenso 

Dolor torácico intenso 

Disfagia 

Dolor abdominal intenso 

Hematemesis 

Enfisema quirúrgico 

Inconsciencia 

Conmoción 

Los síntomas clínicos de disfagia y salivación sugieren lesión 
esofágica grave, mientras que el dolor epigástrico y la hematemesis 
apuntan a lesión gástrica.[16, 17] Cuando hay una lesión concomitante 
de las vías respiratorias, los pacientes presentan ronquera, disnea, 
estridor e incluso asfixia debido a la inflamación de la lengua, faringe 
e incluso del árbol traqueobronquial.[9, 10] Se reporta que las lesiones 
laríngeas están asociadas con lesiones esofágicas severas en el 40% de 
los pacientes y alrededor del 10% requieren intubación y ventilación 
mecánica al ingreso. [18]
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1.	 Manifestaciones tardías 

Las complicaciones como hemorragia, perforación, progresión de 
la mediastinitis y peritonitis pueden ocurrir durante las primeras 2-3 
semanas después de la ingestión. Se puede presentar una rara presencia 
de fistula en las vías respiratorias, la aorta y el intestino. Los pacientes 
que sobreviven a una lesión cáustica severa del intestino delgado están 
en alto riesgo de estenosis luminales, como faringe, esófago y píloro, 
lo que conduce a disfagia y estados nutricionales subóptimos. La 
incidencia de estenosis esofágica después de quemaduras esofágicas de 
grado IIB y grado III de Zargar está en el rango de 50-80%. [19, 20] 
La obstrucción concomitante gástrica ocurre en hasta un 30% de los 
pacientes con estenosis esofágica. [21] 

2.	 Manifestaciones remotas

Las complicaciones incluyen absceso mediastínico, fístula a 
una viscosa adyacente y estenosis refractarias.[22] El desarrollo de 
carcinoma esofágico en estenosis debido a la ingestión de lejía es 
una ocurrencia rara. El tiempo latente entre la ingestión cáustica y el 
diagnóstico de carcinoma escamocelular esofágico es de hasta 41 años. 
[22, 23] 

Diagnóstico

Al llegar al hospital, la historia clínica y el examen deben realizarse 
junto con la reanimación. La confirmación del diagnóstico de ingestión 
cáustica se puede hacer cuando el paciente o acompañante (para el 
paciente inconsciente) es capaz de informar los detalles del incidente. 
El análisis del agente ingerido debe hacerse para aclarar su naturaleza 
y su nivel de pH. 

Los síntomas y signos son bien conocidos y poco fiables en la 
predicción de la extensión y gravedad de la lesión. La ausencia de dolor 
y lesiones orales no descartan lesiones gastrointestinales significativas.
[24] Aun así, la historia clínica y el examen físico facilitan la 
estratificación de los pacientes para aquellos que necesitan resucitación 
inmediata. Examinar la cara en busca de signos de lesiones por 
salpicaduras debido a vómitos, y enfisema quirúrgico o peritonitis que 
sea sugestiva de una perforación viscosa es crucial. La laringoscopia 
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de fibra óptica para evaluar la adecuación de las vías respiratorias 
debe hacerse cuando hay síntomas sospechosos como disfonía, disnea, 
sibilancia o estridor. 

Se debe hacer un monitoreo continuo cardíaco y pulmonar, junto 
con análisis de sangre estándar para pacientes críticamente enfermos. 
La presencia de acidosis metabólica e hiperlactatemia puede sugerir 
la ingestión de álcalis con lesión tisular significativa. No obstante, la 
acidemia también puede deberse a la absorción directa de ácido en la 
ingestión de sustancias ácidas.[25] Los resultados iniciales normales 
de laboratorio no excluyen la necrosis transmural, el monitoreo de la 
tendencia es útil para guiar el manejo posterior.[26] Se deben obtener 
radiografías de tórax y abdominales para detectar neumomediastino 
en caso de perforación esofágica o neumotoperitoneo por perforación 
gástrica. La radiografía de tórax también proporciona una línea de base 
ya que la neumonía por aspiración puede desarrollarse más tarde. [27] 

Recientemente, se ha producido un importante cambio de paradigma 
en la evaluación inicial de pacientes con ingestión corrosiva. Los 
defensores de la endoscopia temprana (EGD) sugirieron que es la 
prueba gold standard para identificar a los pacientes en riesgo de 
perforación esofágica y gástrica. La exploración quirúrgica urgente se 
realiza para aquellos con hallazgos de grado IIIb o superior de Zargar. 
Sin embargo, la imprecisión de la endoscopia en la determinación de 
la profundidad de la necrosis intramural puede conducir a decisiones 
inadecuadas que ponen en peligro la supervivencia contribuida por la 
resección quirúrgica innecesaria. [17, 28] 

La EGD permite la visualización directa de la faringe, laringe, 
esófago, estómago y duodeno proximal, y por lo tanto la evaluación 
adecuada de la extensión y gravedad de la lesión en el intestino. Se han 
propuesto varias clasificaciones endoscópicas de lesiones corrosivas. 
La clasificación endoscópica de la lesión esofágica cáustica propuesta 
por Zargar et al. [29] es ampliamente aceptada y utilizada. (Tabla 3) 
La gradación endoscópica predice complicaciones inmediatas y a largo 
plazo, y guía la terapia apropiada. El grado IIIb de Zargar está asociado. 
Formación de estenosis esofágica, que ocurre raramente en lesiones de 
grado bajo (grados I-IIa) pero ocurre en hasta un 80% de los pacientes 
con lesiones de grado IIIb. [20] 
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Tabla 3. Clasificación endoscópica de la quemadura esofágica

profundidad de la necrosis intramural puede conducir a decisiones inadecuadas que ponen en peligro 

la supervivencia contribuida por la resección quirúrgica innecesaria. [17, 28]  

La EGD permite la visualización directa de la faringe, laringe, esófago, estómago y duodeno 

proximal, y por lo tanto la evaluación adecuada de la extensión y gravedad de la lesión en el intestino. 

Se han propuesto varias clasificaciones endoscópicas de lesiones corrosivas. La clasificación 

endoscópica de la lesión esofágica cáustica propuesta por Zargar et al. [29] es ampliamente aceptada 

y utilizada. (Tabla 3) La gradación endoscópica predice complicaciones inmediatas y a largo plazo, 

y guía la terapia apropiada. El grado IIIb de Zargar está asociado. Formación de estenosis esofágica, 

que ocurre raramente en lesiones de grado bajo (grados I-IIa) pero ocurre en hasta un 80% de los 

pacientes con lesiones de grado IIIb. [20]  

Tabla 3.  

Clasificación endoscópica de la quemadura esofágica 

Grado Características endoscópicas 

0 Normal 

I  Edema y eritema de la mucosa 

IIa Friabilidad, ampollas, hemorragia, erosiones, eritema severo, exudados 

blancos o ulceración superficial 

IIb IIa con ulceración profunda o circunferencial 

IIIa Áreas de necrosis, decoloración marrón-negra o grisácea, ulceración 

profunda 

IIIb Necrosis extensa 

 
En un estudio histórico realizado por Crain y sus colegas, las lesiones 

clínicamente significativas se observan sólo en niños con vómitos y 
salivación, o con solo estridor. La EGD se realiza sólo si los síntomas 
persisten y el niño sigue sin poder tomar líquidos orales después de la 
observación nocturna.[30] En cambio, para los adultos con ingestión 
cáustica intencional, la EGD ha sido el pilar de la evaluación. [8, 16, 31] 
La preocupación es si aumentará los riesgos de perforación del esófago 
y el estómago. En una revisión exhaustiva de la literatura de Bonnici 
et al, se concluyó que los adultos con signos y síntomas de lesiones 
esofágicas corrosivas como salivación, vómitos, dolor o disfagia 
requieren evaluación con endoscopia de fibra óptica.[17] Se desconoce 
el momento óptimo de la endoscopia. La evaluación endoscópica dentro 
de 12 horas y no más de 24 horas después de la ingestión corrosiva se 
considera segura, y puede ser beneficiosa hasta 96 horas después de la 
ingestión. [17, 32, 33] 

Se propuso la ultrasonografía endoscópica concomitante (USE) y 
EGD, con la esperanza de mejorar la precisión de la endoscopia flexible 
convencional. La USE evalúa la destrucción de las capas musculares 
esofágicas y predice la formación de estenosis y la respuesta a la 
dilatación. Sin embargo, no puede predecir la complicación temprana o 
tardía después de la ingestión cáustica y no se establece su papel en la 
gestión de fase aguda. [34]
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Se recomienda la tomografía computarizada (TC) para compensar 
el papel de la endoscopia en la evaluación temprana de la gravedad 
de la lesión esofágica y gástrica. Ryu et al. primero propusieron una 
clasificación basada en la TC de las lesiones corrosivas esofágicas 
y sugirieron que era mejor que la endoscopia en la predicción de 
complicaciones a largo plazo.[35] Posteriormente se propuso un sistema 
de clasificación diferente de las lesiones cáusticas esofágicas, basado 
principalmente en la persistencia de las estructuras anatómicas y el 
grado de mejora de la pared después de la administración del contraste. 
Los signos de necrosis transmural incluyen un aspecto borroso de la 
pared esofágica y de la grasa peri esofágica en imágenes no mejoradas, 
y ausencia de mejora de la pared gástrica/ esofágica post-contraste. [35, 
36] Chirica et al.[26] describieron recientemente una clasificación de 
TC simplificada de lesiones corrosivas de esófago y estómago. (Tabla 
4) Se recomienda un manejo conservador sin necesidad de endoscopia 
para características de grado 1. Para los pacientes con características de 
TC de grado 2, se sugiere manejo no operatorio, pero se debe hacer una 
evaluación endoscópica para predecir el riesgo de estenosis. La cirugía 
de emergencia solo se recomienda cuando hay características de TC de 
grado 3. 

Tabla 4. Clasificación tomográfica de lesiones corrosivas de esófago 
y estómago

clasificación de TC simplificada de lesiones corrosivas de esófago y estómago. (Tabla 4) Se 

recomienda un manejo conservador sin necesidad de endoscopia para características de grado 1. Para 

los pacientes con características de TC de grado 2, se sugiere manejo no operatorio, pero se debe 

hacer una evaluación endoscópica para predecir el riesgo de estenosis. La cirugía de emergencia solo 

se recomienda cuando hay características de TC de grado 3.  

Tabla 4.  

Clasificación tomográfica de lesiones corrosivas de esófago y estómago 

Grado Características de TC 

1 Apariencia normal 

2 Edema de pared y tejido blando, aumento de la mejora de pared 

3 Necrosis transmural sin mejora de pared 

Cada vez hay más pruebas que sugieren que la TC supera a la endoscopia en la evaluación 

de la profundidad de la lesión esofágica[28, 35, 36] y la predicción de la formación de 

estenosis.[28, 35, 37] El uso de la TC para seleccionar pacientes con lesión endoscópica de 

grado IIIb de Zargar para la esofagectomía de emergencia se asocia con una mejor 

supervivencia, función esofágica y menores costos de atención médica.[28] Además, la TC 

es una prueba objetiva y puede realizarse en hospitales regionales. Los pacientes con lesiones 

de grado bajo pueden permanecer y continuar el manejo por hospitales regionales y el 

traslado a centros especializados debe ser arreglado para aquellos con lesiones de grado alto. 

Sin embargo, un pequeño estudio de Lurie et al, que sugirió que la endoscopia era mejor que 

la TC para guiar las decisiones de emergencia, observó hallazgos contrarios.[38] La revisión 

Cada vez hay más pruebas que sugieren que la TC supera a la 
endoscopia en la evaluación de la profundidad de la lesión esofágica[28, 
35, 36] y la predicción de la formación de estenosis.[28, 35, 37] El uso 
de la TC para seleccionar pacientes con lesión endoscópica de grado 
IIIb de Zargar para la esofagectomía de emergencia se asocia con una 
mejor supervivencia, función esofágica y menores costos de atención 
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médica.[28] Además, la TC es una prueba objetiva y puede realizarse 
en hospitales regionales. Los pacientes con lesiones de grado bajo 
pueden permanecer y continuar el manejo por hospitales regionales y 
el traslado a centros especializados debe ser arreglado para aquellos 
con lesiones de grado alto. Sin embargo, un pequeño estudio de Lurie 
et al, que sugirió que la endoscopia era mejor que la TC para guiar las 
decisiones de emergencia, observó hallazgos contrarios.[38] La revisión 
de Bonnici et al, también concluyó que la endoscopia es preferible a la 
TC en la evaluación del riesgo en pacientes sintomáticos con ingestión 
corrosiva.[17] Recientemente, la evaluación de la ingestión cáustica con 
TC y EGD fue defendida e incluida en el algoritmo de manejo (Figura 
1) propuesto en la conferencia de consenso de la Sociedad Mundial de 
Cirugía de Emergencia. [39] 

Figura 1.Algoritmo de manejo para la ingestión cáustica basado en 
tomografía computarizada y hallazgos endoscópicos.

 
Tratamiento y pronóstico 

En vista de la limitada experiencia clínica en el manejo de pacientes 
con ingestión de cáusticos, se recomienda establecer un protocolo de 
manejo estandarizado adaptado a la práctica local. El objetivo principal 
del tratamiento es evaluar la gravedad de la lesión y diferenciar a los 
pacientes que necesitan cirugía de emergencia de los que tienen lesiones 
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leves y se pueden manejar de manera conservadora. Debemos aplicar 
el principio de soporte vital de trauma agudo para evaluar y mantener 
las vías respiratorias, la respiración y la circulación para mantener la 
vida primero. Otras investigaciones sobre la extensión de la lesión se 
realizan mediante endoscopia y tomografía computarizada, e incluso 
exploración quirúrgica dependiendo de la condición clínica.

A menos que el paciente esté en una enfermedad crítica, el personal 
médico que atiende a un paciente en la escena debe ser responsable 
de identificar el agente corrosivo ingerido y evaluar los factores de 
riesgo de lesiones graves como se mencionó anteriormente. El agente 
corrosivo debe ser llevado al hospital para su posterior análisis. Una 
simple comprobación del nivel de pH también ayuda. Se prohíben los 
intentos de neutralización y maniobra del pH que inducen vómitos, lo 
que lleva al paso esofágico repetido de corrosivos. Se debe proporcionar 
reanimación y atención de apoyo durante el transporte al hospital. [26, 
39] 

El personal de la sala de emergencias debe ser notificado una vez 
que el paciente se encuentre a bordo de la ambulancia. Al llegar al 
hospital, se practica reanimación continua y tratamiento sintomático. 
El paciente con dudosa permeabilidad de las vías respiratorias debe 
recibir intubación endotraqueal bajo visión directa para evitar lesiones 
adicionales en las vías respiratorias. La traqueotomía de emergencia 
debe estar en espera. Ya que no se puede usar la vía oral con estos 
pacientes, un analgésico e inhibidor de la bomba de protones parenteral 
son generalmente prescritos. Se deben administrar antibióticos si hay 
signos de perforación visceral y buscar el asesoramiento de los Centros 
Locales de Control de Intoxicaciones para evaluar la toxicidad sistémica 
de los agentes ingeridos. 

Para los pacientes con lesiones graves, tanto los colegas de la UCI, 
como los endoscopistas y los cirujanos deben ser informados a la 
llegada del paciente. El algoritmo de manejo debe basarse en hallazgos 
combinados de endoscopia / TC. La TC de contraste toracoabdominal 
debe realizarse inmediatamente después de la estabilización y la 
EGD en las primeras 24 horas. La extensión y gravedad de la lesión 
según la clasificación de Zargar deben documentarse claramente 
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junto con imágenes estandarizadas tomadas en diferentes regiones del 
esófago, estómago y duodeno. La colocación de tubos nasogástricos 
o nasoduodenales bajo guía endoscópica debe ser práctica rutinaria, 
ya que el tubo se comporta como un stent mecánico para garantizar 
la permeabilidad luminal, lo que limita la formación o severidad de 
las estenosis posteriores. Además, el apoyo nutricional por vía enteral 
puede comenzar temprano si el estómago y el duodeno están intactos. 
[25] 

Si bien se propone prescindir de estudios para pacientes asintomáticos 
que sufrieron ingestión accidental de una pequeña cantidad de un 
corrosivo débil [8, 17], es más seguro seguir protocolos de TC y 
EGD ya que las presentaciones clínicas de los pacientes pueden ser 
inespecíficas y engañosas. Los pacientes con lesiones insignificantes 
se pueden observar durante la noche y se dan de alta después de la 
reanudación de la dieta. 

Para aquellos con TC discordante y hallazgos de EGD, se debe 
realizar un monitoreo cercano con revisión periódica de la condición 
clínica y la tendencia de los parámetros de laboratorio. La progresión 
de la necrosis transmural y la perforación puede presentarse pocos 
días después de la lesión, la exploración quirúrgica de reserva debe 
organizarse de manera oportuna. 

La necesidad de cirugía después de lesiones cáusticas, particularmente 
en un escenario de emergencia, se asocia con efectos negativos 
duraderos en la supervivencia y resultados funcionales.[31] La toma de 
decisiones con respecto a la cirugía debe hacerse de manera adecuada 
y oportuna. Como se propuso en la conferencia de consenso de la 
Sociedad Mundial de Cirugía de Emergencia, los pacientes con lesiones 
de alto grado (IIIb de Zargar y hallazgos de TC de lesión esofágica 
profunda) deben recibir exploración quirúrgica y resección de órganos 
dañados.[39] La cirugía de emergencia tiene como objetivo evitar la 
progresión de la enfermedad y el daño de los órganos adyacentes. La 
esofagectomía transhiatal o gastrectomía total o esofagogarectomía 
son los procedimientos preferidos en un entorno agudo basado en la 
extensión de la lesión. La esofagectomía transtorácica está indicada 
en pacientes con evidencia broncoscópica y/o tomográfica de necrosis 
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traqueobronquial, que puede ser manejada por reparación del parche 
pulmonar frontal [14, 15] o traqueoplastia con un colgajo muscular 
intercostal[40]. La cirugía extendida y la resección de todos los 
órganos lesionados, además de la esofagogastrectomía, se asocia con 
una alta morbilidad y mortalidad. [41-43] Se justifica principalmente en 
pacientes jóvenes con buenas condiciones premorbidas. La resección 
duodenal puede evitarse en pacientes con lesión duodenal grave sin 
afectación del páncreas. [44, 45] Los drenajes de descompresión se 
colocan dentro de la luz duodenal y en las regiones para-duodenales 
junto con la descompresión del tubo T del sistema biliar.[44] Aunque 
se ha reportado que la esofagogastrectomía inmediata después de la 
gastrectomía total es una alternativa segura[46], pocos pacientes son 
candidatos adecuados. En general se prefiere la reconstrucción tardía 
de la continuidad gastrointestinal y se debe construir yeyunostomía de 
alimentación independientemente del procedimiento realizado.

Sin embargo, los pacientes con necrosis intestinal masiva pueden 
no beneficiarse de la resección quirúrgica como reconstrucción futura 
y la nutrición enteral probablemente no se logra.[47] Irrefutablemente, 
los pacientes sobrevivientes probablemente sufrirán de síntomas de por 
vida por complicaciones tardías o desencadenadas por el episodio y 
dependerán indefinidamente de la nutrición parenteral. 

En pacientes con lesiones faringo-laríngeas graves, la traqueotomía 
se debe realizar temprano para la protección de las vías respiratorias, 
ya que existe un alto riesgo de compromiso de las vías respiratorias y 
asfixia. Antes del establecimiento de la alimentación enteral a través 
de la yeyunostomía, se recomienda la nutrición parenteral después 
de la corrección del choque hipovolémico, desequilibrio electrolítico 
y acidosis metabólica.[44] Se espera un proceso de recuperación 
prolongado y a veces tormentoso. Cuando la condición séptica 
disminuye, el soporte nutricional y psicológico son esenciales para 
optimizar a los pacientes para futuras cirugías reconstructivas. 

Complicaciones

Los pacientes que sobreviven a una lesión cáustica grave del intestino 
delgado tienen un alto riesgo de estenosis faríngea o esofágica, lo que 
compromete la calidad de vida y la autonomía nutricional. Las estenosis 
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esofágicas cáusticas son frecuentemente complejas - múltiples, largas, 
anguladas y con morfología irregular. El tratamiento principal para la 
estenosis esofágica sigue siendo la dilatación endoscópica con balón o 
bujías. El tiempo óptimo de intervención es de 3 semanas después de 
la lesión. Posteriormente, la estenosis es más resistente a la dilatación 
debido a la marcada fibrosis de la pared esofágica y el depósito de 
colágeno. Los pacientes con lesiones de grado II y III de Zargar tienen 
alto riesgo de estenosis esofágica y la endoscopia debe programarse 
temprano. El objetivo de la dilatación es aliviar los síntomas con 
autonomía nutricional en lugar de lograr un diámetro luminal esofágico 
normal. El intervalo entre las dilataciones varía entre 1 y 3 semanas, y 
se espera que en general después de tres a cinco sesiones proporcionen 
resultados satisfactorios. Aproximadamente la mitad de las dilataciones 
por estenosis cáusticas son exitosas, lo que es menor que para otras 
estenosis benignas. [16]

Las maniobras para prevenir la reestenosis e incluso la cirugía 
deben considerarse cuando se requieren más intentos de dilataciones 
endoscópicas. La inyección de esteroides inmediatamente después de la 
dilatación redujo el número total de sesiones de dilatación endoscópica.
[48] Alternativamente, la mitomicina C tópica repetida se asocia con 
el alivio completo de los síntomas en la estenosis esofágica refractaria 
debido a varias etiologías, incluyendo agentes cáusticos ingeridos.[49] 
El stent endoscópico recupera interés debido al desarrollo tecnológico. 
Su aplicación está limitada por la formación de tejido hiperplásico 
para stent parcialmente cubierto y stent biodegradable, y alta tasa de 
migración (25%) para stent completamente cubierto, así como alta tasa 
de recurrencia (50%) después de su retiro. [50] Considerando todas las 
cosas, no hay evidencia suficiente que sugiera que cualquiera de las 
maniobras es una opción de gestión eficiente. 

La estenosis esofágica excéntrica larga tiene pocas probabilidades 
de responder a la terapia endoscópica y mayores probabilidades de 
perforación después de dilataciones repetidas. El bypass quirúrgico 
con estómago o colon se puede considerar dependiendo de la extensión 
proximal de la estenosis y si hay lesión gástrica concomitante inicial. 
Tampoco hay consenso sobre si la esofagectomía debe realizarse o no. 
El desarrollo de mucocele y cáncer en el esófago remanente es siempre 
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una preocupación. Además, los pacientes que sufren una lesión faríngea 
grave también pueden requerir reconstrucción hipofaríngea o resección. 
Por lo tanto, el procedimiento de elección depende de la condición de 
la enfermedad individual y la experiencia de los cirujanos que asisten. 
Tales cirugías reconstructivas tan complejas solo deben realizarse en 
centros de referencia terciarios con amplia experiencia en cirugías 
esofágicas.

Las complicaciones hemorrágicas ocurren como complicaciones 
tardías. El sangrado de la mucosa del esófago, estómago y duodeno 
es difícil de controlar endoscópicamente, el pilar del tratamiento es 
el inhibidor de la bomba de protones y la transfusión de productos 
sanguíneos de apoyo. Para el sangrado catastrófico, angiograma y 
embolización, o hemostasia quirúrgica puede ser necesaria.[51] En 
caso de sangrado por fístula aortoesofágica, los pacientes rara vez 
sobreviven. [13] 

Se ha informado de casos raros de fístula en la tráquea. El manejo de 
la fístula traqueoesofágica es difícil ya que no se ha reportado curación 
espontánea, probablemente debido a la contaminación continua y la 
estenosis esofágica concomitante. Se ha informado de reparación de 
fístula por tráquea neomembranosa y reforzada con colgajo pleural o 
colgajo muscular intercostal. [52] 

Los pacientes con lesiones por cáusticos tienen un aumento de mil 
veces en el riesgo de desarrollar carcinoma escamocelular sobre la 
población general. El tiempo latente puede ser de hasta 41 años a partir 
de la ingestión y por lo tanto se debe ofrecerse un examen endoscópico 
de por vida.[23]

Para Recordar 

•	 El manejo óptimo de los pacientes con quemaduras esofágicas 
sigue sin ser concluyente debido a la falta de estudios 
epidemiológicos y aleatorizados a gran escala en este campo. 

•	 Se debe implementar un protocolo de manejo estandarizado 
para facilitar la atención al paciente. 

•	 Los desarrollos recientes en la clasificación tomográfica 
junto con la clasificación endoscópica permiten una mejor 
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estratificación de los pacientes para la resección quirúrgica.
•	 Este tipo devastador de lesión esofágica se asocia con resultados 

catastróficos y consecuencias sintomáticas de por vida en los 
sobrevivientes con lesiones graves. 

•	 Debe mantenerse y extremarse la aplicación de estrategias de 
prevención de la salud pública para limitar el acceso del público 
a agentes corrosivos fuertes y la educación sobre la información 
explícita relativa a los efectos nocivos de la ingestión cáustica.
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PERFORACIÓN Y RUPTURA 
ESOFÁGICA

Introducción

Las perforaciones y rupturas esofágica constituyen una verdadera 
emergencia a las cuales se enfrenta el cirujano de urgencias, debido a 
las altas tasas de morbilidad y mortalidad. Por definición esta patología 
es una solución de continuidad de la pared esofágica. El dolor cervical o 
torácico súbito e intenso como síntoma primario, en el contexto clínico 
adecuado, por ejemplo, posterior a una endoscopia es de cardinal 
importancia, y sugiere firmemente que se ha producido una ruptura 
esofágica. Esta ruptura puede tener etiologías iatrogénicas y traumáticas. 
Al realizar el diagnóstico, nos encontramos con una amplia variabilidad 
de los síntomas dependiendo del sitio de la perforación, la cual puede 
ocurrir en uno de los tres compartimentos en que se encuentre el esófago: 
cervical, torácico o abdominal Esto puede retrasar el diagnóstico y 
tratamiento tempranos, que son los factores más importantes para 
disminuir la morbilidad y mortalidad del paciente. El manejo óptimo 
para cada caso puede ir desde el tratamiento endoscópico, hasta cirugías 
extensas, incluyendo resecciones y/o derivaciones [1-3]. 
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Epidemiologia

La perforación esofágica tiene una incidencia de aproximadamente 
3 por cada 100.000 personas en los Estados Unidos. [4] Una revisión 
reciente en la que se incluyeron 20 estudios con 1120 pacientes 
describiendo el sitio de la perforación esofágica, encontró que la 
ubicación más frecuente es en el esófago torácico con el 72,6% de todos 
los casos. Las perforaciones del esófago cervical constituyen el 15,2% 
y las de localización abdominal el 2,5%. [5-7]

En una revisión sistemática extensa de 52 estudios, [8] de pacientes 
con perforación esofágica de toda causa se encontraron los siguientes 
hallazgos:

•	 La perforación iatrogénica relacionada con procedimientos 
endoscópicos fue del 46,5% de los pacientes (n = 899). Se 
observó una perforación espontánea (Síndrome de Boerhaave) 
en el 37,8% (n = 730), por cuerpo extraño en el 6,3% (n = 122) 
y por ingesta de caústicos en el 1,8% (n = 35) de los casos.

•	 La Tomografía Axial Computadorizada (TAC) confirmó el 
diagnóstico en el 38,7% de los casos, el esofagograma de 
contraste lo hizo en el 36,6%, la endoscopia lo hizo en el 
37,4%; cómo se puede observar, cualquiera de estos métodos 
confirmó el diagnóstico en menos del 40% de los casos.

•	 1 de cada 4 perforaciones esofágicas terminó con complicaciones 
sépticas importantes, mientras la tasa de éxito en el tratamiento 
se obtuvo en el 87,1% del total de casos

La tasa de mortalidad para la perforación, informada en Noruega, 
varió entre el 20% y el 40%, en un estudio entre 998 y 2006, siendo el 
predictor más importante de sobrevida el reconocimiento temprano de 
la lesión. El diagnóstico inicial temprano de la perforación esofágica 
se asocia con mejores resultados clínicos especialmente en perforación 
relacionada con patología esofágica benigna [9,10]

Etiología

 La perforación iatrogénica es debida a procedimientos endoscópicos 
diagnósticos o terapéuticos, por el paso traumático de una sonda 
nasogástrica, por cirugías esofagogástricas, cirugías de tiroides y 
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cirugías de columna. [3,7] En otras series, la ruptura espontánea o 
Síndrome de Boerhaave representa el 15%, la perforación debida a 
cuerpos extraños en el 14%, y el trauma penetrante o cerrado el 10% 
[2]. Otras causas menos frecuentes son las debidas a tumores, lesión por 
medicamentos retenidos, esofagitis severa o la intubación endotraqueal 
difícil. [3].

Perforacion por instrumentación

La endoscopia diagnóstica y terapéutica al ser un procedimiento 
invasivo, tiene riesgo de complicaciones. El riesgo de perforación 
asociado a la endoscopia flexible diagnóstica es muy bajo, pero 
aumenta considerablemente con el uso de intervenciones terapéuticas 
endoscópicas. La incidencia de perforación en la dilatación con balón 
hidrostático ha sido estimada en 0,3%, mientras que la dilatación en 
acalasia tiene un riesgo estimado de perforación entre el 2 al 6%. 
También es alto el riesgo en intervenciones endoscópicas terapéuticas 
en el manejo de las estenosis por irradiación y con el uso de stent en 
patología maligna, con un riesgo aproximado de perforación de 10%.
[3] También hay riesgo de perforación en las intervenciones para la 
realización de hemostasia en el sangrado digestivo alto, extracción 
de cuerpo extraño, paliación del cáncer y en las técnicas de ablación 
endoscópicas aplicadas en el tratamiento del esófago de Barrett La 
funduplicatura y la miotomía esofágica previas pueden aumentar 
drásticamente el riesgo de perforación durante las intervenciones 
endoscópicas. [1] En la endoscopía diagnóstica el sitio más frecuente 
de perforación es en la estrechez anatómica del cricofaringeo en el 
esófago cervical. [7]

Perforación Espontánea

La perforación espontánea o Síndrome de Boerhaave se refiere a 
la perforación del esófago en ausencia de instrumentación o trauma 
externo. La mayoría de los casos ocurren luego de episodios de vómitos 
repetidos y arcadas, seguidas de dolor torácico o retroesternal. En el 
examen físico se encuentran: enfisema, taquicardia, fiebre, ruidos 
respiratorios disminuidos en el lado izquierdo y el signo de Hamman; 
crepitación sistólica audible en el tórax anterior en la posición de 
decúbito lateral izquierdo, presente en un 30% de los casos [3] La 
ruptura espontánea ocurre usualmente en el tercio distal del esófago 
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torácico hacia la cavidad pleural izquierda o justo por encima de la 
unión gastroesofágica. Aproximadamente el 50% de los pacientes tienen 
enfermedad por reflujo gastroesofágico concomitante, lo que sugiere 
que la resistencia mínima de la transmisión de la presión abdominal 
al esófago torácico es un factor en la fisiopatología de la lesión. [2] 
Las alteraciones radiológicas secundarias a la perforación están 
presentes en un 80 % de los casos, caracterizadas por la presencia de 
neumomediastino y derrame pleural, estas manifestaciones radiológicas 
suelen aparecer horas o incluso días después del inicio de la clínica, lo 
cual dificulta aún más el diagnóstico.[5]

Perforación por Trauma

Se puede clasificar como trauma cerrado o penetrante. La perforación 
esofágica en el trauma cerrado se ve raramente y suele estar asociada 
con otras lesiones torácicas importantes que generalmente ocasionan el 
fallecimiento en el sitio del trauma La perforación causada por trauma 
penetrante es ocasionada por lesiones cortopunzantes o por arma de 
fuego, especialmente las heridas por arma de fuego transmediastinales. 
Las lesiones esofágicas pueden enmascararse por lesiones asociadas 
más graves (ej. contusión cardíaca o disección aórtica) [1,3]

Perforación por Cuerpo extraño

La ingestión de cuerpos extraños y la impactación por bolos de 
comida ocurren frecuentemente, pero la mayoría se resuelven de forma 
espontánea. Están descritas las perforaciones por espinas de pescado 
o huesos, que usualmente se localizan en el esófago cervical [3] Las 
impactaciones alimentarias usualmente ocurren en el tercio distal 
esofágico, predispuestas por la estenosis péptica, o por acalasia. Las 
impactaciones del tercio medio se asocian a estenosis o a neoplasias 
obstructivas. [1]

Perforación iatrogénica durante cirugía

Se describen 3 mecanismos que pueden explicar las lesiones en 
la cirugía de antirreflujo por laparoscopia, como son: la disección 
inapropiada en el esófago posterior, la introducción de la sonda de 
calibración con excesiva tracción anterior de la funduplicatura y la 
manipulación forzada de la sutura. [3]
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Patogenia

Debido a que el esófago carece de serosa, la perforación no está 
usualmente contenida. Una vez que se produce una perforación, el 
contenido gástrico retenido, la saliva, el líquido biliar refluido y otras 
secreciones, pueden ingresar al mediastino y causar inicialmente una 
mediastinitis química asociada a enfisema mediastínico, inflamación 
y de forma tardía necrosis mediastinal. Unas pocas horas después de 
un desgarro de espesor total en la pared esofágica, se produce una 
translocación e invasión bacteriana polimicrobiana, que pueden provocar 
sepsis, y finalmente la muerte si no se expedita la atención médica y 
quirúrgica temprana.[1] Los taxones bacterianos más comunes en el 
esófago normal son Streptococcus, Haemophilus, Neisseria, Prevotella 
y Veillonella con concentraciones similares a las del colon. [11]  

Manifestaciones clínicas

El sello distintivo de la perforación esofágica es el dolor torácico 
súbito, severo, que se irradia a la espalda o al hombro izquierdo. La 
emesis y la dificultad para respirar también pueden encontrarse [3,6]

Examen físico

En el examen físico se puede encontrar enfisema subcutáneo en 
el cuello y en algunos casos en el tórax, formando parte de lo que se 
conoce como la tríada de Mackler, que incluye además del enfisema, la 
presencia de dolor torácico y vómito. En las perforaciones torácicas, en 
la auscultación se evidencia una disminución del murmullo vesicular 
en el hemitórax respectivo, y en algunos casos se puede auscultar el 
ruido del aire crepitar en el mediastino con cada latido del corazón 
cuando el paciente detiene la respiración, eso se conoce como el ruido 
mediastínico en crujido de Hamman.[12]

Diagnóstico

Cualquier paciente que se presente con dolor intenso o fiebre después 
de vómitos fuertes, instrumentación esofágica o traumatismo torácico 
debe ser evaluado de manera exhaustiva, con el objetivo de descartar la 
perforación del esófago.
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Exámenes diagnósticos

Radiografías simples: Las anomalías de la radiografía de tórax 
dependen de 3 factores: a) el tiempo transcurrido entre la perforación y 
el examen radiográfico, b) el sitio de la perforación, y c) la integridad 
de la pleura mediastínica [2]

En la perforación del esófago cervical los hallazgos radiológicos 
que sugieren el diagnóstico son el aire libre en los tejidos blandos del 
cuello y la inflamación retrofaríngea o retroraqueal. Las radiografías de 
tórax pueden revelar aire libre mediastinal o cervical, ensanchamiento 
mediastinal, neumotórax o, en casos tardíos, infiltrados pulmonares.
[9] En la perforación cervical, el enfisema es frecuente y el enfisema 
mediastinal es raro; lo contrario es cierto para las perforaciones 
torácicas. Con frecuencia el aire será visible en los músculos erectores 
de la columna en la radiografía de cuello antes de que se evidencie en 
la radiografía de tórax. En dos tercios de los pacientes, la perforación 
torácica está en el lado izquierdo; en una quinta parte está del lado 
derecho, y en una décima es bilateral. Si se mantiene la integridad 
pleural, aparece rápidamente enfisema mediastinal (en lugar de 
neumotórax). [2]

Estudios de contraste: En las lesiones esofágicas y traqueales combinadas 
o cuando se sospecha una comunicación esófago-traqueobronquial 
anormal, el bario diluido es el agente de elección. Las perforaciones 
libres en la pleura o el mediastino se demuestran mejor con gastrografin. 
Una vez que se descarta una extravasación macroscópica con medio 
hidrosoluble, se debe realizar un estudio con bario diluido para descartar 
perforaciones pequeñas que han sido pasadas de alta. En el diagnostico 
por esofagograma de contraste, se recomienda que el paciente esté en 
decúbito lateral derecho para disminuir la tasa de falsos negativos, 
ya que en decúbito a diferencia de en posición vertical el material de 
contraste pasa más lento y es más fácil ver las perforaciones pequeñas. 
[2,9]

Tomografía: Puede mostrar acumulación de aire o líquido en el 
mediastino, escape del medio de contraste oral, derrame pleural, 
neumopericardio o neumoperitoneo como hallazgos diagnósticos 
importantes. En el caso de perforaciones traumáticas, el trayecto del 



366

Bernardo Alfonso Borráez Segura

proyectil cercano al esófago puede dar otra pista. También se puede 
notar el sitio de la perforación y si esta está contenida o libre. [9]

Endoscopía. En casos de traumatismo contuso o penetrante en el 
que el paciente es trasladado de urgencia al quirófano para controlar 
otras lesiones, se puede emplear una esofagoscopia intraoperatoria para 
descartar una lesión esofágica grave. Es posible que se pasen por alto 
perforaciones mínimas, especialmente cuando se usa la endoscopía 
flexible. En pacientes estables, con trauma cervical penetrante se deben 
realizar una laringoscopia y una esofagoscopia para descartar una lesión 
esofágica. Se recomiendan los mismos principios para las heridas por 
arma de fuego transmediastinales. [9]

Complicaciones

El tratamiento tardío de la perforación esofágica cervical o 
torácica aumenta la magnitud de la contaminación y las posibilidades 
de infección mediastinal, que rápidamente pueden llevar a sepsis, 
falla multiorgánica y la muerte del paciente.[3] Están también las 
complicaciones respiratorias como el neumotórax y la insuficiencia 
respiratoria, que pueden ocurrir también con el manejo conservador y 
que deben ser manejadas adecuadamente [7]

Tratamiento y pronóstico

El tratamiento de las perforaciones esofágicas se debe individualizar 
teniendo en cuenta el estado general y nutricional del paciente, el 
tiempo transcurrido entre la perforación y el diagnóstico, la presencia de 
enfermedades esofágicas asociada (neoplasia, acalasia), el mecanismo 
de la perforación, los recursos disponibles en la institución, y la presencia 
de especialistas en cirugía, endoscopia y radiología intervencionista. 
[9,10]

Se deben tener en cuenta los siguientes principios: Detener 
rápidamente la contaminación causada por el contenido esofágico, 
con su elevada concentración bacteriana, en los espacios adyacentes 
mediastino y cavidad pleural.

•	 Restaurar la continuidad del tracto esofágico mediante 
los recursos disponibles.
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•	 Drenar amplia y efectivamente los focos infecciosos 
presentes en el tejido.

•	 Si hay una perdida extensa de tejido, o una necrosis 
del esófago o enfermedades esofágicas asociadas que 
afecten la viabilidad del órgano, se debe discernir si 
se debe efectuar una esofagectomía de emergencia o 
diferir esta intervención, la cual tiene una muy elevada 
morbilidad y mortalidad.

•	 Asegurar una vía de nutrición segura postoperatoria.

En términos generales las perforaciones diagnosticadas 
tempranamente son susceptibles de manejo endoscópico (clips o stent) 
y/o manejo quirúrgico con reparo primario. Aquellas en las que se 
presenta contaminación importante del mediastino y del espacio pleural 
requieren drenaje amplio y suficiente del mediastino y en el caso de que 
haya dudas de la viabilidad del esófago se debe realizar una resección 
esofágica con reconstrucción en el mismo tiempo quirúrgico si el 
estado del paciente lo permite. En el caso de perforaciones reconocidas 
tardíamente o fallo de terapias endoscópicas o quirúrgicas previas con 
grave repercusión en el paciente la decisión deber estar encaminada a 
detener la contaminación mediastina y pleural mediante una exclusión 
esofágica y si el paciente sobrevive planear la reconstrucción del tracto 
gastrointestinal en un segundo tiempo. [9,10]

Se ha descrito recientemente el uso de terapias de presión negativa 
endoluminales con éxito en el manejo de perforaciones complicadas 
como terapia de intervalo entre intervenciones quirúrgicas mayores. 
Con este este dispositivo se puede lograr la aspiración del contenido 
esofágico y/o mediastinal a través de una sonda nasogástrica con una 
esponja adaptada en el extremo distal, la cual puede disponerse en la luz 
esofágica, o situarse a través del defecto esofágico en el mediastino y 
puede ser de utilidad para estabilizar a un paciente con complicaciones 
sépticas derivadas de una perforación esofágica que no sea susceptible 
de manejo quirúrgico. El procedimiento se realiza pasando una SNG 
por la fosa nasal del paciente, se recupera por boca, se pasa por el centro 
de una esponja de poliuretano negra de aproximadamente 2 cm por 1,5 
cm, cubriendo todos los orificios de la SNG y se fija con suturas dejando 
un asa para la manipulación endoscópica. Posteriormente con la ayuda 
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del endoscopio se ubica en el espacio endoluminal sobre el defecto o 
extraluminal, en el caso de defectos grandes en el mediastino. El extremo 
proximal de la SNG se conecta al recipiente de vacío con una presión 
de - 125 a -175 mm de Hg. Una vez en su lugar, se inicia la succión y 
la esponja se adherirá a las paredes del lumen esofágico, fijándose en 
su lugar. [6] 

La Escala de severidad de Pittsburgh PSS por sus siglas en ingles), es 
una escala clínica para evaluar la severidad de la perforación esofágica, 
que tiene en cuenta 10 aspectos clínicos con una puntuación de 0 a 18. 
Cada factor se pondera de la siguiente manera. Tabla 1

La gravedad se subcategoriza en 3 grupos: PSS < 2, PSS 3 a 5 y PSS> 
5. [12]

Tabla 1. Escala de severidad de Pittsburgh
Escala de severidad de Pittsburgh 

Variables Puntos 

Edad > 45                                                                      1 

Taquicardia > 100 lpm                                                            1 

Leucocitosis > 10000 glóbulos blancos/ml                                             1 

Derrame pleural (en radiografía de tórax, TAC, o esofagograma con bario)         1 

Fiebre > 38,5° C                                                                  2 

Fuga no contenida (en esofagograma con Bario o TAC)                                    2 

Compromiso respiratorio (frecuencia respiratoria > 30 respiraciones/min, 

requerimiento de oxígeno o necesidad de ventilación mecánica                                                

2 

Compromiso respiratorio (frecuencia respiratoria > 30 respiraciones/min, 

requerimiento de oxígeno o necesidad de ventilación mecánica                                                

2 

Tiempo de diagnóstico 24 h                                                       2 

Presencia de cáncer                                                               3 

Hipotensión                                                                     3 

La magnitud de la enfermedad está bien estratificada por el PSS y se sugiere que la asignación 

del tratamiento esté indicada según la gravedad del paciente al momento de la presentación. 

Recientemente el grupo de la clínica Cleveland validó este puntaje en una serie retrospectiva 

de 335 pacientes tratados y plantean las siguientes recomendaciones:  
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La magnitud de la enfermedad está bien estratificada por el PSS y se 
sugiere que la asignación del tratamiento esté indicada según la gravedad 
del paciente al momento de la presentación. Recientemente el grupo de 
la clínica Cleveland validó este puntaje en una serie retrospectiva de 
335 pacientes tratados y plantean las siguientes recomendaciones: 

Los pacientes en el extremo inferior de gravedad (PSS <2) con 
necrosis mediastinal imitada y esófago recuperable, pueden manejarse 
con reparación primaria y con refuerzo tisular. La mortalidad en este 
grupo de la serie mencionada fue del 2.7% 

Para los pacientes con perforación no contenida con compromiso 
moderado (PSS 3 a 5) en el momento de la presentación, es razonable 
la resección primaria y efectuar un ascenso gástrico. Esto exige un 
seguimiento más prolongado y probablemente intervenciones futuras 
adicionales (por ejemplo, dilatación de la anastomosis si se presenta 
una estrechez) La mortalidad en este grupo fue del 6.9%.

Finalmente, los pacientes en el extremo superior de gravedad (PSS>5) 
quienes se encuentran en condición crítica, son tratados razonablemente 
con esofagectomía y derivación completa con reconstrucción posterior 
de forma electiva. Estos pacientes son sin duda los más gravemente 
enfermos. La mortalidad en estos pacientes fue del 32% [13,14]

Perforaciones Cervicales

Los porcentajes de presencia de diferentes síntomas y signos son 
los siguientes: dolor de cuello en un 70,4 a 94%, odinofagia en un 42,3 
a 52,8%, disfagia en un 2,.2-26,9%, disnea en un 0-14,3%, tos en un 
56,8%, cambios en la voz en un 38.6%, dolor de pecho en el 14,3%, 
enfisema subcutáneo en un 34,1 a 90%, fiebre en un 18,5 a 73,1%, 
induración en un 63,6% y eritema en un 30,8% de los casos.[15]

Una radiografía de cuello lateral puede mostrar aire en los planos 
fasciales revertebrales o ensanchamiento de los mismos [7] El estándar 
de oro para confirmar el diagnóstico de perforación esofágica es el 
esofagograma con medio hidrosoluble (por ejemplo, el Diatrizoato de 
Sodio [Gastrografin]). Este medio de contraste se absorbe rápidamente 
después en caso de extravasación y no causa mayor reacción inflamatoria, 
fluye fácilmente a través de la perforación y se difunde en los tejidos 
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adyacentes, pero esta alta tasa de absorción permite la detección de 
solo el 50% de las perforaciones cervicales, por lo que los resultados 
negativos deben ir seguidos de un esofagograma confirmatorio con 
Bario. [15]

El Bario tiene mayor densidad y mejor adherencia a la mucosa que 
la solución del Diatrizoato de Meglumina y de Sodio, y detecta hasta el 
60% de las perforaciones cervicales por tener una mayor radiopacidad. 
En un estudio de 110 pacientes se demuestra que la combinación de 
la TAC y el esofagograma presenta una sensibilidad del 90% y una 
especificidad del 95% en el diagnóstico de la perforación esofágica. 
[15] 

La mayoría de las perforaciones cervicales son iatrogénicas debido 
a procedimientos endoscópicos. En estos casos si el reconocimiento 
de la lesión es temprano y el paciente se encuentra estable sin signos 
de Respuesta Inflamatoria Sistémica (RIS) se puede realizar una 
endoscopia; si la lesión es menor de 2 cm y los bordes son viables se 
pueden usar clips convencionales o clips con el sistema OVESCO. Se 
ha descrito ocasionalmente el uso de stents, en el manejo, aunque no 
son bien tolerados en el esófago proximal. Se debe insertar una sonda 
nasogástrica o nasoyeyunal para asegurar una adecuada nutrición 
enteral, así como el uso de antibióticos y líquidos endovenosos. Si el 
paciente se deteriora, este tratamiento muy seguramente ha fallado y se 
debe realizar una intervención quirúrgica.[15]

 Para los desgarros más extensos, usualmente debidos a perforaciones 
traumáticas, y/o por cuerpo extraño, el paciente debe ser llevado a 
cirugía realizando una cervicotomía lateral izquierda con reparación 
primaria del esófago en dos planos, colocación de drenes y asegurar una 
vía de nutrición enteral por sonda nasogástrica, nasoyeyunal o mediante 
una gastrostomía. En caso de lesiones vasculares asociadas se debe 
aislar la reparación esofágica del reparo vascular mediante el uso de 
colgajos musculares de esternocleidomastoideo o de omohioideo. [15]

Perforaciones Torácicas

Se pueden presentar dolor torácico intenso de aparición súbita 
(posterior a un episodio de vómito intenso o a una instrumentación 
endoscópica o por lesiones traumáticas, disfagia enfisema subcutáneo, 
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disnea, taquicardia, fiebre, crepitación en sístole en la auscultación 
cardíaca (signo de Hamman), y derrame pleural unilateral o bilateral. 
En el caso de perforaciones esofágicas espontáneas (Síndrome de 
Boerhaave) la Triada de Mackler consistente en vómito, dolor torácico 
y enfisema subcutáneo se presenta hasta en el 15% de los casos. 

En la radiografía de tórax puede observarse neumomediastino, enfisema 
subcutáneo, ensanchamiento mediastinal o un nivel hidroaéreo 
mediastinal [7] El uso combinado de la TAC y el esofagograma aumenta 
la precisión en el diagnóstico de la perforación [7, 10]

En el caso de lesiones torácicas reconocidas de forma temprana 
menores de 24 horas, con un puntaje de PSS<2, todos los esfuerzos 
deben ser dirigidos al reparo de la lesión esofágica por toracotomía o 
toracoscopia izquierda (para lesiones del tercio distal o por toracotomía 
derecha (para los 2/3 proximales) realizando una sutura primaria del 
defecto con reforzamiento de la sutura con colgajos vascularizados 
de músculo intercostal, pericardio o pleura, y limpieza drenaje de la 
cavidad torácica (Figura 1).

Figura 1. Sutura primaria de ruptura esofágica

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En el caso de lesiones más tardías (>48h) con un PSS de 3 a 5 en 
el paciente que presenta ya complicaciones sépticas pero que puede 
tolerar un procedimiento quirúrgico mayor se puede realizar una 
esofagectomía transhiatal, la cual se efectúa mediante la combinación 
de una laparotomía mediana, una cervicotomía izquierda, y un 
ascenso gástrico con anastomosis esofagogástrica en el cuello, y una 
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yeyunostomía o la inserción de una sonda nasoyeunal para nutrición 
temprana; este procedimiento si las condiciones hemodinámicas del 
paciente lo permiten, puede ser realizado también por vía laparoscópica 
única, o combinándolo con un abordaje toracoscópico. 

En el paciente muy comprometido en quien se precluye una 
cirugía mayor, los esfuerzos se dirigen a disminuir la contaminación 
mediastinal y pleural mediante una exclusión esofágica. Se realiza una 
cervicotomía lateral izquierda con la creación de una esofagostomia 
terminal, de ser posible, exteriorizándolo a través del segundo espacio 
intercostal izquierdo y, así, disminuir la retracción, luego se realiza una 
laparotomía mediana con sección o ligadura del esófago abdominal en la 
unión cardioesofágica con toracostomías bilaterales y gastrostomía para 
alimentación enteral. Si el paciente sobrevive y una vez estabilizado, en 
algunos días se puede completar la esofagectomía y en algunos meses 
se podría realizar la reconstrucción definitiva con un ascenso gástrico o 
con una interposición de colon. 

Perforaciones Abdominales

Usualmente se presentan con dolor en el epigastrio irradiado al 
hombro izquierdo, náuseas, vómito y signos de irritación peritoneal. 
[7,10]

Se puede obtener una radiografía simple de abdomen en posición 
vertical, para buscar un neumoperitoneo. La mejor manera de hacer el 
diagnóstico es a través de la TAC, la cual puede revelar la posición de 
la perforación esofágica. [7]

Las lesiones en la unión esofagogástrica se abordan mediante una 
laparotomía mediana o usando un abordaje laparoscópico con reparo 
primario de la lesión disecando en toda su extensión el defecto mucoso, 
suturandolo con material absorbible y luego suturando la capa muscular 
con monofilamento. Se cubre la perforación esofágica con una 
funduplicatura anterior de 180 grados (Dor) o con una de 360 grados 
(Nissen) según la ubicación del defecto. En caso de perforaciones 
endoscópicas por dilatación de acalasia, se debe realizar adicionalmente 
una miotomía lateral a la perforación antes de realizar la funduplicatura. 
(Figura 2).
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Figura 2. Perforación de la mucosa esofágico durante miotomía de 
Heller

 

 

 
En una revisión reciente, la mortalidad global asociada con la 

perforación esofágica en 726 pacientes entre 1990 y 2003 fue del 
18%. La tasa de mortalidad no ha cambiado significativamente en 
comparación con una mortalidad del 22% informada en una revisión 
similar de series de casos entre 1980 y 1990 por Jones y Ginsberg. La 
perforación esofágica espontánea se asoció con la mayor mortalidad, 
36% de los casos, seguida de la perforación iatrogénica con una 
mortalidad del 19% de los casos, y la perforación traumática con una 
mortalidad del 7% de los casos [7]

Para Recordar

•	 Las perforaciones y rupturas esofágica constituyen una 
verdadera emergencia a las cuales se enfrenta el cirujano con 
altas tasas de morbilidad y mortalidad. 

•	 El dolor cervical o torácico súbito e intenso como síntoma 
primario

•	 Las rupturas pueden tener etiologías iatrogénicas y traumáticas. 
•	 La localización puede retrasar diagnóstico y tratamiento 

tempranos, que son los factores más importantes para disminuir 
la morbilidad y mortalidad del paciente. 

•	 Las múltiples opciones terapéuticas incluyen el tratamiento 
desde el manejo endoscópico, hasta cirugías extensas, 
incluyendo resecciones y/o derivaciones
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MANIFESTACIONES ESOFÁGICAS 
DE ENFERMEDADES SISTÉMICAS

Introducción

Son diversas las enfermedades que pueden generar alteraciones 
esofágicas, sus manifestaciones clínicas pueden presentarse de manera 
inespecífica y por tal motivo pueden llegar a ser ignoradas. 

Enfermedades del tejido conectivo

Esclerosis sistémica y esclerodermia localizada (ES y EL)

Son enfermedades del tejido conectivo generadas por un trastorno 
autoinmune caracterizado por disfunción vascular y microvascular 
ocasionando isquemia y fibrosis de vasos sanguíneos, piel, articulaciones, 
músculos, tracto gastrointestinal (TGI), pulmones, corazón y riñones. El 
compromiso del TGI se presenta en alrededor del 90% de los pacientes, 
siendo el esófago el órgano gastrointestinal más afectado. [1-3]



378

Fundamentos de cirugía general esófago

Las alteraciones esofágicas se presentan de manera temprana en 
los pacientes con ES (5 años), mientras que en la EL, el compromiso 
esofágico es infrecuente y tardío. [1]

El 30 % de los pacientes son asintomáticos, en el resto pueden 
presentarse con pirosis, regurgitación y disfagia producto de la 
enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE). En el esfínter esofágico 
inferior (EEI), en la mayoría de estos casos se presenta una reducción 
de su presión y pérdida de la peristalsis esofágica distal. [1, 2]

La manometría esofágica de alta resolución (MAR) muestra 
una pérdida de motilidad del tercio distal del cuerpo esofágico y/o 
hipotonicidad del EEI siendo necesario realizar una endoscopia de 
vías digestivas altas (EVDA) en busca de complicaciones (esofagitis 
erosiva, esófago de Barrett y adenocarcinoma de esófago). [3-5]. 

El tratamiento se basa en educación sobre cambios en la forma de 
alimentarse (masticación adecuada, evitar bocados grandes y utilizar 
agua como complemento de los alimentos sólidos). El manejo con 
inhibidores de la bomba de protones (IBP) y proquinéticos mejoran 
los síntomas con resultados controvertidos con la cirugía antirreflujo 
y bypass gástrico en pacientes sin respuesta al manejo farmacológico. 
[5, 6] 

Enfermedad mixta del tejido conectivo (EMTC)

Conocida como síndrome de Sharp es un trastorno inflamatorio 
sistémico que reúne manifestaciones clínicas de tres enfermedades: 
Lupus eritematoso sistémico (LES), ES, y polimiositis. [7-9]

Las manifestaciones del TGI se presentan en 66 a 74 % de los 
pacientes, siendo las esofágicas las más frecuentes (pirosis y disfagia). 
[10, 11] 

La MAR muestra aperistalsis de los dos tercios inferiores con presión 
disminuida del EEI, mientras que la pHmetría y EVDA están indicados 
para valoración de ERGE y sus complicaciones. [7, 12]

El tratamiento es dirigido a la ERGE usando los IBP como primera 
línea, con un pronóstico benigno en la mayoría de los casos. [7-8] 
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Miopatías idiopáticas inflamatorias (MII)

Constituyen un grupo de patologías inmunológicas del músculo 
esquelético, siendo la polimiositis (PM) y la dermatomiositis (DMs) 
sus principales representantes comprometen piel y órganos como el 
esófago, generando miositis proximal simétrica. Existen otro tipo 
de patologías incluidas en las MII como la miositis por cuerpos de 
inclusión (MCI), la miopatía necrotizante inmunomediada (MNIM) y 
las miositis no específicas. [13] 

Los trastornos del esófago tienen una incidencia que varía entre el 25 
y 84 % de los pacientes con PM y DM. La principal manifestación 
esofágica es la disfagia, presente en el 10 al 73 %, principalmente en los 
pacientes con MCI, pudiendo ser generada además por afectación de la 
musculatura orofaríngea o laríngea, por tal motivo puede encontrarse 
voz nasal, ronquera y regurgitación. [14-16] 

La MAR muestra una disfunción de la actividad motora del músculo 
estriado y baja presión en el esfínter esofágico superior (EES), los 
estudios baritados evidencian acumulación faríngea y colapso de la 
hipofaringe, retracción de la base de la lengua, alteración en la elevación 
laríngea, músculo cricofaríngeo hipertónico y deficiencia o ausencia de 
la peristalsis esofágica. [17, 18] 

Estos trastornos pueden terminar en la presencia de neumonía 
por aspiración fatal, déficits nutricionales, y deterioro significativo 
de la calidad de vida. Su manejo inicial se basa en el tratamiento con 
inmunosupresores con una sobrevida global que varía entre 62 % y 90 
% a 10 años [13, 16, 17]. 

Sindrome de Sjogren (SS)

Consiste en una alteración autoinmune con disfunción de las 
glándulas exocrinas, principalmente salivales y lagrimales. [19]

El SS primario ocurre en ausencia de otras enfermedades 
autoinmunes y se presenta con querato-conjuntiva seca y xerostomía. El 
SS secundario se presenta junto con otras enfermedades autoinmunes 
como la artritis reumatoide (AR) y el LES. [20, 21] 
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Se presenta con ojo y boca seca y síntomas del TGI como disfagia 
debida a la reducción en la producción de saliva, y alteraciones en la 
motilidad esofágica. [19, 20] 

Ante manifestaciones esofágicas se plantea el uso de humidificadores, 
evitar ambientes secos, hidratación abundante, saliva artificial y N-acetil 
cisteína para estimular la producción de saliva. [22]

Artritis Reumatoide (AR) 

Es una enfermedad inflamatoria crónica con manifestaciones 
extraarticulares. El 0.5 al 1 % de la población adulta presenta AR con 
una prevalencia 3 veces mayor en las mujeres en la cuarta y quinta 
década de la vida. [23, 24]

Las manifestaciones extraarticulares incluyen las gastrointestinales 
principalmente dispepsia y dolor epigástrico secundarios a ERGE. En la 
EVDA se puede encontrar esofagitis, hiperplasia, alargamiento papilar 
e infiltración neutrofílica mientras que en la pHmetría se evidencia la 
presencia de reflujo acido. Si la ERGE está asociada a los medicamentos 
se debe realizar un cambio de ser posible, mientras que los IBP son una 
opción adecuada para el manejo de la ERGE. [25, 26]

Lupus eritematosos sistémico (LES) 

Es una enfermedad autoinmune crónica con producción de 
autoanticuerpos capaces de afectar cualquier órgano. Afecta 
predominantemente a mujeres en edad fértil y el 2 al 25 % de los 
pacientes pueden llegar a presentar disfagia. [27, 28]

Anorexia, náuseas, vomito y dolor abdominal son síntomas 
frecuentes asociado. La disfunción de las glándulas salivales puede 
contribuir a la presencia de disfagia. [28] 

En la EVDA se pueden encontrar alteraciones secundarias a 
ERGE, mientras que la MAR permite identificar trastornos motores 
representados por una amplitud de ondas disminuida o ausente en los 
dos tercios inferiores o hipotonía del EEI. [29]
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Adicionalmente los pacientes pueden presentar pseudo-obstrucción 
intestinal dada por la dificultad en la propulsión principalmente en tercio 
distal del esófago, antro y duodeno, esto debido al compromiso no solo 
del musculo liso secundario a una vasculitis por LES y al compromiso 
sistema nervioso entérico. [30] 

La intervención quirúrgica estaría indicada en presencia de sangrados 
digestivos no controlados, las dilataciones endoscópicas cuando se 
presente estenosis secundaria. La primera línea de tratamiento en la 
pseudo-obstrucción intestinal la conforman el uso de corticoides como 
prednisolona. Generalmente mejoran en 7 a 10 días, y hay un cambio 
positivo en la manometría entre 3 y 8 semanas con el tratamiento 
farmacológico. [30]

Enfermedades Endocrinas y Metabólicas

Diabetes mellitus (DM) 

Constituyen un conjunto de enfermedades metabólicas cuya 
característica principal es el aumento de los niveles de glicemia en 
sangre. [31, 32] 

Se pueden generar trastornos de la motilidad esofágica por un daño 
de las células intersticiales de Cajal, por la pérdida de la expresión de 
óxido nítrico, la hiperglicemia, la neuropatía vagal o autonómica y la 
miopatía secundaria. [33] 

Sus principales manifestaciones son la disfagia, odinofagia, pirosis y 
dolor torácico. También se ha descrito el aumento de la ERGE y aunque 
suelen ser asintomáticos presentan el doble de riesgo de displasias. [34]

La MAR se presenta como el estudio de elección encontrando 
alteraciones como aperistalsis. En la EVDA se pueden encontrar 
complicaciones segundarias a ERGE, esofagitis por cándida y estenosis 
esofágica, y su tratamiento se enfoca en cambios en el estilo de vida y 
disminución de peso. Los proquinéticos aumentan el tránsito esofágico 
y podría ser útil en el manejo. [31, 33, 35]
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Obesidad 

Aproximadamente 27,5 % de los adultos y 47,1 % de los niños 
presentan esta condición. Hace parte de los principales factores de 
riesgo para la ERGE, el aumento de la presión intrabdominal, aumento 
de la capacidad gástrica, y alteraciones en el EEI y motilidad esofágica. 
[36, 37] 

La pHmetría permite identificar la presencia de ERGE y la 
endoscopia la presencia de complicaciones. El tratamiento consiste en 
la disminución de peso a través de cambios en el estilo de vida, mientras 
que la cirugía (bypass gástrico) está indicado en pacientes con ERGE 
con síntomas graves o complicaciones. [37] 

Enfermedades tiroideas 

Tanto en el hipo como en el hipertiroidismo se pueden presentar 
trastornos de la motilidad esofágica, dado que las hormonas tiroideas 
tienen acción directa sobre el músculo liso del esófago distal. En el 
hipotiroidismo se puede generar la reducción de la motilidad esofágica 
y el hipertiroidismo se genera una reducción de la duración de la 
contracción del musculo esofágico. [39] 

Como manifestaciones clínicas, en el hipotiroidismo se presenta 
síntomas de dispepsia, mientras que, en el hipertiroidismo los 
síntomas cardinales son disfagia y emesis. El manejo farmacológico 
para mantener niveles eutiroideos puede prevenir las manifestaciones 
esofágicas e incluso mejorarlas cuando están presentes. [39-41]

Enfermedades Inflamatorias

Enfermedad de Crohn (EC)

Es una enfermedad caracterizada por la inflamación crónica 
principalmente de íleon distal, pero puede comprometer todo el TGI. 
Afecta a personas entre 15 y 35 años, se estima que el compromiso 
esofágico se presenta entre el 0,3 y el 10 % de los adultos diagnosticados. 
[42, 43]

Se genera una inflamación en respuesta a los antígenos bacterianos 
luminales, mediada por células TCD4, TCD8, células B, monocitos 
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CD14 y células natural killer, esta inflamación es transmural y puede 
presentarse a nivel esofágico, 80 % en el tercio distal, 15 % en el tercio 
medio y 5 % en la totalidad del esófago. [44] 

La mayoría de los pacientes presentan alteración leve y suelen ser 
asintomáticos. En la EVDA se pueden encontrar úlceras aftosas, mucosa 
granular e hiperémica, esofagitis y erosiones superficiales en la fase 
inicial de la enfermedad, hasta apariencia de la mucosa en adoquines, 
estenosis y fístulas, en estadios avanzados. En el esofagograma pueden 
evidenciarse úlceras, fisuras en "espina de rosa", mucosa con aspecto 
empedrado, estenosis, trayectos sinusales, pólipos y fístulas. [45] 

El tratamiento consiste en el control de la enfermedad de base. Son 
útiles las dilataciones esofágicas y la colocación de stent en el caso 
de estenosis sintomáticas. La resección quirúrgica se utiliza cuando 
hay fístulas y estenosis extensas que no respondieron a los manejos 
iniciales; en general la respuesta al manejo médico suele ser suficiente 
presentando resolución completa de los síntomas en 2 a 4 semanas. [45]

Enfermedad de Behcet (EB) 

Es un trastorno inflamatorio sistémico recurrente en cual se forman 
úlceras en boca, genitales, ojos, TGI y piel. Aunque su etiología es 
desconocida se cree que hay relación con mecanismos autoinmunes que 
generan vasculitis y lesiones de las mucosas. [46] 

El íleon terminal y el ciego son los segmentos del TGI más afectados, 
sin embargo, puede presentarse afectación esofágica, en cuyo caso hay 
dolor abdominal y torácico, emesis, disfagia y hematemesis. [46, 47]

En la EVDA se pueden encontrar las úlceras que suelen ser múltiples, 
redondeadas y profundas a diferencia de las úlceras generadas por la 
EC en donde son longitudinales presentando estenosis, hemorragia, 
perforación y fístulas a órganos vecinos. El manejo al igual de la 
EC se basa en el tratamiento de la enfermedad de base generalmente 
con sulfasalacina y esteroides a altas dosis. La cirugía de resecciones 
y control de sangrado se reserva para paciente con complicaciones 
severas. [46, 48] 



384

Fundamentos de cirugía general esófago

Sarcoidosis

Es un trastorno inflamatorio y granulomatoso que puede afectar 
cualquier órgano, se presenta en personas de 20 a 50 años con mayor 
incidencia en mujeres y en afroamericanos. [49] 

Se clasifica según su localización encontrándose entre ellas la 
sarcoidosis esofágica. Se cree que M. tuberculosis es uno de los agentes 
causales generando respuesta inflamatoria y formación de granulomas 
con necrosis sin caseificación, con daño local del órgano afectado. [49, 
50]

En la sarcoidosis esofágica la afectación es superficial y difusa en la 
mucosa, principalmente en el esófago superior, también se pueden 
generar nódulos esofágicos y afectaciones profundas con estenosis. 
La disfagia orofaríngea es su síntoma principal por afectación del 
musculo a este nivel y ocasionalmente se presenta un tumor en la pared 
longitudinal del musculo esofágico. Por otro lado, puede encontrarse 
afectado el esófago en su porción distal, generando pseudoacalasia. [49, 
51] 

La EVDA permite la toma de biopsia donde se encuentra un granuloma 
no caseificante; como complicaciones se puede presentar hipertrofia de 
los ganglios linfáticos mediastínicos con erosión, necrosis y perforación 
esofágica, y la presencia de fistulas y compresiones extrínsecas. [51]

Enfermedades neuromusculares

Enfermedad de Chagas

Infección producida por el parasito Trypanosoma cruzi, genera 
cardiopatía dilatada y trastornos de la motilidad esofágica, entre otras 
disfunciones. Es una enfermedad endémica en américa latina y la OMS 
estima entre 8 a 10 millones de personas infectadas, teniendo estrecha 
relación con la pobreza y las viviendas en condiciones precarias. [52] 

Es una zoonosis que genera afectación del plexo mientérico y 
receptores sensoriales alterando la distensión del esófago al paso del 
bolo alimenticio. Afecta tanto señales inhibitorias responsables de la 
relajación y distensión, como excitatorias que ayudan a la contracción 
del esófago. [52]
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Como manifestaciones clínicas se presenta disfagia para sólidos y 
líquidos encontrando en la MAR ausencia de relajación del EEI, EEI 
hipertenso, esófago en cascanueces, trastorno motor inferior o un 
estudio normal. Los pacientes se pueden presentar con megaesófago y 
megacolon, y su tratamiento se enfoca en la realización de dilataciones 
neumáticas o esofagomiotomía. [53, 54]

Amiloidosis 

Son un grupo de trastornos en los cuales hay depósitos de proteínas 
plegadas en los tejidos generando su daño. Es una enfermedad 
hereditaria o adquirida relacionada con estados hiperproteinémicos 
como infecciones, enfermedades autoinmunes o procesos maligno, los 
depósitos de proteínas generan daño localizado o sistémico; en el TGI 
se encuentran en la muscularis mucosae y aumentan la fragilidad de 
los vasos sanguíneos, alteran la peristalsis intrínseca y disminuyen la 
distensibilidad de la pared esofágica. [55-57]

Los pacientes se presentan con síntomas relacionados con ERGE 
y sangrados, y se debe realizar EVDA encontrando protuberancias 
mucosas y pliegues, el diagnóstico definitivo es con biopsia y tinción 
rojo Congo. Para su tratamiento debe tratarse la patología de base, 
adicionalmente puede requerir manejo oncológico cuando es necesario. 
[57]

Síndrome paraneoplásico (SP) 

Son una serie de trastornos en los cuales hay manifestaciones sistémicas 
secundarias a un proceso neoplásico subyacente, se calcula que el 8 % 
de los pacientes con cualquier tipo de cáncer lo padecen. [58]

Puede generar una acalasia secundaria, cuya principal manifestación 
clínica es la disfagia progresiva. En la EVDA puede haber resistencia al 
paso del equipo distalmente y dilatación esofágica proximal, al tratarse 
de una acalasia secundaria se debe manejarse el tumor de base y su 
pronóstico varía según el tipo de tumor. [59, 60]
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Enfermedades Dermatológicas

Pénfigo

Son un grupo de enfermedades autoinmuno ampollosas de la piel 
y de las membranas mucosas donde hay inmunoglobulinas G (IgG) 
dirigidas contra los queratinocitos. Se clasifican en pénfigo foliáceo, 
eritematoso, vulgar y vegetativo, siendo el pénfigo vulgar el de mayor 
aparición. [61, 62] 

Se desconoce la etiología, pero se asume que la presencia de los 
autoanticuerpos IgG contra la superficie celular de los queratinocitos 
genera una acantolisis, ocasionando una falta de adhesión entre 
queratinocito-queratinocito. Como manifestaciones clínicas se 
encuentra disfagia secundaria a la formación de ampollas, erosiones y 
eritema en la mucosa esofágica. [61] 

Al examen físico se encuentran lesiones vesiculobulosas en la 
boca que al asociarse con disfagia requieren la realización de EVDA, 
en donde pueden observarse estas lesiones en el esófago proximal y 
medio. El diagnóstico definitivo se obtiene con la toma de biopsias y 
patología. [62]

Para su tratamiento los pacientes requieren dosis altas de corticoides 
y adicionalmente manejo conjunto con ciclofosfamida, azatioprina, 
ciclosporina o metotrexato. [61] 

Epidermólisis Bullosa (EB)

Es una dermatosis subepidérmica autoinmune que afecta la 
membrana basal en piel y mucosas, puede ser congénita o adquirida y 
según su gravedad puede ser no graves (sin afectación ocular, laríngea 
o esofágica o afectación cutánea difusa) o graves (con afectación de los 
órganos mencionados). [63] 

En los pacientes con compromiso esofágico los pacientes se 
presentan con disfagia secundaria a erosiones y estenosis esofágicas. 
Su manejo puede requerir el uso de ciclosporina e IgIV, rituximab o 
corticoides sistémicos mientras que las dilataciones neumáticas están 
indicadas en presencia de estenosis sintomáticas. [63, 64] 



387

Bernardo Alfonso Borráez Segura

Liquen plano (LP) 

Es un trastorno autoinmune que afecta la piel y las mucosas 
crónicamente, y el compromiso esofágico tiene alrededor de 50 reportes 
en el mundo. [65]

Afecta el esófago proximal generando erosiones, pseudomembranas 
y estenosis produciendo disfagia progresiva y odinofagia. [66] 

En la EVDA pueden hallarse pápulas blancas de encaje, erosiones, 
descamación, pseudomembranas y estenosis, y al examen físico 
lesiones en piel típicas de la enfermedad. Aunque aún no se establece 
una relación clara, puede estar asociado con el desarrollo de Carcinoma 
escamocelular del esófago. [65, 66]

El tratamiento se basa en terapia inmunosupresora, corticosteroides, 
retinoides, ciclosporina y azatioprina, mientras que la presencia de 
estenosis esofágica puede requerir dilataciones endoscópicas seriadas. 
[66] 

La tabla 1 resume los hallazgos sintomáticos, endoscópicos y 
manométricos de las diversas enfermedades que generan alteraciones 
esofágicas. 

Tabla 1. Hallazgos sintomáticos, endoscópicos y manométricos de las 
diversas enfermedades que generan alteraciones esofágicas.

Aunque aún no se establece una relación clara, puede estar asociado con el desarrollo de 

Carcinoma escamocelular del esófago. [65, 66] 

El tratamiento se basa en terapia inmunosupresora, corticosteroides, retinoides, ciclosporina 

y azatioprina, mientras que la presencia de estenosis esofágica puede requerir dilataciones 

endoscópicas seriadas. [66]  

La tabla 1 resume los hallazgos sintomáticos, endoscópicos y manométricos de las diversas 

enfermedades que generan alteraciones esofágicas.  

Tabla 1.  

Hallazgos sintomáticos, endoscópicos y manométricos de las diversas enfermedades que 

generan alteraciones esofágicas. 

Enfermedad Síntomas EVDA MAR 

ES y EL Pirosis, 

regurgitación y 

disfagia. 

ERGE y sus complicaciones Hipomotilidad 

distal/hipotonicidad 

del EE 

EMTC Pirosis y disfagia. ERGE y sus complicaciones Aperistalsis de 2/3 

inferiores, presión 

disminuida del EEI 

MII Disfagia. - Disfunción del 

músculo estriado y 

baja presión EES 

SS Disfagia.   
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AR Dispepsia y dolor 

epigástrico. 

ERGE y sus complicaciones  

LES Disfagia. Esofagitis y ulceraciones  Amplitud de ondas 

disminuida o 

ausente en 2/3 

inferiores o 

hipotonía del EEI 

DM Disfagia, odinofagia, 

pirosis, dolor 

torácico y globus. 

ERGE y sus complicaciones  Hipotonía del EEI, 

aumento del tiempo 

de tránsito y 

dismotilidad 

Obesidad Pirosis y 

regurgitación.  

ERGE y sus complicaciones Dismotilidad 

Hernia Hiatal 

Enfermedad

es tiroideas 

Dispepsia, disfagia y 

emesis 

- Hipomotilidad / 

reducción duración 

de contracción. 

EC Disfagia, odinofagia 

y pérdida de peso.  

Ulceras aftosas, mucosa 

granular e hiperémica, 

esofagitis y erosiones  

- 

Enfermedad 

de Behcet 

Dolor abdominal y 

torácico, emesis, 

disfagia, melenas y 

hematemesis.  

Úlceras múltiples, redondeadas 

y profundas 

- 
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Sarcoidosis Disfagia orofaríngea. Lesiones de la mucosa en 

esófago superior, nódulos 

esofágicos y estenosis. 

- 

Enfermedad 

de Chagas 

Disfagia. Dilatación esofágica  No relajación del 

EEI, esófago en 

cascanueces, 

trastorno motor 

inferior 

Amiloidosis Dispepsia y 

hematemesis 

ERGE y sangrado digestivo 

 

-  

SP Disfagia. Estenosis, dilatación esofágica, 

compresión extrinseca 

-  

Pénfigo Disfagia. Lesiones vesiculobulosas en el 

esófago proximal y medio 

- 

EB Disfagia. Erosiones y estenosis 

esofágicas 

- 

LP Disfagia progresiva. En esófago proximal erosiones, 

pseudomembranas y estenosis. 

- 

EVDA: Endoscopia de vías digestivas altas.  MAR: Manometría de alta resolución.  

Para Recordar 

● Son diversas las enfermedades que pueden generar alteraciones esofágicas 

● Sus manifestaciones clínicas pueden presentarse de manera inespecífica y pueden ser 

ignoradas en el enfoque diagnóstico de estos pacientes. 

EVDA: Endoscopia de vías digestivas altas.  MAR: Manometría de alta 
resolución. 

Para Recordar

•	 Son diversas las enfermedades que pueden generar alteraciones 
esofágicas

•	 Sus manifestaciones clínicas pueden presentarse de manera 
inespecífica y pueden ser ignoradas en el enfoque diagnóstico 
de estos pacientes.
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ANILLOS Y MEMBRANAS 
ESOFÁGICAS

Introducción

Los anillos y las membranas son estructuras delgadas que ocluyen 
parcialmente la luz esofágica y representan las anomalías anatómicas 
más comunes del esófago. En la gran mayoría de casos no causan 
síntomas, pero ocasionalmente se pueden manifestar por disfagia 
intermitente a sólidos, regurgitación y broncoaspiración. [1] 

Epidemiología 

Teniendo en cuenta que estas alteraciones son en su mayoría 
asintomáticas, es difícil determinar su prevalencia, la cual no se ha 
establecido de forma clara [2]. En los pacientes a quienes, por cualquier 
causa se les realiza un esofagograma con bario, se pueden encontrar los 
anillos esofágicos entre el 6 % y el 14 %, y las membranas esofágicas 
entre el 5 % y el 15 % [3, 4]. En los pacientes evaluados por disfagia, 
los porcentajes de detección se encuentran entre el 15 % y el 26 %. 
Se observan anillos esofágicos con un estrechamiento luminal lo 
suficientemente significativo como para causar síntomas (13mm o 
menos) en aproximadamente 0,5% de todos los esofagogramas. [5]
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Definición y Clasificación

Membranas esofágicas. Corresponden a pequeñas y delgadas capas de 
tejido excéntrico, que sobresalen hacia la luz esofágica. En promedio 
miden 2 mm y están recubiertas por epitelio escamoso, en la gran 
mayoría de los casos están localizadas en la parte anterior de la porción 
cervical del esófago, por lo que causan un estrechamiento en el área 
poscricoidea; sin embargo, se pueden encontrar en cualquier parte del 
esófago. [6, 7]

Anillos esofágicos. Están constituidos por un diafragma de tejido 
excéntrico, que protruye hacia la luz del esófago, miden de 2 a 5 mm. 
Se localizan en su mayoría en la parte distal del esófago, pero se pueden 
encontrar igualmente en cualquier parte de este. Se clasifican en tres 
tipos: [7] Figura 1

Figura 1. Tipos de anillo esofágicos

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Anillo tipo A: Es causado por la contracción normal del músculo liso 
esofágico. Está ubicado en el esófago distal y corresponde a la parte 
más fuerte del esfínter esofágico inferior, por lo anterior, se conoce 
también como anillo muscular esofágico inferior, se encuentra proximal 
a la unión escamocolumnar, aproximadamente a 1,5 cm y rara vez es 
sintomático, se puede observar en radiografías con contraste. [1, 7] 
Figura 2
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Figura 2. Anillo esofágico tipo A

 

 

 

 

 

 

 

 

Anillo tipo B: También conocido como anillo de la mucosa esofágica 
inferior, o anillo de Schatzki, es una estructura mucosa que se encuentra 
exactamente en la unión escamocolumnar del esófago, es lisa y 
delgada; y mide aproximadamente 5 mm de longitud axial. Debido 
a su ubicación, está recubierto por mucosa escamosa proximalmente 
y epitelio columnar distalmente [8]. Son relativamente frecuentes, 
estimándose que pueden encontrarse en hasta el 15 % de los sujetos que 
se someten a un estudio baritado esófago-gastroduodenal. [9] Figura 3
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Figura 3. Anillo esofágico tipo B / Anillo de Schatzki

 

Anillo tipo C: Este anillo poco común, se puede encontrar en ocasiones 
en estudios radiográficos, se refiere a la hendidura causada por el pilar 
diafragmático al nivel del esófago distal o el estómago proximal (ante 
la presencia de hernia hiatal. Siempre son asintomáticos. [1] Figura 4
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Figura 4. Anillo tipo C, impresión diafragmática en presencia de 
hernia hiatal

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Esófago felino: Se usa este término, ante la presencia de múltiples 
anillos secuenciales, que corresponde a pliegues transversos finos, se 
puede apreciar en examen de doble contraste y se consideran causados 
por un engrosamiento de la muscularis mucosa. Es frecuente encontrarlo 
en pacientes que presentan esofagitis eosinofílica. [10] Figura 5

Figura 5. Esófago felino, paciente con esofagitis eosinofílica 
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Etiología

La etiología de los anillos y de las membranas esofágicas, sigue 
siendo un tema controversial y con poca claridad. Varias patologías se 
han relacionado con estas dos entidades esofágicas.

Las membranas esofágicas se han asociado clásicamente con el 
Síndrome de Plummer-Vinson o de Síndrome de Paterson-Kelly [11], 
el cual se define ante la presencia de una tríada de disfagia, anemia 
por deficiencia de hierro y presencia de membranas esofágicas. En esta 
condición, la deficiencia de hierro lleva a la disminución de enzimas 
oxidativas dependientes de este, causando una degeneración gradual 
de los músculos faríngeos, que conduce a la atrofia de la mucosa y a 
la formación de membranas [12]. En algunos casos el tratamiento de 
la deficiencia férrica resuelve la enfermedad, con la desaparición de 
la membrana y de la disfagia. Es muy importante identificar y tratar 
esta patología, debido a que este síndrome se asocia a mayor riesgo 
de carcinoma escamocelular en esófago y faringe [11,12]. Los signos 
físicos de la deficiencia de hierro en los tejidos incluyen lengua lisa, 
queilitis angular y coiloniquia. Las membranas esofágicas pueden 
reaparecer si se repite la deficiencia de hierro; por lo tanto, es obligatorio 
un seguimiento cuidadoso de estos pacientes. [13]

Otras afecciones asociadas a la presencia de membranas esofágicas 
incluyen en un alto porcentaje el reflujo gastroesofágico y la presencia 
de hernia hiatal, también se ha asociado a entidades como el divertículo 
de Zenker (también conocido como divertículo faringoesofágico 
o hipofaríngeo), la epidermólisis ampollosa, el pénfigo vulgar y 
penfigoide ampolloso. De igual manera, se han asociado con síndrome 
de Stevens-Johnson, psoriasis, esofagitis eosinofílica, enfermedades 
tiroideas y otros estados inflamatorios. [9] 

Etiología

En la actualidad no se conoce con certeza la patogenia de los anillos y 
membranas esofágicas, pero, hay varias hipótesis que podrían justificar 
su origen, entre ellas se encuentran las siguientes: La inflamación 
crónica por reflujo gastroesofágico y la irritación producida en la pared 
del esófago, que pueden producir estas lesiones. La evidencia de la 
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exposición al ácido esofágico causante de los anillos esofágicos está 
respaldada por estudios que muestran un riesgo reducido de recurrencia 
después de la dilatación si se trata con supresión de ácido, así como 
un estudio radiográfico longitudinal que demostró la evolución de los 
anillos esofágicos en estenosis pépticas debido a esofagitis por reflujo. 
[7] 

También se ha propuesto un origen congénito de los anillos esofágicos 
inferiores debido a su presencia en la población pediátrica, sin embargo, 
el hecho de que la mayoría de los pacientes que presentan síntomas, 
solo lo hacen después de los 40 años, sugiere que hay otros factores 
que pueden ser importantes en dicha patogenia. Otros autores sugieren 
que los anillos esofágicos inferiores pueden asociarse a trastornos 
de la motilidad esofágica, como parte de un incremento anormal de 
la contractilidad generalizada del músculo liso esofágico, o que 
representan una hipertrofia de una estructura fisiológica normalmente 
existente. [14]

Manifestaciones clínicas

Los anillos y membranas esofágicas son en su mayoría asintomáticos, 
y en los pocos pacientes sintomáticos, se presenta un cuadro clínico 
caracterizado por disfagia para sólidos, que generalmente es de larga 
data y de aparición intermitente. En el paciente, el bolo de alimento 
solido obstruye el esófago, produce malestar y hace que el paciente 
regurgite, o deba tomar grandes cantidades de líquido, en un intento 
de forzar el paso del alimento hacia el estómago. Por lo anterior los 
pacientes pueden informar cambios en las características de su forma 
de comer, refiriendo por ejemplo que lo hacen de una forma más lenta 
o con restricción para alimentos duros entre otros. [5]

Otra manifestación clínica común es el "síndrome del asador”, 
también conocido como “síndrome de steakhouse”, que se refiere a la 
impactación súbita del bolo alimenticio [11], la persona experimenta 
una obstrucción repentina e inesperada del esófago, que produce 
disfagia después de ingerir una porción grande de comida, el paciente 
puede también presentar dolor de pecho o precordial. Estos pacientes, 
frecuentemente deben consultar a urgencias, y además de dolor en el 
pecho, refieren incapacidad para tragar su propia saliva. [1]
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Es importante tener en cuenta que la presencia y la gravedad de los 
síntomas dependen de la alteración en el diámetro de la luz esofágica. 
Los pacientes con una luz esofágica de menos de 13 mm son quienes 
suelen experimentar disfagia a sólidos [3]. Sin embargo, los anillos 
esofágicos con un diámetro interno de 13 a 20 mm pueden producir o 
no disfagia, está particularmente se presenta cuando se asocia con una 
hernia hiatal por deslizamiento, mientras que, si el diámetro de la luz 
es mayor de 2 mm, los pacientes rara vez tienen síntomas de sus anillos 
esofágicos. Por otro lado, las membranas esofágicas sintomáticas suelen 
ser más frecuentes en mujeres. [15]

En casos raros, los pacientes con membranas esofágicas se presentan 
concomitantemente con síndrome de Plummer-Vinson y la característica 
anemia por deficiencia de hierro. [2] 

Con menos frecuencia, los pacientes con membranas esofágicas 
pueden presentar reflujo nasofaríngeo o broncoaspiración. También se 
ha informado la perforación espontánea del esófago, relacionado con la 
presencia de membranas esofágicas cervicales.

Diagnóstico 

La mayoría de las veces se hacen de forma incidentales durante 
la realización de un esofagograma o endoscopias digestivas altas, 
indicadas como parte del estudio de pacientes con disfagia u otros 
síntomas gastrointestinales superiores como reflujo, o sangrado de vías 
digestivas altas, entre otros. [7]

Como en todo paciente, es muy importante la elaboración de 
una historia clínica completa. En pacientes con disfagia, se debe dar 
relevancia a las características de esta y al tiempo de evolución, así 
como a las comorbilidades, incluida la enfermedad reumatológica y el 
accidente cerebrovascular. Se debe evaluar el antecedente de tratamiento 
previos, aunque sean empíricos, y el resultado de estos [5].

Se debe realizar un hemograma completo y estudios de niveles de 
hierro para buscar deficiencia de este.

En el caso específico de las membranas esofágicas, las imágenes 
radiológicas como el esofagograma, se constituyen en el método más 
sensible para su identificación, observando una proyección delgada 
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de la superficie anterior el área poscricoidea, en la vista lateral. Otro 
examen útil es la cinedeglución o video radiografía con proyecciones 
lateral y anteroposterior. La visualización endoscópica puede resultar 
difícil, debido a la ubicación proximal de la mayoría de las membranas 
esofágicas.

En el caso de los anillos esofágicos, la radiografía con bario es la 
mejor forma para hacer el diagnóstico inicial, para obtener los mejores 
resultados, se recomienda que el paciente ingiera gran volumen de 
suspensión de bario de baja viscosidad. Una adecuada técnica, incluye 
proyecciones con el paciente en decúbito semiprono oblicuo anterior 
derecho utilizando la maniobra de Valsalva para distender puede ser útil 
para identificar el anillo y estimar el diámetro luminal. [16] Figura 6

Figura 6. Esofagograma, proyección en decúbito semiprono oblicuo 
anterior derecho utilizando la maniobra de Valsalva

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La endoscopia también se puede utilizar para identificar anillos 
esofágicos, pero requiere paciencia e insuflación permanente de aire por 
parte del endoscopista. Es un examen que permite evaluar de forma más 
sensible la mucosa, obtener biopsias y realizar técnicas terapéuticas en 
caso necesario. En todos los pacientes con anillos esofágicos, se deben 
tomar biopsias para descartar la presencia de una esofagitis eosinofílica 
[16]. 

El diagnóstico diferencial debe incluir la acalasia, 
la estenosis péptica y la esofagitis eosinofílica.  
Se debe recordar que las estenosis benignas son, con mucho, las más 
comunes y las estenosis pépticas representan del 70% al 80% de todas 
las causas de estenosis esofágica. Las estenosis pépticas son el resultado 
de la esofagitis y la cicatrización inducidas por reflujo gastroesofágico. 
La inflamación de la mucosa asociada y la fibrosis submucosa dan una 
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apariencia de inflamación y un estrechamiento suave sin efecto de masa. 
Por eso es necesario que antes se descarte la presencia de estenosis 
péptica y ERGE subyacente. [16]

Las membranas esofágicas también se pueden asociar con la 
enfermedad celíaca, donde la deficiencia de hierro suele ser la causa 
de anemia, afecciones dermatológicas o enfermedad de injerto contra 
huésped.

Debe tenerse en cuenta que la disfagia asociada con la anemia por 
deficiencia de hierro no siempre se debe a síndrome de Plummer-
Vinson. Por lo tanto, el diagnóstico diferencial es esencial e incluye 
varias otras causas, tales como bolsa faríngea, divertículo de Zenker, 
estenosis esofágica benigna, anillos vasculares, cuerpos extraños 
retenidos en el esófago, anastomosis esofágica quirúrgica, tumores 
esofágicos benignos y malignos, anemia perniciosa, artritis reumatoide, 
epidermólisis ampollosa, penfigoide de las membranas mucosas y 
varios otros trastornos esofágicos (como los trastornos de la motilidad). 
[17]

Tratamiento 

Debido al carácter asintomático de la mayoría de los pacientes, y 
por tratarse generalmente de hallazgos incidentales, solo en muy pocos 
casos está indicado el tratamiento. Ante la presencia de síntomas leves 
a moderados, se recomienda principalmente modificaciones en cuanto 
a hábitos de alimentación, entre los que se incluye cambios en la dieta, 
cortar los alimentos en trozos más pequeños, tener especial cuidado con 
el pan y la carne, masticar y comer lentamente. Si estos cambios en el 
estilo de vida del paciente no son suficientes para mejorar los síntomas 
entonces el manejo inicial de los anillos y membranas esofágicas 
consiste en realizar dilataciones esofágicas endoscópicas. [18]

El objetivo del tratamiento es el alivio de los síntomas como la 
disfagia y la prevención de recurrencias. Las principales modalidades 
terapéuticas empleadas son la dilatación con bujías de Savary, con el 
dilatador de mercurio de Maloney o mediante el uso de los dilatadores 
neumáticos. [18]
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La cirugía está poco indicada, y se reserva para casos de membranas 
esofágicas asociadas a divertículo de Zenker [9].

Dilatación esofágica

La dilatación esofágica es un procedimiento indicado en el 
tratamiento de alteraciones esofágicas sintomáticas, entre las que 
se encuentran las estenosis esofágicas por reflujo gastroesofágico, 
estenosis benignas como los anillos y las membranas esofágicas, las 
estenosis posradioterapia o por ingesta de cáusticos, y en otras estenosis 
benignas y malignas. [18,19]

El objetivo principal de la dilatación esofágica es aliviar la disfagia 
y permitir una mejor calidad en la ingesta por parte del paciente. La 
única contraindicación absoluta de la dilatación es la presencia de una 
perforación esofágica. [18,19]

Como en todo procedimiento, se debe haber establecido un 
diagnóstico y un plan de tratamiento, y se debe además contar con el 
consentimiento informado por parte del paciente, a quien se le deben 
explicar todos los riesgos incluido el de perforación. Se recomienda 
la valoración y seguimiento del estado nutricional del paciente. El 
procedimiento debe realizarse por endoscopistas experimentados, 
apoyados por dos asistentes. [18]

Existen dos tipos de dilatadores: A) Bujías, que pueden tener guías 
como los de Savary, uno de los más empleados. o sin guía, como las 
bujías de mercurio. B) Tipo balón, que se pasan a través del canal de 
trabajo del endoscopio o sobre una guía. La diferencia entre ambos tipos 
radica en la dirección de la fuerza aplicada para realizar la dilatación. Las 
bujías ejercen una fuerza axial y radial sobre el segmento estenosado, 
mientras que la fuerza ejercida por los balones es sólo radial. Las bujías 
de mercurio (tipo Maloney o tipo Hurst) pueden introducirse a ciegas 
o bajo control radiológico. Están disponibles en un calibre de 7-20 mm 
de diámetro [18,19]. En general, los resultados parecen mejores cuando 
se alcanza un diámetro de la luz de 15 mm. En las estenosis simples, el 
uso de la guía y el control endoscópico permiten realizar la dilatación 
con seguridad. [19]
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En el caso de pacientes con membranas esofágicas asociadas 
al síndrome de Plummer-Vinson, el uso del dilatador de Savary, es 
considerado eficaz y más seguro, en comparación con la dilatación con 
balón convencional. La dilatación del esófago proporciona una mejoría 
sintomática y la corrección de la anemia previene la recurrencia de la 
enfermedad en la mayoría de los casos. [20]

En el caso específico de pacientes sintomático con anillo de Schatzki, 
la dilatación está dirigida a la ruptura del mismo hasta conseguir un 
diámetro de 16 a 20 mm. Aunque la sola dilatación en una única sesión 
se considera suficiente, también se ha empleado la resección electro 
quirúrgica, como una alternativa eficaz. [21]

Dilatación neumática

Se sugiere la dilatación progresiva iniciando por balones de 3 
cm, seguido de 3,5 cm y en caso de no obtener resultado, se indica el 
tratamiento quirúrgico, mientras que el mayor número de complicaciones 
se presenta en aquellos pacientes sometidos a dilataciones neumáticas 
con balones de 4 cm, siendo más frecuentes la hemorragia y la 
perforación esofágica. [22]

Después del procedimiento se debe monitorizar al paciente por al 
menos 2 horas y se deben dar indicaciones claras respecto al consumo 
de líquidos, dieta y medicamentos [23]. Se recomienda tratar a los 
pacientes con una dosis diaria de inhibidor de la bomba de protones 
(IBP), durante por lo menos seis semanas, en aquellos que no tengan 
reflujo gastroesofágico (RGE), y de forma indefinida en los pacientes 
con RGE. Se ha demostrado que la terapia con un IBP reduce el riesgo 
de recurrencia después de la dilatación de los anillos esofágicos. [24]

Para Recordar

•	 Los anillos y membranas esofágicas son en su mayoría 
asintomáticos y se encuentran como hallazgos incidentales en 
endoscopia de vías digestivas altas o estudios baritados.

•	 En los pocos pacientes sintomáticos, el principal síntoma 
referido es la disfagia intermitente para sólido. 

•	 Se debe descartar la presencia de esofagitis eosinofílica en los 
pacientes con anillos esofágicos.
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•	 El anillo esofágico más frecuente es el de Schatzki.
•	 Ante el caso de pacientes con membranas esofágicas, se debe 

descartar deficiencia de hierro.
•	 Los cambios en los hábitos de alimentación del paciente son 

parte importante del tratamiento inicial.
•	 En casos de disfagia grave, está indicado el tratamiento 

endoscópico con dilataciones esofágicas.
•	 La administración de IBP luego de la dilatación, reduce la 

recurrencia de disfagia. 
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TRASTORNOS ESOFÁGICOS EN 
PEDIATRÍA

Introducción

Los trastornos del esófago en la edad pediátrica son un motivo de 
consulta frecuente, siendo el reflujo gastroesofágico la condición más 
prevalente, afectando hasta el 6% de la población infantil [1, 2]. 

A continuación, se describen las patologías esofágicas más frecuentes 
en la edad pediátrica, así como su enfoque diagnóstico y el abordaje 
terapéutico inicial.

Reflujo gastroesofágico y enfermedad por reflujo gastroesofágico

El reflujo gastroesofágico [RGE] se define como el paso de contenido 
gástrico al esófago y se observa en más de dos tercios de la población 
lactante. El paso del alimento al esófago ocurre al presentarse una 
relajación del esfínter esofágico inferior, la cual es independiente de la 
ingesta alimentaria del paciente. El RGE puede ser o no sintomático y 
suele desaparecer antes del año de vida [3-5]. La forma de presentación 
más frecuente es la presencia de episodios de regurgitación o de vómito 
en el lactante, lo cual es observado por sus padres o cuidadores. Cuando 
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el RGE se asocia a molestias o complicaciones que afectan la vida del 
paciente, se denomina enfermedad por reflujo gastroesofágico [ERGE] 
[3, 4]. 

La oportuna consulta de los padres es clave para realizar un 
diagnóstico clínico temprano. Se debe tener en cuenta que la ERGE 
se presenta con mayor frecuencia en pacientes con antecedente de 
prematuridad, enfermedades neurológicas, pulmonares, entre otras. 
Es necesario buscar activamente la presencia de comorbilidades y la 
identificación de los signos de alarma que sugieran otras patologías. 
Las complicaciones de la ERGE oscilan entre esofagitis por reflujo, 
estenosis péptica, y raramente esófago de Barret y adenocarcinoma 
esofágico [3, 4]. 

Los “Criterios de Roma IV”, se utilizan hoy en día para la clasificación 
de los pacientes con RGE al cumplir los siguientes criterios: 

Infantes por lo demás sanos entre las 3 semanas y 12 meses de 
edad con los siguientes:
- Regurgitación 2 o más veces al día durante 3 semanas o más
- Ausencia de arcadas, hematemesis, aspiración, apnea, retraso 
del crecimiento, dificultades para alimentarse/deglutir o 
posturas anormales [6, 7]. 

Es importante indagar en todos los pacientes por síntomas que 
sugieran una ERGE y así mismo, descartar otras entidades ante la 
presencia de manifestaciones clínicas atípicas. Ver tabla 1 y 2.

Tabla 1. Enfermedad por reflujo gastroesofágico, síntomas y signos
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Tabla 1. Enfermedad por reflujo gastroesofágico, síntomas y signos 

 Síntomas Signos 

Generales 

Inconfort 

Irritabilidad 
Erosión dental 

Retraso del crecimiento 

Anemia 
Postura cervical distónica [síndrome de 

Sandifer] 

Rechazo a los alimentos 
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Regurgitación recurrente con / sin 

vómito [en el niño mayor] 
Esofagitis 

Dolor precordial / pirosis Esófago de Barret 

Hematemesis 

Estenosis esofágica Epigastralgia 

Disfagia / odinofagia 

Respiratorios 

Sibilancias Episodios de apnea 

Estridor Asma 

Tos 
Neumonía aspirativa 

recurrente 

Ronquera Otitis media recurrente 

 

Tabla 2. Signos de alarma de enfermedad por reflujo gastroesofágico 

Signos de alarma – Banderas rojas 

Generales 

Pérdida de peso. 

Letargo. 

Fiebre. 

Irritabilidad. 

Dolor excesivo. 

Disuria. 

Inicio de los síntomas <6 meses o aumento persistente de los 

mismos en >12 – 18 meses. 

Tabla 2. Signos de alarma de enfermedad por reflujo gastroesofágico

 

 

 

 

 

 

 

Signos de alarma – Banderas rojas 

Generales 

Pérdida de peso. 

Letargo. 

Fiebre. 

Irritabilidad. 

Dolor excesivo. 

Disuria. 

Inicio de los síntomas <6 meses o aumento persistente de los 

mismos en >12 – 18 meses. 

Neurológico 

Fontanela abultada. 

Rápido aumento de la circunferencia cefálica. 

Convulsiones. 

Macro / Microcefalia. 
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Gastrointestinal 

Vómito contundente persistente / nocturno / bilioso. 

Hematemesis. 

Diarrea crónica. 

Sangrado rectal. 

Distensión abdominal. 

 

El diagnóstico de los pacientes con RGE es clínico. El uso de pruebas diagnósticas para 

detectar ERGE es complejo, puesto que no existe ninguna prueba que descarte o confirme en 

totalidad la enfermedad. Con base en las recomendaciones de expertos, la realización de 

pruebas complementarias como bario contrastado, esófago-gastroduodenoscopia con 

biopsia, pHmetría esofágica de 24 horas con o sin impedanciometría, manometría esofágica, 

entre otras, solo deben ser realizadas con el fin de descartar causas anatómicas, trastornos de 

la motilidad, complicaciones en la mucosa esofágica, y así mismo para evaluar la efectividad 

del tratamiento [3, 4]. El estudio diagnóstico de elección para confirmar la presencia de 

ERGE es la pHmetría esofágica de 24 horas con impedanciometría, aunque no está disponible 

en muchos centros hospitalarios, tiene mejor indicación para valorar si el ERGE ácido o no 

ácido está involucrado en los síntomas esofágicos o extraesofágicos, valorar eficacia de 

supresión de ácido en ERGE, también para diferenciar entre ERGE no erosivo, esófago 

hipersensible y pirosis funcional [4]. 

El abordaje terapéutico de los pacientes con ERGE se basa en medidas no farmacológicas y 

farmacológicas. Dentro de las primeras se encuentran: 

El diagnóstico de los pacientes con RGE es clínico. El uso de 
pruebas diagnósticas para detectar ERGE es complejo, puesto que 
no existe ninguna prueba que descarte o confirme en totalidad 
la enfermedad. Con base en las recomendaciones de expertos, la 
realización de pruebas complementarias como bario contrastado, 
esófago-gastroduodenoscopia con biopsia, pHmetría esofágica de 24 
horas con o sin impedanciometría, manometría esofágica, entre otras, 
solo deben ser realizadas con el fin de descartar causas anatómicas, 
trastornos de la motilidad, complicaciones en la mucosa esofágica, y 
así mismo para evaluar la efectividad del tratamiento [3, 4]. El estudio 
diagnóstico de elección para confirmar la presencia de ERGE es la 
pHmetría esofágica de 24 horas con impedanciometría, aunque no está 
disponible en muchos centros hospitalarios, tiene mejor indicación para 
valorar si el ERGE ácido o no ácido está involucrado en los síntomas 
esofágicos o extraesofágicos, valorar eficacia de supresión de ácido 
en ERGE, también para diferenciar entre ERGE no erosivo, esófago 
hipersensible y pirosis funcional [4].

El abordaje terapéutico de los pacientes con ERGE se basa en 
medidas no farmacológicas y farmacológicas. Dentro de las primeras 
se encuentran:

-Posición: En lactantes no tiene evidencia el uso de posición o 
almohadillas antirreflujo. Aunque por opinión de expertos tiene alguna 
utilidad en mayores de 1 año. En menores de 1 año evitar posición en 
prono por alto riesgo de síndrome de muerte súbita [4].

-Alimentación: Evitar sobrealimentar con leche materna o formulas 
infantiles para minimizar la posibilidad de RGE. Solo el uso de 
fórmulas con espesantes o anti-regurgitación tiene algún grado de 
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utilidad en lactantes que no reciben leche materna de forma exclusiva 
para manejo de RGE fisiológico, para disminuir un poco los episodios 
de regurgitación. En niños con ERGE este tipo de fórmulas no tienen 
ninguna utilidad. Pero antes de considerar uso de medicamentos en 
lactantes con ERGE, se puede dar una prueba terapéutica con fórmulas 
hidrolizadas o a base de aminoácidos o elementales, para manejo de 
posible alergia a proteína de leche de vaca que simula una ERGE [4]. 

-Lactancia materna: Ante sospecha de ERGE, antes de considerar uso de 
medicamentos, se puede dejar restricción materna de lácteos (proteína 
de leche de vaca) [4]. 

-Otros: Reducción del peso en pacientes con sobrepeso. [3]

En el caso de los pacientes sin mejoría con las medidas no 
farmacológicas, se indica manejo farmacológico con antiácidos por un 
período inicial de 4 a 8 semanas, consideración que debe ser tomada 
idealmente por el gastroenterólogo pediatra. Entre los medicamentos 
más utilizados se encuentra el Omeprazol, a dosis pediátrica de 1 – 4 
mg / kg / día, máximo 40 mg, una vez al día, 30 min antes de comer [3, 
4]. Los pacientes sin mejoría con las medidas anteriormente descritas 
deben ser referidos al servicio de gastroenterología pediátrica [4]. Si 
bien es una entidad benigna en la mayoría de los casos, es un motivo 
de consulta muy frecuente en la consulta pediátrica y es necesario 
su adecuado conocimiento para realizar diagnósticos oportunos y 
abordajes adecuados por parte de los médicos generales y pediatras.

Pirosis funcional

La pirosis funcional es un diagnóstico de exclusión, y se caracteriza por 
la presencia de incomodidad y sensación urente en el área precordial, 
que no responde al manejo con antiácidos. La prevalencia de esta 
enfermedad ha aumentado en los últimos años, afectando del 3 al 27% 
de la población infantil. Al ser un diagnóstico de exclusión, deben 
haberse descartado una ERGE, desórdenes de la motilidad esofágica, 
entre otros. Los síntomas deben estar presentes por al menos 3 meses, 
con inicio de los síntomas al menos 6 meses antes del diagnóstico 
sintomático. Su manejo incluye evitar alimentos gatillo como cafeína, 
chocolate, comidas grasosas, picantes, bebidas carbonatadas, y cítricos; 
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además se ha visto que estos pacientes podrían verse beneficiados del 
manejo con antidepresivos, pero la evidencia aún no es suficiente para 
recomendar su uso. [8-10] 

Esófago hipersensible

Se caracteriza por presentar síntomas de ERGE, siendo en este caso 
secundarios a una exposición normal al ácido gástrico de la mucosa 
esofágica. Esta entidad se explica por la presencia de una hiperalgesia 
primaria del segmento esofágico expuesto al ácido, además de una 
hiperalgesia secundaria en otras áreas del esófago y en estructuras 
somáticas vecinas que hacen parte del mismo dermatoma. Para 
establecer este diagnóstico es esencial la realización de una pHmetría/
impedanciometría esofágica, al evaluar los episodios de reflujo, su 
acidez, y descartar otras patologías [11, 12].

Esofagitis eosinofílica

Enfermedad inflamatoria crónica de carácter inmune posterior a 
la exposición a antígenos propios. Se caracteriza por una infiltración 
eosinofílica de la mucosa esofágica, con una posterior disfunción del 
órgano. Se considera la segunda causa de esofagitis crónica en niños 
después de la ERGE, con predominio en los varones. Generalmente 
estos pacientes presentan otras enfermedades de carácter inmune, como 
rinitis alérgica, asma, o alergias alimentarias ya documentadas [13-15].

La respuesta inflamatoria, que generan los eosinófilos por medio de 
su degranulación, activa sustancias citotóxicas e interleucinas, las cuales 
lesionan directamente la mucosa, activan receptores muscarínicos 
[quienes se encargan de activar la contracción del esófago distal] o, 
por el contrario, inhiben directamente la liberación de acetilcolina de 
los plexos mientéricos [disminuyendo la contracción esofágica]. Esta 
exposición crónica a los efectos inflamatorios promueve la fibrosis, 
causando rigidez esofágica y disfunción contráctil [15].

Las manifestaciones en los niños más pequeños consisten en dificultad 
para alimentarse, irritabilidad, vómito, pirosis, dolor abdominal y 
retraso en el crecimiento. En los niños mayores los síntomas son 
similares a los adultos, cursando con disfagia, impactación alimentaria 
y dolor precordial que impide la ingesta de alimentos [13, 14, 16]. 
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El diagnóstico requiere la confirmación histológica por medio de la 
toma de seis muestras de tejido esofágico en diferentes localizaciones. 
Los criterios de clasificación utilizados hoy en día según las Guías de 
Esofagitis Eosinofílica de la Unión Europea de Gastroenterología son:

-	 Síntomas de disfunción esofágica
-	 Presencia de al menos 15 eosinófilos por campo de alta potencia 

en biopsias simples
-	 Eosinofilia limitada al esófago
-	 Otras causas descartadas de eosinofilia [13, 15]. 

El abordaje terapéutico busca identificar y eliminar el alergeno 
alimentario, por lo cual se basa en fórmulas lácteas libres de aminoácidos 
o a base de proteínas extensamente hidrolizadas, así como la eliminación 
de otras fuentes de leche de vaca y según el caso, de alérgenos comunes 
como el huevo, trigo, soya, maní y pescad. (Dieta de eliminación de 
6 comidas). También se pueden utilizar esteroides tópicos en mucosa 
esofágica, como fluticasona/budesonida. Se puede considerar el uso de 
inhibidores de la bomba de protones como coadyuvante en el manejo, 
ya que se asocia a remisión clínica e histológica de la enfermedad. En 
aquellos pacientes que presenten estenosis esofágica, se debe considerar 
la dilatación como estrategia terapéutica [13, 15, 16]. 

Desórdenes de la deglución y la alimentación

La deglución es un proceso fisiológico en el que el bolo alimenticio 
pasa de la cavidad oral hacia el esófago. Son múltiples las estructuras 
que hacen parte de esta acción, todas controladas por el sistema nervioso 
tanto autónomo como central. En los niños, los problemas relacionados 
con la deglución, incluso si se presentan durante un corto período de 
tiempo, pueden acarrear consecuencias que llegan a ser nefastas en el 
paciente, como alteraciones en el crecimiento y en el desarrollo de los 
órganos [17, 18]. 

El proceso de la deglución consta de 3 fases: 

La fase oral, que incluye acciones como succionar, beber, morder, 
y masticar.

La fase faríngea, que incluye la deglución.
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La fase esofágica, que se encarga del transporte del bolo hasta la 
cavidad gástrica [17, 18].

En la disfagia o dificultad para deglutir, el problema puede ubicarse 
tanto en el bolo alimenticio como en la propulsión de este. La disfagia 
puede presentarse en cualquiera de las tres fases de la deglución. [17, 
18]

Dependiendo de la fase en la que se presente, se deben descartar 
diversas patologías tanto de origen funcional como estructural. Las 
patologías funcionales por descartar de acuerdo con la fase de la 
deglución son las siguientes: [18] 

Oral:  Ausencia o alteración de los reflejos orales, succión débil o 
descoordinada, masticación y mordedura débil, apraxia oral.

Faríngea: Pobre coordinación deglución-respiración, activación 
retardada de la deglución, despeje faríngeo alterado.

Esofágica: Pobre motilidad, apertura deteriorada de los esfínteres, 
relajación del esfínter esofágico inferior causante de reflujo [17]. 

Las patologías estructurales por descartar de acuerdo con la fase 
de la deglución incluyen a las lesiones cerebrales y de pares craneales 
bajos, así como:

Oral: micro - macroglosia, micro -retrognatia y paladar hendido.

Faríngea: Prematuridad, patología respiratoria, lesión recurrente del 
nervio laríngeo, hendidura laríngea, hipertrofia de amígdalas y lesiones 
durante la ingesta.

Esofágica: Atresia esofágica, fístula traqueoesofágica, esofagitis, 
estenosis esofágica y acalasia [17].

Los trastornos de la deglución en los infantes aumentan el riesgo 
de aspiración pulmonar de contenido alimentario, apnea y muerte [18]. 

En los desórdenes relacionados con la alimentación, el paciente 
presenta una ingesta inadecuada para su edad, siendo esto asociado a 
patología orgánica, nutricional, psicosocial o cognitiva [17].
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Los signos que deben hacer sospechar un desorden de alimentación 
en el niño son:

•	 Ingesta insuficiente de líquidos, nutrientes y alimentos.
•	 Cantidad limitada de comida en la dieta.
•	 Rango limitado de texturas “fáciles de comer” [solo puré, 

comidas suaves, disueltas].
•	 Duración prolongada del tiempo para alimentarse: más de 

30 minutos por comida, más de 2 horas en total tratando de 
alimentar al niño].

•	 Comportamiento problemático a la hora de comer.
•	 Estrés en la familia relacionado con los patrones de alimentación 

del infante [17].

Estos pueden afectar hasta el 5% de los niños con neurodesarrollo 
normal y aumenta hasta un 85% en niños con discapacidad cognitiva 
[17].

Según el compromiso del paciente se clasifica el grado de severidad. 
Los pacientes con trastorno leve presentan uno de los síntomas 
previamente mencionados. Aquellos con trastorno moderado, presentan 
todos los síntomas, y requieren suplementación nutricional para evitar 
alteraciones del crecimiento. En los pacientes con enfermedad grave, 
hay presencia de todos los síntomas, y son incapaces de obtener los 
nutrientes por medio de la ingesta, requiriendo nutrición enteral [17]. 

Entre los estudios imagenológicos para esclarecer el diagnóstico 
se incluyen la videofluoroscopia o evaluación de la deglución por 
medio de fibra óptica. El abordaje terapéutico se basa en un enfoque 
interdisciplinario donde participan diferentes profesionales en busca 
de abarcar los posibles factores implicados en el desarrollo de la 
enfermedad [18]. Son entidades que generan estrés y frustración 
en padres y cuidadores, además de riesgo importante de retraso del 
crecimiento pondoestatural.
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Desórdenes motores del esófago

Acalasia
Se define como la ausencia de relajación del esfínter esofágico inferior 
al momento de la deglución, además de la ausencia de peristalsis en 
todo el cuerpo del esófago. Se caracteriza por la destrucción idiopática 
del plexo mientérico, el cual se encarga de la peristalsis y la relajación 
del esfínter. La incidencia de la enfermedad aumenta con la edad. 
En pediatría es un síndrome infrecuente, ocurriendo en 0.1 niños de 
100.000, asociándose a síndromes como la trisomía 21 y al “síndrome 
Triple A”, en el cual el paciente cursa además con insuficiencia adrenal 
y alacrimia [19, 20]. 

Su presentación clínica varía según la edad. En los pacientes menores 
de 5 años se presenta con tos crónica, emesis y anorexia, y en los niños 
mayores con disfagia progresiva, regurgitación de comida pobremente 
digerida, pérdida de peso y dolor precordial. 

Su diagnóstico se realiza por medio de la manometría esofágica 
de alta resolución, la cual muestra ausencia de relajación del esfínter 
esofágico inferior y aperistalsis del esófago.

El abordaje terapéutico busca reducir la presión del esfínter 
esofágico inferior por medio de la dilatación endoscópica con balones 
de dilatación neumática o miotomía del esfínter por vía endoscópica o 
laparoscópica [19, 20]. 

Espasmo esofágico difuso
Se trata de una condición infrecuente que corresponde al 13% de los 
desórdenes motores esofágicos en la infancia [21]. Generalmente se 
asocia a un engrosamiento de la pared muscular y a la presencia de un 
“divertículo epifrénico” a nivel del esófago distal [22]. Se caracteriza 
por la presencia de contracciones simultáneas del músculo liso, captadas 
en manometría como olas de presión sincrónicas [propagación > 8 cm 
/ sec], con amplitud mínima [30 mmHg], presentes en más del 20% de 
un total de 10 degluciones; además deben presentarse algunas ondas 
peristálticas sin alteraciones [22, 23]. Otras definiciones más recientes 
determinan que el diagnóstico debe incluir la presencia de al menos dos 
contracciones prematuras [latencia distal <4.5 sec] en el contexto de 
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una relajación esofágica [21]. Se cree que la etiología está relacionada 
con una disfunción del control neural del músculo liso secundario a 
una disminución del Óxido Nítrico [16]; dada la presencia de músculo 
estriado en el tercio superior del esófago, en este segmento la peristalsis 
se conserva. Su presentación clínica también varía según la edad del 
niño. En los menores de 5 años hay rechazo a la alimentación [21, 23], 
mientras que en los mayores de 5 años, el síntoma más frecuente es 
dolor precordial. Con el tiempo pueden evolucionar a acalasia. 

El abordaje terapéutico incluye la aplicación de toxina botulínica, 
la dilatación neumática y la por último la esofagomiotomía en casos 
refractarios. Contrario a las recomendaciones de tratamiento en adultos, 
la población pediátrica podría verse beneficiada con el uso de nifedipina 
oral [21, 23]. 

Desórdenes motores inespecíficos
Se trata de patologías benignas, no progresivas y con hallazgos 
similares al espasmo esofágico en el estudio de manometría. Estos 
pacientes presentan disfagia y/o dolor precordial, pero no cumplen 
todos los criterios para los demás diagnósticos. Se puede describir 
cualquier combinación de contracciones de alta amplitud, retrógradas, 
espontáneas, prolongadas, etc. Su manejo busca el control sintomático 
y se individualiza según el patrón de contracciones descrito en la 
manometría [24]. 

Atresia esofágica

Por último, se hablará de la atresia esofágica, anormalidad 
estructural de carácter congénito, en donde la porción media del 
esófago se encuentra ausente. Típicamente se acompaña de una fístula 
traqueoesofágica en la porción inferior que se conecta con el estómago. 
Afecta a 1 de 4,500 nacidos vivos [25, 26]. Su clasificación se basa en 
las siguientes características:

Clasificación anatómica de Gross:

A. Presencia de atresia sin fístula
B. Presencia de atresia con fístula proximal
C. Presencia de atresia con fístula distal
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D. Atresia del segmento medio con fístula proximal y distal
E. Solo presencia de fístula
F. Estenosis esofágica [26]. 

Su causa no está completamente esclarecida. Las anormalidades 
traqueoesofágicas son causadas por alteraciones en la expresión del Gen 
Sonic Hedgehog durante el desarrollo embrionario, el cual, orquestado 
por la notocorda, se encarga de la diferenciación del intestino anterior 
en porción anterior [traqueal] y posterior [esofágica]. Últimamente 
se ha documentado la influencia de otros genes en el origen de esta 
enfermedad, aunque su comprensión todavía no se esclarece del todo. 
Aproximadamente un tercio de los pacientes con atresia son prematuros, 
y se incluye dentro de la asociación VACTERL [anomalías vertebrales, 
anorrectales, cardiacas, traqueoesofágicas, renales y de extremidades], 
en la cual el infante presenta al menos tres anormalidades estructurales 
de los órganos implicados [25].

El abordaje diagnóstico ideal implica su identificación desde 
el periodo prenatal y así lograr intervenciones tempranas. Durante 
la gestación pueden estar presentes algunas características como 
polihidramnios, dilatación del esófago superior, estómago pequeño o 
ausente y regurgitación de líquido amniótico deglutido previamente en 
ausencia de contenido gástrico. En los recién nacidos se debe sospechar 
esta entidad ante salivación excesiva en el segmento esofágico superior. 
Otros síntomas como tos, taquipnea, e hipoxia pueden estar presentes. 
La incapacidad para pasar una sonda nasogástrica es el signo más 
común, y a nivel radiográfico [tórax y abdomen simple] se observa la 
sonda acodada en el área esofágica proximal. En los pacientes con fístula 
distal, se observa además niveles aéreos en estómago e intestino; por el 
contrario, en los pacientes con atresia aislada, hay ausencia de aire. El 
diagnóstico debe confirmarse [o descartarse] antes de administrar su 
primera comida [25, 26].

Es importante realizar una búsqueda activa de otras malformaciones, 
de especial interés a nivel de periné, vértebras, tracto gastrointestinal y 
corazón [25]. 

El abordaje terapéutico incluye hospitalizar al paciente en la unidad 
neonatal y la colocación de una sonda que busca retirar la salivación 
acumulada en el esófago. La hidratación y nutrición parenteral [25, 26]. 
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El tratamiento quirúrgico tiene como objetivos realizar la división y 
el cierre de la fístula [si la presenta] además de efectuar la anastomosis 
esofágica entre los extremos. Según la evolución del paciente, 
aproximadamente a las 48 horas del procedimiento quirúrgico se 
podrá iniciar alimentación vía oral [leche materna]. Existen manejos 
específicos para casos especiales como prematuridad extrema, fístula 
en H, y “abdomen sin gas”, los cuales se encuentran más allá de los 
objetivos de esta revisión [25, 26]. 

Las complicaciones a largo plazo consisten en fuga anastomótica, 
constricción de la anastomosis [secundarias a una mala técnica o a 
una isquemia de los extremos anastomosados], fístula recurrente, 
traqueomalacia, reflujo gastroesofágico, disfagia e impactación 
alimentaria. El riesgo de malignidad solo se considera en los pacientes 
con ERGE asociado de larga data [25]. 

El pronóstico dependerá de las comorbilidades asociadas del 
paciente, tales como la presencia de trisomías, u otras malformaciones 
congénitas que puedan comprometer su vida. Esta entidad como tal, no 
se asocia a un aumento en la mortalidad [25, 26]. 

Para Recordar

•	 Los trastornos esofágicos en pediatría pueden afectar no solo 
la calidad de vida del niño, sino también su desarrollo físico y 
cognitivo.

•	 Pueden ser aislados o ser parte de un síndrome congénito con 
compromiso a nivel de otros sistemas.

•	 El RGE es la condición más frecuente y uno de los motivos de 
consulta más prevalentes en la consulta de pediatría. 

•	 La presentación clínica del ERGE varía según la edad del 
paciente, siendo inespecífica en los menores de 5 años y más 
específica y comportándose muy similar a los adultos, en los 
mayores. Se requiere un alto índice de sospecha para realizar 
diagnósticos tempranos.

•	 La mayoría de las veces el diagnóstico es clínico. Las ayudas 
complementarias dependen de la sospecha diagnóstica y 
buscan confirmar el mismo, evaluar complicaciones y descartar 
diagnósticos alternos.
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•	 El conocimiento de estas patologías del esófago permite 
diagnósticos oportunos impactando la calidad de vida de los 
pacientes. 
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