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R E S U M E N 

Se realizO un estudio retrospectivo, de serie de casos 

acerca de los resultados de la miotomla del cricofarlngeo. 

La divisiOn del músculo cricofar!ngeo fué descrito en-

1951 por Kaplan para tratar la disfagia secundaria a parali-­

sis bulbar. Sutherland introduce la mlotomla del cricofarin­

geo para tratar a un paciente con divertlculo de Zenker. A 

partir de esa época ia miotomla del cricofarlngeo ha sido US! 

da para tratar la disfagia de diferente etiologla como post­

quirOrgica, accidente vascular cerebral, alteraciones de ner­

vios periféricos o de causa idiopatica. Secundario a este -

problema de disfunciOn del cricofarlngeo tenemos reflujo gas­

troesofagico o neumonla por aspiraciOn. 

Se analizaron los expedientes de 12 pacientes que cur­

saron con disfagia de diferente etiologla y que se les reali-

zO mlotomla del cricofarlngeo. Se analizo principalmente la 

causa de la disfagia, los estudios de gabinete preoperatorios 

los resultados postquirOrglcos y las complicaciones del proc~ 

dimiento. 



INTRODUCCION 

La disfagia es una alteraclOn ampliamente definida, 

con mGltlples patrones slntomaticos y una patologla subyacen­

te variada; ésta puede acampanarse de broncoasplraclOn pudle~ 

do ser potencialmente letal, todo ésto puede ser secundarlo a 

dlsfunciOn neuromuscular de la hlpofarlnge y esOfago superior 

que ahora se esta conociendo como causa de disfagia principal 

mente en la población gerlatrlca. 

La disfagia con o sin aspiración puede resultar del de 

terioro de los músculos constrictores que mueven el bolo a 

travez de la faringe, as! como la lncoordlnación del relaja-­

miento del esflnter esofaglco superior. 

Finalmente el esflnter esofagico superior es dinamice, 

su tono en descanso se incrementara en respuesta a la dlsten­

clón del esOfago superior dado que su función primaria es 

evitar el reflujo del esOfago hacia la faringe. 

MANIFESTACIONES: Las caracterlstlcas cllnlcas usuales 

son disfagia para solidos y liquidas localizada a la reglón -

supraesternal y slntomas asociados de tos y sensación de aho­

gamiento. 

Los slntomas de aspiración son verdaderamente el punto 

principal de las alteraciones farlngeas, el paciente puede m~ 

nlfestar una aversión al comer por miedo a ahogarse. Las 

complicaciones pulmonares tales como neumonla por aspiración 
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o el absceso pulmonar pueden ocurrir tardlamente en estas al­

teraciones. (1) 

El examen de la faringe a menudo revela el dep6sito de 

saliva en las valléculas y en la fosa piriforme, las radiogr~ 

flas con trago de bario no son concluyentes, sin embargo la -

cineesofagoradlografla a menudo demostrara la funci6n crico-­

esofagica patol6glca que unlcamente esta conf lnada a 1 o 2 de 

los 12 cuadros proyectados cada segundo. (2) 

Aunque la observacl6n radlograftca con trago de bario­

ª menudo muestra que la acalasla cricofarlngea contribuye a -

la disfagia y asplraci6n en la mayor parte de los pacientes.­

también hay algQn grado de dllataci6n hipofarlngea que puede­

alcanzar grandes proporciones. 

El muesceo crlcofarlngeo ocurre en el si de los pacie~ 

tes examinados con clneradlografla, ésto se considera que es­

una evidencia confiable de disfunci6n neuromuscular. (Ver. -

fig. 1,2 y 3) 

El prop6sito de la mlotomla es seccionar el esflnter -

esofagico superior, ésto se hace debido a que el esflnter fr~ 

casa en relajarse con la deglucl6n o debido a que las contra~ 

clones farlngeas deterioradas no mueven al bolo al esflnter -

esofagico superior en el. momento del relajamiento esflnteria­

no. 

Hay 2 puntos que deben valorarse preoperatoriamente 
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fig. 1 faringoesofagograma con diferentes grados de estrechez 
a nivel de hipofar!nge por contracción del músculo cr.!_ 
cofar!ngeo (Ekberg Al le, MD. Disfunctlon of the crico­
pharyngeal muscle. Head and Neck radiology 143: 483 -

May. 82). 



Fig. 2 T!pica acaiasia del mQsculo 

cricofarfngeo con acumula-­

ción de bario en hipofarin­
ge. 

Fig. 3 Divertlculo hipofarln-­
geo. 



1) El esf!nter esofaglco superior es una barrera al reflujo­

en pacientes con esofagltls por reflujo o por una motili­

dad alterada en la porc!6n muscular lisa del es6fago tal­

como la distrofia mlot6n!ca. Pudiera haber un riesgo -­

substancial de reflujo y asp!racl6n del contenido gastrl­

co después de la mlotom!a. 

2) La alterac!6n subyacente que deblllt6 las contracciones -

farlngeas pudiera haber también producido un·~sflntero -­

esofag!co superior hlpot6nlco, as! pudiera haber poco que 

ganar mediante el hacer la mlotom!a, éstos factores se -­

deben examinar mediante un clneesofagograma cuidadoso y -

un estudio de motilidad esofag!co adecuado. Cuando la -

disfagia que resulta de la lncoordlnacl6n o acalasla del 

mOsculo cr!cofar!ngeo causa alguna asplracl6n mientras -­

se traga, el manejo qulrOrglco es preferible a la a\lmen­

tacl6n con sonda de gastrostomla o con sonda nasogastr!ca 

A largo plazo la dllataci6n del es6fago cervical mediante 

el uso de dilatadores duros (Bougie) generalmente es In-­

efectivo, por otro lado el corte del mOsculo crlcofar!n-­

geo se ha comprobado que es un tratamiento quirOrglco si~ 

ple y permite un vlaclamiento mas eficiente de la faringe 

para culaquler funcl6n motora que permanezca combinada -­

con el efecto de la gravedad, la operacl6n se puede \\e-­

vara cabo con anestesia local y .genera\. (4) 
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AHATOMIA 

El mQsculo cricofartngeo fué llamado as! por Antonio -

Marta Valsalva en 171, ta~bién recibe el nombre de constric-­

tor Inferior de la faringe y es el mas extenso y superficial­

de los tres constrictores de la faringe.(1) 

Esta formado por 2 fasctculos unidos en su origen por­

una arcada fibrosa que va al carttlago tiroides al cricoides. 

Inserciones: El fasctculo superior o tiroideo se fija­

en la porci6n superior del carttlago tiroides y en la linea -

oblicua que marca la cara externa de éste. El fasctculo in­

ferior o cricoldeo, menos extenso se f lja en Ja porci6n post! 

roexterna del anillo crlcoideo entre el mfisculo cricotiroideo 

y el cricoarltenoldeo posterior. 

Cuerpo muscular: Forma un vasto abanico cuyas fibras -

superiores son oblicuamente ascendentes y cuyas fibras lnfe-­

rlores, horizontales van a rodear el origen del es6fago. R! 

cubre el constrictor medio y una parte del superior (5) ver -

figura (4, 5 y 6) 

Batson dio la altura de la banda del mQsculo crlcofa-­

rtngeo en el adulto como de 10-12 mm y Ellls co•o alrededor -

de 1 cm. La zona de preslOn alta del esftnter esof!gico su-

perior es de 2.5 a 4.5 cms de agua. 

lnervacl6n: Los impulsos paraslmpatlcos del vago prod~ 



cen relajación del músculo y el plexo slmp4tlco cervical es -

responsable de la constricción. 

Flsiolog!a: El músculo cricofar!ngeo es estriado pero 

involuntario que puede voluntariamente hacerse que funcione -

cuando se Inicia el trago. 

El cricofar!ngeo permanece tónicamente contraido exceE 

to durante la deglución, vómito o eructo. Existe otro punto 

de vista de Parish que refiere que el cricofar!ngeo tiene ac­

tividad f4sica m4s que actividad tónica o continua, estando -

asociado con el ciclo respiratorio as! como la deglución. (1) 
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Flg. 4 Flg. 5 i'IJSOJlos el? !a far!O;J!. Vista es<µm1ttca lateral derecha 

1 Base del cráneo 
2 TOnlca fibrosa de la farlll;J! 
3 Cmstrictor ~lor 
4 Cmstr!ctcr l!Ed!o 
5 Cmstrictor Inferior 

1 IE!v!o g!osofarll'l;J!O 9 
2 tErvio el?! estllofarlll;J!O 10 
3 tErv!o de! cmstr!ctor l!Ed!o 11 
4 Cmstrlctor nedto 12 
5 Cmstrictor inferior 13 
6 Esófago 14 

Gartllago crlrot<Es 
Gartllago t!rol<Es 
HJSOJlo ttrm!o!deo 
fUeso hlol<Es 
Estllofarll'l;J!O 
Rirra <Estlnacb a! cmstrlctor 
super!()". 7 tErvlo recurrente 

B TraQ.m 15 Coostrtctor Sl4lflrior de la fa 

Fig. 6 Parte de la far!O;J!. Vista lateral derecha. 

1 Arteria tiroidea Sll>O"ior 
2 tErvlo larlngeo Stl>'r!or 
3 Lar!ll;J!O SLIJE!l'i()" propti!1Blte dicto 
4 Arteria !arlrgea St!Jl'rior 
5 tt.eso hioides 
6 "'1Drara ti roh 1 o! dea 
7 Tirmlo!deo 
B Cartllago ti rolci!s 
9 Esterrottro!deo 

10 Cr!cottroideo 
11 Cricoides 
12 Tr.!¡¡.ea 
13 RecumJTle 
14 Ra!lls esofAgicas de! recurTS1te 
15 Esófago 

ri~a -
16 Llg.n!lto pter!g310Xllar 

3 4 

10 
---··-+ 11 

16 emstrictor inferior de la rar!rge 1 s -- llJJ=~f. 
17 Cmstrlctor inferior (Fascto.J!o tiroideo) 14 ~ 
18 Larlll;J!a extem> 
19 R<1IB illterior del tiroideo St!Jl'CIOI" 
20 Cmstrtctor l!Ed!o 



DESCRIPCION DEL FENOMEND DE LA OEGLUCION 

La fisiolog!a bucofaringea normal de la degluclOn de-­

pende de la coordlnaciOn rreuromuscular raplda de los compone~ 

tes de la cavidad bucal, faringea y laríngea durante una int~ 

rrupciOn breve de la respiraciOn puesto que esta y la degiu-­

ciOn son funciones reciprocas. La funciOn deglutorla normal 

se puede subdividir en 4 etapas: 

1.- PreparaciOn bucal 

2.- Bucal propiamente dicha 

3.- Far!ngea 

4.- Esofagica 

En el paciente con disfagia pueden estar alterados di­

versos aspectos de la anatom!a o el control neuromuscular de­

cualquiera o todas estas estapas, lo que volvera lenta la in­

gestiOn de alimentos y l!quidos, producira dificultades mani­

fiestas para la degluciOn y dara origen a pérdida de peso, -­

tos, complicaciones pulmonares o una combinaciOn de estos as­

pectos. 

1.- PreparaciOn bucal: La finalidad es triturar los alimen­

tos hasta que tengan una consistencia adecuada para la -

degluciOn y mezclarlos con la saliva. En ésta etapa es 

donde se disfruta el placer de comer y consta de 5 accl~ 

nes neuromusculares: 

m 



Movimientos rotatorios y laterales del maxilar inferior. 

Tono facial. 

Movimientos rotatorios y laterales de la lengua. 

Abombamiento del paladar blando hacia adelante para am-­

pl iar la cavidad nasal y angostar el estrecho bucofarln­

geo. 

Al final de la preparación bucal, la lengua reune los­

fragmentos de alimento de toda la boca en un sólo bolo para -

Iniciar la deglución. 

2.- Etapa Bucal: Esta etapa se !niela al moverse la lengua -

hacia arriba y atras y hacer contacto con el paladar con 

una acción secuencial de exprimir o rodar el impulso del 

bolo hacia atras a la faringe. 

3.- Etapa farlngea: No se sabe con exactitud la naturaleza -

precisa del estimulo que desencadena la deglución de la­

farlnge se cree que al Impulsar la lengua el bolo hacia 

atras y hacer contacto con el Area del arco de las fau-­

ces y la bucofar!nge podrla estimular a los receptores -

de la reglón bucofaringea y de aqul se env!an los impul­

sos hacia el centro de la deglución en la formación retl 

cular del tallo (Bulbo raquldeo). 

Esta etapa tiene 5 componentes: 

a) Cierre velofarlngeo para impedir que ocurra reflujo­

de alimentos o liquidas por la nariz. 
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b) Cierre laringeo: para impedir que entren alimentos a 

la laringe el cierre es a nivel de las cuerdas voca­

les verdaderas. 

c) Peristaltlsmo farlngeo: Para limpiar la faringe con­

una onda de contracción que sigue el bolo. 

d) Elevación y desplazamiento de la laringe hacia ade-­

lante. 

e) Apertura cricofaringea. 

El peristaltismo farlngeo es una contracción muscular­

que ocurre desde arriba hacia abajo y que se inicia en la na­

sofaringe (Constrictor superior y progresa hacia la hipofari~ 

ge (Constrictor Inferior). 

4.- Etapa esofagica: Consiste en peristaltismo activo o ca~ 

tracción secuencial desde arriba hacia abajo con dos en-

das, peristaltismo primario y secundario. En la base -

del esófago se encuentra el esf!nter esofagico inferior, 

que es una valvula circular mOscular que se abre para -­

dar paso a los alimentos pero que por lo demas se encue~ 

tra cerrada para prevenir el reflujo gastroesofagico.(6) 
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PATOLOGIAS QUE PRODUCEN DISFAGIA 

1) Enfermedades neuromusculares: 

Mlastenia grave 

Esclerodermia 

Dermatomlositis 

Acalasla 

11) Enfermedades congénitas neurales: Paralisis cerebral. 

Slndrome de Arnold Chiar! 

111) Enfermedades centrales adquiridas: 

Accidente vascular cerebral 

Po l i om i el i ti s 

Esclerosis lateral amiotr6fica 

Esclerosis mQltiple 

Tumores cerebrales 

IV) Enfermedades periféricas adquiridas: 

Neuropatla de nervios larlngeos 

Tumores periféricos 

Diabetes mellitus 

V) Enfermedades mecánicas: 

Deformidades congénitas: Macroglosia 

Atresia coanal 

Traumas: Ingestión de caast!cos 

Herida penetrante de cuello 
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Postquirúrglcas: Glosectom!a 

Faringectomla 

Larlngectomla 

VI) Otras: Acalasla crlcofarlngea idlopatlca 

Divert!culo de Zénker 

MIASTENIA GRAVE: Ocurre en todas las edades, en oca-­

sienes relacionada con un tumor t!mlco o tirotoxlcosls, as! -

mismo con artritis reumatoide y el lupus eritematoso. El 

Inicio suele ser Insidioso, pero en ocasiones el trastorno se 

descubre por una infección concurrente que origina exacerba--

ción de los slntomas. Los s!ntomas se deben a un grado va--

riable de bloqueo de la transmisión neuromuscular. Es prob~ 

ble que tenga una base inmunológica y la mayor!a de los pa--­

clentes con la enfermedad se encuentran anticuerpos unidos a 

receptores de acetil-colina. Estos receptores tienen un pa-

pe! esencial al reducir el número de receptores funcionales -

de acetil-colina. 

Cllnlcamente ello origina debilidad, se afectan prlnc.!_ 

palmente los músculos oculares externos, los masticadores fa­

ciales, faringeos ademas los respiratorios y los miembros. 

Los pacientes presentan ptosis, dlplopla, dificultad -

para masticar o deglutir, dificultades respiratorias. La --

sensibilidad es normal y no suele haber alteraciones de los -

reflejos. 
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El diagnóstico por lo regular se confirma por la resp~ 

esta a una anticolenesterasa de acción corta. Se puede adml 

nistrar edrofonio (Tensilon) IV en dosis de 10 mgs (1 mi), -­

dando al Inicio 2 mgs y los restantes 8 mgs unos 30 segs. de~ 

pués si se tolero bien la dosis de prueba; en los pacientes -

con mlastenia hay una mejor!a obvia en la fuerza de los mase~ 

los débiles que dura unos cinco minutos. 

Estudios de laboratorio: La demostración electofislol~ 

gica de una respuesta muscular decreciente a la estimutaclón­

repetltlva con 2-3 Hz de nervios motores, Indica una altera--

ción de ta trasmisión neuromuscutar. La electromlograf!a 

con aguja de los masculos afectados muestra una variación no­

table en la forma y tamaño de los potenciales individuales de 

la unidad motora. 

Tratamiento: Los f3rmacos antlcolenesterasa proporcl~ 

nan alivio sintom3tlco sin influenciar en la evolución de la­

enfermedad. 

La timectom!a suele producir beneficio o remisión sin­

tomatica y debe llevarse a cabo en pacientes menores de 60 -­

años. 

El tratamiento con corticoides esta Indicado en enfer­

mos que han respondido mal a los f3rmacos anticolenesterasa y 

se han sometido a timectom!a. (7) 
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ESCLERODERMA: La esclerosis sistémica progresiva es -

un transtorno crónico caracterizado por flbrosls difusa de la 

piel y órganos lnternos,no se conocen las causas, pero se ha­

pensado en autolnmunldad, dlsregulación de flbroblastos y ex­

posición profesional. Los slntomas suelen aparecer en la -­

tercera a quinta década de la vida y afectan tres veces mas a 

las mujeres. 

La escleroderma suele ser localizada o sistémica, la -

primera no se acompaña de afección de órganos y en consecuen­

cia es benigna. suelen identificarse dos formas de esclero­

derma sistémica; difusa 20% de los pacientes y localizada 80% 

de los pacientes. 

Datos cllnicos: Hay como manifestaciones tempranas po­

liartralgla y fenómeno de Raynauld. Son comunes el edema -­

subcutaneo, fiebre y malestar, con el tiempo se engruesa la -

piel y desaparecen los pliegues normales. La disfagia por -

disfunción esof4gica ocurre en el 90% de los pacientes y se -

debe a anormalidad de motilidad y posteriormente a flbrosis. 

Tratamiento: La terapéutica es sintomatlca y de apoyo; 

los pacientes con afección esof4glca deben Ingerir los allmen 

tos machacados o en forma liquida. En ocasiones el trata--

miento quirOrglco es la miotomla del cricofarlngeo. Se pue­

den utilizar medicamentos que disminuyan la secreción gástri­

ca. 
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ACALASIA DEL ESOFAGO: Es un transtorno motor del eso­

fago caracterizado por pérdida del perlstaltlsmo primario, e~ 

f!nter esofaglcó Inferior hlpert6nlco que no se relaja en re~ 

puesta a la deglucl6n; resulta en parte al deterioro de la i~ 

tegraci6n de la estlmulaci6n paraslmpattca. Hay dificultad­

para deglutir liquidas y s6lldos, al principio de frecuencia 

y grado variable pero posteriormente suele ser grave y persl~ 

te caracterizado por disfagia, odlnofagla y regurgltacl6n fre 

cuente de alimentos. 

Al Inicio la disfagia suele ser intermitente con apa-­

rente adherencia de alimentos a nivel del cart!lago xifoides, 

la preclpltacl6n o el aumento de la dificultad para la deglu­

cl6n puede presentarse de manera Inconstante después de Inge­

rir s6lldos o bebidas frias. 

El d!agn6stlco radio16glco se basa en el adelgazamien­

to en huso caracter!stlco del es6fago distal en forma c6nlca, 

hasta un estrechamiento notable del segmento distal de 1-3 cm 

de largo. 

Se a recomendado Introducir un dilatador neumattco 

bajo control radtol6glco como un tratamiento no qulrOrglco. 

El paso de bujlas llenas de mercurio s6lo es una medida pal!! 

tlva. El 20-25% de los pacientes requieren miotom!a del cr! 

cof4ringeo. (B) 
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TRASTORNOS DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL: La aspiración 

puede ser resultado de transtornos del S.N.C., como accidente 

vascular cerebral, enferm~dad de neurona motora, malformacio­

nes raquideas, tumores, convulsiones, traumatismos craneoenc~ 

falicos, farmacos o toxinas y transtornos extrapiramidales. 

El accidente vascular periférico predispone al pacien­

te a la aspiración aguda, tanto inmediatamente después del i~ 

farto cerebral, como mas adelante durante la evolución del 

transtorno. Es una serie de necropsias, la mortalidad glo--

bal por complicaciones pulmonares, entre ellas la aspiración 

fué de 29% la supervivencia media fué de 13.7 dlas cuando so­

brevinieron éstas complicaciones. (9) 

La enfermedad vascular es la causa mas común de incap! 

cidad neurológica. 

Los tipos especificas principales de enfermedad vascu­

lar cerebral son: 

1.- Insuficiencia cerebral por transtornos del riesgo sangul 

neo. 

2.- Infarto cerebral: por embolia o trombosis de arterias In 

tra y extracraneales. 

3.- Hemorragia cerebral. 
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Slndromes isquémicos: Normalmente el riego sangulneo­

adecuado del cerebro esta asegurado por un sistema colateral­

eficaz, de una carótida a la otra, de una arteria vertebral a 

la otra etc. Anomalias congénitas y alteraciones vasculares 

de la ateroesclerosls alteran éstos mecanismos de compensa--­

c!On, en forma que puede producirse Isquemia cerebral. La -

obstrucción arterial lsquémlca generalmente es producida por 

trombosis o embolos secundarlos a placa ateroesclerOtlca. 

Las embolias cerebrales se originan en vasos extracra­

neales y generalmente derivan de ateromas en las arterias 

grandes que abastecen al cerebro. Los fragmentos que pueden 

alojarse temporal o permanentemente en ramas mayores o meno-­

res del arbol arterial cerebral pueden venir de un acumulo de 

plaquetas, fibrina y colesterol en la superficie de las pla-­

cas ulceradas en la ateroesclerosls, de vegetaciones en ia1v~ 

las cardiacas, en la endocarditis bacteriana etc. 

Cuadro cllnico: En la apoplej!a en evoluc!On la disfu~ 

c!On neurológica unilateral aumenta de forma indolora en el -

plazo de varias horas a uno o dos dlas hasta afectar progresl 

vamente una porción mayor del cuerpo de modo ipsolateral. La 

apoplejia completa aguda es el transtorno mas comGn, los sin­

tomas se desarrollan rapidamente, los s!ntomas neurolOglcos -

especificas dependen de la localización del infarto. 

Pronóstico: Durante los primeros dlas de la apoplejia-
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en evolución o completa no puede predecirse ni Ja progresión­

ni la evolución final. Aproximadamente el 35% de Jos pacie~ 

tes mueren en el Hospital. (9) 

SINOROMES HEMORRAGJCOS: Se definen cama transtornos -

cerebrovasculares causados por hemorragia cerebral o en espa­

cios meningeos. 

La hemorragia intracraneal puede producirse en la subs 

tanela cerebral Jos espacios epidurales o subdurales, el esp! 

cio aracnoideo o una combinación de éstas localizaciones. 

La hemorragia intracerebral generalmente se produce 

por rotura de un vaso ateroescierótico francamente expuesto a 

hipertensión arterial o isquemia por formación local de un 

trombo. 

La hemorragia cerebral es t!pico que comience de modo­

brusco con dolor de cab~za seguido de déficit neurológico con 

progresión constante. Las hemorragias grandes producen hemi 

paresia cuando estan localizadas en los hemisferios y s!nto-­

mas de disfunción cerebelosa o del tallo cerebral cuando es­

tan localizadas en Ja fosa posterior. 

Es comOn la pérdida del conocimiento, nauseas, vómito-

delirios, convulsiones focales o generalizadas. Las hemorr! 

glas voluminosas son mortales en unos pocos d!as en el 50% de 

los pacientes. (9) 
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POLIOMIELITIS: Existen 3 tipos de virus de la poiio--

miel1tis antlgenicamente distintos: (I, II, III). El perlo-

do de incubación es de 5 35 dlas, la infectividad maxima es 

en la primera semana, pero el virus se el !mina por las heces­

durante varias semanas m~s. 

En la poliomielitis paraiftica puede haber paralisis -

en cualquier tiempo del perfodo febril, ésta se puede dividir 

en formas. 

1.- Poliomielitis raqu!dea, con debilida·d de los mOsculos 

inervados por nervios raqu!deos. 

2.- Poliomielitis bulbar: Que debilita a ios mOsculos lnerv! 

dos por nervios craneanos y con sfntomas variables de en 

cefalitis. Los s!ntomas bulbares incluyen: Diplopfa, -

debilidad facial, disfagia, disfonia, voz nasal, debili­

dad de los mOsculos esternocleiomastoides y trapecio, d! 

ficultad para masticar, incapacidad para deglutir o ex-­

pulsar saliva y regurgitación de llquidos por la nariz. 

( 9) 

DIVERTICULOS ESOFAGiCOS: Ei cuadro clfnico y los efec­

tos patológicos de un divert!culo esofagico dependen de gran-

parte de la localización de la lesión. En consecuencia es -

conveniente diferenciar los diverticulos faringoesofagicos 

(Por pulslón o de Zenker), medio esofagicos (Tracción) y epi-

frénicos (Tracción y pulsión). Los faringoesofagicos se de-
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sarrollan a travez de un espacio en la unlOn de la hlpofarln­

ge y el esofago justo proximal al esflnter crlcofar!ngeo, oc~ 

rren principalmente en varones de edad adulta y pueden alcan­

zar un gran tamaño. Los de segundo tipo (Medloesofagicos) -

rara vez son mayores de 2 cms. pueden ser múltiples y con 

frecuencia surgen opuestos a la región del hillo pulmonar, 

ocurren con Igual frecuencia en hombres y mujeres y no suelen 

causar slntomas. Los de tercer tipo y menos comunes (Eplfr! 

nicos) ocurren principalmente en varones en el segmentos eso­

fagico, inmediatamente proximal al hiato, pueden ser de orl-­

gen congénito y crecen de manera progresiva, de tal forma que 

se desarrollan slntomas en la edad madura. 

Cuadro Cl!nico: Los principales slntomas de los diver­

tlculos faringeoesofagicos son: Disfagia, regurgitaciones, s~ 

nidos de gorgoteo en el cuello, tos nocturna, halitosis y pe! 

dida de peso. El crecimiento de la bolsa origina una disec­

ción hacia abajo entre el tabique postesofagico de la fascia 

cervical profunda y la fascla prevertebral. Cuando se llena 

de alimento la bolsa puede parecer una tumefacción a un Jado­

del cuello e internamente causar compresiOn y obstrucciOn del 

esofago proximal. 

El trago de Bario suele demostrar los tres tipos de dl 

verticulos. (Ver fig. 7) 

Tratamiento: En general todo divertlculo slntomatico -
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que se origina en la reglón faringoesof~gica requiere de tra­

tamiento quirOrglco; ya sea diverticulectomfa con mlotomfa en 

una etapa o miotom!a cricofarlngea sota. (7) 

Flg. 7 Faringoesofagograma donde se observa un 
divert!culo de Zenker (Schwartz seymour 
l. MO et al Esorngo y hernias diafragm2_ 
ticas principios de clrug!a. Vol. 1 
Sa. Edición pag. 1008). 
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ESTUDIOS OEL PACIENTE CON DISFAGIA 

La disfagia se define como una sensación de obstruc-­

clón del paso de alimentos a travez de la boca, faringe o es~ 

fago. La disfagia debe diferenciarse de otros slntomas rel! 

clonados con la deglución. La afagla significa obstrucción-

completa del esófago, la cual casi siempre se debe a un bolo­

Impactado y representa una urgencia médica. Odinofagia signl 

fica deglución dolorosa. Con frecuencia la disfagia y odlno-

fagla se presentan juntas. El globo histérico es la sensa--

clón de que una masa esta alojada en la garganta. 

El transporte normal de un bolo ingerido a travéz de -

los órganos del transito de la deglución depende de: 1) El t! 

maño del bolo ingerido; 2) El diametro de la luz del órgano­

de paso; 3) La contracción peristaltlca y 4) La inhibición­

de la deglución, la cual incluye la relajación normal de los­

esf!nteres esofagicos superior e inferior durante la deglu-­

ción y la lnhlbici6n de las contracciones persistentes en el 

cuerpo esofagico. Lu disfagia ocasionada por un gran bolo o 

por estrechamiento de la luz se llama disfagia mecanica, mlen 

tras que la disfagia debida a incoordinaclón o debilidad de­

las contracciones peristalticas, o alteración de la lnhibl-­

ción de la deglución se conoce como disfagia motora. 

Conducta a seguir en el paciente con disfagia: Interr~ 

gatorlo: Se deben Investigar los siguientes antecedentes: en-
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fermedad neurológica importante, enfermedad neuromuscular, el 
ruglas de cuello, consumo pasado y actual de medicamentos que 

disminuyan la función salival o relación con disfunción moto­

ra bucal (Antihistamlnicos, anticolinérgicos, diuréticos, an­

tihipertensivos y antidepresivos). La historia cllnica pue­

de proporcionar un diagnóstico de presunción correcto en més­

del 803 de los pacientes. El tipo de comida que causa la --

disfagia proporciona información útil. La dificultad para -

deglutir sólidos únicamente implica disfagia mecánica con una 

luz que no esta exageradamente estrecha. El bolo impactado­

puede ser forzado a travéz de la zona de estrechez al beber -

liquides. En la obstrucción avanzada la disfagia se presen­

ta tanto con liquides como con sólidos. 

La localización de la disfagia es útil cuando esta es­

referida al tórax, en donde el sitio de la disfágia correspo~ 

de en general con el sitio de la obstrucción esofágica. Sin 

embargo, la localización de la disfagia en el cuello no tiene 

valor para el diagnóstico, si se toma en cuenta que las lesi~ 

nes de la faringe, del esófago cervical y aun en los segmen-­

tos inferiores del esófago pueden causar disfagia que es ref! 

rida al cuello. 

Los slntomas concomitantes proporcionan datos importa~ 

tes para el diagnóstico, la regurgitación nasal y la aspira-­

ción traqueobronquial junto con la deglución, son indicadores 
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clave de paralisis farlngea o de fistula traqueoesofagtca. 

La aspiración traqueobronquial no relacionada con la deglu-­

clón puede acompañar a la acalasia, al dlvertlculo de Zenker­

o al reflujo gastroesofag1co. (10) 

La exploración flsica es muy importante, se debe hacer 

la exploración tradicional de cabeza y cuello que se centra -

en el descubrimiento de cancer y el reconocimiento de altera­

ciones patológicas de tejidos blandos y duros. 

La siguiente exploración es verificar el funcionamien­

to de los nervios craneales V, VII, IX y XII mediante verifi­

cación de simetria de Jos movimientos, actividad motora y 

fuerza de los labios, maxilar Inferior y lengua. Ademas se 

investiga el funcionamiento de la deglución administrando al­

paciente tragos de agua de 5 a 10 mis para que degluta, este­

debe ser capaz de hacerlo sin inclinar la cabeza hacia atras 

y sin retrazo. Otro procedimiento es pedir al paciente que-

trague con toda la frecuencia que pueda en 10 segundos sin t~ 

ner l!quidos de ninguna clase en la boca, la mayorla de los -

sujetos con deglución normal, logran deglutir 3-5 veces de -­

ésta manera en el tiempo permitido. (11) 

PROCEDIMIENTOS NO DINAMICOS: 

a) RADIOGRAFIAS: Como Ja deglución es una función dlnamica -

coordinada que se produce de manera secuencial durante v~ 

rlos segundos, la radiografla simple nos permite ver es--

26 



tructuras oseas de nasofarlnge, bucofaringe o laringe io­

mlsmo que vertebras y cartl!ago. 

Las radiografias brindan información Importante cuando se 

sospecha como causa de disfagia lesiones tisulares que 

ocupan espacio, calcificaciones, agenesia estructural, 

cambios óseos o alteraciones del esqueleto. 

b) TOMOGRAF!A AXIAL COMPUTARIZADA Y RESONANCIA MAGNET!CA: Su 

utilidad es limitada pero pueden usarse para identificar­

lesiones del tallo cerebral y cortical, la resonancia ma~ 

nética es mas sensible a la identificación de lesiones c~ 

rebrales y neop!asicas que pueden producir disfagia. (4) 

e) LARINGOSCOPIA INDIRECTA: Este procedimiento ofrece infor­

mación muy importante sobre la causa de la disfagia. De­

bido a la Importancia de éste auxiliar diagnostico se va 

explicar la tecnica de una forma resumida 

El paciente se va encontrar en posición sentada, erec­

ta, se Instruye al paciente que afloje sus hombros cuello y -

brazos, se selecciona el espejo ideal, se calienta éste y el 

examinador usando una gasa toma suavemente la lengua entre el 

pulgar y el dedo medio. La visualización completa de las 

cuerdas vocales requerira de la fonación. 

sulta ideal. 

La vocal ''E" re--

Debe seguirse algOn tipo de lista de rutina para una -

evaluación completa: 
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Laringe: Cuerdas vocales (Bordes libre y superficies superl~ 

res), su movimiento y rectitud. 

Cartllagos aritenoides y su movimiento 

Ventrlculos y bandas ventriculares 

Comisuras anterior y posterior 

Espacio subgl6tico 

Pliegues arlepigl6ticos 

Base de lengua 

Pliegues glosoeplgl6ticos 

Hipofarlnge: Senos piriformes, especialmente el aplce (El --

1 lenado continuo de salida indica obstrucci6n esof! 

gica: Signo de Jackson). Esto se observa en la di~ 

funci6n del crlcofarlngeo. 

Paredes laterales y posterior 

BASE: Fosa glosoepigl6tlca 

2 

3 

Polo amigdalina Inferior 

B 
7 

11 

Figura B: Imagen a la laringoscopia. 
(Lore John M. Clrugla de Cabeza y -

Cuello) LARINGE Cap:20 pag. 665-667. 
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2.-

3.-

4.-

5.-

6.-
7. -

B.-
9.-

10.-
11.-

Epiglotis 
Comisura anterior 
Banda ventricular 
Comisura posterior 
Cart. corniculado 
Cart. cuneiforme 
PI legue arieplgI6tico 
Pliegue glosoeplgl6tlco 
Ventriculo 
Base de lengua 
Seno piriforme 



PROCEDIMIENTOS OINAMICOS 

Manometrla farlngea: Este estudio valora la velocidad 

y la fuerza del peristaltJsmo esofaglco. La medlclOn manom! 

trica es muy adecuada para la reiajaciOn de los esflnteres f! 

rlngeo y esofagico y por lo tanto con ésta técnica se vaiora­

ia disfunciOn cricofar!ngea. 

La manometrla mide los cambios de presión creados par­

e! desplazamiento de los ilquldos que pasan por un tubo. Se 

colocan dentro del catéter transductores de presiOn con disp2 

sitivos para medir las tensiones internas; a continuaclOn se­

dirige éste por vias bucal o transnasal a travez de la fario-

ge hacia el esOf ago. La reacción de frecuencia de este sis-

tema registra de manera precisa la amplitud del peristaltismo 

farlngeo. La manometrta se emplea de mejor manera simulta--

neamente con la videofluoroscopta, puesto que las imagenes r_! 

diogrAficas registran la apertura esfintereana en el momento 

oportuno; la manometrta registra solamente el cierre esftnte-

"""'·"'~d l 12s 11111 

~sec 

~ 
Fig. 9: Grafi•• de manometrla donde se observa la diferente respuesta a -

la degiuciOn en un Individuo sano (izq.) y en hlpertonia del cri­
cofarlngeo (Ellis Henry, Cervical Esophageal Oysphagya. Ann 
Surgery 3.279-28g. 1981. 
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Centellografla: Estos estudios consisten en la capta­

ción de las emisiones de radionucleotldos con camaras de cen­

telleo durante la Ingestión de un boto marcado con estos agen 

tes; más a menudo colide de azufre marcado con tegnesio 99. 

Se registra la radioactividad del bolo a su paso por la buco-

faringe hacia el esófago. Con éste método se cuantifica en 

tiempo del tránsito farlngeo y nómero de degluciones necesa-­

rias para limpiar la faringe. (6) 

Farlngoesofagograma con medio de contraste: Es el pr~ 

cedimiento empleado mas a menudo para el estudio de la deglu­

ción porque tiene la capacidad de delinear simultaneamente -­

toda la estructura de la bucofarlnge y el paso del bolo desde 

la cavidad bucal hacia el esófago en tiempo real. Una desven 

taja de éste estudio es el nivel de radlaclón a que quedan e~ 

puestos los pacientes. Se obtiene con facilidad mediciones-

de Jo que dura la deglución como los tiempos de tránsito bu-­

cal y far!ngeo, el tiempo de elevación de la laringe y dura-­

ción del transporte del bolo desde la región velar hasta la -

cricofarlnge. Estas imagenes se obtienen en proyección pas­

tero anterior, lateral izquierda y oblicua derecha. (6) 
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Fig. 10: Se observa un faringoesofagograma preoperatorio 
(izquierda) y postoperatorio (Oerecha) en un paciente con 
hipertonia del crlcofar!ngeo. (El lis Henry M.O et al Cervl-­
cal Esophageal Dysphagia. Ann Surg. 194.279-289 1991. 

Cineradiograf!a: Para entender adecuadamente ei fenóm~ 

no de la deglución es necesario grabarlo en forma dinámica; -

existen varias técnicas pero la cineradiograf!a es la que pr~ 

vee lmagenes con mayor detalle durante la deglución. Se ut.!_ 

liza la técnica del videotape, la ventaja de ésta técnica es-

que se pueden observar las lmagenes !nstantaneamente. Las -

modernas cámaras de 105 mm tienen capacidad de 1 a 12 cuadros 

por segundo. ( 12) 
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Complicaciones de la disfagia: 

Neumonla por aspiración: La aspiración de substancias 

hacia el Arbol traqueobronquial plantea la triple amenaza de­

neumonitis qulmica, neumonla bacteriana y obstrucción mecAnl-

ca de las v!as respiratorias. Se cree en general que el de-

sarrollo subsecuente de enfermedad cl!nlca manifiesta depende 

del carActer, grado y contaminación bacteriana del material -

aspirado. 

Flg. 11: Se observa imagen de neumonla del 16bulo Inferior derecho 
(derecha) e Imagen de absceso pulmonar post-neumónico en 
el lóbulo inferior izquierdo (Castillo Nava Javier. In­
troducción a la neumolog!a. Pag. 277-276. 1961) 
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Las alteraciones fisiológicas causadas por la aspira-­

ci6n de liquido acido o contenido gastrico consisten en dism! 

nuci6n de la t~nsi6n arteciai sangulnea de oxigeno, aumento -

de la permeabilidad de la membrana capilar alveolar, aumento 

del valor del hematocrlto por transudación en vias respirato-

rias de liquido semejante al suero. Los pulmones pueden to~ 

narse intensamente edematosos a causa del paso de liquides -­

desde el espacio intravascular hacia el parénquima pulmonar -

lo que da por resultado deficiencia del volumen intravascular 

y alteraciones del Intercambio de gases. La aspiración de -

soluciones no acidas que contienen partlculas de alimento orl 

glna reacción de cuerpo extrano que consiste en infiltrado i~ 

flamatorio de células mononucleares con formación de granulo­

ma. 

La aspiración de contenido gastrico (Slndrome de Mede! 

son) suele ocurrir en pacientes con alteraciones de la con-­

ciencia y otras predisposiciones a la regurgitación gastrica. 

En plazo de 2 horas después de establecida la lesión -

pulmonar sobrevienen signos cllnicos como taquipnea, tos, es­

tertores, cianosis, sibilancias, fiebre y en ocasiones apnea. 

Los estudios radiograflcos descubren infiltrados difusos bila 

terales en caso de aspiración masiva y densidades en los seg­

mentos pulmonares de ubicación baja, as! como los posteriores 

de los lóbulos superiores. La medición de los gases sangul-
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neos arteriales suele revelar hipoxemia y en ocasiones acido-

sis metabólica. En 26-50% de los pacientes se desarrollara 

infección pleuropulmonar bacteriana después de la aspiración­

de contenido gastrico. 

No se ha demostrado que la administración profilactica 

de antibióticos contra la neumon!a bacteriana subsecuente en­

pacientes de aspiración afecte la incidencia de infección 

pleuropulmonar o altere la mortalidad y por ello no se reco-­

mlenda. 

Las bacterias anaerobias son causa de la mayor parte -

de las infecciones pieuropulmonares producidas por aspiración 

en pacientes no hospitalizados, los microorganismos anaero-­

bios predominantes son bacteroides melaninogénicos, fusobac-­

terium nucieatum y peptoestreptococus bactero!des fragills. 

Los estudios de bacteriolog!a de la neumon!a por aspi­

ración lntrahospitalarla ha demostrado que la infección causa 

da exclusivamente por microorganismos anaerobios sólo es de -

9-25% de los casos y se encuentran bacterias aeróbicas hasta­

un 65% de los casos, ésto quiere decir que las Infecciones ad 

quiridas dentro del hospital se relaciona con una variedad 

mas amplia de bacterias, entre ellas microorganismos intesti­

nales aerobios gran negativos. 

El tratamiento de las infecciones pleuropulmonares se­

basa en el empleo sensato de antibióticos, simultaneamente --
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con drenaje suf lciente del material infectado. La penlcill-

na ha sido históricamente el mejor farmaco para tratar las i~ 

fecclones pleuropulmonares anaerobias, porque es barata, tie­

ne actividad contra la mayor parte de los microorganismos bu­

cofarlngeos y la incidencia de efectos secundarlos es baja. 

La dósis y la vla de administración optimas de éste -­

antibiótico son motivos de controversias pero una sugerencia­

razonable serla empezar el tratamiento con 4 a B millones de­

unidades al d!a 1.V. La preocupación sobre la eficacia de -

la penicilina se ha centrado en la Incidencia de 15 a 25i de 

Bacteroldes Fragills resistente a ella en éstas Infecciones. 

Aunque se ha demostrado que la penicilina es Igualmen­

te eficaz, independientemente de que Bacteroides Fragills sea 

o no parte de la flora bacteriana de éste paciente. Como -

éstos germenes suelen ser sensibles a la clindamicina se ha -

investigado la ef lcacia de éste farmaco en estas infecciones. 

En un estudio de pacientes que sufrian neumon!a y absceso pul 

manar por microorganismos anaerobios se demostró que la clin­

damlcina y la penlc!llna eran Igualmente eficaces en relación 

a la magnitud del aclaramiento radlografico y los resultados­

finales. 

El metronldazol por si sólo ha producido escazas resul 

tados en el tratamiento de las infecciones pleuropulmonares -

por microorganismos anaerobios y se recomienda en combinación 
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con la penicilina. (4) 

El drenaje del materia! infectado en el caso de !a ne~ 

monla simple o de la neumonla necrosante se efectOa con faci-

1 !dad haciendo que e! paciente tosa mediante la apl!caci6n de 

fisioterapia toraxica con drenaje postura!. 
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TECNICA QUIRURGICA 

Posición: El paciente se coloca en decObito dorsal en­

hiperextensión moderada, ~sepsia y antisepsia de la reglón, -

se colocan los campos estériles del manubrio del esternon al­

hueso hoides y lateralmente hasta el borde anterior del mOsc~ 

lo esternocleidomastoideo. 

El anestesiólogo se coloca a nivel de la cabeza del p~ 

ciente, el cirujano el lado izquierdo debido a que el aborda­

je sobre éste lado es mejor ya que el esófago cervical esta -

ligeramente lateralizado hacia la izquierda. (Ver fig. 12) 

o 

Figura 12 Posición del paciente. 
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Anestesia: El paciente se anestesia con tubo orotra--­

queal y luego una sonda nelaton o foley se Introduce al esOf! 

go. 

incls!On: Se denomina en palo de Jockey y se inicia -

en el borde anterior del esternocleidomastoideo Izquierdo se 

sigue éste borde hasta unos cms, por debajo del carttlago crl 

coides se curvea hacia el lado opuesto y hacia arriba unos 

cms por el borde anterior del esternocleidomastoideo derecho. 

(Ver flg. 13 y 14 

Vena MJiar 
externa 

Figura 13 Incisión. 
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Elevación del colgajo y disección de la faringe poste­

rior: El colgajo de piel superior se eleva 1 a 2 cms y se fi­

ja con puntos a nivel de la linea del borde anterior del m6s­

culo esternocleldomastoidéo (Fig. 15) 

La disección se realiza con pinzas de Kelly, ta disec­

ción es roma hacia la superficie de tos mosculos esternoideos 

y homoholdeos lateral al cart!lago tiroides. 

El mOsculo homohoide se abre con una pinza de Kelly o 

de mayo (Fig. 15) se levanta ésta para evitar la perforación­

de la vena yugular que pasa inmediatamente por debajo del mO~ 

culo omoholdeo, lateral a la laringe y ll mOsculo tlroholdeo. 

El mOsculo omohoideo se pinza y se divide, (Fig. 16) los ex­

tremos del mOsculo son cauterizados y se permite que se re--

traigan. El cirujano diseca con el dedo (Flg. 17) a travez-

de la fascia blanda entre la laringe y la gl&ndula tiroides -

medialmente y la cubierta carottdea lateralmente. El dedo -

Indice debe ir a la fascia prevertebral (Fig. 18) y luego se 

oprime superior e inferiormente para alargar verticalmente 

éste espacio aéreo. La disección con el dedo es la mejor m! 

nera de evitar la lesión de la vena yugular el nervio vago, y 

a la arteria y vena tiroides superior. Por tanto ambos de--

dos indices se Insertan entre la laringe y la cubierta carotl 

dea hacia la fascia prevertebral (Flg. 19). El dedo dere-­

cho se jala hacia arriba hasta que éste a nivel del hueso --
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hioides y el dedo izquierdo se jala hacia abajo hasta que 

éste a nivel de la traquea cervical por debajo del cartllago­

cricoides, luego el Indice derecho se barre en el tejido co-­

nectivo retrofarlngeo blando hasta liberar la hipofarlnge de­

la fascia prevertebral, ésto hace posible que el cirujano pal 

pe el borde posterior del ala del cartllago tiroides, se !de~ 

tlfica por palpación (Fig. 20) el cirujano puede cortar donde 

descansa sobre el cartllago cricoides y as! puede estar segu­

ro de la locallzacl6n del nervio larlngeo recurrente que pasa 

justo posterior al cuerno Inferior y luego se curvea hacia -­

adelante Inmediatamente arriba de la articulación crlcotlrol­

dea y bajo el borde del ala tiroidea para finalizar la entra­

da a la laringe. 

El pulgar Izquierdo del cirujano se coloca sobre el 

cuerno Inferior del cartllago tiroides y con el borde izqule! 

do del pulgar sobre la punta del cuerno Inferior para prote-­

ger al nervio larlngeo recurrente que pasa por detras de el -

(Flg. 20) Un retractar de gancho doble se pasa alrededor -­

del ala del tiroides justo arriba del dedo pulgar del ciruja­

no (Fig. 20) 

Con el gancho en la mano derecha el cirujano levanta -

el borde posterior de la laringe verticalmente, luego se rota 

posterior la laringe lejos de la fascia prevertebral. (fig.21) 

Cuando la laringe se ha rotado 90 grados en el sentido 
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de las manecillas del reloj el lado posterior de la faringe -

estara en el campo qulrOrgico (Flg. 22). En éste punto el -

retractar de doble gancho se pasa al ayudante. 

Hlsc:ulo esterro'lloldeo 

Hlsc:ulo Esb!rro::lel<bnastolcm 

Flg. 14 Inclslcon 

/ 
I 
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Wlsculo 
Est.enmioldeo 

Mlsculo 
lllrhloldeo 

Fig. 15 VlsualizaclOn del músculo 
omohoideo 



Flg. 16 cortando el mQsculo 

omoholdeo. 

M. estenmlldeo 

Vena yu;¡Jlar 
N. VlqJ 
A. carótida 
Vaina carut!d!a 

GlifRilla 
Tlrol<i!s 

C<llfllO vertebral 

Flg. 17 Dlsecc!On por debajo de la -

fascla prevertebral entre la 
laringe y la vaina carotldea. 

V. Y1g1lar vaina carutldea 

Fascla 
prevertellral 

Flg. 19 Disecando el espacio entre 

la laringe y la vaina car!!_. 
t!dea. 
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N. Larirgeo 
re:urrente 

Fig. 

Arteria y vena 
tiroicl!a Sl4JE!rior 

20 Protegiendo al nervio larlngeo 
recurrente y coiocaci6n de los 
separadores. 

MIOTOMIA: Las fibras del mGsculo cricofarlngeo se de­

ben distender firmemente por el mango del globo inflado sobre 

el tubo endotraqueal de manera que se retraigan cuando se co! 

te, entonces el cirujano identifica las fibras que aGn se de­

ben cortar antes de entrar a la mucosa esofagica, el cortar -

todas las fibras cricofarlngeas sin cortar ia mucosa hipofa-­

rlngea también es facil con la técnica descrita debido a que 

el mango del globo del tubo endotraqueal inflado se fija a la 

mucosa mediante emplear una esponja sostenida con una pinza -

de Kelly para enrollarla sobre las Gltimas fibras musculares 

y la capa delgada que se encuentra por debajo de la capa mus­

cular, se puede incidir facilmente sin lesionar la mucosa, 
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por tanto en este punto el cirujano le pide al anestesiólogo­

que infle el globo del tubo endotraqueal con 12-15 mi de aire 

utilizando una jeringa de 20 mis., hasta que se vea que el -­

globo se esta dilatando en el area cricofar1ngea entonces el­

cirujano cauteriza la serosa con corriente de Bovie (Fig. 22) 

la serosa a menudo es vascular y se debe cortar 1-2 mm dentro 

de las fibras musculares del esófago cervical, el mOsculo crl 

cofar1ngeo y los músculos constrictores inferiores en la 11-­

nea media posterior para que esten lejos del nervio lar1ngeo­

recurrente de cada lado, esta linea de cauterio se inicia en 

un punto cm por debajo del borde inferior del cart11ago crl 

coides y va hasta un nivel de punto con la membrana tirohoi-­

dea. (Fig. 22) 

Se utiliza una hoja de bistur1 No. 15 (fig. 23) se in­

cide de a 2 cms a travez de las fibras musculares profunda­

mente a la linea media y se utiliza una pinza de Kelly para -

enrollar hacia arriba y hacia abajo sobre los filamentos de -

fibras musculares remanentes a la hoja delgada de la fascia -

que esta justamente por debajo de la capa muscular (Fig. 24) 



F lg. 21 

Giard.Jla tiroides 

Aire 

~L@~t::6t:f:Jl:t~;:::=- Tt.bo en:l:Jtraqueal 

Rotando la laringe 

Bal(Ji ermtracµ?al 
distmliencb la hipafarirge 

Fig. 22 Cauterizando la mucosa de la 
pared posterior hipofar!ngea 
y visualizaci6n del bal6n e~ 
dotraqueal distendiendo la -
hlpofarlnge. 
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Conforme las fibras musculares rojas remanentes son s~ 

paradas de la superficie gris brillante del lado profundo de­

la mucosa hlpofarlngea puede verse muesceando a la mucosa del 

gada homogenea que se distiende por el mango del globo (fig. 

24) 

Para aliviar la disfagia todas las fibras musculares y 

la capa delgada por debajo de la fascia profunda deben cortar. 

se entonces la superficie lisa de la mucosa se observa, es p~ 

sible localizar donde se encuentra el mOsculo cricofarlngeo -

en virtud de el hecho de que este es la porción mas gruesa ªl 

rededor de un cm de largo de el mosculo retraldo cortando 

(Fig. 25) la mucosa es homogeneamente distendida sin lineas­

de muesceo. Una sutura simple de 4 ceros se utiliza entre -

las capas superficial y profunda pasando sobre el borde del -

mOsculo cortando, teóricamente esta sutura minimiza la posibl 

lldad de que los bordes musculares cortados se junten y otra­

vez obstruyan a la uniOn hipofar!ngea esofagica. (13) 

Fig. 23 lncislOn del mOsculo con 
bisturl. 
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Corte de\ 11Íl!.CU\O 
coostructor esofilgico 

Corte l!Ílsculo crirofaringeo 
Flg. 24 MOsculo crlcofarlngeo abierto. 

CIERRE: El anestesl6logo quita el tubo endotraquea\-

de la hlpofarlnge la laringe se le permite que rote otra vez 

a su posición normal, un drenaje de penrose de 5-10 mm se co­

loca en el extremo mas Inferior de la Incisión alcanzando la 

fascia prevertebral (Flg. 26) se fija con una sutura de piel­

en su Jugar, el cirujano utiliza Vycrll 3/0 para cerrar el -

mOsculo platlsma y las capas de tejido subcutaneo y subcutic~ 

lar se puede utilizar nylon 5 o ceros para cerrar los bor--

des de la piel, un pedazo de gasa se coloca sobre la incisión 

y luego aposltos sobre la herida. 

CUIDADOS POSTOPERATOR\OS: El paciente se alimenta con 

liquidas IV o sonda nasogastrica solamente si este tubo es c~ 

locada preoperatorlamente y se Je mantiene 4B hrs en ayuno 

para asegurarse que no haya ninguna fistula faringocutanea. 
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Luego el paciente Inicia con dieta ltqulda por 24 hrs y si no 

hay fistula se retiran ltquldos IV y se Inicia dieta regular. 

( 13) 

Fibras nusculares 

Fascla entre Esófag> 
núsculo nu:osa 

Mlsculo 
coostrictor inferior 

"'1sculo 
cricofar!ngeo 

Fig. 25 A) Corte de Gltimas fibras musculares 
B) Corte de fascia submucosa. 

Fig. 26 Cierre 
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R E S U L T A D O S 

Se estudiaron 12 pacientes; 6 del sexo femenino y 6 -­

del sexo masculino a los cuales se les realizó miotom!a del -

cricofar!ngeo. 

La edad del paciente fluctuó de 33 a 77 aftos (Ver flg. 

1) 

, D , O , o o o 
30-40 40-50 50-00 00-70 7().8) 

Aftos 

FIGURA 1: Distribución por edad de 12 pacientes a los 

cuales se les realizó miotom!a del crlcofa-

r!ngeo. 

En relación a la causa de la disfagia encontramos que-

3 fueron postquirQrgicos, 2 secundario a AVC, 1 por tumora-­

ción cerebral, 1 por diverticuio de Zenker y 5 idiopAticos. 

*Post-quirúrgicos 
Secundario a AVC 
Tumor cerebral 
Dlvert!culo de Zenker 
ldiopatlco 
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FIGURA 2: Causas de disfagia. 

*Fueron por resección de meningioma occipital g!omus y~ 

guiar y quemadectoma beni9no de cuerpo carot!deo. 

De los 12 casos presentados, la disfagia se presentó -

inmediatamente posterior a la cirug!a en los 3 pacientes de -

causa post-quirürgica y en los 2 pacientes de AVC, en el res­

to de tos pacientes el tiempo de evolución vario de 5 meses a 

15 años. 

CAUSA 

Post-quirürgica 

A.V.C. 

Tumoración cerebra 1 

Divert!culo de Zenker 

Idiopaticos 

CASOS 

2 

TIEMPO DE EVOLUCION 

Inmediatamente 

Inmediatamente 

B años 

4 años 

5 meses, 2 años. 2 años 1 6 años 

y 15 años 

FIGURA 3: Tiempo de evoluc!On de la sintomato!og!a. 

Sintomatolog!a: En relación al cuadro cl!nica tenemos 

el siguiente cuadro. 
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Disfagia 

Sensación de ahogamiento 

SI 

12 

B 

No No reportado 

3 

Tos 5 

Baja de peso 5 

FIGURA 4: Slntomatolog!a. 

Los hallazgos radiológicos por farlngoesofagograma pr~ 

operatorio fueron los siguientes: 

No. de casos 

Datos de hipertonia del crlcofarlngeo 

Reflujo nasofarlngeo 2 

Presencia de divertlculo de Zenker 

No se realizó 3 

FIGURA 5 Hallazgos radiológicos 

Cirugla realizada: De los 12 pacientes en 7 se realizó 

unicamente mlotomla, en 4 miotomla y medlalización de cuerda­

vocal y en uno miotomla y resección de divertlculo de Zenker. 
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Cirug!a realizada 

Miotom!a del cr!cofar!ngeo 

un i camente 

M!otom!a + medialización de 

cuerda vocal 

Miotom!a + resección de di­

vert!culo de Zenker 

FIGURA 7 C!rug!a realizada 

No. de casos 

7 

4 

EVOLUCION: Consideramos que la evolución fué satisfa~ 

toria cuando hubo desaparición de s!ntomatolog!a y sin compll 

caciones y no satisfactoria cuando hubo persistencia de s!nt~ 

matolog!a o complicaciones importantes 

Evolución No. de casos 

Satisfactoria 

No satisfactoria 

FIGURA B Evolución 

COMPLICACIONES: Como complicaciones tenemos fistula -­

faringocutanea y neunomla. 
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Complicaciones 

Sin complicaciones 

Neumonla 

Fistula farlngocutAnea 

FIGURA 9 Complicaciones 

No. de casos 

8 

2 

paciente persistió con disfagia 

TIEMPO DE SEGUIMIENTO: Vale la pena mencionar que en­

la mayorla de los casos el tiempo de seguimiento fué de sólo 

unos dlas, mientras se daba de alta, y la mayorla no regreso 

a su cita a consulta externa. 

Tiempo de seguimiento 

Menos de 10 dlas 

De mes a 6 meses 

De 6 meses a 1 año 

FIGURA 10 Tiempo de seguimiento. 
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FALLECIMIENTO: De los 12 pacientes del estudio 3 fa--

1 lecieron; 1 a los 3 meses de post-operado falleció por otro 

accidente vascular cerebr~l. otro falleció por insuficiencia 

respiratoria progresiva secundaria a neumon!a, y el Oltimo -­

posterior a una reintervenclón por el servicio de neuroclru-­

g!a. 



ANALISIS Y CONCLUSIONES 

El estudio se llevo a cabo en el archivo general del -

Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo -

XXI, donde se seleccionaron los expedientes de pacientes som! 

tldos a miotomla del cricofarlngeo por disfagia, en el perio­

do comprendido de 1966 a 1993 (5 anos) encontrandose 12 casos. 

Al clasificarse se encentro que no hubo predominio en 

relaclOn al sexo ya que fueron 6 del sexo masculino y 6 del -

femenino. El rango de edad fluctuo de 30 a 60 anos con pre­

dominio del rango de 40 a 50 anos. (Graflca 1). En relaclOn 

a Ja causa 3 fueron postqulrQrgicos, 2 secundarlos a acciden­

te vascular cerebral, 1 por tumor cerebral, otro por divertl­

culo de Zenker y 5 ldiopatlcos. (cuadro 2) En relaciOn a Ja 

slntomatologla los 12 pacientes presentaron disfagia, 6 sens~ 

ci6n de ahogamiento, 7 tos y 7 baja de peso. (Cuadro 4). La 

evoluciOn de los pacientes en 9 fué satisfactoria y en 3 no -

satisfactoria (Cuadro 6). Complicaciones en 2 se presento -­

neumonla, 1 fistula faringocutanea y en 6 no hubo ninguna co~ 

plicaclOn. (Cuadro 9) Tiempo de seguimiento: cabe mencionar­

que el tiempo de seguimiento de 6 pacientes (el 50%) fué de -

menos de 10 dlas, en la mayorla de los casos se daba de alta 

de piso y no regresaban a consulta externa para su seguimien­

to, en 4 pacientes el tiempo de seguimiento fué hasta 6 meses 

y en 2 hasta un ano. (Cuadro 10). 



Seguramente que con el advenimiento de la manometrla -

esofaglca en forma mas din~mlca se llegara al diagnóstico m~s 

preciso de muchos casos de disfagia que anteriormente por di­

versos motivos: Estado neurológico del paciente, riesgo inmi­

nente de broncoaspiración con estudios con medio de contraste 

etc., no esa posible llevarlos a cabo y como no se ve estasls 

en algunos casos el diagnóstico fué inminentemente cl1nlco. 
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S U G E R E N C 1 A S 

1.- Insistir al personal médico una adecuada elaboración de­

la historia cllnica y poner enfasis en semiologla de la­

disfagia. 

2.- Procurar que a los pacientes que presentan disfagia rea-

1 izarseles faringoesofagograma y manometrla que son est~ 

dios Indispensables para el diagnóstico. 

3.- El presente estudio da pauta para estudios posteriores a 

fin de mantener correlación y actualización sobre la di~ 

fagia y la miotomla del cricofarlngeo. 

4.- Insistir a los pacientes la importancia de acudir a el-­

tas subsecuentes de control para su mejor seguimiento. 

5.- Debe haber mayor colaboración y comunicación entre los -

neurólogos y neurocirujanos con el servicio de gastroen­

teroiogla y cirugla de cabeza y cuello ya que un alto -­

porcentaje de pacientes neurológicos presenta como secu~ 

la disfagia y seguramente en algunos la hipertonia del -

cricofarlngeo puede resolverse para evitar neumonla por 

aspiración y/o desnutrición y también para no condenar-­

los a alimentación por sonda nasogastrlca o gastrostomla. 
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