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SUMMARY
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This article has for objective to review the current knowledge of neurogenic dysphagia. In order

to do so, we will analyze first the physiology of swallowing and its physiopathology, to review
later the particularities of dysphagia in different neurological disorders individually; its clinical
and radiological evaluation, and its treatment.

INTRODUCCION

a disfagia es un trastorno que afecta la habi-

lidad para tragar. Es frecuente en pacientes
neuroldgicos, ya sea como consecuencia de lesiones
o disfuncién del sistema nervioso central (SNC),
los nervios, la unién neuromuscular o el muscu-
lo. En otros casos, se presenta como consecuen-
cia de la accién de ciertos fdrmacos que pueden
precipitar o agravar una dificultad para deglutir

09, La disfagia frecuentemente deter-

preexistente
mina complicaciones de vital importancia para el
paciente neurolégico, como son la neumontia aspi-
rativa, la deshidratacién y desnutricidn, las cuales
son potencialmente evitables si la disfagia es reco-
nocida precozmente y manejada adecuadamente®.
Sélo a modo de ejemplo, entre el 9 y 14% de los
que han sufrido un accidente cerebro vascular
(ACV) presentan pasaje de contenido alimentario
a la via respiratoria®®. En el mismo sentido, en
sujetos con accidente cerebro vascular bilateral, el
porcentaje de trastornos de la deglucién aumenta a
un 50% de los casos®. Por otro lado, en las enfer-
medades neuromusculares crénicas, los trastornos
de la deglucién se observan hasta en un 35% de
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la poblacién afectada, pudiendo ser atin mayor en
grupos de pacientes seleccionados segun la enfer-
medad que les afecta”?.

El estudio de la deglucién normal y de la forma
en que ésta puede alterarse, provee la informacién
necesaria para el diagnéstico clinico de disfagia y
establece las pautas de manejo de aquellos pacien-
tes afectados®.

La presente revisiéon estd dividida en tres partes.
En primer lugar, analizaremos la fisiologia de la
deglucién normal, seguidamente describiremos la
fisiopatologia de la disfagia en general y las carac-
teristicas que ésta adquiere en los diferentes padeci-
mientos neuroldgicos en los que mds cominmente
se presentan. Finalmente revisaremos en forma
sucinta la metodologia de estudio complementario
y las pautas terapéuticas generales para abordar al
paciente disfdgico.

FISIOLOGIA DE LA DEGLUCION

La deglucién es un proceso sensoriomotor neuro-
muscular complejo que coordina la contraccién/
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relajacién bilateral de los musculos de la boca, len-
gua, laringe, faringe y eséfago, mediante el cual
los alimentos procedentes de la boca transitan por
la faringe y eséfago, en su camino al estomago>?).
Un sujeto normal deglute en promedio 580 veces
por dia®. En el proceso de la deglucién normal se
identifican cuatro etapas, las dos primeras corres-
ponden a la etapas preparatoria oral y oral, am-
bas voluntarias; la tercera o faringea, estaria bajo
control reflejo y la cuarta o esofdgica, bajo control

(4,5,9,10

somdtico y autonémico . Describiremos bre-

vemente cada una de estas etapas:

1. En la etapa preparatoria oral, el alimento es
masticado y mezclado con saliva para formar
un bolo alimentario cohesivo. La duracién de
esta etapa es variable, ya que depende de la fa-
cilidad del sujeto para masticar, de la eficiencia
motora y del deseo, mds o menos intenso, de

saborear el alimento®>?,

2. En la etapa oral el bolo es movido hacia las fau-
ces dentro de la boca, se adosan los labios y se
contrae la musculatura de la cavidad bucal. En
sentido anteroposterior participa principalmen-
te la lengua, formando una cavidad central que
actda como rampa para desplazar el bolo hacia
el istmo de las fauces. Esta etapa se considera
voluntaria y dura menos de 1 segundo®>*1%.

3. Seguidamente se inicia la etapa faringea. El re-
flejo de la deglucién se desencadena en los pi-
lares palatinos anteriores y la parte posterior de
la lengua®?. Esta etapa dura aproximadamente
un segundo o menos. Durante ella no hay pausa
y ocurren varios fenémenos coordinados todos
bajo control de centros a nivel bulbar a través

del nervio vago®521-13

). Primero, la elevacién y
retraccién del velo del paladar, lo que permi-
te un cierre completo de la zona velofaringea;
el inicio de las ondas peristalticas de la faringe
de cefilico a caudal; la elevacién y cierre de los
tres esfinteres laringeos (el repliegue aritenoe-

pigldtico, las bandas ventriculares y las cuerdas
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vocales). Finalmente se produce la relajacién del
esfinter cricofaringeo para permitir el paso de
los alimentos de la faringe al eséfago.

4. La etapa esofdgica se inicia entonces con la re-
lajacién del esfinter cricofaringeo y continda
con el peristaltismo esofigico que permite el
transito del bolo hacia el estémago (nervio cra-
neal X; NC X). Esta etapa es la que tiene una
mayor duracién, entre 8 y 20 segundos. Con
el bolo alimentario transitando por el eséfago,
las estructuras faringolaringeas vuelven pasiva-
mente a su posicion original con la ayuda de
la contraccién de la musculatura infrahioidea
(nervios espinales C1-C3)®>91213),

CONTROL NEUROLOGICO DE LA DEGLUCION

Como en todo acto motor, durante la deglucién
participan distintos niveles de control neural desde
la corteza cerebral hasta el bulbo raquideo, donde
se hallan los centros de control suprasegmentarios
y segmentarios de varios de los musculos estriados

391415 Estos mus-

que participan en la deglucién'
culos que se contraen o inhiben secuencialmente
para lograr el pasaje del bolo alimentario estdn
inervados por los nervios craneales (NC) trigémi-
no (NC V), facial (NC VII), glosofaringeo (NC
IX), vago o neumogdstrico (NC X), espinal o ac-
cesorio (NC XI) e hipogloso (NC XII). Estos ner-
vios proporcionan la inervacién sensorial y motora
de la deglucién y los movimientos asociados del
tracto respiratorio superior®>!>1,

En las etapas preparatoria oral y oral participan
el NC V (masticacién), el NC VII (motilidad
de los labios y mejillas) y el NC XII (lengua). El
inicio de la etapa faringea estd determinada por la
actividad propioceptiva de los NC IX, X y XI®.
A nivel del tronco cerebral toda la informacién
sensorial involucrada en el inicio y la facilitacién
de la deglucién converge en el tracto solitario y
termina en el nicleo del mismo nombre (NTYS).
El NTS no sélo recibe aferencias de los receptores
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orofaringeos (mecdnicos, térmicos y quimicos),
sino que recibe asimismo fibras descendentes de la
corteza y centros subcorticales los que determinan
respectivamente el inicio reflejo y voluntario de

la deglucién®?.

Si bien el estimulo provocado
por el bolo alimentario resultante de la fase oral
es variable, asi como es variable el estimulo en
pacientes con diferentes tipos de disfagia, una vez
que la deglucién es activada, la cascada secuencial
de movimientos de la deglucién no varia de
manera significativa. Esto es una de las evidencias
que apoya la existencia de un centro generador
del patrén deglutorio (CGP), que se hallaria
en la formacién reticular adyacente al NTS y al
nitcleo ambiguo (NA) del bulbo raquideo®'?. La
respuesta motora es subsecuentemente transmitida
por los NC VII, IX, X y XII, que inervan la
faringo-laringe y la lengua respectivamente. Si
bien la deglucién es concebida como un acto
motor coordinado mayormente a nivel del tronco
encefilico, la corteza cerebral también juega un rol
fundamental en su regulacién"®". En este sentido,
el CGP de la deglucién puede ser activado, tanto
desde la corteza cerebral, como a partir del inpur
sensitivo de la regién orofaringea. La evidencia
actual indica que la participacién de la corteza
cerebral en la regulacién de la deglucién es bilateral
y multifocal. Las dreas corticales mds comtinmente
implicadas en esta funcién corresponden a la
corteza sensoriomotora, prefrontal, cingulada
anterior, insular, parieto-occipital y temporal®.

La deglucién produce actividad también a nivel de
los ganglios basales, tdlamo, cerebelo y la cdpsula

interna®>”

. La multiplicidad de dreas del encéfalo
que intervienen en la regulacién de la deglucién
explican por qué la misma puede verse afectada
con lesiones de distinta naturaleza que involucren

distintos niveles del neuroeje.
Otro aspecto fundamental en relacién a la de-

glucién y las complicaciones que su disfuncién
determina es la coordinacién con la respiracion.
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La musculatura que participa de la respiracién y
deglucién estdn intimamente relacionadas y su
control neural finamente coordinado. Varios mus-
culos y estructuras involucradas tienen un rol dual
en la deglucién y la respiracién. En términos gene-
rales los centros neurales que participan en el con-
trol de ambos procesos estin alojados en la regién
dorsomedial y ventrolateral del bulbo raquideo.
Las estructuras corticales también juegan un rol
facilitador y modulador en la coordinacién de la
respiracion y la deglucién™.

TIPOS DE DISFAGIA'Y SUS CONSECUENCIAS

De acuerdo a lo que explicamos en la seccién pre-
cedente, la deglucién puede verse afectada como
consecuencia de una alteracién de la anatomia
regional de la boca y/o la faringo-laringe, por un
compromiso neuroldgico central en cualquiera de
las dreas implicadas en su control, a nivel del nervio
periférico, la unién neuromuscular, el musculo, asi
como también por una patologia psiquidtrica’®".
En cualquiera de los casos el trastorno resultante
se le denomina disfagia. La disfagia, por lo tanto,
se define como un trastorno para tragar alimentos
solidos, semisolidos y/o liquidos, por una deficien-
cia en cualquiera de las etapas de la deglucién an-
tes descritas, independientemente de la patologia
que lo determina®®.

En este sentido definimos la disfagia neurogéni-
ca, como aquel trastorno que corresponde a una
alteracién de la deglucién de origen neurolégico a
nivel del SNC o del sistema nervioso periférico,
es decir, sin que haya un trastorno mecdnico re-
gional a nivel de la boca, la faringo-laringe o el
es6fago, que produzca un estrechamiento de la
via digestiva®?. Entre las causas mds frecuentes de
disfagia neurogénica encontramos los accidentes
cerebro-vasculares (ACV), el traumatismo encéfa-
locraneano (TEC), tumores encefilicos, enferme-
dades inflamatorias del encéfalo (Ej. encefalitis,
desmielinizantes), enfermedades degenerativas del
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SNC (Ej. enfermedad de Parkinson, enferme-
dad de Alzheimer, esclerosis lateral amiotréfica),
afecciones del nervio periférico (Ej. sindrome de
Guillain-Barré); del musculo (Ej. miopatia por
cuerpos de inclusién, distrofia 6culo-faringea,
miopatias conggénitas, etc.), o de la unién neuro-
muscular (Ej. sindromes miasténicos, miastenia

1318.20.20 - Tndependientemente de la causa

gravis)|
que la origine, la presencia de disfagia puede deter-
minar una obstruccién de la via drea superior, una
neumontia por aspiracién o simplemente desnutri-
cién y deshidratacién por la dificultad de ingerir

alimentos®®1>21:22),

Segtin la etapa de la deglucién alterada, vamos a
observar distintos defectos en el proceso degluto-
rio, con independencia de la causa que lo deter-
mine. Desde esta perspectiva podemos dividir

los sintomas y signos resultantes segin la etapa
afectada®>9).

a) Trastornos que afectan la fase oral preparatoria
de la deglucién: reducido cierre labial, dificul-
tad en el movimiento de la lengua para formar
el bolo, disminucién en el rango o coordinacién
de los movimientos de la lengua para controlar
el bolo, falta de sensibilidad oral, reducido ran-
go de los movimientos laterales y verticales de
la mandibula y falta de tensién bucal.

b) Trastornos que afectan la fase oral de la deglu-
cién: la lengua empuja los alimentos fuera de la
cavidad oral, movimiento de anterior-posterior
de la lengua reducido y desorganizado y tensién
bucal disminuida.

¢) Trastornos que afectan la fase faringea de la
deglucion: retardo y/o ausencia del reflejo de
la deglucién, inadecuado cierre velofaringeo,
disminucién de la peristalsis faringea, paralisis
unilateral de la faringe, disfuncién cricofarin-
gea, y reducida elevacion y cierre laringeo.

d) Trastornos que afectan la fase esofdgica de la

deglucion: reducida peristalsis esofdgica®?.
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Los distintos sintomas y signos descritos pueden
favorecer el ingreso del bolo alimentario a la via aé-
rea, proceso llamado penetracién o aspiracién, que
tiene distintas caracteristicas y magnitud segtn se
define a continuacién: entendemos por penetra-
ci6n la entrada de material al vestibulo laringeo, es
decir, sobre el nivel de las cuerdas vocales®'®. La
aspiracion, en cambio, se define como el ingreso
a la via aérea de cualquier material que sobrepa-
se el nivel de las cuerdas vocales®'®, la que puede
ser silenciosa, es decir, sin que el paciente exhiba
signos clinicos de que esto ha ocurrido®>®. Entre
9y 14% de los pacientes agudos post ACV son as-
piradores silenciosos, condicién que Ginicamente es
detectable mediante una evaluacién a través de la
videofluoroscopia (VFC). En los sujetos con ACV
bilateral el porcentaje de aspiracion se incrementa
aun 50%".

A su vez, dependiendo del momento en que se
produzca el pasaje de contenido alimentario a la
via aérea, en relacién al reflejo de la deglucion, se
reconocen tres tipos de aspiracién®:

* Previo al reflejo de la deglucion: el bolo entra en
la faringe antes de que se desencadene el reflejo
de la deglucién. Las causas se relacionan con
control lingual reducido y retardo o ausencia
del reflejo de la deglucién.

* Durante el reflejo de la deglucién: la aspiracién
puede ocurrir cuando hay un reducido cierre
larl’ngeo, como consecuencia de una paresia uni
o bilateral de cuerda vocal. Esto puede resultar
de un trauma laringeo o tordcico, por ejemplo,
por una prolongada intubacién endotraqueal.

* Después del reflejo de la deglucién: la aspiracién
puede ocurrir cuando residuos que han queda-
do en la faringe, escurren hacia la via drea atrai-
dos por la fuerza de gravedad o por rebalse. Las
causas pueden ser una reducida peristalsis, para-
lisis unilateral o bilateral de la faringe, reducida
elevacion laringea o disfuncién cricofaringea.

255



LOS TRASTORNOS DE LA DEGLUCIQN EN
DIFERENTES AFECCIONES NEUROLOGICAS

Hay una extensa variedad de trastornos neurolégi-
cos que pueden causar disfagia®’. Desde una pers-
pectiva clinica los trastornos que cursan con dis-
fagia pueden ser clasificados como degenerativos
y no degenerativos. Dichos trastornos pueden ser
subclasificados a su vez de acuerdo a su presenta-
cién clinica, a cudles componentes funcionales del
proceso de deglucién afectan preponderantemente
en cada uno de ellos o a la reversibilidad del cua-
dro. Los trastornos cerebrovasculares son la causa
mis frecuente de disfagia entre los trastornos no-
degenerativos. Los trastornos degenerativos (enfer-
medad de Alzheimer, enfermedad de Parkinson,
etc.) son usualmente progresivos. Las anomalias
funcionales de la deglucién incluyen desérdenes
de las fases preparatorias, mal manejo del bolo ali-
mentario, dificultad en el inicio de la deglucién o
los mecanismos que se gatillan a partir de éstos o
bien una combinacién de éstos. Como ya se dijo
antes, la aspiracién de contenido alimentario es
la consecuencia mds relevante de la disfagia. En
general, la alteracién neurolégica de la deglucién
no es especifica del trastorno que la determina.
El diagnéstico requiere de una minuciosa historia
clinica, un examen fisico detallado, pero el proce-
dimiento mds idéneo para caracterizar el trastorno
especifico de la deglucién es la videofluoroscopia.
Ocasionalmente la videoendoscopia puede ser otro
método de evaluacién util. Ambos procedimientos
son ademds utiles para observar qué maniobras son
efectivas en cada paciente para facilitar deglucién
y prevenir la aspiracién®?. Cuando estos métodos
de estudio revelan un grado de aspiracién que no
puede ser corregido con maniobras terapéuticas, la
alternativa que debe ser considerada para alimen-
tar eficientemente al paciente, es la realizacién de
una gastrostomia percutdnea (PEG de su sigla en

inglés).
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De acuerdo a lo antes planteado, la mejor forma de
abordar el manejo de pacientes con una disfagia
neurogénica es a través de un grupo multidiscipli-
nario de especialistas que debe incluir fonoaudié-
logo, neurdlogo, gastroenterélogo, nutricionista,
kinesiélogo, enfermeria y otorrinolaringdlogo®".

Desde una perspectiva sindromdtica, la alteracién
en el control de la deglucién que corresponde a
una lesién en los niicleos motores de los nervios
craneales que controlan la deglucién o sus axones,
la unién neuromuscular o el misculo (sindrome
de motoneurona inferior), determinard una disfa-
gia fldccida. Si la alteracién se produce por efecto
de una lesién en la via corticobulbar en los centros
supranucleares que regulan la funcién de éstos, o
en la corteza cerebral (sindrome de motoneurona
superior), el resultado serd el de una disfagia espds-
tica. En algunos casos, sin embargo, pueden co-
existir en un mismo paciente elementos de ambos
sindromes.

De acuerdo a la forma de instauracién de la disfa-
gia se pueden definir dos grupos de patologias:

1. Condiciones que ocurren en forma aguda como
un ACV o un TEC, y que tienden a recuperarse al
menos en forma parcial.

2. Los cuadros degenerativos, subagudos o créni-
cos, generalmente progresivos, como la esclerosis
lateral amiotréfica (ELA), la distrofia oculofarin-
gea, o la pardlisis supranuclear progresiva.

Existe asimismo otro grupo de enfermedades en
los que independientemente de la forma de instau-
racién de la disfagia, pueden tener un cardcter re-
versible una vez que son diagnosticados y tratados
adecuadamente, como por ejemplo, en la miaste-
nia gravis, la siringomielia o las poliradiculoneuri-

tis desmielinizantes agudas o crénicas®*?.
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A continuacién se describen en forma resumida
los diferentes cuadros neurolégicos que mads fre-
cuentemente cursan con disfagia, y se enumeran
las alteraciones que estos determinan.

DISFAGIA'Y ACCIDENTE CEREBRO VASCULAR

De todos los pacientes con disfagia neurogénica
entre el 87% y 91.5% son de origen vascular. La
incidencia de disfagia en la fase aguda del ACV
flucttia entre 29 a 65%, dependiendo de la loca-
lizacién de la lesién y decrece a un 12% a los 3

meses post ACVG9.

Los trastornos cerebrovasculares que afectan
el bulbo raquideo o el troncoencéfalo son en
términos generales mds severos, ya que afectan
las estructuras involucradas en el proceso que
determina el control automdtico de la deglucién.
Los trastornos que dejan indemne los centros
troncoencefdlicos suelen en general ser menos
graves y de mejor evolucién.

Efectos de lesiones en distintos niveles del tronco-
encéfalo:

* Bulbar: se presenta como una disfagia severa,
inicialmente hay ausencia del reflejo faringeo.
Luego de dos semanas aparece el reflejo con un
significativo retardo en el inicio de 10 a 15 seg.
o mds, reducida elevacion laringea, paralisis fa-
ringea uni o bilateral®”.

* Protuberancia: hay un retardo o ausencia del
reflejo faringeo, pardlisis faringea unilateral
(espasticidad) y reducida elevacién laringea con

disfuncién cricofaringea®?.

Efectos de lesiones a nivel de la sustancia blanca
subcortical:

* Se observa un leve retardo de 3 a 5 segundos en

el trdnsito oral, asi como un leve retardo en el
inicio del reflejo faringeo de 3 a 5 segundos®.
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Efectos de lesiones a nivel cortical:

* Hemisferio izquierdo anterior (rostral a la ci-
sura de central): determina una apraxia de la
deglucién de leve a severa. Este trastorno se ca-
racteriza por dificultad para iniciar la fase oral
voluntaria. Puede haber un leve retardo en el
transito oral de 3 a 5 segundos, y en el inicio del
reflejo faringeo de 2 a 3 segundos. Usualmente

la deglucién faringea es normal®>¢2V.

* Hemisferio derecho anterior: lesiones a este ni-
vel determinan un leve retardo en el trdnsito
oral de 2 a 3 segundos; y un retardo en el inicio
del reflejo deglutorio de 3 a 5 segundos. La ele-
vacién laringea estd retardada®.

* Laslesiones en localizacién postcentral general-

mente no producen problemas de deglucién.

DISFAGIA'Y TRAUMATISMO
ENCEFALOCRANEANO (TEC)

Los pacientes que han sufrido un TEC pueden
presentar dificultad para deglutir con distintas ca-
racteristicas segiin la localizacién de las lesiones.
Estudios efectuados en pacientes con disfagia por

TEC muestran®2?

* Retardo o ausencia del reflejo faringeo en 80%
de los pacientes.

* Reducido control lingual en 53%.

e Daresia faringea uni o bilateral en 32%.

* Disfuncién cricofaringea, 6%.

* Odtros trastornos pueden estar presentes tales
como: una reduccién del cierre labial, cierre ve-
lofaringeo, elevacion laringea, cierre de la via
aérea y en algunos casos puede existir una fis-

tula traqueoesofégica.
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DISFAGIA Y ESCLEROSIS MULTIPLE (EM)

La EM puede afectar la deglucién. La severidad de la
disfagia varia en relacién a la etapa de la enfermedad
y las dreas del sistema nervioso que estdn afectadas.

Las principales dificultades observadas en relacién

con esta enfermedad son®%2V:

* Control lingual reducido.
* Retardo en el inicio del reflejo faringeo.
* Reduccién en la contraccién faringea.

* Falta de cierre laringeo.

DISFAGIA Y ENFERMEDAD DE PARKINSON

Los pacientes con enfermedad de Parkinson pue-
den exhibir dificultad para tragar®>¢2Y. Las prin-
cipales alteraciones que se pueden observar en es-
tos €asos son:

* Movimiento repetitivo del bolo de anterior a
posterior (rolling).

* Retardo en el inicio del reflejo faringeo de 2 a 3 seg.
* Contraccién faringea reducida.

* Elevacién y cierre laringeo reducidos.

DISFAGIA'Y ENFERMEDAD DE ALZHEIMER

La enfermedad de Alzheimer es una demencia
progresiva que se acompana en etapas avanzadas
de alteraciones motoras entre las que se puede ob-
servar dificultad para tragar. En estos pacientes las

alteraciones de la deglucién mds cominmente ob-

servadas son®¢2!

* Apraxia de la deglucion.

* Reduccién en los movimientos de la lengua.
* Retardo en el inicio del reflejo faringeo.

* Debilidad faringea bilateral.

* Reducida elevacién laringea.

* Reducido movimiento de la base de la lengua.
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* Trastornos neuropsicolgicos que afectan la
alimentacidn, tales como impulsividad.

DISFAGIA EN EL PACIENTE NEUROMUSCULAR

La disfagia es una alteracién frecuentemente subes-
timada en los desérdenes neuromuscualres. Puede
ser importante en distrofias musculares, miopatia
inflamatoria y mitocondrial, miastenia gravis, en-
fermedades de la motoneurona y en distintas for-

mas de neuropatia periférica®*.

Entre las distrofias musculares, las distrofias mio-
tonicas y la distrofia oculofaringea son las mds
comunmente asociadas a disfagia. Entre las mio-
patias inflamatorias, la polimiositis y la miositis
por cuerpos de inclusién cursan frecuentemente
con disfagia. La miastenia (sea esta adquirida
o congénita), lleva a disfagia con una debilidad
oral, masticatoria y faringea asociadas. Entre los
trastornos de la motoneurona, la esclerosis lateral
amiotréfica (ELA) y otros trastornos relacionados
(esclerosis lateral primaria), son una causa muy
frecuente de disfagia, aun en ausencia de un sin-
drome bulbar florido. En los trastornos del nervio
periférico la deglucién suele estar respetada con la
notable excepcién de las poliradiculoneuritis (sin-

drome de Guillain-Barré y sus variantes)*"23).

DISFAGIA'Y ESCLEROSIS LATERAL
AMIOTROFICA (ELA)

Los sujetos con enfermedades degenerativas de la
motoneurona frecuentemente exhiben disfagia. En
los pacientes con esclerosis lateral amiotréfica (ELA),
las alteraciones mds frecuentes suelen ser®2V:

* Reducido control lingual.

* Falta de contraccién faringea.

* Retardo en el inicio del reflejo faringeo.
* Reducida elevacién laringea.

* Disfuncién cricofaringea.

Revista Hospital Clinico Universidad de Chile



DISFAGIA'Y MIASTENIA GRAVIS

La miastenia gravis afecta la placa neuromuscular,
pudiendo comprometer cualquiera de los pares cra-
neales que inervan la musculatura orofaringea. Lo
que caracteriza a esta enfermedad es la fatigabilidad
muscular, lo que determina un compromiso fluc-
tuante sobre todo de aquellos masculos mds usados
(oculomotores, faciales, deglutorios, etc.). En rela-
ci6n a la deglucién, la musculatura mds afectada es
la del paladar blando. Esto puede producir penetra-
ci6n nasal de alimentos durante la deglucién, pro-
vocando después del reflejo faringeo, la caida del
bolo hacia la via aérea por efecto de la gravedad. En
algunos pacientes puede estar afectada la peristalsis
faringea, produciendo dificultad para movilizar los

alimentos a través de la faringe®*"?.

EVALUACION DEL PACIENTE DISFAGICO

La evaluacion de los pacientes con disfagia com-
prende el examen clinico y el examen instrumen-
tal que tienen por propésito determinar la presen-
cia de disfagia, el mecanismo de la alteracién, el
grado de compromiso, los riesgos para el paciente,
el manejo terapéutico y la evolucién®®.

El examen clinico consiste en:

* Recopilacién de antecedentes: informacién
personal, historia médica, exdmenes practica-
dos, evaluaciones de otros profesionales como
informe de la funcién pulmonar, etc.

* Observacién del paciente: en especial el nivel
de vigilia, atencién, memoria, impulsividad,
etc. Ademds es necesario observar la via de
alimentacién: oral, por sonda nasogistrica o
nasoyeyunal, gastrostomia y/o presencia de tra-
queostomia.

e Examen oral: involucra las estructuras
anatémicas, el control motor oral de labios,
lengua, velo del paladar, la presencia de reflejos

palatal, nauseoso, de la deglucién. Ademds es

www.redclinica.cl

importante examinar la sensibilidad oral y la
funcién laringea.

» Examen del proceso de la deglucién: consiste
en evaluar el proceso en cada una de las etapas:
preparatoria oral, oral y faringea, mediante la
administracién de sustancias liquidas, semis6-
lidas y sélidas. El propésito es determinar la se-
guridad y la eficiencia con que el paciente estd
tragando.

Daniels y colaboradores en 2000%? y Schroeder y
colaboradores en 2006 encontraron 6 predicto-
res clinicos de riesgo de aspiracién:

* Disfonfa. Alteracién en la intensidad, tono y
calidad de la voz.

e Disartria. Trastorno en la articulacién de las

palabras.

* Reflejo de arcada anormal. Ausencia o debili-

dad.

e Tos voluntaria anormal. Débil respuesta a la or-
den de toser.

 Tos después de deglutir. Toser inmediatamente
después de deglutir o dentro del minuto poste-
rior a la deglucién

» Cambio en la calidad de la voz después de de-
glutir. Voz hiimeda después de ingerir agua.

De acuerdo a estos autores, la presencia de 2 de los
6 predictores descritos indica riesgo de aspiracién,
y la presencia de 4 de los 6 en la etapa aguda o cré-

nica indica escasa capacidad de recuperacién®.

EXAMEN RADIOLOGICO

La videofluoroscopia es el estudio radiogréfico que
tiene por propdsito evaluar la anatomia y fisiologia
de la deglucién oral, faringea y esofdgica, valorar
los efectos del tratamiento y analizar las estrategias
terapéuticas mds adecuadas para el manejo de la
3,25,26

disfagia ¢

. Este examen es considerado el gold
standard para evaluar la funcién de la deglucién.
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Procedimiento del examen segin Logemann(:.11.18

1. Plano lateral. El sujeto se ubica sentado en posi-
cién para comer de perfil. El tubo fluoroscépico
es focalizado lateralmente sobre los labios como
limite anterior, el paladar blando como limi-
te superior, las vértebras cervicales como limite
posterior y la séptima vértebra cervical como li-
mite inferior. Este enfoque permite visualizar las
estructuras de la cavidad orofaringea. Para reali-
zar el examen propiamente tal se consideran dos
variables en la administracién de los alimentos:

* Consistencia: durante el procedimiento tres
consistencias son presentadas. Cada una de
ellas estd mezclada con bario como medio
de contraste, bario liquido, sémola con bario
y galleta con bario“®.

* Cantidad: en primer lugar, se administran
volimenes calibrados de bario liquido, los
que son introducidos en la cavidad oral
usando una jeringa, en cantidades de 1 ml,
3 ml, 5 ml y 10 ml. Posteriormente, se le
proporciona al paciente un vaso con bario
liquido, del cual debe beber y deglutir varias
veces consecutivas, cada sorbo equivale a 15
6 20 ml. A continuacién se le da una cucha-
radita de sémola con bario y finalmente, una
galleta con bario®.

2. Plano anteroposterior: este plano permite visua-
lizar la simetria de residuos dentro de la cavidad
oral y faringea, especificamente uno puede de-
terminar si hay residuos en uno o en ambos se-
nos piriformes. En este plano sélo debe deglutir
bario liquido de un vaso, sémola con bario y
tragar una galleta con bario. Esta posicién no
permite establecer la fase de la deglucién afecta-

da ni determinar si el sujeto estd aspirando“®.
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Ademids de la videofluoroscopia es posible realizar
otros exdmenes complementarios como nasofi-
broscopia, rinomanometria, ecografia para evaluar
otros aspectos de la funcionalidad orofaringea.

PAUTAS GENERALES DEL TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento es restablecer la ali-
mentacién por via oral en consideracién de las se-
cuelas neuroldgicas. Para determinar si un pacien-
te es candidato a alimentarse por via oral o no, es
importante considerar criterios objetivos basados
fundamentalmente en la videofluoroscopia. Aque-
llos pacientes que se demoran mds de 5 segundos
en el trdnsito oral y faringeo y/o aspiran mds del
10% del bolo a ingerir, no son candidatos a una

alimentacién oral®>1821:27)

La terapia para los trastornos de la deglucién estd
a cargo del fonoaudidlogo. Puede ser dividida en
manejo compensatorio y estrategias terapéuticas.
El manejo compensatorio estd en general, bajo el
control del clinico y requiere menor colaboracién
del paciente, por esta razén puede ser implementa-
da en sujetos con compromiso cognitivo y dificul-
tad en la ejecucion de drdenes. Se realizan cambios
posturales, en el volumen, en la viscosidad de los
alimentos y se alternan liquidos con sélidos®®*".
Por el contrario, las estrategias terapéuticas estdn
disefiadas para cambiar la fisiologia de la deglucién
y en este sentido, requieren mayor colaboracién y
participacién del paciente, por lo que es necesaria
la indemnidad en el plano cognitivo". Las estra-
tegias se basan en estimulacién sensorial, gjercicios
para mejorar la movilidad y maniobras deglutorias
tales como deglucién supraglética, deglucién con

5618 Una nueva

esfuerzo y otras técnicas especiales(
técnica para favorecer la recuperacién de los pacien-
tes que presentan dificultad para tragar es la esti-

mulacién eléctrica de la musculatura afectada®®.
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