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Introducción

La disfagia es frecuente en los ancianos y se

presenta entre el 7 y el 10 por ciento de los ma-

yores de 50 años (1).

Cuando se altera la fase oral y faríngea de la

deglución, el paso normal de los alimentos hacia

el esófago está alterado y estos son retenidos

en la faringe y con cada deglución pueden in-

gresar a las vías respiratorias, estos episodios

Resumen

Se presenta el caso de un paciente de 88 años, con disfagia

y antecedentes de acalasia no tratada de veinte años de

evolución y síntomas  de disfagia oro faríngea. Los exá-

menes radiológicos y endoscópicos identificaron además

de la acalasia un divertículo de Zenker. Se realizó terapia

paliativa con inyección de toxina botulínica en el esfínter

esofágico inferior, con mejoría de los síntomas. Se hace

una revisión de la rara coexistencia de estas dos patolo-

gías.
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fago, transtornos de deglución (disfagia).
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Summary

An 88 year old patient has been observed. He is suffering

from dysphagia and has a medical history of achalasia,

which has had an evolution and has not bee treated for

twenty years. He also has oropharynx dysphagia

symptoms. In addition to the achalasia, the X-ray and

endoscopy exams identified a Zenker diverticulum.

Palliative or mitigating therapy was realized using botulinum

toxin injection in the lower esophageal sphincter, with

symptom improvement. A study is being made concerning

the rare co-existence of these two pathologies.

Keys words: diverticulum Zenker, esophageal achalasia,

deglutition disorders (dysphagia).
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de bronco aspiración producen infecciones

pulmonares a repetición. Si la depuración

faríngea esta severamente alterada el consumo

de agua y alimentos disminuye peligrosamente,

con la subsiguiente deshidratación, desnutrición;

amenazando la vida del paciente (2).

Son causas de disfagia oro-faríngea, enferme-

dades neurológicas (accidente cerebro vascular,

enfermedad de Parkinson, esclerosis múltiple,

esclerosis lateral amiotrófica, miastenia gravis,
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demencia), lesiones estructurales (tumores,

divertículo de Zenker, bocio endotorácico,

hiperostosis cervical), enfermedades del colágeno

(polimiositis) y la iatrogénica (radioterapia, ciru-

gías, medicamentos) (3).

El  esfínter esofágico superior (EES) es una es-

tructura muscular y cartilaginosa, cuya pared an-

terior está formada por la pared posterior del

cartílago cricoides y en la porción antero supe-

rior por los músculos aritenoides e interaritenoideo.

Las paredes laterales y posteriores las forma  el

músculo cricofaríngeo; este músculo contribuye

con la tercera parte de la zona de alta presión y

los 2/3 restantes del esfínter los forman el mús-

culo tiro faríngeo. La apertura de EES involucra

la relajación de los músculos crico y tiro faríngeos

y el movimiento hacia delante de la laringe  se-

cundaria a la contracción del músculo hioideo (4).

Informe del caso

Se trata de un hombre de 88 años de edad, remi-

tido para práctica de una esofagogastroduode-

noscopia (EGD) por presentar disfagia.

Al preguntar al paciente y a su acompañante la

evolución de los síntomas, informa disfagia en

especial a alimentos sólidos de más de 20 años

de evolución, que manejaba con dieta blanda;

pero en los últimos seis meses se presentaban

episodios de disfagia con tos y sensación de so-

focación. No informó perdida de peso, dolor

torácico, pirosis u otros síntomas. La acompa-

ñante informó un diagnóstico anterior de acalasia,

que recibió tratamiento con “dilataciones” sin es-

pecificar el tipo de procedimiento y que en una

“junta médica” descartaron el tratamiento qui-

rúrgico, sin embargo no informan la causa de esa

determinación. Como antecedentes importantes:

sordera neurosensorial bilateral de 15 años de

evolución y osteoporosis.

El examen físico mostró un paciente en buen

estado general, sin signos de deshidratación o

desnutrición, con audífonos bilaterales, FC 88

por minuto,  FR 13 por minuto, TA 128/88 mm

Hg, índice de masa corporal (IMC) 24.2.

El examen no mostró masas en cuello o hallaz-

gos patológicos en tórax o abdomen. No se rea-

lizó la EGD y se tomó un RX de esófago (Figura

1) que mostró una dilatación sacular del esófa-

go cervical compatible con un divertículo de

Zenker, también gran dilatación del cuerpo

esofágico y un paso filiforme hacia el estómago,

hallazgos sugestivos de acalasia. Posteriormen-

te se realizó la EGD que mostró una imagen

diverticular en la pared lateral izquierda de la

región cricofaríngea, el esófago ocupado por

moderada cantidad de restos alimentarios, la

unión esófago gástrica puntiforme con mucosa

de aspecto sano, la cual se franqueó y permitió

la exploración del estómago y duodeno los cua-

les no mostraron hallazgos relevantes. La re-

gión subcardial fue normal.

El paciente y su familia rechazaron las opciones

terapéuticas ofrecidas (dilatación neumática o

la cardio-miotomía de Heller) argumentado

Figura 1. Radiografía  de esófago.
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avanzada edad del paciente y el riesgo de per-

foración esofágica. Se realizó tratamiento palia-

tivo con inyección endoscópica de toxina

botulínica en el esfínter esofágico inferior, no hubo

complicaciones inmediatas. En controles poste-

riores a las dos, cuatro y ocho semanas el pa-

ciente reportó mejoría significativa de la disfa-

gia y desaparición de la tos.

Discusión

Los divertículos del esófago, se clasifican según

su localización en el divertículo de Zenker que

es una herniación faríngea por una zona “débil”

(dehiscencia de Killian) que se localiza entre las

fibras de los músculos cricofaríngeo y el cons-

trictor inferior de la faringe. Los divertículos del

esófago medio que  se localizan hasta cinco cen-

tímetros por debajo de la carina y los divertículos

epifrénicos que se sitúan en los últimos 10 cms

del órgano (5).

La falta de coordinación  en la relajación en cual-

quiera de los esfínteres esofágicos (superior e

inferior), produce aumento de la presión

intraluminal y la protrusión de la mucosa con la

formación de divertículos. El aumento de la pre-

sión de la hipo-faringe puede ser la causa del

divertículo de Zenker, así mismo cuando el esó-

fago es traccionado o “empujado” de manera

anormal se producen los divertículos en los ter-

cios medio e inferior. Las fuerzas de “pulsión”

que se presentan en los trastornos de la motilidad

como el espasmo esofágico difuso y la acalasia

pueden ocasionar los divertículos epifrénicos. Los

divertículos del tercio medio se asocian a fuer-

zas de tracción externas al esófago, como las

originadas en procesos inflamatorios o tumorales

del mediastino (6,7).

La prevalencia de los divertículos esofágicos se

estima entre el 0.02 a 0.77 por ciento de las per-

sonas, las cuales en su mayoría no presentan

síntomas. A menos del tres por ciento de los pa-

cientes con disfagia se les diagnostican

divertículos; la mayoría son ancianos y consul-

tan además de la disfagia por halitosis severa

síntomas laríngeos y respiratorios (5,6).

Se conoce que el divertículo de Zenker es un

divertículo de “pulsión”, en la mayoría de los

pacientes no se identifica la causa de la alta

presión de la hipo-faringe y de la incoordinada

relajación del esfínter esofágico superior duran-

te la propulsión del bolo alimentario, aunque se

han postulado teorías como la presencia de una

miopatía constrictiva del esfínter con espasmo

del mismo. Este divertículo, se ha informado

asociado a múltiples enfermedades que de una

u otra manera alteran el movimiento normal del

esófago y producen aumento de la presión

intraluminal de éste; estas patologías son:

neoplasias gástricas y esofágicas, laríngoceles,

anillos esofágicos del tercio superior, enferme-

dad de Chagas, enfermedades sistémicas como

la polimiositis y defectos anatómicos como la

hernia hiatal la cual se ha informado en más del

30 por ciento de los pacientes (8-15). Una hipó-

tesis planteada y sujeta a comprobación acerca

del origen del divertículo de Zenker, sería la de

un acortamiento de la capa muscular  longitudinal

del órgano, ocasionado por un estímulo crónico

y nocivo secundario al reflujo gastroesofágico

(16,17).

La acalasia es un trastorno motor primario que

se caracteriza por la aperistálsis del cuerpo

esofágico y alteración en la relajación (relaja-

ción incompleta o ausente) del esfínter esofágico

inferior (EEI) en respuesta a la deglución. Se

calcula una prevalencia de 1/10.000 y una inci-

dencia de 1/100.000 personas. Afecta por igual

a mujeres y hombres, se diagnostica general-

mente entre los 25 y 60 años de edad y se mani-

fiesta por disfagia, dolor opresivo retroesternal,

pirosis y pérdida de peso. Se ha informado su
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asociación con virus como el herpes zoster, la

parotiditis y con la presencia autoanticuerpos

contra el plexo mientérico, sin embargo, su etio-

logía aún no se ha determinado. La pérdida de

neuronas del plexo mientérico productoras de

péptido intestinal vaso activo y de óxido nítrico

(neurotransmisores de acción relajante sobre el

EEI) ocasiona un predominio del estímulo con-

tráctil mediado por la acetil colina y la posterior

alteración de la relajación del EII (18).

El diagnóstico de algunos casos de acalasia en

gemelos monozigotos o en parientes cercanos

de casos índices, han sugerido una causa

genética de transmisión autosómica recesiva, sin

embargo, esto no se ha probado (19).

La alteración de la motilidad esofágica genera-

da por la acalasia, puede ocasionar el desarrollo

de otras alteraciones estructurales como la

seudodiverticulosis intramural esofágica, los

divertículos del tercio medio y disfunción

cricofaríngea con retención en la hipo-faringe

del material que debiera ser deglutido normal-

mente (20-23).

El tratamiento tradicional del divertículo de

Zenker ha sido el quirúrgico, diversas técnicas

se han descrito (divertículopexia, divertículo-

tomia, miotomía cricofaríngea), con mejoría en

el 95 por ciento de los casos, mortalidad

operatoria del uno por ciento y recurrencia del

divertículo en el 3.6 por ciento de los operados

(24). Alternativas terapéuticas utilizadas son la

miotomía endoscópica del EES mediante asas

diatérmicas o con láser de CO2 (25,26).

La inyección de toxina botulínica en el EES se

ha empleado en algunos pacientes, con mejorías

transitorias (27).

La cardiomiotomía de Heller abierta o laparos-

cópica, es la técnica operatoria más empleada

para el tratamiento de la acalasia; con resulta-

dos exitosos y sostenidos (por más de tres años)

en cuanto a mejoría de la disfagia en más del 90

por ciento y recuperación del peso corporal por

encima del 60 por ciento de los pacientes trata-

dos (28,29).

La dilatación neumática del esfínter esofágico

inferior (EEI) es considerada por muchos auto-

res la terapia de elección de la acalasia, es un

procedimiento ambulatorio, con resultados

exitosos (disminución o desaparición de la dis-

fagia) en más del 90 por ciento de los casos con

una sola dilatación (30-32).

La inyección endoscópica de la  toxina botulínica,

como relajante del EEI, es una opción paliativa,

empleada en ancianos que por sus condiciones

generales no pueden ser operados y dilatados o

que rehúsan cualquiera de esas técnicas. Los re-

sultados informados (mejoría de la disfagia por

más de seis meses) son cercanos al 60 por ciento

de los pacientes tratados (32-34).

La asociación de acalasia y divertículo de

Zenker, ha sido escasamente informada en la

literatura mundial. En 1964 Schermuly reportó

un caso en Alemania, dos décadas después

Schwartz y cols, plantearon que la acalasia y

los anillos esofágicos pueden ser causas de

protrusiones faríngeas como el divertículo de

Zenker y que la coexistencia de estas patolo-

gías se deben descartar antes de cualquier in-

tento de tratamiento; Jones y cols, informaron

una serie de 21 pacientes con acalasia y en

dos de ellos se encontraron divertículos de

Zenker (35-37).

La intención de presentar este caso a la comu-

nidad médica colombiana, es la de resaltar la

ausencia de tratamiento alguno con intenciones

terapéuticas, de un hombre con acalasia por más

de 20 años; con el consecuente empeoramiento
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de los síntomas y el riesgo de complicaciones

respiratorias y nutricionales graves.

La persistencia del trastorno motor generado por

la acalasia, condujo al aumento de la presión

intra-luminar del esófago y al desarrollo poste-

rior de un divertículo de Zenker, alteración ana-

tómica que empeora la disfagia y aumenta el

riesgo de bronco-aspiración.

Al rechazar las alternativas terapéuticas dis-

ponibles en nuestro medio, se ofreció al paciente

una alternativa paliativa con inyección endos-

cópica de toxina botulínica, cuyo efecto puede

durar entre seis y 18 meses para luego reapa-

recer la disfagia.

Con el aumento de la población anciana en Co-

lombia, aumentará el número de pacientes con

disfagia por variadas causas; se requiere de mé-

dicos informados, dispuestos a estudiar adecua-

damente a sus pacientes para establecer diag-

nósticos precisos y ofrecer las soluciones dispo-

nibles en nuestro medio de manera oportuna.
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