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Resumen 

La disfagia puede representar una patología grave y potencialmente mortal, como una neoplasia esofágica o una disfunción 
orofaríngea capaz de causar aspiración. En los varones blancos jóvenes de raza blanca, la esofagitis eosinofílica y la 
enfermedad por reflujo gastroesofágico son causas predominantes, y se sugiere un ensayo de inhibidor de la bomba de 
protones mientras se espera una endoscopia. 

 

INTRODUCCIÓN 

La disfagia es un síntoma común en los pacientes que acuden a médicos generalistas y especialistas [ 1 , 2 ]. La consideración 
inicial clave para los clínicos es descartar una patología potencialmente mortal, como la neoplasia, e identificar a los 
pacientes que corren riesgo de aspiración para que pueda ocurrir una intervención inmediata [ 3 ].  

La disfagia suele deberse a trastornos crónicos benignos, aunque puede asociarse con una morbilidad apreciable y una 
calidad de vida deficiente (CV) [ 4 ]. La enfermedad de reflujo gastroesofágico (ERGE) es la causa principal en individuos más 
jóvenes, mientras que la disfagia orofaríngea (DE) secundaria a la enfermedad cerebrovascular es más frecuente en los 
ancianos [ 1 , 4].  

La disfagia como un síntoma atribuible a la ERGE en adultos más jóvenes no obliga automáticamente a realizar una 
investigación, sino que más bien es una prueba de un inhibidor de la bomba de protones (IBP) y un seguimiento estricto para 
garantizar que la resolución sintomática sea suficiente [ 5 ].  

La OD y la disfagia esofágica a menudo pueden diferenciarse sintomáticamente de manera confiable y pueden ayudar a 
reducir el riesgo de aspiración en la OD [ 6]]. Es necesaria una conciencia integral de la multitud de posibles causas de 
disfagia, incluidos los medicamentos comunes y las afecciones reumatológicas, para permitir una evaluación eficiente y 
exhaustiva.  

Se requiere una investigación juiciosa con la elección adecuada de pruebas para considerar tanto etiologías comunes como 
inusuales; endoscopia de alta calidad con cuidado de tomar suficientes biopsias esofágicas incluso si la mucosa se ve normal 
[ por ejemplo , esofagitis eosinofílica (EE)], manometría esofágica de alta resolución (HRM) en caso de sospecha de alteración 
de la motilidad, ingestión de bario y, cuando sea apropiado, imagen transversal, por ejemplo., tomografía computarizada 
(TC). La frecuencia creciente de GORD y EoE, y el aumento en la edad media (y las condiciones asociadas, como CVA) 
asegurarán que la disfagia siga siendo una presentación común en el futuro [ 7 , 8 ]. Esta revisión intenta presentar una 
comprensión y un enfoque contemporáneos a los pacientes con disfagia. 

 

EPIDEMIOLOGÍA 

La disfagia es la conciencia subjetiva de un deterioro en la deglución de saliva, líquidos o alimentos sólidos. La prevalencia 
varía según la edad de la cohorte, el método de recolección de datos y si la disfagia se clasifica como aguda o crónica 
[ 1 , 4 , 9 ]. Una encuesta comunitaria de 1000 individuos en Sydney, Australia, demostró una prevalencia de disfagia del 16% 
(definida como un síntoma), aunque pocos (1%) informaron que la disfagia era crónica o grave [ 4 ]. La ERGE, la hipertensión 
y los síntomas psicológicos (ansiedad y depresión) se asociaron de forma independiente con disfagia [ 4 ]. La subjetividad en 
el informe de síntomas y la contribución de la ERGE han surgido como temas importantes en los estudios contemporáneos 
de disfagia [ 1].  

Un estudio de pacientes con ERGE informó la resolución de disfagia con IBP [ 10 ]. Las cohortes de práctica general han 
encontrado una frecuencia de disfagia de hasta el 23%, lo que refleja la importante carga de atención médica asumida por 
este grupo de pacientes [ 2 ]. La disfagia autoinformada a menudo se define de forma variable [ 11 ]; Una sensación de globo 
aislada puede considerarse erróneamente una forma de disfagia. 

En una encuesta grande de una población adulta de los Estados Unidos ( n = 7640, 3669 encuestados), el 17% de los 
encuestados reportó disfagia "poco frecuente" (<1 episodio por semana) y 3% "frecuente" (> 1 episodio por semana) [ 1 ]. En 
el interrogatorio de los archivos médicos de estos encuestados, los síntomas de la acidez estomacal y el diagnóstico 
endoscópico de ERGE se asociaron significativamente con las cohortes "frecuente" e "infrecuente" [ 1 ].  
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Quizás debido al tamaño limitado de la muestra y la vejez de los encuestados (media 62 años), otras afecciones típicas no se 
asociaron estadísticamente con disfagia. Las afecciones esofágicas primarias (EoE, acalasia, cáncer) y afecciones sistémicas 
(esclerodermia, artritis reumatoide) solo se informaron entre el grupo de disfagia "frecuente" [ 1]. Por lo tanto, la disfagia 
clínicamente significativa (o frecuente) debería alertar al médico sobre una patología subyacente grave, mientras que la 
disfagia infrecuente es más probable que represente ERGE y un ensayo de supresión ácida puede valer la pena en primer 
lugar siempre que no haya síntomas de alarma. Esta opinión es apoyada por varios expertos en el campo (ver más abajo). 

 

ETIOLOGÍA Y PATOGENIA. 

La disfagia es la conciencia subjetiva del deterioro en el paso de los alimentos desde la orofaringe al estómago y, por lo 
tanto, puede significar un retraso real en el tránsito del bolo, o simplemente la sensación del mismo [ 12 ]. Es útil considerar 
las estructuras anatómicas implicadas en la deglución (incluyendo la inervación), y la ubicación de la patología dentro 
(Figura (Figura 11 ) [ 10 ].  

El proceso de tragar, por lo que los alimentos o viajes líquidos desde la boca hasta el estómago, implica una compleja 
secuencia de la contracción muscular y la relajación, con la participación estriado (orofaringe y superior 1/3 

rd
 del esófago) y 

el músculo liso (inferior 2/3 
rd

del esófago) que está controlada por las neuronas motoras del tronco cerebral y la inervación 
autónoma (del plexo mientérico) respectivamente [ 10 , 11 ].  

El componente orofaríngeo es inicialmente voluntario (incluso la masticación). A esto le sigue una fase involuntaria iniciada 
por la comida que ingresa a la faringe, donde el reflejo de deglución provoca la relajación y contracción simultáneas del 
paladar blando, el esfínter esofágico superior, el esófago y el esfínter esofágico inferior [ 6 ]. 

 

 

 
Abrir en una ventana separada 

Figura 1 

Anatomía del esófago. La enfermedad del tercio superior del esófago que causa disfagia puede incluir compresión extrínseca 
( p . Ej ., Osteofitos cervicales) o disfunción secundaria a afecciones reumatológicas ( p . Ej ., Síndrome de Sjogrens) o en 
esofagitis eosinofílica (junto con el esófago inferior). El esófago inferior se puede ver afectado por esclerodermia, 
enfermedad por reflujo gastroesofágico y esofagitis eosinofílica. 

Las causas de la disfagia varían en todo el mundo, y hay evidencia de un cambio en la proporción relativa de los diferentes 
estados de enfermedad en las últimas décadas [ 8 ]. En los Estados Unidos, la estenosis esofágica benigna se ha vuelto 
menos común, mientras que la EoE está aumentando, junto con el adenocarcinoma esofágico [ 8 ]. Este patrón se refleja en 
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otras naciones occidentales [ 18 ]. El cáncer de células escamosas esofágico sigue siendo una condición común en Asia, 
mientras que la enfermedad de Chagas aún prevalece en algunas regiones de América del Sur [ 18 ]. 

La luz esofágica puede estrecharse por inflamación ( p . Ej ., Enfermedad de reflujo erosivo o EoE), neoplasia o estenosis 
fibrosa, o puede estar comprimida externamente por ganglios linfáticos o enfermedad degenerativa de la columna cervical 
[ 8 , 12 - 15 ]. 

Estenosis luminal 

El estrechamiento de la luz esofágica por inflamación, estenosis, tejido o tumor puede provocar disfagia [ 16 ]. La 
inflamación esofágica distal por ERGE puede provocar disfagia debido a la disminución transitoria del vigor peristáltico, y si 
se mantiene puede llevar a la formación de estenosis fibrosa [ 8 , 15 ].  

El esófago de Barrett y / o la hernia de hiato deslizante (HH, por sus siglas en inglés) están presentes en> 80% de los 
pacientes con ERGE grave crónica y existen pruebas de que ambos pueden influir de forma independiente en la peristalsis 
esofágica [ 17 , 18 ].  

El tratamiento del esófago de Barrett con resección endoscópica de la mucosa (RME) y la ablación por radiofrecuencia puede 
conducir a fibrosis [ 19]]. El anillo de Schatzki (un anillo de la mucosa del esófago distal), se produce justo cerca del esfínter 
gastroesofágico, a menudo dentro de una hernia de hiato, y es relativamente común [ 20 , 21 ].  

La ingestión de bario revela el anillo de Schatzki en el 5% -15% de los pacientes con HH [ 8 ]. La asociación con disfagia y su 
causa (congénita, secundaria a ERGE o incluso a la EE) se discute [ 22 ]. Se han descrito redes esofágicas proximales en 
individuos con disfagia. Una asociación con la anemia por deficiencia de hierro (el síndrome de Plummer-Vinson) fue 
aparentemente común en la primera mitad del siglo pasado, aunque rara vez se informa hoy [ 23 , 24].  

La EoE es quizás la causa más importante y benigna de disfagia detrás de la ERGE. Es cada vez más común y puede ser 
responsable de algunos casos previamente diagnosticados como estenosis fibrosas o bandas [ 7 ]. Esta es una consideración 
importante entre los pacientes caucásicos en los países occidentales, y es fácilmente tratable (ver más abajo) [ 8 , 25 ].  

La prevalencia de EoE se estima entre 1 de cada 500 y 1 de cada 1000 adultos de raza blanca masculina [ 26 ]. La importancia 
de la EE es redoblada por la frecuente aparición de obstrucción del bolo alimenticio, una complicación que se asocia con una 
morbilidad significativa que incluye la necesidad de hospitalización, la endoscopia digestiva alta (UGE) y la perforación 
esofágica (raramente, pero catastróficamente) [ 27 ]. 

Enfermedad por reflujo gastroesofágico no obstructiva 

Muchos pacientes que describen disfagia tendrán investigaciones normales que incluyen UGE y manometría de alta 
resolución (HRM, por sus siglas en inglés), lo que sugiere que podría estar presente una disfunción del aparato 
somatosensorial en oposición al aparato neuromuscular [ 28 , 29].  

Una hipótesis unificadora para explicar esta aparente dicotomía es que una perturbación menor en la peristalsis (causada, 
por ejemplo, por ERGE o enfermedad de reflujo no erosivo - NERD) puede estar por debajo del umbral de detección incluso 
por la HRM sensible, pero el paciente la puede experimentar. disfagia De hecho, muchas personas describirán la resolución 
de los síntomas con la inhibición de la bomba de protones (IBP). Las intervenciones dirigidas a modular el sistema 
somatosensorial han sido defendidas [ 28 , 29 ]. 

Perturbación primaria de la motilidad 

La acalasia es la condición prototípica clasificada como un trastorno primario (aislado del esófago) de la motilidad esofágica, 
aunque es bastante rara, con una prevalencia estimada de 0,17% en individuos sometidos a endoscopia [ 30 ]. Los pacientes 
suelen presentar un historial crónico de disfagia para líquidos y / o sólidos, y a menudo con malestar retroesternal, acidez 
estomacal y pérdida de peso [ 31]].  

La fisiopatología subyacente es un desequilibrio entre las neuronas excitadoras e inhibitorias del plexo mientérico en el 
esfínter esofágico distal, con un decremento en la inervación inhibitoria (óxido nitroso o péptido intestinal vasoactivo) que 
conduce a la aperistalsis y al fracaso de la relajación del esfínter esofágico inferior durante deglución primaria en la acalasia 
clásica (Tipo I), presurización panesofágica en la acalasia (Tipo II) temprana o espasmo del cuerpo esofágico (acalasia del Tipo 
III), pero se requiere manometría para definir con precisión el subtipo [ 32 ].  

La literatura actual sugiere que la acalasia es una afección autoinmune asociada con anticuerpos dirigidos al plexo 
myentérico y ligada a alelos HLA de clase II DR y DQ [ 33].]. El espasmo esofágico distal y el esófago de “martillo neumático” 
(anteriormente, esófago de cascanueces) son trastornos de la hipercontractilidad esofágica distal que pueden presentarse 
como disfagia y / o dolor torácico y se definen con manometría de alta resolución según la reciente actualización de 
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clasificación de Chicago (ver abajo) [ 34 - 37 ]. Estos trastornos principales y principales de la motilidad esofágica pueden 
formar parte de un espectro de enfermedades con patogénesis compartida [ 38 - 40 ].  

Es importante considerar siempre la acalasia secundaria (pseudo-acalasia) que puede resultar de una infiltración neoplásica 
del esófago distal, o ser secundaria a una infección (enfermedad de Chagas, que se presenta principalmente en América del 
Sur) [ 41 , 42 ]. 

El advenimiento de la gestión de recursos humanos y los algoritmos de diagnóstico posteriores han conducido a una 
reconsideración de trastornos menores de peristalsis como causa de disfagia (definida por la Clasificación de Chicago) 
[ 35 ]. Muchos pacientes con disfagia tendrán una motilidad esofágica ineficaz en el esófago distal o peristalsis fragmentada 
(definida por HRM y la Clasificación de Chicago) [ 35 ].  

Anteriormente, se había demostrado que estas anomalías se encuentran con frecuencia en pacientes con ERGE [ 43 ]. El 
síntoma de disfagia no se correlacionó con trastornos menores o peristalsis en HRM [ 28 , 44 ]. Podría decirse que está 
surgiendo un consenso evolutivo de que estas "anomalías" pueden carecer de aplicación clínica y relevancia [ 44]. 

Condiciones reumatológicas 

Para garantizar que se realice una evaluación sistemática y que no se pase por alto la patología relevante, se requiere 
conocer las afecciones reumatológicas y neurológicas, los medicamentos que pueden causar dismotilidad esofágica y las 
causas de la compresión anatómica extrínseca [ 3 , 45 - 48 ].  

La disfagia es frecuente en pacientes con síndrome de Sjogren, lupus eritematoso sistémico (LES), enfermedad mixta del 
tejido conectivo (MCTD, por sus siglas en inglés) y artritis reumatoide, sin mencionar la asociación más comúnmente 
reconocida con esclerosis sistémica (como parte del síndrome CREST) [ 45 ] (Tabla (Tabla 1).1).  

Más de un tercio de los pacientes con síndrome de Sjogren informan disfagia, tanto por xerostomía y, por lo tanto, por una 
deficiente lubricación del bolo alimenticio, y por una peristalsis anormal demostrable por manometría esofágica 
(particularmente en el tercio superior del esófago) [ 45 , 49 ].  

De manera similar, los pacientes con LES y MCTD con frecuencia describen disfagia y la peristalsis esofágica proximal suele 
ser débil o fragmentada [ 45 ]. La causa de la motilidad anormal en estas condiciones es desconocida, aunque se ha 
postulado una miopatía inflamatoria o neuropatía [ 45 ]. La manometría no pudo correlacionar estos síntomas con 
dismotilidad [ 45]].  

En pacientes con artritis reumatoide, la peristalsis esofágica distal puede ser débil o fragmentada; aunque debe considerarse 
la subluxación de la columna cervical que amenaza la vida [ 50 ]. La dismotilidad esofágica como característica del síndrome 
CREST es la más conocida y estudiada de las afecciones reumatológicas, aunque la disfagia a menudo se ve opacada por la 
acidez estomacal [ 51 , 52 ]. El proceso fisiopatológico de la sustitución fibrosa del músculo liso del esófago medio e inferior 
conduce a la incompetencia del esfínter esofágico inferior (LOS) y las secuelas clínicas de ERGE y disfagia [ 53 ]. 

tabla 1 Medicamentos implicados en causar disfagia. 

Medicación Mecanismo putativo 

Antipsicótico, por ejemplo , olanzapina [ 63], 
clozapina [ 62 ] 

Bloquear los receptores de dopamina 

Antidepresivo tricíclico, por ejemplo , amitriptilina 
[ 56 ] 

Anticolinérgico, disminución de la saliva y alteración de la peristalsis 
secundaria. 

Opioides [ 90 ] Aumentar la contractilidad esofágica inferior, espasmo esofágico 

Suplementos de hierro Esofagitis localizada [ 58 , 59 ] 

Suplementos de potasio 

Los AINE 

Tetraciclinas 

Macrólidos 

bifosfonatos 

Bloqueadores de los canales de calcio Relajación de los músculos lisos (incluido el esfínter esofágico 
inferior) [ 56 ] 

Nitratos 

Alcohol 

Teofilina 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5658312/#B34
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5658312/#B37
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5658312/#B38
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5658312/#B40
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5658312/#B41
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5658312/#B42
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5658312/#B35
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5658312/#B35
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5658312/#B43
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5658312/#B28
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5658312/#B44
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5658312/#B44
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5658312/#B3
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5658312/#B45
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5658312/#B48
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5658312/#B45
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5658312/table/T1/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5658312/table/T1/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5658312/#B45
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5658312/#B49
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5658312/#B45
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5658312/#B45
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5658312/#B45
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5658312/#B50
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5658312/#B51
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5658312/#B52
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5658312/#B53
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5658312/#B63
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5658312/#B62
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5658312/#B56
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5658312/#B90
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5658312/#B58
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5658312/#B59
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5658312/#B56


La compresión extrínseca del esófago puede ser una característica de la osteoartritis de la columna cervical, con formación 
de osteofitos anteriores (en particular) [ 13 ]. Esto también ocurre en una forma más florida con hiperostosis esquelética 
idiopática difusa (DISH) [ 54 ].  

Irónicamente, las intervenciones neuroquirúrgicas para la enfermedad degenerativa de la columna cervical (como la 
discectomía anterior) pueden provocar disfagia tanto a corto plazo (con hinchazón postoperatoria o, rara vez, debido a 
daños en los nervios craneales) como a largo plazo (compresión secundaria a una jaula implante, si se coloca) [ 48 ]. Otras 
causas de la compresión extrínseca incluyen linfadenopatía mediastínica o hiliar ( por ejemplo, debido a neoplasia de órgano 
sólido hematológica o diseminada) y bocio [ 14], 55 ]. 

Medicamentos 

Medicamentos causar o contribuir a la disfagia, influyendo en el peristaltismo del esófago, xerostomía, como una 
consecuencia secundaria de la esofagitis ( “esofagitis píldora”), o por causar la ERGE (Tabla (Tabla22 ) [ 47 , 56 - 59 ].  

Agentes sedantes pueden conducir a el riesgo de mantenimiento de la vía aérea y, por lo tanto, la aspiración es un riesgo. 
Finalmente, los medicamentos que tienen un efecto inmunosupresor local o sistémico pueden predisponer a la esofagitis 
infecciosa [ 60 ]. Entre los individuos con diagnóstico psiquiátrico, la disfagia puede relacionarse, al menos en parte, con el 
uso de la medicación psicotrópica [ 61].  

Los efectos anticolinérgicos y antidopaminérgicos de los antipsicóticos y los antidepresivos tricíclicos se han implicado, no 
solo en causar sequedad bucal (anticolinérgico), lo que limita la lubricación del bolo alimenticio, sino también en la 
disminución de la coordinación y la fuerza de la peristalsis y en el momento de la menor esofágica relajación sphincter 
[ 62 , 63 ].  

También es posible que las vías serotoninérgicas sean responsables de la disfagia causada por la clozapina, aunque esta 
hipótesis quizás se refute por la ausencia de informes de casos que relacionen los ISRS con la disfagia [ 63 ] .]. Las personas 
con diagnósticos psiquiátricos también pueden tener un aumento en la tasa de trastornos neurológicos (como la 
enfermedad de Parkinson), particularmente entre personas mayores en cuidados residenciales, que pueden causar disfagia 
[ 3 , 61 ]. El uso de opiáceos, incluso en dosis bajas y sin receta, puede provocar secuelas hipercontráctiles o hipertensivas 
del esófago y / o LOS, que a veces incluso simulan la acalasia tipo III. 

Tabla 2 Disfagia neurogénica - Causas comunes 

Condición Descripción 

Enfermedad de Parkinson [ 68 ] Es posible la disfagia orofaríngea y esofágica 

Esclerosis múltiple [ 64 ] Es posible la disfagia orofaríngea y esofágica 

Enfermedad cerebrovascular [ 3 , 67 ] Disfagia orofaríngea típica 

Enfermedad de la neurona motora [ 11 , 64 ] Posibles características de parálisis bulbar y pseudobulbar. 

Miastenia gravis [ 64 , 91 ]  

Miopatía (varias, incluida la inflamatoria) [ 45 ,64 ] Orofaríngeo y esófago proximal 

Patología cerebelosa (varias) [ 64 ]  

Desórdenes neurológicos 

La disfagia neurogénica, un término que se aplica de manera generalizada en los casos en que la patología afecta al sistema 
nervioso central, autónomo o periférico (y no está aislada del esófago, como la acalasia), se caracteriza más a menudo por 
un componente orofaríngeo, con neurólogos y patólogos del habla que participan principalmente en el tratamiento. 
[ 64 , 65 ]. La disfagia es común después de los accidentes cerebrovasculares (ACV) que afectan a la corteza y causan 
hemiplejia [ 66 ]. La mejora rápida en la función de deglución ocurre en la mayoría [ 67 ]. Los infartos del tronco encefálico 
con afectación del nervio craneal es otra lesión (aunque menos común), pero puede ser grave y sostenida [ 3]]. Los ganglios 
basales son el sitio principal de la patología en la enfermedad de Parkinson, y la afectación orofaríngea (con dificultad para 
iniciar la deglución y el deterioro en el tránsito en bolo entre la faringe y el esófago proximal) demostrada en video 
fluoroscopia [ 68 ]. El conocimiento de la enfermedad de Parkinson como causa de disfagia es importante para los 
gastroenterólogos dado el reciente hallazgo de patología neurológica más allá del tronco cerebral. Además, otros síntomas 
gastrointestinales, como el estreñimiento, pueden preceder al síndrome clínico característico de temblor, rigidez y 
bradicinesia [ 68 - 70 ]. Otras causas de disfagia neurógena se resumen en la Tabla Tabla 33 . 
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Tabla 3 Causas reumatológicas de la disfagia. 

Condición Descripción 

Esclerodermia [ 52 ] Dismotilidad esofágica distal, parte del síndrome CREST 

Síndrome de Sjogren [ 49 ] La xerostomía limita la lubricación en bolo y el paso de 
los alimentos, dismotilidad esofágica proximal 

Artritis reumatoide [ 45 ] Dismotilidad esofágica proximal. Siempre considerar y 
descartar enfermedad asociada de la columna cervical. 

Lupus eritematoso sistémico (LES) [ 45 ] Dismotilidad esofágica proximal 

Enfermedad degenerativa de la columna cervical, cirugía en la 
columna cervical e hiperostosis esquelética idiopática difusa 
(DISH) [ 48 , 54 ] 

Los osteofitos cervicales anteriores causan compresión 
extrínseca de la orofaringe y el esófago proximal 

 

Evaluación clínica 

La etiología de la disfagia puede ser de forma variable clasificado, pero disfagia tradicionalmente orofaríngea (OD) y la 
disfagia esofágica se definen como grupos distintos debido a que el enfoque de tratamiento inmediato a la antigua es 
considerar el riesgo de aspiración y modificación de la dieta (Figura (Figura 22 ) [ 6 ] Se ha estimado que la presencia de uno 
o más de un grupo de 4 síntomas puede predecir con precisión la DE: retraso en la iniciación orofaríngea de la deglución, tos 
deglutiva, aspiración nasal deglutiva y la necesidad de tragar repetitivamente para eliminar las secreciones nasales [ 71]. OD 
es manejado principalmente por neurólogos, cirujanos ENT y patólogos del habla, y por lo tanto está más allá del enfoque de 
esta revisión. Otras subclasificaciones útiles de la enfermedad esofágica incluyen disfagia solo a los sólidos (lo que implica 
una distorsión anatómica) o a líquidos y sólidos (lo que implica una alteración fisiológica o de la motilidad), aunque la 
precisión de cualquier “regla de oro” clínica no es absoluta. Los síntomas de larga duración de disfagia mixta normalmente 
sugieren una alteración de la motilidad [ 31 ]. 

 

 

 
Figura 2 Propuesta de algoritmo de manejo para pacientes con disfagia. 
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Las investigaciones 

La UGE sigue siendo una herramienta central en el algoritmo de investigación, siendo esencial para el diagnóstico de 
neoplasias esofágicas, ERGE refractaria y EE [ 72 ]. Se deben tomar al menos biopsias medias y bajas del esófago en 
pacientes con disfagia, incluso cuando el aspecto macroscópico es normal, principalmente con la intención de excluir la 
EE. Se debate el papel de UGE como una investigación primaria obligatoria.  

Si bien la disfagia puede significar una patología potencialmente mortal, como una neoplasia esofágica o gástrica, en su 
mayoría la UGE será normal o solo muestra una enfermedad erosiva leve, lo que lleva a varios expertos a abogar por un 
ensayo de IBP primero en sujetos sanos [ 5 ].  

Esta es una desviación de la enseñanza ortodoxa donde la disfagia se considera un síntoma de alarma que obliga a la 
gastroscopia [11 ]. Por lo tanto, un ensayo de IBP puede considerarse tanto diagnóstico como terapéutico. La importancia de 
la disfagia, sin embargo, no debe minimizarse, ya que la condición es común, y la morbilidad en términos de utilización de la 
asistencia sanitaria y el deterioro de la calidad de vida es considerable [ 1 , 4 ]. 

La siguiente investigación a considerar después de la UGE es el esofograma de bario (deglución de bario), particularmente 
cuando se sospecha una patología estructural o anatómica esofágica superior ( por ejemplo, una bolsa faríngea), o para 
excluir un trastorno de motilidad importante ( por ejemplo, acalasia, espasmo) cuando la disponibilidad de HRM es limitado 
[ 73 , 74 ].  

De hecho, los expertos no están de acuerdo en lo que respecta a la secuencia de las investigaciones, ya que algunos 
defienden la ingestión de bario como la prueba inicial en todos, y citan la capacidad de planificar de antemano las 
invenciones endoscópicas como la dilatación, para evitar pruebas repetidas innecesarias y evitar riesgos potenciales, entre 
ellos: Perforación y aspiración de la bolsa faríngea en pacientes con sospecha de disfagia orofaríngea [ 75].  

La esofagografía con bario también se puede considerar cuando se está considerando la compresión extrínseca, o cuando 
existe una fuerte sospecha de HH para-esofágica (anteriormente conocida es "rodante"). La imagen transversal puede 
ayudar en algunos casos, ya que la comunicación entre radiólogos informativos es imperativa en este contexto [ 76 , 77 ]. 

La HRM es más útil cuando se sospecha un trastorno de motilidad, o si se cree que una HH contribuye a la ERGE refractaria y 
a la disfagia. La HRM es más precisa en el diagnóstico de HH deslizante, y es el estándar de oro para los principales 
trastornos de la peristalsis (acalasia, espasmo esofágico distal, esófago de jackhammer y aperistalsis), demostrando una 
superioridad sobre los estudios de manometría convencional y bario [ 78 - 80 ]. 

La última década ha sido testigo no solo del advenimiento de la HRM, sino también de la impedancia esofágica intraluminal y 
la planimetría de impedancia esofágica intraluminal (conocida comercialmente como Endoflip) [ 81 , 82 ]. Además de ser una 
medida del reflujo gástrico (alcalino y ácido), el IOI puede detectar anomalías en el tránsito del bolo [ 83 ]. Muchos dirían 
que, si bien esta tecnología ha demostrado ser de gran valor para los investigadores, el valor clínico es limitado o aún no se 
ha realizado [ 84 ].  

Esta afirmación se basa en datos que muestran que el deterioro en el aclaramiento del bolo definido por el IOI se 
correlaciona mal tanto con el síntoma de disfagia como con los hallazgos manométricos [ 28].]. Endoflip solo ha estado 
disponible recientemente y puede medir el parámetro hasta ahora desconocido de la resistencia a la distensión 
(distensibilidad) [ 85 ]. Esta tecnología se ha mostrado prometedora para evaluar la sensibilidad reducida en la EoE y en la 
medición postoperatoria de la respuesta de la acalasia. Por otro lado, la inclusión de sensores de impedancia con HRM ha 
ayudado a proporcionar una impresión visual de transporte o interrupción del bolo, que es similar a la radiología. 

 

TRATAMIENTO 

Una vez que se excluye un proceso maligno, los objetivos del tratamiento son evitar la aspiración o la impactación del bolus 
de los alimentos y minimizar la morbilidad asociada con los síntomas en curso. El manejo efectivo de la disfagia obviamente 
comienza con la identificación temprana de la causa con el uso juicioso de las investigaciones. Las solicitudes de endoscopia 
para pacientes con disfagia orofaríngea donde el riesgo de aspiración perioperatoria es considerable y la utilidad 
cuestionable deberían ir precedidas de una evaluación de la función crico-faríngea y de la evaluación de la ingesta oral por 
parte de un patólogo del habla. 

Los inhibidores de la bomba de protones deben utilizarse cuando se sospecha de ERGE, así como en casos de EE a fin de 
determinar si esto podría ser eosinofilia esofágica sensible al inhibidor de la bomba de protones (PPI-REE) [ 25 ]. Los 
pacientes con eosinofilia persistente requerirán corticosteroides tópicos ingeridos ( p . Ej ., Budesonida 1 mg por vía oral dos 
veces al día administrados como una solución viscosa oral) o una dieta de eliminación [ 25]. El tratamiento específico para la 
neoplasia esofágica está fuera del alcance de esta revisión y dependerá de la extensión de la invasión local o la aparición de 
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metástasis. El tratamiento de los trastornos hipercontráctiles de la peristalsis puede conllevar la inyección de toxina 
botulínica del esófago distal y la acalasia puede incluir dilatación neumática o miotomía (miotomía endoscópica oral o 
quirúrgica (POEM)] [ 32 , 38 ]. solo por unos pocos meses, y comúnmente requiere terapia repetida [ 86 , 87 ]. La miotomía 
quirúrgica puede dar como resultado una mejoría duradera, mientras que el POEM puede ofrecer un enfoque menos 
invasivo, aunque actualmente no se dispone de datos a largo plazo [ 88 , 89]. Los medicamentos como los nitratos orales o 
los bloqueadores de los canales de calcio carecen de eficacia, pero se pueden utilizar como medida de retención mientras se 
considera la terapia definitiva [ 87 ]. 

 

CONCLUSIÓN 

La disfagia es un síntoma común con una amplia gama de etiologías. En pacientes jóvenes sanos que no describen síntomas 
de bandera roja adicionales, un ensayo de IBP es razonable y en muchos casos dará como resultado una resolución 
sintomática. La ERGE puede causar no solo una disminución en el vigor peristáltico, sino que también puede contribuir a la 
hiperalgesia, de modo que mientras la comida pasa libremente al estómago, el paciente experimenta disfagia que indica una 
disfunción somatosensorial. Cuando se requiere investigación adicional, la reconsideración del sitio y la naturaleza de los 
síntomas ( p . Ej ., Orofaringe vsesofágico), y se sugiere un recurso temprano a la endoscopia gastrointestinal superior, 
especialmente dada la frecuencia creciente de EEoE y, por lo tanto, la necesidad de biopsias esofágicas. HRM debe excluir los 
trastornos mayores de peristalsis (acalasia, esófago de martillo neumático, espasmo esofágico distal y aperistalsis), aunque 
el hallazgo de trastornos menores de peristalsis no es de importancia clara. Finalmente, los gastroenterólogos requieren un 
conocimiento completo de las condiciones que pueden causar o empeorar la disfagia para que se produzca un tratamiento 
oportuno y eficiente. 
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