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Resumen

El dolor tordcico no cardiogénico se define como la presencia
de dolor retroesternal recurrente en el que la etiologia car-
diovascular ha sido descartada de manera objetiva. Se esti-
ma que su prevalencia global en la comunidad es del 13%.
Nuestro enfoque en esta revision se centrard en las causas
esofiigicas de dolor retroesternal, las cuales ocupan el primer
lugar dentro de las causas no cardiacas. Las herramientas
diagndsticas disponibles en la actualidad para evaluar los
trastornos esofiigicos relacionados con dolor tordcico no car-
diogénico incluyen: ensayos terapéuticos con inhibidores de
bomba de protones, videoendoscopia digestiva alta, monito-
reo ambulatorio de reflujo y manometria esofdgica de alta
resolucion. El tratamiento debe estar dirigido al mecanis-
mo fisiopatoldgico subyacente responsable de los sintomas.
Las opciones terapéuticas incluyen farmacos (inhibidores de
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bomba de protones y neuromoduladores), tratamiento endos-
cdpico, cirugia y terapias psicoldgicas.

Palabras claves. Dolor tordcico no cardiogénico, enferme-
dad por reflujo gastroesofigico, trastornos funcionales esofi-
gicos, dolor tordcico funcional, hipersensibilidad al reflujo,
trastornos motores esofigicos.

Approach to the Patient with Non-car-
diogenic Chest Pain of Esophageal
Origin

Summary

Non-cardiac chest pain is defined as the presence of recurrent
retrosternal pain in which cardiovascular etiology has been
objectively ruled out. Its overall prevalence in the community
is estimated to be 13%. In this review we will focus on esoph-
ageal causes of chest pain, which rank first among non-car-
diac causes. Currently available diagnostic tools to evaluate
chest pain related to esophageal disorders include: therapeu-
tic trials with proton pump inhibitors, upper gastrointestinal
videoendoscopy, ambulatory reflux monitoring and high-res-
olution esophageal manometry. Treatment should be direct-
ed at the underlying pathophysiological mechanism respon-
sible for the symptoms. Therapeutic options include drugs
(proton pump inhibitors and neuromodulators), endoscopic
treatment, surgery, and psychological therapies.

Keywords. Non-cardiac chest pain, gastroesophageal reflux
disease, functional esophageal disorders, functional chest
pain, reflux hypersensitivity, esophageal motor disorders.
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Abreviaturas

DTNC: Dolor tordcico no cardiogénico.

DTE: Dolor tordcico de origen esofdgico.

ERGE: Enfermedad por reflujo gastroesofiigico.

DTF: Dolor tordcico funcional.

HR: Hipersensibilidad al reflujo.

TME: Trastornos motores esofdgicos.

EED: Espasmo esofigico distal.

EJGOO: Sigla en inglés de obstruccion del flujo de salida de
la union esdfago gdstrica.

EFEo: Esofagitis eosinofilica.

SECs: Sigla en inglés de contracciones esofdgicas sostenidas.
HRM: Sigla en inglés de manometria de alta resolucion.
IBP: Inhibidores de bomba de protones.

VEDA: Video endoscopia digestiva alta.

TEA: Tiempo de exposicion dcida.

IS: Indice sintomdtico.

SAP: Sigla en inglés de probabilidad de asociacion sintomdtica.
MII-pH: Sigla en inglés de impedancia intraluminal multi-

canal con pH-metria.

ECA: Ensayo controlado aleatorizado.

POEM: Sigla en inglés de miotomia peroral endoscdpica.
ATC: Antidepresivos triciclicos.

ISRS: Inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina.

TCC: Terapia cognitivo conductual.

Introduccion
El dolor tordcico no cardiogénico (DTNC) se define

como la presencia de dolor retroesternal recurrente en el
que la etiologfa cardiovascular ha sido descartada de ma-
nera objetiva por un cardidlogo.! Antes de considerar su
abordaje diagndstico y terapéutico, debemos asegurarnos
de que se hayan realizado los exdmenes cardiovasculares
adecuados segtin los factores de riesgo de cada paciente
(ver la Figura 1 de la revisién sobre enfermedad coronaria
y dolor tordcico crénico). Una vez descartada la etiologfa
cardiovascular es fundamental que el paciente continte
con una evaluacién exhaustiva con el fin de realizar un
diagnéstico que permita indicar un tratamiento especifi-
co para el control del sintoma. Esto evita que el paciente
contintie buscando ayuda en guardias de emergencias y
consultando a multiples especialistas por episodios recu-
rrentes de dolor tordcico, lo que provoca el consecuente
deterioro de su calidad de vida.

El DTNC puede ser desencadenado por causas gas-
trointestinales o que no estdn relacionadas con el tracto
digestivo, como las musculoesqueléticas, pleuropulmona-
res, reumatoldgicas, psicolégicas, entre otras (Tabla 1).>°
Dentro de las causas no cardiacas de dolor retroesternal,
las esofdgicas ocupan el primer lugar (80,5%)* seguidas
por las musculoesqueléticas (25,7%).°

El dolor tordcico de origen esofdgico (DTE) puede
ser de cardcter opresivo o quemante; con irradiacién a la
espalda, al cuello, los brazos y las mandibulas. Su mani-
festacién clinica puede ser equivalente al dolor producido
por isquemia miocdrdica, por lo que es necesario realizar
exdmenes complementarios para poder diferenciarlos.?

Nuestro enfoque en esta revisién se centrard en las

causas esofdgicas del DTNC.

Tabla 1. Causas de dolor tordcico no cardiogénico

Gastrointestinales
Esofdgicas (ERGE, trastornos funcionales esofagicos,
trastornos motores esofagicos)
Hernia de hiato
Enfermedad ulcerosa péptica
Colecistitis
Pancreatitis
Masas intraabdominales benignas o malignas

Musculoesqueléticas
Sindrome de Tietze (costocondritis)
Fractura costal

Pulmonares
Neumonia
Bronquitis
Embolia pulmonar
Cancer de pulmon
Sarcoidosis
Neumotorax
Neumomediastino
Derrame pleural
Masas intratoracicas benignas o malignas

Reumatoldgicas
Artritis reumatoidea
Fibromialgia

Psicologicas
Trastorno de panico
Sindrome de hiperventilacion

Miscelaneas
Hipertension pulmonar
Herpes zoster
Dolor inducido por drogas (p. €j. 5 fluorouracilo)
Crisis de células falciformes

ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofagico.

Acta Gastroenterol Latinoam 2022;52(4):424-438

» 425


https://doi.org/10.52787/agl.v52i4.262

426 4

Abordaje del paciente con dolor tordcico no cardiogénico de origen esofdgico

Marfa Mercedes Manresa y col.

Epidemiologia

El DTNC es un problema clinico frecuente. Aunque
no se traduce en un aumento de la mortalidad, se asocia
a una mayor utilizacién de los servicios médicos y a una
peor calidad de vida.® Se estima que su prevalencia glo-
bal en la comunidad es del 13% (IC 95%: 9-16%), sin
diferencia entre mujeres y hombres.” En Argentina, un
estudio poblacional encontré una prevalencia de DTNC
anual de 23,5% y semanal de 5,2%?® que disminuye con
el incremento en la edad.’

Las personas con DTNC tienen mayores puntuacio-
nes de ansiedad (5,5 vs. 4,1; p < 0,001) y de depresién
(4,4 vs. 3,8; p = 0,007) en comparacién con los controles
sanos.’ La prevalencia de depresién y de ansiedad, mode-
radas a severas, en los pacientes con DTNC es de 34% y
30% respectivamente. Los pacientes con estos trastornos
presentan episodios de dolor mds severos y mds frecuentes
que los pacientes sin comorbilidades psicoldgicas.'

Etiologia

La causa més frecuente de DTNC de origen esofdgico
eslaenfermedad porreflujo gastroesofdgico (ERGE).> 112
Le siguen en frecuencia los trastornos funcionales eso-
figicos, como el dolor tordcico funcional (DTF) o la
hipersensibilidad al reflujo (HR) definidos mediante
los criterios de ROMA 1V." A diferencia de lo que se
piensa habitualmente, los trastornos motores esofdgicos
(TME) representan la causa del dolor tordcico en una
minorfa de pacientes.” Se han relacionado con DTNC
los TME espésticos (acalasia tipo III, espasmo esofdgico
distal -EED- y eséfago hipercontrictil) y la obstruccién
del flujo de salida de la unién eséfago gdstrica (EJGOO).
Fass y col. estimaron que del 50 al 60% de los pacientes
con DTNC tienen ERGE, del 32 al 35% DTF y del 15
al 18% TME." Es importante tener en cuenta que las
causas mencionadas de DTE pueden coexistir.

La esofagitis eosinofilica (EEo) se manifiesta con
sintomas crénicos de disfuncién esofdgica que pueden
incluir al dolor retroesternal.’ En un estudio retrospec-
tivo realizado en los Estados Unidos encontraron que el
12% (IC 95%: 7-17%) de 171 pacientes con DTNC
tenfan > 15 eosindfilos por campo de gran aumento en
las biopsias esofdgicas.'®

Las neoplasias esofdgicas rara vez se presentan con
dolor tordcico sin otro sintoma acompafante. En un es-
tudio de pacientes con carcinoma de eséfago, menos del
1% tenfa dolor tordcico como dnico sintoma."”

Fisiopatologia
La inervacién sensorial del eséfago estd dada por fi-
bras vagales y nervios espinales. Los tltimos hacen escala
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en el asta dorsal de la médula espinal donde convergen
con las fibras provenientes del corazén. Esto explica que
el dolor de origen esofdgico sea indistinguible clinica-
mente del dolor por isquemia miocdrdica.'®

Se han propuesto varias hip6tesis para explicar la fi-
siopatologfa del DTE, incluidas la estimulacién de qui-
miorreceptores locales por reflujo 4cido y no 4cido, y
la activacién de mecanorreceptores por contracciones de
gran amplitud o por distensién."

Inicialmente se asumié que el espasmo esofdgico
primario o secundario a reflujo dcido era la causa del
dolor en un grupo de pacientes. Sin embargo, se ob-
servé que la contraccién del musculo circular, regis-
trada por manometria esofdgica, rara vez se correla-
ciona con episodios espontdneos de dolor tordcico.?
A su vez, no se ha demostrado que la resolucién de
las alteraciones manométricas se correlacione con una
mejorfa del dolor.?! Esto ha llevado a la hipdtesis de
que alteraciones en la senalizacién neuronal aferente
podrian ser la base de la fisiopatologia del dolor tord-
cico en pacientes con TME.?

Los pacientes con DTNC tienen umbrales mds ba-
jos de dolor visceral que los controles sanos, evaluados
mediante distensién esofdgica gradual con balén.”?*
Rao y col. utilizaron planimetrfa por impedancia para
investigar la reactividad muscular y las propiedades vis-
coeldsticas del eséfago en pacientes con dolor tordcico
de origen desconocido En comparacién con los contro-
les sanos, encontraron que los sujetos con dolor tord-
cico presentaron una menor distensibilidad esofdgica,
umbrales nociceptivos mds bajos y aumento de la fre-
cuencia, la amplitud y la duracién de las contracciones
esofdgicas reactivas en respuesta a la insuflacién gradual
de un bal4n.*

El grupo de Mittal utilizé la medicién del espesor del
musculo liso esofdgico mediante ultrasonido intralumi-
nal de alta frecuencia en combinacién con manometria
esofdgica, como un marcador de la contraccién de la
capa muscular longitudinal. Encontré asociacién tem-
poral entre episodios de dolor tordcico y contracciones
esofdgicas sostenidas (SECs) de dicha capa muscular.”
Posteriormente, el mismo grupo evidencié asociacién
temporal entre las SECs y eventos de pirosis. La dura-
cién de las SECs asociadas con los eventos de pirosis
(44,9 +- 29,6 s) fue significativamente menor que la
duracién de las SECs (68,0 +- 38,9 s) observadas du-
rante los episodios de dolor tordcico (p = 0,02).”® Esta
diferencia de duracién podria reflejar el intervalo de
tiempo necesario para la activacién de mecanorrecepto-
res esofdgicos o para la induccién de isquemia muscular,
dos mecanismos que pueden desempefar un papel en la
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fisiopatologfa del DTE."?’ Es posible que la hiperreac-
tividad esofdgica detectada a través de planimetria por
impedancia® y las SECs detectadas por ultrasonografia
intraluminal representen una actividad motora esofdgi-
ca similar.***” Por el contrario, McIntosh y Paterson no
encontraron diferencias significativas en la magnitud del
acortamiento esofdgico medido por manometria de alta
resolucién (HRM) entre pacientes con DTNC y con-
troles sanos. Tampoco pudieron demostrar una correla-
cién entre el inicio de los episodios de dolor tordcico y el
acortamiento esofdgico.*

Los eosindfilos liberan muiltiples grénulos tdxicos,
como la proteina bdsica mayor, que producen inflama-
cién crénica, dismotilidad esofdgica y fibrosis. No estd
claro por qué algunos pacientes con EEo tienen disfagia
mientras que otros presentan dolor tordcico. Se postula
que puede haber una degranulacién variable o selectiva
de sustancias que inducen mayor irritacién de termi-
nales nerviosas y contraccién del musculo liso, lo que
provoca dolor tordcico, o mayor fibrosis y remodelacién,
lo que genera disfagia.'

Los mecanismos fisiopatolégicos del DTF son to-
davia mds complejos e involucran una combinacién
de hipersensibilidad esofdgica, sensibilizacién central y
periférica, procesamiento central alterado de estimulos
esofdgicos, alteraciones en las propiedades mecano-fisi-
cas del eséfago, disregulacién autonémica y comorbili-
dades psicolégicas.®!

Diagnéstico

El abordaje diagndstico prictico del paciente con
DTNC debe estar dirigido a la identificacién del me-
canismo causal subyacente. En virtud de la amplia di-
ferencia de morbimortalidad de la enfermedad arterial
coronaria respecto de las causas esofdgicas de dolor tord-
cico, sumado a que no es posible distinguir en base a la
semiologfa del dolor la causa del mismo, se recomienda
como enfoque diagndstico inicial la evaluacién cardio-
légica de todo paciente que presente dolor tordcico por
primera vez.334

Como se menciond previamente, teniendo en cuenta
que el origen esofdgico representa la causa mds probable
de DTNG, resulta légico que el abordaje diagnéstico si-
guiente esté destinado a identificar patologias esofdgicas
tales como ERGE, TME, EEo y trastornos esofdgicos
funcionales.

Las herramientas diagndsticas disponibles en la actua-
lidad para evaluar trastornos esofdgicos relacionados con
DTNC incluyen: ensayos terapéuticos con inhibidores
de bomba de protones (IBP), videoendoscopia digestiva
alta (VEDA), monitoreo ambulatorio de reflujo y HRM.

Ensayo terapéutico con inhibidores de bomba de
protones

El ensayo terapéutico con IBP estd indicado como
primer paso en el algoritmo diagnéstico del DTNC de
probable origen esofdgico a fin de detectar la ERGE
como mecanismo causal previo a una evaluacién diag-
néstica formal.* Existen dos abordajes.*® Por un lado, la
terapia empirica con IBP durante 8 a 12 semanas, la cual
es utilizada usualmente en el tratamiento convencional
de la ERGE.**%7 Por el otro, puede realizarse una prueba
terapéutica corta con IBP (en inglés PP/ test) la cual se
define como un curso corto (generalmente 7 a 14 dias)
de dosis altas de IBP.*® Las dosis diarias utilizadas para
esta prueba terapéutica en los ensayos clinicos fueron:
40 a 80 mg de omeprazol, 30 a 90 mg de lansoprazol,
40 mg de rabeprazol y 40 mg de esomeprazol.'> 7" La
prueba corta con IBP ha demostrado una sensibilidad
del 69% al 95% y una especificidad del 67% al 86%,
por lo cual se considera una intervencién simple, alta-
mente sensible y costo efectiva para diagnosticar DTNC
relacionado con  ERGE.* Su beneficio terapéutico fue
evaluado en diferentes metandlisis y revisiones sistemdti-
cas.”’”* Cremonini y col. demostraron una tasa de ries-
go de persistir con dolor después de la terapia con IBP
de 0,54 (IC 95%: 0,41-0,71) con un nimero necesario
a tratar (NNT) de 3 (IC 95%: 2-4). La sensibilidad,
especificidad y OR para la prueba con IBP vs. pHme-
trfa de 24 horas y VEDA fueron 80%, 74% y 13,83
(IC 95%: 5,48-34,91) respectivamente.”’ Ghoneim y
col. evaluaron la precisién diagndstica de la prueba corta
con IBP en DTNC vy encontraron una sensibilidad y
especificidad del 79% (IC 95%: 69-86%).>

La prueba terapéutica corta con IBP se recomienda
como abordaje inicial en todo paciente con DTNC sin
sintomas de alarma.

Video endoscopia digestiva alta

La VEDA se considera el primer procedimiento diag-
néstico a realizar en pacientes con DTNC en presencia
de sintomas o signos de alarma (disfagia, sangrado, vé-
mitos, pérdida de peso 0 anemia) y es el abordaje a seguir
en pacientes que no evidenciaron respuesta favorable a
un ensayo terapéutico con IBP.”> Resulta el procedi-
miento diagndstico de eleccién para descartar patologia
orgdnica, evaluar los fenotipos de ERGE (erosiva, no
erosiva, estenosis péptica y eséfago de Barrett), identi-
ficar EEo y otras lesiones mucosas de origen infeccioso,

medicamentoso o neopldsico.?* 68

En el DTNC, la VEDA tiene una tasa de rendimien-
to diagndstico variable, con una baja sensibilidad. Los
hallazgos mucosos relacionados con ERGE se pueden
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encontrar en un 10% a un 42% de los pacientes con
DTNC.*% Dickman y col. evaluaron a un total de
3688 pacientes que se realizaron VEDA por DTNC y
32981 pacientes por sintomas tipicos de ERGE. Se en-
contré una VEDA normal en el 44,1% de los pacientes
con DTNC vs. el 38,8% de los pacientes con sintomas
tipicos de ERGE (p < 0,0001). En el grupo de DTNC
el 28,6% tuvo hernia hiatal, el 19.4% ERGE erosiva,
el 4,4% eséfago de Barrett y el 3,6% estenosis péptica.
Estos hallazgos fueron significativamente mds frecuentes
en el grupo con sintomas tipicos de ERGE comparado
con el grupo con DTNC (44,8%, 27,8% y 9,1% respec-
tivamente; p < 0.0001).%

De acuerdo a la dltima gufa de ERGE del Colegio
Americano de Gastroenterologia (ACG), se estable-
ce diagndstico de ERGE en pacientes con esofagitis
erosiva grado B, C y D de la clasificacién de Los An-
geles y eséfago de Barrett > 3 cm.®¢
siva grado A de Los Angeles no es suficiente para un
diagnéstico definitivo de ERGE ya que es un hallazgo
inespecifico, con escaso acuerdo interobservador, que
se encuentra en el 5% al 7,5% de los controles asin-
tomdticos.®’

La toma de biopsias esofdgicas debe llevarse a cabo
ante la presencia de lesién orgdnica, la sospecha endos-
c6pica de eséfago de Barrett y atin en ausencia de lesio-
nes con el objetivo de descartar EEo. Se debe tener en
cuenta que hasta el 7% de las endoscopias de pacientes
con EEo muestran mucosa esofdgica de aspecto nor-
mal.®® Para maximizar el rendimiento diagnéstico de la
VEDA, ésta debe llevarse a cabo idealmente luego de
la suspensién de los IBP durante 2 a 4 semanas, tanto
para evaluar la presencia de esofagitis erosiva como para
descartar EEo por biopsias.®”°

La esofagitis ero-

Monitoreo ambulatorio de reflujo

Los pacientes con DTNC que no muestran respuesta
favorable a las pruebas con IBP, en quienes la VEDA
no evidencia esofagitis erosiva grado B, C o D de Los
Angeles o eséfago de Barrett > 3 cm son candidatos para
estudios de monitoreo ambulatorio de reflujo.”> * Esta
conducta a seguir se basa en el hecho de que, como se
menciond anteriormente, la ERGE representa la causa
mds frecuente de DTE.

El monitoreo ambulatorio de reflujo permite deter-
minar el tiempo de exposicién dcida (TEA) esofdgica
y la correlacién de sintomas con episodios de reflu-
jo a través de pardmetros como el indice sintomdtico
(IS) y la probabilidad de asociacién sintomdtica (SAP)
los cuales resultan de utilidad para discriminar entre

ERGE, HR o DTE.”
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Se dispone de 3 métodos para el monitoreo ambu-
latorio de reflujo: pH-metria, impedancia intraluminal
multicanal con pH-metria (MII-pH) y cdpsula inaldm-
brica (Bravo). Los 2 primeros se realizan mediante un
catéter transnasal y tienen 24 horas de duracién. La cdp-
sula inaldmbrica se coloca por via endoscépica y permite
un monitoreo prolongado de pH de 48 a 96 horas.” 7

La pH-metria de 24 horas ha evidenciado una sensi-
bilidad del 79% al 96% y una especificidad del 85% al
100%.4 735

Extender el monitoreo de pH a 2 dias con un siste-
ma inaldmbrico aumenta la deteccién de ERGE en una
proporcién clinicamente significativa de pacientes con
DTNC. Prakash y col. demostraron que un registro de
48 horas tuvo una ganancia del 10% para detectar un
TEA anormal, un 7,3% de aumento en el nimero de
pacientes que tuvieron dolor tordcico durante el estudio
y un 21% de incremento en el nimero de pacientes con
SAP positivo.®! La presencia de la cdpsula en el eséfago
provocé dolor tordcico, odinofagia o disfagia en el 9%
de los pacientes, aunque en menos del 2% los sintomas
fueron lo suficientemente intensos como para indicar su
extraccién endoscépica.®

En referencia a la MII-pH pocos estudios demos-
traron el valor adicional de esta técnica sobre las otras
modalidades en pacientes con DTNC. Como ventajas
se pueden mencionar la posibilidad de discriminar los
episodios de reflujo en base a sus caracteristicas quimicas
(4cido, débilmente 4cido y alcalino) y fisicas (liquido,
gaseoso o mixto), de evaluar la extensién proximal y el
tiempo de aclaramiento del reflujo y de medir pardme-
tros como la impedancia basal nocturna relacionado este
tltimo con la integridad de la mucosa esofdgica. Un es-
tudio con MII-pH determiné que los episodios de re-
flujo asociados a dolor tordcico alcanzaron con mayor
frecuencia el eséfago proximal, presentaron un mayor
tiempo de eliminacién del volumen, fueron mds fre-
cuentemente dcidos con un nadir de pH mds bajo en
comparacién con los episodios de reflujo que no fue-
ron seguidos por dolor tordcico. Un mayor volumen de
reflujo 4cido durante un periodo de tiempo mds pro-
longado parece ser un factor determinante para percibir
un episodio de reflujo como dolor tordcico.*® Ribolsi y
col. observaron que la presencia de gas en el episodio
de reflujo y la mayor duracién del mismo parecen es-
tar asociadas al DTNC.* Un estudio demostré que la
impedancia basal nocturna en el eséfago distal de pa-
cientes con DTNC relacionado con ERGE fue signifi-
cativamente menor que en los pacientes con DTNC no

relacionado con ERGE.%
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Manometria esofdgica de alta resolucién

La HRM de eséfago representa en la actualidad el
método de eleccidn para el diagndstico de TME, los
cuales habitualmente se manifiestan con dolor tordcico
o disfagia. Se debe tener en cuenta que, en pacientes en
quienes se realizard monitoreo ambulatorio de reflujo
con catéter, se debe solicitar una manometria esofdgi-
ca previa para guiar el correcto posicionamiento del
mismo.”?

Estudios realizados con manometria esofdgica con-
vencional en pacientes con DTNC han reportado re-
sultados variables, pero coincidieron en su mayoria
con el hallazgo de una funcién esofdgica normal en
hasta el 70% de los casos.’"® Deckel y col. demos-
traron que el 70% de los pacientes con DTNC remi-
tidos para realizar una manometria esofdgica tuvo un
estudio normal. La alteracién motora mds frecuente
fue el esfinter esofdgico inferior hipotensivo (61%). El
eséfago en cascanueces (nutcracker) y otros trastornos
motores inespecificos se observaron en sélo el 10% de
los pacientes.”” Un estudio realizado en Brasil reporté
la presencia de una manometria anormal en el 63% de
los pacientes con DTNGC; el esfinter esofdgico inferior
hipotensivo y los trastornos motores inespecificos fue-
ron los mds frecuentes.®

El advenimiento de la HRM ha permitido un me-
jor entendimiento y un avance sustancial en la eva-
luacién de la funcién motora del eséfago. La ultima
actualizacidén de la clasificacién de los TME, Chicago
versién 4.0, incorporé una modificacién de los crite-
rios diagndsticos previos. Establecid la incorporacidn,
a los criterios manométricos, de la presencia de sin-
tomas compatibles (disfagia y dolor tordcico) y de es-
tudios complementarios de soporte (FLIP -catéter de
imagen luminal funcional- y esofagograma minuta-
do) para determinar un diagndstico concluyente, cli-
nicamente relevante de EED, eséfago hipercontrictil
y EJGOO.”

En los ultimos afios es creciente el ndmero de estu-
dios sobre HRM en DTNC. Akinsiku y col. compararon
pacientes con DTNC estudiados mediante HRM o ma-
nometrfa convencional. En el grupo de HRM hallaron
motilidad esofdgica normal en el 46,6% de los pacientes;
la anormalidad motora mds frecuente fue la motilidad
esofdgica inefectiva (25,3%). Otros TME encontrados
incluyen: acalasia (7,33%), EJGOO (4%), contractili-
dad ausente (4%), es6fago Jackhammer (3,33%) y EED
(2,67%).%8 En un estudio retrospectivo se evaluaron
177 pacientes con DTNC mediante HRM. Se diag-
nosticaron TME en el 31% de los pacientes (motilidad

esofdgica inefectiva en el 14,1%; eséfago Jackhammer
en el 6,8%; EED en el 5,1% y acalasia en el 2,3%).”"

Esofagograma con bario

El esofagograma con bario tiene una baja sensibili-
dad y especificidad en ERGE, por lo que no estd reco-
mendado para su diagndstico.®> > Se debe considerar
para una valoracién estructural y funcional del eséfago
en los pacientes con dolor tordcico que refieren disfagia
o con alta sospecha de TME. En pacientes con acalasia
esta prueba puede evidenciar dilatacién esofdgica y afi-
namiento distal en «pico de pdjaro». Se puede sospechar
EED ante la presencia de una imagen de eséfago en for-
ma de «sacacorchos».??%4

Como se menciond previamente, la nueva Clasifica-
cién de Chicago versién 4.0 incorporé estudios comple-
mentarios de soporte a los criterios manométricos. Uno
de ellos es el esofagograma con bario minutado, el cual
se recomienda en pacientes con diagndstico no conclu-
yente de acalasia y para confirmar una EJGOQO.”" %

Pruebas sensoriales

La hipersensibilidad esofdgica desempefia un papel
importante en el DTNC.” La demostracién de umbra-
les bajos de percepcién del dolor a estimulos quimicos,
mecdnicos o eléctricos sugiere hipersensibilidad esofdgi-
ca. Las pruebas de sensorialidad presentan baja sensibi-
lidad, son invasivas, tienen disponibilidad limitada y ac-
tualmente sélo se utilizan con fines de investigacién. Se
han estudiado pruebas de estimulacién quimica como
la de Bernstein (perfusién esofdgica de dcido clorhidri-
c0),””® pruebas de estimulacién mecdnica (distensién
esofdgica con balén y planimetria por impedancia)®'%
asi como pruebas de estimulacién eléctrica, térmica y
multimodal.'!

Evaluacién psiquidtrica y psicoldgica

Como se resaltd previamente, es frecuente la asocia-
cién del DTNC con trastornos psiquidtricos, principal-
mente el trastorno de ansiedad generalizada y el trastorno
de pdnico.'"*'% Algunos estudios han demostrado que las
comorbilidades psiquidtricas pueden coexistir con otras
causas de DTNC como ERGE y TME.!"**1% En virtud
de ello, en pacientes con exdmenes diagnésticos norma-
les o con alta sospecha de un trastorno psiquidtrico de
base se recomienda un abordaje multidisciplinario con la
participacién de especialistas en psiquiatria o psicologfa.

Criterios diagnésticos para trastornos funcionales
esofdgicos

Si el paciente no responde favorablemente a un ensa-
yo terapéutico con IBP, presenta una VEDA con biop-
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sias esofdgicas normales, se descarta ERGE y TME; es
probable que presente un trastorno funcional esofdgico.
Los trastornos funcionales esofdgicos que pueden ma-
nifestarse con dolor tordcico son el DTF y la HR. Los
indices de asociacién sintomdtica (IS y SAP) evaluados
durante los estudios de monitoreo ambulatorio de reflu-
jo permitirdn establecer el diagndstico diferencial entre
ambos.®’

Criterios diagnésticos para dolor tordcico fun-
cional:"

Los criterios mencionados a continuacién tienen que
estar presentes durante los dltimos 3 meses, con el inicio
del sintoma al menos 6 meses antes del diagndstico, con
una frecuencia de al menos una vez por semana. Deben
incluir todos los siguientes:

* Dolor o molestia tordcica retroesternal (luego de
descartar las causas cardfacas).

* Ausencia de sintomas esofdgicos asociados, como pi-
rosis y disfagia.
* Ausencia de evidencia de que la ERGE o la EEo son

la causa del sintoma.

* Ausencia de TME mayores.

Criterios diagndsticos para hipersensibilidad al
reflujo:"’

Los criterios mencionados a continuacién tienen que
estar presentes durante los dltimos 3 meses, con el inicio
del sintoma al menos 6 meses antes del diagndstico, con
una frecuencia de al menos dos veces por semana. Deben
incluir todos los siguientes:

* Sintomas retroesternales que incluyan pirosis y dolor
tordcico.

* VEDA normal y ausencia de evidencia de que la EEo
es la causa de los sintomas.

* Ausencia de TME mayores.

* Evidencia de que los sintomas estdn desencadenados
por eventos de reflujo a pesar de una exposicién dcida
esofdgica normal.

Tratamiento

El tratamiento de los pacientes con DTNC debe estar
dirigido al mecanismo fisiopatoldgico subyacente respon-

106

sable de los sintomas.'* Las opciones terapéuticas inclu-

yen fdrmacos, tratamiento endoscépico, cirugfa y terapias
psicoldgicas.

DTNC relacionado con ERGE

Las modalidades terapéuticas para el DTNC relacio-
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nado con ERGE incluyen firmacos, tratamiento endos-
cépico y funduplicatura quirdrgica.

En su ultima actualizacién sobre evaluacién y mane-
jo de ERGE, la Asociacién Americana de Gastroentero-
logia (AGA) propone tratar a los pacientes con pirosis,
regurgitacién o DTNC sin sintomas de alarma con do-
sis simples de IBP durante 4 a 8 semanas. Si la respuesta
es inadecuada, la dosis puede aumentarse a dos veces
al dia o cambiarse por agentes supresores de dcido mds
eficaces, entre ellos, IBP con menor metabolizacién a
través de la via CYP2C19 (rabeprazol y esomeprazol),
IBP con formulacién de liberacién prolongada (dexlan-
soprazol) y bloqueantes de dcido competitivos de pota-
sio (P-CABs).'7'% Cuando se logra una respuesta ade-
cuada y sostenida, el IBP debe reducirse a la dosis eficaz
mds baja.”

Los IBP que se evaluaron en ensayos controlados
aleatorizados (ECA) con placebo son: omeprazol, rabe-
prazol, lansoprazol y esomeprazol.!?337:47:49.109-11050 Epy
una revision sistemdtica y un metandlisis se observé que
el tratamiento con IBP en pacientes con DTNC rela-
cionado con ERGE fue mds eficaz que el placebo (OR
11,7; IC 95%: 5,5-25,0)""" Kadir y col. evaluaron, en un
ensayo aleatorizado, la eficacia y la seguridad de una te-
rapia guiada segiin etiologfa vs. una terapia empirica en
pacientes con DTNC. En el grupo de terapia guiada, los
pacientes con ERGE fueron tratados con dexlansoprazol
30 mg/dia y los pacientes con HR o DTF recibieron
teofilina 250 mg/dia. En el grupo empirico se adminis-
tré dexlansoprazol 60 mg/dfa. El estudio demostré que
la terapia guiada fue mds eficaz que la terapia empirica
en reducir las puntuaciones de dolor tordcico global en
la octava semana (p = 0.005).'"*

El tratamiento de la ERGE puede abordarse también
mediante terapias endoscépicas (radiofrecuencia no abla-
tiva y funduplicatura transoral sin incisién) y quirdrgicas
(funduplicatura) aunque existe escasa evidencia sobre el
papel de las mismas en los pacientes con DTNC.

DTNC relacionado con trastornos motores eso-
figicos

En pacientes con dolor tordcico como sintoma predo-
minante, con sospecha de hipersensibilidad visceral su-
perpuesta, la neuromodulacién puede ser mds eficaz que
el tratamiento especifico sobre la dismotilidad esofdgica.

En pacientes con DTNC asociado a TME espdsticos
(acalasia tipo III, EED vy es6fago hipercontrdctil) se han
utilizado relajantes del musculo liso como nitratos, blo-
queantes de canales de calcio (nifedipina y diltiazem) e
inhibidores de la 5-fosfodiesterasa (sildenafil). La mayorfa
de los estudios realizados incluyen muestras pequefias y
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muy pocos son ECA bien disefiados. La eficacia de estos
firmacos es limitada y se utilizan muy poco en la pricti-
ca clinica debido a sus efectos adversos (cefalea, mareos,
hipotensién).?"*"'"> Pueden indicarse en pacientes que
no son candidatos a otros tratamientos 0 como terapia
puente mientras se decide una terapia definitiva.'

Los TME espdsticos pueden abordarse mediante tra-
tamientos endoscépicos como inyeccién de toxina botu-
linica A en el del cuerpo esofdgico, dilatacidn esofdgica
y miotomia peroral endoscépica (POEM) o quirtirgicos
como miotomfa de Heller. La evidencia actual sobre estas
terapias es escasa pero creciente en los tltimos afios.

En relacién a la inyeccién endoscépica de toxina bo-
tulinica A, estudios abiertos sugieren una mejorfa sig-
nificativa del dolor tordcico en pacientes con TME. La
recaida de los sintomas se puede tratar de manera eficaz
con la aplicacién posterior de mds inyecciones.''®'"” Storr
y col. evaluaron a 9 pacientes con dolor tordcico y espas-
mo esofdgico difuso diagnosticado mediante manome-
tria convencional. Inyectaron 10 ml de toxina botulinica
(10 UI/ml) en fracciones de 1 ml. Comenzaron a la altura
del EEI y se extendieron proximalmente por la la pared
posterior del eséfago (hora 3 del campo endoscdpico) a
intervalos de 1 a 1,5 cm. La puntuacién de dolor tord-
cico de los pacientes disminuyé de un valor basal de 3 a
1 al mes del tratamiento y a 0 a los 6 meses del mismo
(p < 0,01)."° Miller y col. evaluaron a 29 pacientes con
TME espdsticos no relacionados con acalasia. Demos-
traron que la inyeccién de toxina botulinica a la altura
de la unién eséfago gdstrica logré una reduccién signi-
ficativa en la puntuacié de dolor tordcico (3,7 vs. 0,78;
2 < 0,0001) con una duracién media del efecto de 7,3 +
4,1 meses."”” En un ensayo prospectivo aleatorizado do-
ble ciego realizado en 22 pacientes con EED vy eséfago
nutcracker se realizaron inyecciones de toxina botulinica
o solucién fisiolégica en 4 cuadrantes, a 2 y 7 cm por en-
cima de la unién eséfago gdstrica. Se demostré mejoria de
la disfagia sin efecto significativo sobre las puntuaciones
de dolor tordcico (1,9 + 0,4 vs 1,0 + 0,4; p = 0.43).""®

Existe poca evidencia con respecto a la dilatacién eso-
figica en el manejo del DTNC relacionado con TME
espdsticos.'?1%0

El tratamiento con POEM ha demostrado buenos
resultados en pacientes con EED, eséfago hipercontrdc-
til y acalasia tipo III. En una serie prospectiva de 100
pacientes con TME tratados con POEM en un centro
médico; el 91,5% de los pacientes que se presentaron con
dolor tordcico informaron la resolucién del sintoma luego
del tratamiento.”! Debido a la capacidad de esta técni-
ca de extender la miotomia de forma proximal sobre el
eséfago, se considera la primera linea de tratamiento en

pacientes con acalasia tipo III con tasas de respuesta supe-
riores en comparacién con la miotomfa de Heller (93%
vs. 71%)."?? Un metandlisis de 8 estudios observacionales
con un total de 179 pacientes (116 con acalasia tipo III,
37 con eséfago Jackhammer, 18 con EED y 8 con esfinter
esofdgico inferior hipertensivo) demostré una tasa de res-
puesta global del tratamiento con POEM del 87%, con
una tasa de respuesta promedio en acalasia tipo III, EED
y eséfago Jackhammer de 92%, 88% y 72% respectiva-
mente.'” Un estudio retrospectivo multicéntrico evalué
pacientes con EED (17) y eséfago Jackhammer (18) que
fueron tratados con POEM. El estudio evidencié una
mejorfa del dolor tordcico en el 87% de los pacientes.'*
Albers y col. llevaron a cabo un estudio prospectivo para
evaluar la eficacia de POEM en DTNC en 14 pacientes
con TME espésticos (7 con acalasia tipo III, 6 con eséfa-
go hipercontrictil y 1 con EED). EI 86% de los pacientes
mostraron una mejorfa sintomdtica después del trata-
miento.'” Si bien el tratamiento con POEM representa
una opcién terapéutica prometedora, son necesarios ECA
con seguimiento a largo plazo para determinar su verda-
dero papel en el tratamiento del DTNC relacionado con
TME espdsticos.

La miotomia de Heller puede representar un trata-
miento quirtrgico eficaz en algunos pacientes con DTNC
relacionado con TME espédsticos. Leconte y col. realiza-
ron una miotomfa quirdrgica extendida en 20 pacientes
con EED y evidenciaron una mejorfa de la disfagia y del
dolor tordcico en el 100% y en el 90% de los pacientes
respectivamente, durante un seguimiento de 50 meses.'*

En cuanto al manejo de la EJGOO clinicamente sig-
nificativa, la dilatacién endoscépica estdndar puede ge-
nerar mejorfa sintomdtica con una tasa de respuesta del
69,6%; mientras que la inyeccién de toxina botulinica
A en el esfinter esofdgico inferior demostré una tasa de
respuesta del 63,6%."” En una cohorte de 33 pacien-
tes con EJGOO la dilatacién neumdtica tuvo una tasa
de respuesta del 66,7% con un seguimiento de hasta
1,7 anos.'”® El tratamiento con POEM se evalué en
series de casos con muy pocos pacientes en las que se
observd una resolucién sintomdtica del 82% al 93%,
con una media de seguimiento de 195 dfas.’**'*> Como
abordaje terapéutico inicial de la EJGOO se recomien-
dan la inyeccién de toxina botulinica o la dilatacién en-
doscépica.’??

DTNC relacionado con hipersensibilidad esofdgica

Las modalidades terapéuticas disponibles para pacien-
tes con hipersensibilidad esofdgica son: firmacos (prin-
cipalmente neuromoduladores), terapias psicoldgicas y
medicina alternativa.’”” Dichas opciones deben tenerse
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en cuenta en pacientes con DTF o HR al igual que en
aquellos con superposicién de hipersensibilidad esofdgica
con ERGE o con TME.

Los neuromoduladores son la base del tratamiento de
los pacientes con hipersensibilidad visceral. Se trata de
firmacos, en su mayorfa antidepresivos, que actdan sobre
las vias sensitivas periféricas o centrales modificando el
umbral sensitivo. Su uso se debe adaptar a cada pacien-
te, es conveniente explicar el mecanismo de accién y los
potenciales efectos adversos para favorecer la adherencia
al tratamiento e inducir la respuesta deseada. Se debe
comenzar con dosis bajas que se irdn aumentando gra-
dualmente hasta obtener una respuesta clinica. Su efecto
mdximo se alcanza a las 8 a 12 semanas.'

Los neuromoduladores mds estudiados en DTF son
los antidepresivos triciclicos (ATC), los inhibidores selec-
tivos de la recaptacién de serotonina (ISRS) y los inhi-
bidores de la recaptacién de serotonina y noradrenalina.

Antidepresivos triciclicos:

El efecto analgésico de los ATC probablemente se
deba a la inhibicién combinada de la recaptacién de se-
rotonina y noradrenalina.’” La imipramina se evalué en
2 ECA doble ciego en pacientes con DTNC. El primero
de estos estudios comparé 50 mg/dia de imipramina con
0,1 mg/dia de clonidina o placebo. Sélo la imipramina
demostrd una reduccién significativa en la frecuencia del
dolor en comparacién con el placebo. Tanto la imipra-
mina como la clonidina mostraron una reduccién signi-
ficativa en la intensidad del dolor en comparacién con
el placebo.’®® El segundo estudio comparé 50 mg/dia
de imipramina con placebo en forma cruzada. Los au-
tores demostraron que el nimero total de episodios de
dolor tordcico fue significativamente menor en el grupo
de imipramina en comparacién con el grupo de placebo
(p = 0,01).1%

En los TFE los ATC se administran a la hora de acos-
tarse, en dosis que no modifican el estado de 4nimo y que
pueden aumentarse gradualmente hasta obtener el efecto
deseado.'1% §j el paciente presenta efectos adversos, se
puede comenzar con una dosis mds baja del mismo ATC
o cambiar por otro firmaco del mismo grupo.'!

Los efectos adversos se presentan en el 30% al 100%
de los pacientes;'? incluyen mareos, somnolencia, reten-
cién urinaria, boca seca, estrefiimiento, visién borrosa,
rubor, hipotensién ortostdtica, disfuncién sexual, arrit-
mias y aumento de peso.'>' Deben prescribirse con
precaucién en varones de edad avanzada, especialmente
si presentan hipertrofia prostdtica benigna o enfermedad
cardiovascular, y deben evitarse en pacientes con bloqueo
de rama cardfaca o intervalo QT prolongado.'**

Acta Gastroenterol Latinoam 2022;52(4):424-438

Inhibidores selectivos de la recaptacion de sero-
tonina:

Los ISRS bloquean selectivamente el transportador
presindptico de la serotonina y aumentan su neurotrans-
misién.'#

Un metandlisis de todos los ECA que compararon
ISRS frente a placebo en pacientes con DTNC demostré
que los ISRS no fueron mejores que el placebo en cuanto
a la mejoria del dolor tordcico.'*®

La paroxetina se evalué en 2 ECA doble ciego que
no demostraron una mejoria significativa en el dolor to-
rdcico. En el primer estudio, los pacientes con DTNC
que recibieron paroxetina en una dosis media de 30 mg/
dfa durante 8 semanas tuvieron una mejorfa significativa
en la percepcién clinica global pero no en la puntuacién
especifica de la percepcién del dolor tordcico en compa-
racién con los que recibieron placebo.’>'* En el segun-
do estudio, 69 pacientes con DTNC fueron asignados al
azar a 16 semanas de tratamiento ambulatorio con terapia
cognitivo conductual (TCC), paroxetina o placebo. La
comparacién entre paroxetina y placebo se realizé de for-
ma doble ciego y no evidencié una diferencia estadistica-
mente significativa en la reduccién del dolor tordcico. La
TCC fue significativamente mejor en comparacién con la
paroxetina y con el placebo para reducir el dolor.'®

La sertralina fue evaluada en 2 ECA doble ciego en
pacientes con DTNC. En el primero se administré en
dosis de 50 a 200 mg/dia segtin la respuesta clinica y
evidencié una disminucién significativa de las puntua-
ciones de dolor tordcico en comparacién con el placebo
(p < 0.02).”"" El segundo estudio comparé placebo con
tres tratamientos activos: TCC mds sertralina, TCC mds
placebo y sertralina sola. Todos los tratamientos activos
dieron como resultado mayores reducciones en la intensi-
dad del dolor en comparacién con el placebo (p <0,001)
con efectos similares entre ellos (p > 0,50). Estos hallazgos
sugieren que la TCCy la sertralina, ya sean solas o combi-
nadas, pueden reducir de manera sostenida la intensidad
del dolor.'

Los efectos adversos de los ISRS incluyen: nduseas, vé-
mitos, anorexia, diarrea, disminucién de la libido, retraso
de la eyaculacién, somnolencia, insomnio, fatiga, cefalea
e hiperhidrosis.'*

Inbhibidores de la recaptacion de serotonina y nora-
drenalina:

Este grupo de fdrmacos tiene un efecto de bloqueo va-
riable sobre la recaptacién de serotonina y noradrenalina,
lo que refuerza la neurotransmisién de estas sustancias.'**
Debido a la falta de efecto antimuscarinico tiene menos
efectos adversos indeseables.'*
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La venlafaxina se evalué en un ECA que compard
en forma cruzada 75 mg/dia de este firmaco a la hora
de acostarse con placebo en pacientes con DTF. Se ob-
servé una mejorfa del dolor en el 52% de los pacientes
que recibieron venlafaxina en comparacién con el 4% de
los que recibieron placebo (OR 26, IC 95%: 5,7-118,8;
2 < 0,001). Los efectos adversos mds frecuentes fueron
trastornos del suefio.'#

Otros fiarmacos:

El citalopram ha demostrado eficacia en el trata-
miento de la hipersensibilidad esofdgica en un ECA.'*
Se ha demostrado que este firmaco tiene diversos efectos
sobre la fisiologfa esofdgica con aumento de las presiones
en la unién esofagogdstrica, reduccién de las relajaciones
transitorias del EEI y de los eventos de reflujo. También
se ha asociado con presiones elevadas del esfinter esofdgi-
co superior y sensacién de globus, por lo que debe usarse
con precaucién en pacientes con globus asociado.'

La teofilina, un antagonista de la adenosina que rela-
ja el musculo liso y tiene propiedades analgésicas visce-
rales, fue evaluada en dos estudios del grupo de Rao. Los
autores demostraron que este firmaco aumentd los um-
brales de percepcién del dolor en pacientes sometidos a
distensién esofdgica con balén.'"'*8 A su vez, eviden-
ciaron que disminuyé de forma significativa el nimero
de episodios de dolor tordcico (p = 0,025), su duracién
(p = 0,002) y su intensidad (p = 0,031) en comparacién
con el placebo, administrada en dosis de 200 mg dos
veces al dfa durante 4 semanas. Como efectos adversos
se observaron insomnio, nduseas, palpitaciones y tem-
blores."”” Aunque los resultados sugieren un potencial
uso de este firmaco en el DTNC, su rango terapéutico
es estrecho lo que limita su uso en la préctica clinica.

El dronabinol es un agonista sintético de los recepto-
res de cannabinoides CB1 y CB2 que ha demostrado un
efecto antinociceptivo visceral.'*” Un estudio piloto con-
trolado, con placebo, doble ciego, incluyé a 19 pacientes
con DTF que recibieron dronabinol (5 mg, dos veces al
dia) o placebo durante 4 semanas. El firmaco aumen-
t6 de forma significativa los umbrales de dolor en dife-
rentes secuencias de insuflacién del balén (3,0 vs. 1,0;
2 =0,03) y redujo de forma significativa la intensidad del
dolor tordcico en comparacién con el placebo (0,18 vs.
0,01; p = 0,04), sin efectos adversos significativos.'*'>
Se necesitan m4s estudios con mayor ndmero de pacien-
tes para corroborar estos hallazgos.

Terapias psicoldgicas:
Se han utilizado TCC, hipnoterapia, ejercicios de

relajacién y terapias basadas en mindfulness para el trata-
miento de varios trastornos funcionales digestivos. Estas

terapias pueden ser consideradas complementarias en el
tratamiento de pacientes con trastornos funcionales esofd-
gicos. Son especialmente ttiles en pacientes con una res-
puesta inadecuada a los tratamientos médicos estdndar."’

Una revisién de Cochrane de Kisely y col. de 17 ECA
concluyé que las terapias psicolégicas, especialmente la
TCC y la hipnoterapia, pueden ser eficaces en el trata-
miento del DTNC. Sin embargo, el andlisis fue limitado
debido al pequefio nimero de pacientes incluidos y a la
heterogeneidad en los estudios.'*

En la TCC los pacientes examinan sus creencias so-
bre los sintomas y realizan un proceso de modificacién
de las mismas, lo que favorece el desarrollo de mejores
estrategias para el manejo de los sintomas. Un ECA
comparé la TCC en un grupo de pacientes con DTNC
y en un grupo control. Después de 3 meses de interven-
cion, el grupo con TCC presenté una reduccién signifi-
cativa del nimero de dias y de la gravedad del dolor en
comparacién con el grupo control.'

La hipnoterapia parece modular los patrones de acti-
vacién cerebral asociados al procesamiento del dolor.”*
En trastornos funcionales digestivos el objetivo es indu-
cir un estado de relajacién profunda con el fin de guiar
a los pacientes en el ejercicio de algiin control sobre su
funcién digestiva.'”” En un ECA realizado en pacientes
con DTNC, la hipnoterapia demostré una reduccién en
las puntuaciones globales de dolor en el 80% de los pa-
cientes en comparacién con un 23% de respuesta en el
grupo control (p = 0,008)."5¢157

Conclusion

El dolor retroesternal se puede considerar de origen
no cardfaco sélo si la etiologia cardiovascular ha sido
descartada objetivamente por un cardidlogo, con los
exdmenes complementarios adecuados, segtin el riesgo
de cada paciente. Dentro de las causas no cardiacas de
dolor retroesternal, las esofdgicas ocupan el primer lu-
gar. Es fundamental realizar una evaluacién diagnéstica
exhaustiva de los pacientes con dolor tordcico no car-
diogénico con el fin de detectar una etiologfa especifica.
Esto permitird realizar el reaseguro de los pacientes y
brindar un tratamiento especifico para alcanzar un me-
jor control del sintoma y mejorar su calidad de vida.
Las comorbilidades psicolégicas pueden alterar la per-
cepcidn sensorial y contribuir a la severidad de los sin-
tomas por lo que deben tenerse en cuenta en el abordaje
diagndéstico y terapéutico.
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