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Resumen

El acto de tragar va més allé de un fenémeno mecdnico. Es un proceso altamente complejo,
elaborado y modelado por varios niveles del sistema nervioso. Su alteracién es consecuencia directa
o complicacién asociada de varias patologias, donde sobresale la disfagia orofaringea por etiologia
funcional de origen neurolégico y neuromuscular. Esta revisién tiene como objetivo actualizar el
conocimiento sobre los fundamentos y concepto de la disfagia orofaringea neurogénica, y proveer
informacién de utilidad clinica de sus principales causas. Los trastornos neurolégicos son responsables
de 70% a 80% de la etiologia de la disfagia orofaringea. Se produce principalmente por ictus,
enfermedad de Parkinson, esclerosis multiple, esclerosis lateral amiotréfica y traumatismo encéfalo
craneano. Conclusiones: La disfagia orofaringea neurogénica resulta de lesiones en cualquier parte
de los circuitos y estructuras centrales entre la corteza cerebral y los componentes periféricos de
la deglucién; sus déficits fisiolégicos son variados. La comprensién conceptual, fisiopatolégica y
de caracteristicas clinicas de las principales causas de disfagia neurogénica orientan a los equipos
asistenciales para realizar acciones de deteccién, diagnéstico, tratamiento y rehabilitacién oportuna.
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periférico, trastornos de la deglucién.

Introduccién
La deglucién es un proceso y evento neuromuscular complejo,’
en el que debe existir una coordinacién precisa de més de
25 pares de musculos, asi como sensacién faringea intacta
y control central en tronco encefélico y corteza cerebral,?*
ademds de cognicién intacta, procesamiento sensorial
adecuado, mecanismos de recompensa y motivacién, control
sensoriomotor, proteccién de la via respiratoria y funciones
involuntarias indemnes.® Los estudios de neurofisiologia han
cambiado la nocién de la deglucién como un mecanismo
netamente reflejo y automdtico, a uno de respuesta
modelada que involucra varios niveles del sistema nervioso,
tanto cortficales como subcorticales,® y varias regiones
cerebrales con funciones anficipatorias, preparatorias y
ejecutoras.! A diferencia de otros movimientos voluntarios,
una deglucién exitosa concluye con una etapa refleja.’

La disfagia es el trastorno y desorden de la deglucién que
se produce por cualquier dificultad en una o en las cuatro
etapas del proceso deglutorio.” Constituye una alteracién
del proceso de tragar, presentdndose problemas para mover
el bolo alimenticio de manera segura desde la cavidad

ETM orrectamente citado. No se permite la reutilizacién comercial.”

oral al estémago sin que ocurra la entrada de alimentos,
liquidos, saliva o secreciones al sistema respiratorio.? La
gran variedad de estructuras involucradas en el proceso de
tragar, sugiere que diferentes mecanismos fisiopatolégicos
pueden resultar en disfagia dependiendo de la enfermedad
subyacente y el deterioro estructural y funcional asociado.’

La prevalencia de disfagia en poblacién general se encuentra
entre 8,4% y 16%.° En personas con edad =50 afos estd
presente en 5% a 8%,'? con prevalencia de 26% en personas
de edad =76 afios.'"'? Sin embargo, la magnitud y frecuencia
de la disfagia se puede discriminar por su clasificacién clinica
en orofaringea y esofdgica o por su etiologia en causas
estructurales, motoras o funcionales.’™®'* En la disfagia
orofaringea hay dificultad para mover el bolo alimenticio por
compromiso de la fase oral, preparatoria oral o faringea de
lo deglucién.!® Puede llegar a afectar entre 27% y 91% de la
poblacién mayor de 70 afios, tiene una frecuencia cercana
a 47% en pacientes hospitalizados y a 91% en pacientes
con neumonia adquirida en la comunidad.'® En pacientes
con enfermedades neurolégicas y neurodegenerativas la
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frecuencia de disfagia orofaringea es de 30% a 82%,'”'® en
estos casos los trastornos neurolégicos explican 70% a 80%
de su etiologia.'?

La disfagia orofaringea suele ser producida por causas
estructurales —aquellas condiciones que den origen o
mantengan una luz estrecha en cavidad oral, faringea
y/o esofdgica— y por causas funcionales, en las que hay
deterioro de la fisiologia de la deglucién' por entidades que
alteran el control neurolégico central de la fase orofaringea
de la deglucién, modulacién del peristaltismo, coordinacién
neuromuscular de los esfinteres o la accién de los efectores
musculares.’ Dentro de la disfagia orofaringea funcional se
encuentran las causas neurolégicas y neuromusculares, de all
los términos de disfagia neurogénica y disfagia orofaringea
neurogénica (en inglés neurogenic oropharyngeal dysphagia
o NoD).? Se reporta una incidencia mundial de disfagia
neurogénica de 400.000 a 800.000 personas al afo.'®

Lla Nob en adultos se produce principalmente por ictus,
seguido de trastornos neurodegenerativos como enfermedad
de Parkinson (er), esclerosis multiple (em) y esclerosis
lateral amiotréfica  (E1A)?'?? y como consecuencia de
traumatismos encéfalo craneanos (1eC). Es una condicién
potencialmente peligrosa que lleva al paciente a varias
complicaciones secundarias,'® como afecciones respiratorias,
cardiovasculares, nutricionales, metabdlicas y neurolégicas,
incluyendo retraso en el desarrollo motor y cognitivo en casos
de disfagia del desarrollo.?®?* Se reporta que la disfagia post
ictus, y posiblemente por otras condiciones neurolégicas vy
neuromusculares, es infra diagnosticada,?® de manera que
es una temdtica que requiere de una mayor sensibilizacién
y formacién en todos los profesionales de salud.?

Esta revisién narrativa tuvo por obijetivo actualizar el
estado del arte sobre la NoD, para proveer informacién de
utilidad clinica sobre neurofisiologia de la deglucién y su
conceptualizacién, asi como caracteristicas fisiopatolégicas,
clinicas y terapéuticas de sus principales causas.

Métodos
Se realizé una busqueda sistemdtica de literatura de acuerdo
con las normas PRISMA en PubMed, utilizando los términos
“swallowing neurology” y “neurogenic oropharyngeal
dysphagia” en combinacién con los términos “etfiology”,
“adults”, “pathophysiology”, “clinical” y “therapeutic”. Se
consideraron estudios realizados en humanos y publicados
en los Oltimos 29 afos, de 1992 a 2021, en inglés y
espafol. Se incluyen articulos del tipo revisién de tema,

metaandlisis, revisiones sistemdticas y originales. Ademds,
se consultaron cuatro textos especializados de referencia
y consulta respecto a deglucién y disfagia en fisiologia
gastrointestinal, medicina interna y neurologia clinica.
Se excluyeron reportes de casos y protocolos que no se
ajusten al objetivo de la revision, articulos que aparezcan
repetidos o referentes a causas neuropdticas, de la
unién neuromuscular o miopdticas de disfagia, articulos
centrados en disfagia de etiologia iatrogénica, mecdnica
o estructural, asi como articulos de disfagia esofédgica
de origen neurolégico y disfagia orofaringea de causas
sistémicas. El proceso de seleccion de los articulos, desde la
busqueda hasta la seleccién final se muestra en la Figura 1.
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Inclusién

Figura 1. Proceso de seleccién segin diagrama de flujo PRISMA

Aspectos neurofisiolégicos de la deglucién

Los primeros estudios que utilizaron resonancia magnética
funcional (RMf) para estudiar la deglucién, mostraron
activaciones bilaterales en una amplia red cortical, que inclufa
al giro precentral, giro poscentral, corteza motora suplementaria,
corteza prefrontal, giro del cingulo, corteza del lébulo de la
insula, drea de Broca, precuneus y opérculo frontal hasta el
giro temporal superior con el giro de Heschl.?”?® Esta amplia
red contenia dreas y circuitos de inervacién motora y sensitiva
del érgano muscular de la lengua, aparato laringeo, faringeo,
rostro y cuello.®?® Sin embargo, estudios posteriores y de mayor
especificidad respecto a zonas netamente involucradas en la

Volume 27, nGmero 4, afo 2022

archivosdeneurociencias.org | 45



Disfagia orofaringea neurogénica: concepto, fisiopatologia clinica y terapéutica

Arch Neurocien

deglucién mostraron que los componentes faringeos de la
deglucién y cierre laringeo dependen de circuitos subcorticales,
y los componentes orales y de elevacién lingual estén més
representados en las cortezas primarias motora y sensitiva.??-%
Varias zonas del cerebro se han visto implicadas en las fases de
la deglucién, como lo son la parte inferior de ambas cortezas
motoras primarias (M1) y somatosensoriales (S1), la insula
bilateral, el giro del cingulo,®'*? y drea motora suplementaria.
Al parecer esta Ultima es relevante en la fisiopatologia de la
disfagia neurogénica.®® Las estructuras supratentoriales tipo
cortezas M1y S1, drea de asociacién somatosensorial, insula,
opérculo frontal y giro temporal superior se encargan mas de la
preparacién y ejecucién de fases voluntarias de la deglucion.®

Fuera de las dreas cortficales, centros supramedulares,
como la zona dorsal del bulbo raquideo y nicleo del tracto
solitario, drea ventral del nicleo ambiguo y la formacién
reticular circundante,® son otros componentes centrales de la
deglucién, que son parte a su vez de diversas funciones como el
alertamiento, fonacién, respiracién y via del gusto. Los nicleos
del tracto solitario y ambiguo estdn yuxtapuestos a los centros
bulbares de la respiracién; cercania y conexiones necesarias
para la coordinacién entre deglucién y respiraciéon.®® La
formacién reticular se encarga de inhibir la respiracién hasta
que el bolo se desplace de faringe a eséfago.' Las estructuras
del tallo cerebral se encargan de generar el patrén central
asociado con las fases reflejas o involuntarias de la deglucién.®

En sintesis, la sincronizacién del inicio y fases de la deglucién,
ademds de la proteccién de la via respiratoria, estdn reguladas
por el patrén generador de deglucién del tallo cerebral, a'su vez,
la regulacion y ejecucion de la respuesta motora se producen
en cenfros corficales asociados al proceso de tragar.3¢?

Concepto de disfagia orofaringea neurogénica

La disfagia puede producirse anatémicamente por disfunciones
orofaringeas o esofégicas, mientras que fisiopatolégicamente
ocurre por causas estructurales (mecdnicas), motoras (de
propulsién) o funcionales (fisiologia de la deglucién),'>38
considerando que mds de un mecanismo puede ser operativo
en un paciente con disfagia orofaringea o esofédgica. Segun
una optica clinica y epidemiolégica, es mds probable que los
trastornos de la deglucién posean una base neurolégica.?2%
Lluego de un dafo cerebral, la funcién sensoriomotora
somdtica y visceral, que incluye la deglucién, puede verse
afectada,*® resultando generalmente en disfagia orofaringea
de causas funcionales. Llas enfermedades neurolégicas
pueden afectar con una gravedad entre leve a profunda la
deglucién,” y explican principalmente la disfagia orofaringea.’

La disfagia orofaringea es una forma clinica, y es un trastorno
acompanante de varias enfermedades, en especial neurolégicas
y neuromusculares, tanfo en nifios como en adultos.
Estd frecuentemente asociada con complicaciones secundarias
pulmonares y nutricionales.*?#® Se produce habitualmente por
causas estructurales y funcionales, siendo mds frecuentes estas
Ultimas por causas neurolégicas centrales y neuromusculares,
en las que se altera el control neurolégico central de la fase
orofaringea de la deglucién, modulacién del peristaltismo,
coordinacién neuromuscular de los esfinteres y accién de los
efectores musculares orofaciales, masticadores, linguales,
del paladar blando y de la faringe.' Los términos de disfagia
neurogénica y disfagia orofaringea neurogénica (NOD) se usan
para abarcar la disfagia orofaringea funcional de causas
neurolégicas y neuromusculares —llamada también por
causas miogénicas.?’ Se precisa que las causas neurolégicas
son aquellas donde hay disrupcién en los mecanismos de la
deglucién por compromiso del sistema nervioso central (SNC), y
las neuromusculares comprometen los mecanismos efectores
del acto deglutorio, por alteraciones en los nervios, placa
motora o en los musculos de la faringe y del eséfago.'o™

La NoD puede resultar de lesiones en cualquier parte de los
circuitos y estructuras centrales entre la corfeza cerebral y los
componentes periféricos que llegan a los efectores deglutorios,**
especialmente cuando se trata de lesiones ubicadas en corfeza
cerebral, ganglios basales, vias neuromusculares centrales
del control voluntario de la deglucién, y por lesiones que
comprometan el nicleo del tracto solitario y nicleo ambiguo,*®
que afectan el patrén generador de deglucién del tallo cerebral.

Las lesiones neurolégicas que afecten la conectividad cortico
subcortical tienen mayor probabilidad de generar aspiracién;®”
las que se ubican en hemisferio derecho provocan mayor
duracién del trénsito faringeo, mds retencién faringea del bolo
alimenticio,?”*¢ mayor penetracién, aspiracién y necesidad de
nutricién no oral por alta frecuencia de dismotilidad faringea
con todas las consistencias,® y las lesiones ubicadas en
hemisferio izquierdo producen mayor disfuncién de la motilidad
oral, coordinacién reducida de la musculatura lingual,
pobre organizacién del bolo y retraso en el trénsito oral.#

La presencia de residuos en las valléculas y en senos
piriformes después de una deglucién sugieren compromiso
de la fase orofaringea de la deglucién; los residuos faringeos
son un hallazgo caracteristico de la disfagia neurogénica. La
disfagia para liquidos puede sefialar una disfagia funcional.
La regurgitacién nasal, la necesidad de mltiples degluciones
para un bolo pequefioy una historia de infecciones respiratorias
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repetitivas orientan a una disfagia neurogénica.*® La NOD es
una de las principales razones por las cuales los pacientes
en UCI contintan traqueostomizados, luego de retirarlos de
ventilacién artificial.*” Una amplia variedad de trastornos vy
lesiones del SNC como ictus, procesos neurodegenerativos e
inflamatorios y el Tec, son causas frecuentes de NOD.*° En la
ELA, EP, demencia, EM y ofros desordenes neuromusculares, la
disfagia suele tener un inicio insidioso y de progresiéon lenta,
siendo el diagnéstico precoz algo critico y esencial para la
prevencién y manejo de las complicaciones asociadas.®'+52

Una revisién sistemdtica del 2021 propone una clasificacién
de siete fenotipos de la disfagia neurogénica basada en la
evaluacién endoscopia funcional de la deglucion  (Fees):®
derrame prematuro del bolo, reflejo de la deglucién
retardado, predominio de residuos en valléculas, predominio
de residuos en senos piriformes, trastorno en el movimiento
faringolaringeo, debilidad fatigable para tragar, y trastorno
complejo (heterogéneo). Dichos fenotipos ayudan en la
prdactica a dilucidar el mecanismo fisiopatolégico y etiologia en
pacientes con disfagia orofaringea.® Por ejemplo, en pacientes
con ictus supratentorial e ictus agudo se encuentra el fenotipo
de derrame prematuro del bolo; en pacientes con ictus
infratentorial se observa el fenotipo del reflejo de la deglucién
retardado y predominio de residuos en senos piriformes;
en pacientes con EP se observa con mayor frecuencia los
fenotipos de predominio de residuos en valléculas y trastorno
en el movimiento faringolaringeo, y en pacientes con ElA es
frecuente el fenotipo de debilidad fatigable para tragar.®

Aspectos fisiopatolégicos, clinicos y terapéuticos de las
principales causas de disfagia orofaringea neurogénica

Ictus

El ictus es la causa mds frecuente y estudiada de NoD.*® En
fase aguda la frecuencia puede ser superior a 50%, en la
cual entre 50% y 90% de los pacientes pueden mejorar en
las primeras dos semanas post ictus,5 y cerca de la mitad
puede desarrollar disfagia crénica.? Otros autores indican
que al menos la tercera parte de los pacientes cursan con
disfagia persistente.®® La NOD es un marcador pronéstico
en pacientes con ictus.?%% En las primeras 72 horas post
ictus se observan mds signos de aspiracién, lo que puede
predecir la presencia de disfagia en los préximos tres meses.?°

La disfagia neurogénica post ictus puede concomitar con
alteraciones de la comunicacién y el lenguaje.’” En un
estudio realizado en 59 pacientes con ictus ubicado en el
puente, se evidencié que el ictus fue mds grave en aquellos

con disfagia segin el National Institutes of Health Stroke
Scale (NHss), ademds de que cursaron con mds disfonia,
disartria y pardlisis facial.®® Otro estudio realizado en 687
pacientes con ictus isquémico o hemorrdgico confirmado
por neuroimagen, mostré una correlaciéon positiva entre la
puntuacién NiHsS y la gravedad de la disfagia medida por
FEES: en los ictus supratentoriales se propone como punto
de corte ideal un NiHss>9 y en los infratentoriales >5;%°
ademds en estos pacientes hay una mayor frecuencia
de hemiparesia, pardlisis facial y negligencia.?® Son
indicadores pronésticos de disfagia orofaringea a largo
plazo (>6 semanas) en pacientes post ictus la presencia
de disfonfa, disartria, reflejo nauseoso y tos voluntaria
alterados, tos y cambios de la voz después de tragar.®’

Se ha identificado que los pacientes con ictus y disfagia
requieren de estadias més prolongadas de hospitalizacién
—hasta el punto de requerir hogares de cuidado—%%%2 en
comparacién con los que no la experimentan. La disfagia
neurogénica es una de las causas de muerte subaguda después
de un ictus,®® ademds, se relaciona con discapacidad al alta.®

Estudios de RMf realizados en pacientes con ictus en etapa
aguda versus contfroles sanos muestran variabilidad en los
hallazgos: desde mayor activacién contralesional en éreas
relacionadas con la deglucién hasta activaciones mas altas
ipsilaterales a la lesién, en las que se postula un posible
reclutamiento compensatorio por mecanismos neuropldsticos
corticales post lesionales.*

En general, con respecto a la localizacién regional del ictus,
lo mds frecuente es que la disfagia se presente en infartos del
bulbo raquideo® y de la protuberancia,® y es infrecuente en
los infartos mesencefdlicos.®”

Se ha logrado identificar que dependiendo de la ubicacién
del ictus, cambian ciertas manifestaciones clinicas
complicaciones asociadas de la disfagia, por ejemplo, si la
lesion vascular se ubica en el hemisferio izquierdo, se asocia
con tasas de aspiracién mds altas® comparado con el ictus
de hemisferio derecho;%’ si es de territorio posterior o vertebro
basilar, es md&s frecuente la aspiraciéon y penetracién;®®
cuando las lesiones ocurren en la corteza del 16bulo de la
fnsula, opérculo frontal y en corteza motora primaria, se
asocian con discapacidad en la ejecucién deglutoria;”%72
también se ha visto una asociaciéon entre déficit motores,
disfagia y riesgo agudo de aspiracién cuando hay
compromiso de la cdpsula interna,”® y ademds, la aparicién
de disfagia profunda o grave en lesiones del tallo cerebral.”*
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55% de los pacientes presenta disfagia orofaringea cuando
se trata de un ictus ubicado en tallo cerebral, y en el caso de
compromiso hemisférico y cortical, la prevalencia es cercana
a 40%.°¢ Los infartos localizados en el hemisferio derecho se
asocian con disfagia mds grave, mientras que los infartos del
hemisferio izquierdo estdn mds relacionados con deficiencias
orales.”” Los infartos del tallo cerebral y medulares laterales
se relacionan con una apertura inadecuada del ees durante
la deglucion;?7¢ y el riesgo de neumonia aumenta con la
existencia de un infarto que afecte a los ganglios basales.?

Dentro de los objetivos terapéuticos se encuentra mejorar la
cantidad y variedad de liquidos y alimentos que logre consumir
el paciente por via oral, minimizando el riesgo de aspiracién
y complicaciones asociadas.”’ Para ello es importante que los
pacientes con ictus y disfagia reciban capacitacién en cuanto
a preparacién de alimentos,’® e incluir espesantes como
estrategia terapéutica compensatoria en pro de mejorar la
seguridad deglutoria.”? Existen otras estrategias compensatorias
y rehabilitadoras tipo maniobras activas, ejercicios de
control motor, electroestimulacién muscular vy aplicacién
de toxina botulinica, y técnicas de neuroestimulaciéon como
estimulacién central no invasiva y eléctrica intra faringea.®

Esclerosis multiple

la M en fases avanzadas tiene un alto riesgo de causar
disfagia orofaringea y desnutricién secundaria.?’ No se conoce
la frecuencia exacta de disfagia por EM, pero se reporta que
puede estar presente en 30% de los pacientes®? y aumenta
acorde a la progresion de la enfermedad, especialmente en
aquellas personas con mayor neurodegeneracion y signos de
deterioro cerebeloso, de tallo cerebral o compromiso cognitivo.

Un estudio que utilizé exploracién por video fluoroscopia de la
deglucién (vrss) en 23 pacientes con em identificé que en 39%
habia una reduccién del grado de movilidad de la lengua en la
fase oraly del control del bolo, en 57% se presentaba alteracion
de los reflejos faringeos, y cerca de 17% mostraba sinfomas de
aspiracién por medio de cambios en la calidad de la voz y tos. 2

Otro estudio realizado en 120 pacientes con Em reportd
que 90% tenian alteraciones en la deglucién y solo 10%
tenfa degluciéon indemne. Para establecer la influencia de
la evolucién clinica de la Em, se realizé una comparacion
entre la conducta de la deglucién y la severidad de la
disfagia mediante vrss, evidenciando que entre los pacientes
con alteraciones deglutorias 41% tenfa disfagia leve, 37%
moderada y 12% grave.®® Los pacientes con disfagia grave
presentaban eM primaria progresiva y secundaria progresiva.®

Se han descrito varias técnicas y procedimientos para
manejar la disfagia en pacientes con Em, sin embargo,
lo evidencia para guiar su tratamiento y rehabilitacién
es escasa. Una revisién sistemdtica realizada en 2016,
en la cual las técnicas instrumentales, dosis (frecuencia)
y medidas de resultado de los trabajos incluidos fueron
heterogéneas, mostré que la electroestimulacién faringea
posee algunos efectos terapéuticos benéficos —sin evidencia
concluyente—, y que el uso de toxina botulinica tipo A
parece ser efectiva solo en casos de pacientes con EM e
hiperactividad del muUsculo cricofaringeo.®*  Actualmente
se necesitan estudios para determinar la aplicabilidad
clinica y efectos a largo plazo de medidas de rehabilitacién
deglutoria en pacientes con Em y disfagia orofaringea.

Traumatismo encéfalo craneano

El TeC es una causa frecuente de discapacidad adquirida en
i6venes y adultos, al generar deficiencias fisicas, cognitivas,
conductuales y emocionales a largo plozo.® Se trata de
una entidad heterogénea tanto en sus mecanismos de
dafio y fisiopatologia como en su clasificacién y pronéstico.
Esta entidad puede generar disfagia por dafo cerebral
directo —lesién primaria en regiones corticales tipo dreas
motoras o de integracién sensitivo-motora o insula, como
en diencéfalo, tallo cerebral y/o cerebelo— o por la
necesidad de traqueostomia y ventilaciéon prolongada.®

Una revisién sistemdtica que evalué la prevalencia de
disfagia en varias condiciones neurolégicas, en las que los
estudios de prevalencia son de baja calidad, reporté una
prevalencia de disfagia por TeC de 25% a 30%.8” Se debe
tener presente que en aquellos casos de TEC acomparnados
de cefalea postraumdtica, confusién y desorientacion,
alteraciones de la memoria y el suefio, mareos y labilidad
emocional, se puede interferir indirectamente con la
alimentacién oral. Son variables predictoras de disfagia
orofaringea a largo plazo en pacientes con TEC bajas
puntuaciones en la escala de Glasgow inicial, hallazgos en
la tomografia (desplazamiento de estructuras, compromiso
de tallo cerebral, entre otras), uso prolongado del ventilador
(=15 dias) y colocacién de tubo de traqueotomia.®-"!

Estudios enfocados en las caracteristicas de la disfagia en
pacientes post TeC describen la presencia de trénsito oral
prolongado, reflejo de deglucién retardado y el control lingual
alterado.”? Un estudio evalué por vrss las caracteristicas de la
deglucién en 41 pacientes con Tec, siendo los hallazgos mds
comunes la aspiracién, penetraciéon, disminucién de elevacion
de la laringe y reduccién de la inversién de la epiglotis, ademds
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se vio una mayor incidencia de alimentacién por sonda en los
pacientes post TEC.”

Lo evaluacién oportuna —que tiene por objetivo
establecer un pronéstico sobre la recuperacién de la
deglucién, asi como la evaluacién de una ingesta oral
adecuada— es necesaria para decidir qué pacientes
con disfagia requerirdn soporte nutricional enteral. Sin
embargo, es dificil determinar cudles pacientes con TEC
tendran disfagia orofaringea a largo plazo (>6 semanas)
y cudles comenzardn la nutricién oral rdpidamente.®?

La funcién orofaringea alterada, el déficit cognitivo y los
problemas de comportamiento que suelen presentar los
pacientes post TEC pueden generar consecuencias como
desnutricién, deshidrataciéon 'y neumonia por aspiracion,
por lo tanto, la deteccién oportuna y manejo adecuado de
la disfagia son parte de los procesos de rehabilitacién.”®

En pacientes con disfagia post TeC se sugiere rehabilitacién
funcional por parte de fonoaudiélogos con experiencia
en frastornos neurolégicos mediante ejercicios motores
orales, maniobras de deglucién, estimulacién térmica y
téctil, técnicas posturales y modificacién de la consistencia
del alimento.”® Es importante la evaluacién periddica vy
andlisis del estado nutricional acorde al grado de disfagia
del paciente, considerando que es frecuente la disfagia en
grado moderado luego de retirar sonda nasogdstrica.”

Enfermedad de Parkinson

En los procesos neurodegenerativos sobresale la ep, puesto
que es una de las entidades que mds capacidad tiene
de producir disfagia funcional, tanto orofaringea como
esofdgica, como resultado de los sintomas cardinales de
bradiquinesia, acinesia y rigidez” que experimentan los
pacientes, secundario a la degeneracién de neuronas y vias
dopaminérgicas en la sustancia nigra,’” ganglios basales”
y en el sistema nervioso entérico.”” Entre 30% y 82% de
los pacientes poseen disfagia,'®® sin embargo, al evaluar
mediante VFss se reportan anomalias en la fase orofaringea
hasta en 97%.'° La edad, sexo (masculino), duracién de
la enfermedad y presencia de trastorno neurocognitivo
mayor asociado, contribuyen de forma independiente
a la aparicion de disfagia en pacientes con Ep.'01/102

Se reporta que la presencia de disfagia sinfomética
en pacientes con EP no se observa en fases iniciales en
comparacién con otros trastornos de los ganglios basales,
como pardlisis  supranuclear progresiva, degeneracién

cortico-basal, atrofia sistémica moltiple y demencia por
cuerpos de Léwy, en los cuales la disfagia es un sintoma
y signo temprano.'® Sin embargo, hay trabajos que
describen la disfagia en las primeras etapas, y no como una
caracterfstica Unica de la EP en etapas avanzadas.'00102103

Se proponen dos sustratos neuropatoldgicos responsables
de los trastornos de la deglucién: sistema nervioso central y
sistema nervioso entérico, donde hay acumulacién temprana
de alfa sinuclefna anormal e inclusiones tipo neuritas en el
sistema entérico y nicleo dorsal del nervio vago.'% Al parecer
la acumulacién de alfa sinucleina se presenta también
en nervios periféricos (sensitivos y motores) que van a los
mUsculos faringeos.'%'% Varias redes neuronales de la fase
orofaringea de la deglucién ubicadas en el bulbo raquideo
reciben modulacién cortical, y al parecer los pacientes cursan
también con reduccién en la activacién cortical proveniente
de dreas temporales.'%1%7 E| sistema dopaminérgico de los
ganglios basales es parte de los centros supramedulares de la
deglucién,' y aporta en la fisiopatologia de la disfagia en ep.
Adicionalmente, se reporta que la fase oral de la deglucién
puede verse afectada en ausencia de sintomas de disfagia.'%®
Se informa que hay una minima relacién entre el estado
deglutorio auto informado por pacientes con EP y su
verdadero estado y funcién deglutoria,'” es por ello que
se debe realizar evaluacién clinica de la deglucion mas
una prueba instrumental objetiva tipo FESS o VFSs.'07110

En cuanto a manejo terapéutico, existen ejercicios como
las maniobras de deglucién forzada (deglutir usando
toda la musculatura y mayor contraccién  posible),'!
terapia respiratoria y ejercicios posturales de forma
simultdnea,''? ejercicios de fortalecimiento motor, vocal vy
maniobras deglutorias''® y fonoterapia centrada en fuerza
y postura." Sin embargo, se necesitan mds investigaciones
en cuanto a la aplicabilidad clinica de varios protocolos
y técnicas terapéuticas descritas para pacientes con EP y
disfagia que evalten su eficacia y efectos a largo plazo.'"

Esclerosis lateral amiotréfica

La eA, enfermedad neurodegenerativa y prototipo de las
enfermedades moto neuronales, tiene la capacidad de afectar
en diferentes grados la deglucién. Luego de dos afos de
seguimiento de pacientes con ELA con inicio espinal y bulbar,
85% desarrollo disfagia.''® Ya sea en su variante de dafo
neuronal motor espinal, motora central o paresia bulbar
progresiva, se reporta que al menos 80% de los pacientes
tendrén disfagia y/o disartria progresiva por compromiso
bulbar.!'*"” La disfagia es un sinftoma cardinal de la Eta,
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y se relaciona con la atrofia progresiva de la lengua, asf
como con la alteracién en el funcionamiento muscular del
paladar blando y laringe, que afecta su correcto cierre por
lesién nuclear o supranuclear de los nicleos de los nervios
craneales glosofaringeo, vago e hipogloso (conocidos como
pares craneales bajos).''®

Los pacientes con ELA poseen anomalias en la fase oral de
la deglucién y alteracién en la funcién de los labios y la
lengua, generalmente en su porcién posterior. Inicialmente
los pacientes pueden experimentar sialorrea, debilidad
lingual que incluye labios y paladar blando.''%"® Mientras
lo debilidad muscular progresa, aparece compromiso de
mandibula, musculos supra hioideos, limitacién para cerrar
el istmo de las fauces, ademds de debilidad de musculatura
faringea y laringea.'®'"? La disminucién en la funcién
respiratoria en general es simultdnea a las alteraciones
deglutorias. De igual modo, puede ocurrir abolicién del
reflejo deglutorio ante degluciones voluntarias. Cuando
hay compromiso bulbar, suele presentarse espasmo del ets,
con hiperreflexia e hipertonia del musculo cricofaringeo.'®
La disfagia en los pacientes con ElA se caracteriza por
pérdida de la coordinacién de la musculatura faringea
y espasmos cricofaringeos que aumentan el riesgo de
aspiracién.”'? En términos asistenciales se espera que
todos los pacientes en fase avanzada presenten disfagia.

Evaluar clinicamente fuerza y motilidad de la lengua es Util en
el examen fisico y seguimiento de pacientes con ElA. Borges y
colaboradores reportaron, en un estudio de 28 pacientes con
ElA, que 90% de los pacientes con disfagia tenian una presién
media de la lengua por debajo de 34 KPa; la prueba de fuerza
lingual obtuvo una sensibilidad de 91,6%, especificidad de
38,4%, y precisién de 64%."? Por ofra parte, estudios de
RMf en pacientes con Ela y disfagia han reportado menor
activaciéon en corteza sensorial primaria en comparacién
con pacientes con EA sin disfagia y controles sanos.

Se carece de un tratamiento especifico para la disfagia por
ELA. El manejo se centra en las complicaciones asociadas
como la malnutricién y deshidratacién, idealmente de
forma oportuna y temprana, mediante varias opciones

como sonda nasogdstrica, gastrostomia endoscdpica
transcutdnea, gastrostomia insertada radiolégicamente
y alimentacién parenteral, esto acorde al estado y
requerimientos del paciente.'?°

En lo Tabla 1 (véase en la siguiente pdgina) se resumen
los principales déficits fisiolégicos documentados por
VFSS en pacientes con NoD en cada una de las patologias
revisadas, asi como la nueva propuesta de fenotipos
de disfagia neurogénica mediante el uso de FEEs.

Conclusiones

La deglucién es un evento neuromuscular complejo que
posee varios niveles cortico-subcorticales, fases de control
voluntario e involuntario, y que concluye en una etapa
refleja. La disfagia es un trastorno de la deglucién segura
y eficaz. Se clasifica anatémicamente en orofaringea vy
esofdgica, pero se reclasifica por su etfiologia en disfagia
estructural, motora, y funcional. En la disfagia funcional
se encuentra la disfagia orofaringea  neurogénica.

El ictus, la em, la Ea, la er y el TEC son causas frecuentes
de NoD, en especial en la poblacién adulta. Los déficits
fisiolégicos de la deglucién en disfagia neurogénica son
variados, sin embargo, es comin el compromiso de la
fase faringea, control-coordinacién de los efectores 'y
disminucién de los mecanismos de protecciéon de via aérea.

Lla comprensién conceptual, fisiopatolégica y de las
caracteristicas clinicas de las principales causas de NOD pueden
orientar a los equipos multidisciplinarios asistenciales para
implementar acciones de deteccién, diagnéstico, tratamiento
y rehabilitacién oportuna. Existen técnicas y metodologias de
rehabilitacién de la deglucién para pacientes con NOD por
ictus, EM, TEC y EP, sin embargo, hay retos por resolver, en
especial en el manejo de la disfagia en pacientes con ElLA.

Contribucién de los autores
Todos los autores realizaron contribuciones sustanciales
en el disefio del trabajo, adquisicidon e interpretacion
de datos, redaccién y aprobacion final del manuscrito.
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Tabla 1. Déficits fisiolégicos y fenotipos en la deglucién segun las principales causas de disfagia orofaringea neurogénica

Patologia

Ictus

EM

TEC

EP

ELA

Déficits fisiolégicos documentados por VFSS

Reflejo nauseoso y tos voluntaria alteradas. Pueden tener
fase oral alterada, anomalias en la activacién de la fase
faringea, contraccién faringea alterada y pérdida del tono
del EES. Respuesta deglutoria tardia o ausente, alteracion de
la propulsién lingual, reduccién de la propulsion faringea,
paresia muscular faringea uni o bilateral, cierre laringeo
reducido, pobre sensacién de residuos o disfuncién del EES.

Secuencia neuromotora alterada de eventos laringeos,
debilidad progresiva de los musculos constrictores de
la faringe, tfiempos prolongados de retraso faringeo,
intervalos de tiempo mds cortos desde el inicio de la
excursién laringea hasta su fase de reposo, intervalos largos
para el cierre y proteccién de via aérea superior. Prima la
dismotilidad de los constrictores faringeos, la fatiga afecta
la funcién deglutoria, y los hallazgos y sintomas aumentan y
disminuyen siguiendo el curso episédico de la enfermedad.

Control lingual reducido, titubeo en el movimiento voluntario
lingual, movimiento repetitivo de la lengua, aspiraciones
evidentes y silenciosas, retraso en el reflejo deglutorio,
elevacion y cierre laringeo reducido.

Anormalidades en la fase oral tipo cierre labial y movimientos
linguales, y marcada deficiencia (hasta en la mitad de los
pacientes) de la fase faringea. Dificultad para formar el
bolo, respuesta tardia de la deglucién, estasis hipo faringea,
movilidad epiglética deficiente, aumento del tiempo en el
transito faringeo del bolo, movimiento continuo de la lengua
(tipo bombeo lingual). Menor control oral y lingual, retraso en
el tiempo de respuesta a la deglucién, reduccién propulsion
lingual, reflujo velo faringeo y cierre laringeo reducido.

Debilidad labial, lingual, mandibular y supra hioideaq,
derrame labial, pobre propulsién del bolo, minima elevacién
de laringe y proteccién deficiente de via respiratoria; control
lingual y oral reducido, retraso en el tiempo de respuesta
deglutorio, propulsién lingual y faringea débil, reflujo velo
faringeo y cierre laringeo reducido.

Fenotipo por FEES

Derrame prematuro del bolo: antes de que se active el reflejo de la deglucién
hay derrame prematuro. Ocurre en mayor frecuencia en pacientes con ictus
supratentorial e ictus agudo. Refleja el deterioro en la fase oral.

Reflejo de la deglucién retardado: durante al menos tres segundos luego de
que el bolo alimenticio llegue a las valléculas no hay evidencia de activacién
de ningun reflejo de la deglucién. Frecuentemente en pacientes con ictus
infratentorial.

Predominio de residuos en senos piriformes: hay una mayor acumulacién de los
residuos farfngeos en senos piriformes con respecto a valléculas. Observado en
pacientes con ictus infratentorial (especialmente bulbo raquideo).

Trastorno en el movimiento faringolaringeo: hay interferencia en el transporte
fisiolégico del bolo por congelacién orofaringea, bradiquinesia faringea y/o
temblor faringolaringeo. Observado principalmente en pacientes con ictus en
ganglios basales o mesencéfalo.

Trastorno complejo (heterogéneo): hay al menos presencia de dos fenotipos
(derrame prematuro del bolo, reflejo de la deglucién retardado, predominio
de residuos en valléculas o en senos piriformes, trastorno en el movimiento
faringolaringeo y/o debilidad fatigable para tragar), ocurre un mecanismo
diferente a los anteriores o no es pWosible asignar uno.Ww

Trastorno complejo (heterogéneo).

Predominio de residuos en valléculas: hay una mayor acumulacién de los
residuos faringeos en valléculas con respecto a senos piriformes. Observado
especialmente en pacientes con EP

Trastorno en el movimiento faringolaringeo: hay interferencia en el transporte
fisiolégico del bolo por congelacién orofaringea, bradiquinesia faringea y/o
temblor faringolaringeo. Observado en pacientes con parkinsonismo atipico.

Debilidad fatigable para tragar: intentos repetidos de tragar (mds de cinco)
llevan a residuos faringeos o aumentos en el volumen del residuo, en
comparacién con la deglucién inicial. Se observa mds en pacientes ELA.

Elaboracién propia. VFSS: video fluoroscopia de la deglucién; FEES: evaluacién endoscopia funcional de la deglucién; EES: esfinter esofdgico superior; EM:
esclerosis multiple; TEC: traumatismo encéfalo craneano; EP: enfermedad de Parkinson; ELA: esclerosis lateral amiotréfica. Para mayor detalle de fenotipos
por FEES consultar Warnecke et al., 2021.
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