PROGRESOS EN GASTROENTEROLOGIA

eﬁ Localizador web
Articulo 179.115

Trastornos de la deglucion: un reto para el gastroenterdlogo
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RESUMEN

La alteracion del mecanismo fisiologico de la deglucion su-
pone la implicacién de diferentes estructuras anatéomicas
que realizan actividades coordinadas y complejas. Esta alte-
racion puede ser secundaria a diversas condiciones patolégi-
cas con etiologias muy variadas. Todo ello hace que el abor-
daje del paciente con un trastorno de la deglucion suponga
un reto diagnéstico. La primera dificultad surge a la hora de
establecer el diagnostico sindrémico, en el cual la presencia
de disfagia supone en muchas ocasiones el sintoma clave. A
continuacion localizar la alteracion, aspecto en el cual tiene
una gran importancia clinica la distincion entre las altera-
ciones que afectan a las fases oral y faringea, y las que afec-
tan a la esofagica, ya que la etiologia y la estrategia diagnos-
tica difieren. El tratamiento debe ser, siempre que sea
posible, etiolégico y, en cualquier caso, encaminado a resta-
blecer el mecanismo de la deglucion; en ocasiones es necesa-
rio buscar vias alternativas de nutricion, ya sea por carecer
de tratamiento etioldgico o para evitar complicaciones.

SWALLOWING DISORDERS: A CHALLENGE FOR
THE GASTROENTEROLOGIST

Alterations in the physiological mechanism of swallowing in-
volve several anatomical structures performing complex and
coordinated activities. These alterations can be secondary to
various pathological conditions with highly varied causes.
Consequently, the approach to patients with swallowing di-
sorders represents a diagnostic challenge. The first difficulty
arises in establishing a diagnosis of the syndrome, in which
the presence of dysphagia is often the key symptom. The se-
cond difficulty lies in identifying the alteration: distinguis-
hing between those affecting the oral and pharyngeal phases
and those affecting the pharyngeal phase is clinically impor-
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tant since the etiology and diagnostic strategy will differ.
Whenever possible, treatment should be etiological and
should aim to restore the swallowing mechanism. Alterna-
tive routes for nutrition are sometimes required, either
because etiological treatment is lacking or to avoid compli-
cations.

INTRODUCCION

Los trastornos de la deglucién comprenden un grupo am-
plio y heterogéneo de alteraciones que afectan a las dife-
rentes estructuras implicadas en el mecanismo de esta
funcién. Tienen una manifestacion clinica diversa, con el
denominador comun de presentar sintomas y/o signos que
muchas veces expresan de forma inequivoca la alteracién
de la deglucién (p. ej., dificultad para la ingesta) y en
otras la sugieren (p. €j., complicaciones extradigestivas).
El sintoma paradigmatico es la disfagia, pero también hay
casos en que el paciente no la refiere y el sindrome clini-
co estd protagonizado por las complicaciones, como las
pulmonares o la desnutricién.

Son trastornos frecuentes cuya prevalencia aumenta con
la edad, lo que estd directamente relacionado con su etio-
logia!2. Tienen importancia no sélo por su frecuencia,
sino también por la morbimortalidad que condicionan, los
costes sanitarios® y su repercusion en la calidad de vida
relacionada con la salud. En los casos mas graves, estos
trastornos pueden causar deshidratacion, pérdida de peso
y desnutricién, asi como complicaciones pulmonares
secundarias al paso de material deglutido a la via respi-
ratoria.

El abordaje clinico requiere habitualmente la participa-
cién de un equipo multidisciplinario. Se ha indicado que
la anamnesis y la exploracién fisica permiten conocer la
causa del trastorno en el 80-85% de los casos*. En lo rela-
tivo a las exploraciones complementarias, el esofagogra-
ma baritado y la esofagoscopia son pruebas suficientes en
muchos pacientes para confirmar la impresién clinica ini-
cial, y s6lo algunos casos requerirdn pruebas diagnésticas
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complejas, en las que se incluyen estudios neuroldgicos,
videorradiologia, manometria y pHmetria esofagica.

El objetivo primario del tratamiento es la recuperacién
del mecanismo normal de la deglucién pero, desgraciada-
mente no siempre es posible, por lo que el objetivo prin-
cipal del tratamiento pasa a ser el restablecimiento y el
mantenimiento del estado nutricional, asi como la preven-
cion del desarrollo de complicaciones, para lo cual puede
ser necesario buscar vias de nutricién alternativas a la na-
tural con cardcter temporal o definitivo.

FISIOLOGIA DE LA DEGLUCION

La deglucién es un proceso muy complejo que exige una
perfecta coordinacién de varios grupos musculares de la
boca, la faringe, la laringe y el eséfago, los cuales poseen
una rica inervacion en la que interviene el centro de la de-
glucién y los pares craneales V, VII, IX, X y XII.

Se pueden distinguir 3 fases en la deglucién perfectamen-
te coordinadas: oral, faringea y esofdgica. La fase oral in-
tegra tres acciones bdsicas: la masticacion, la formacién
del bolo alimenticio y su propulsién y paso a la faringe. A
continuacién acontece la fase faringea, la cual est4 consti-
tuida por una serie de procesos que estin altamente coor-
dinados de manera secuencial, empezando por el cierre de
la nasofaringe mediante el velo del paladar, la elevacion y
el cierre de la laringe, la apertura del esfinter esofigico
superior (EES) y la contraccién de parte de la musculatu-
ra faringea. Todos estos procesos hacen posible el paso
del bolo al eséfago a la vez que impiden su entrada en la
via aérea y su reflujo hacia la nariz; es decir, supone una
transformacién de la orofaringe, que pasa de ser una via
respiratoria a ser una via deglutoria, mediante la apertura
de la entrada hacia el eséfago y el cierre de la entrada a la
laringe. Con la llegada del bolo al eséfago se inicia la
fase esofgica, que posibilita que el bolo alcance el estd-
mago gracias a la contraccién peristaltica del eséfago y a
la relajacién coordinada del esfinter esofdgico inferior
(EEI). El desplazamiento del bolo alimentario desde la
boca a la faringe es un acto voluntario, mientras que los
siguientes pasos sefialados son involuntarios. El inicio del
mecanismo de la deglucién se puede producir tanto por el
estimulo de receptores localizados en la lengua, el paladar
blando, la tvula, la pared posterior de faringe y la laringe
como por una accién directa controlada por el sistema
nervioso central>®.

SINTOMAS INDICATIVOS DE LOS TRASTORNOS
DE LA DEGLUCION

La disfagia es el sintoma capital y mds expresivo que
obliga a pensar en la existencia de una alteracién de la de-
glucién. El paciente suele describir la presencia de disfa-
gia como dificultad para el inicio de la deglucién o, lo
que es mas comuin, como sensacién de parada del bolo o
percepcién de dificultad para el paso de éste en algin lu-
gar del cuello o de la region esternal. La anamnesis debe
ser muy meticulosa para evitar errores en la interpreta-
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cién de los sintomas. En muchos casos la descripcion que
hace el paciente es inequivoca; pero no es infrecuente
asistir a pacientes que describen sensaciones similares
que no corresponden a una verdadera disfagia, evocando
un trastorno de la deglucién que puede inducir al clinico
una sospecha diagndstica errénea. El llamado «globo fa-
ringeo» es el paradigma de esta situacion. Suele definirse
como una sensacion de ocupacién que el paciente localiza
en el cuello, de forma mds o menos continua y sin rela-
cién con la deglucién; de hecho, no es infrecuente, y re-
sulta relevante para su interpretacién clinica que esa sen-
sacion desaparezca en el momento de la deglucion’.
Aunque los datos epidemioldgicos son escasos, se ha esti-
mado que la prevalencia de disfagia en sujetos mayores
de 50 afios es del 3-19%3°. Pese a que tradicionalmente
se ha considerado la disfagia como un sintoma de alarma
que obliga a descartar una enfermedad neoplasica, en los
ultimos afios se ha relativizado su importancia en ese sen-
tido. Una razén para ello ha sido la frecuencia con la que
las enfermedades benignas cursan con disfagia'®; el caso
mds relevante, por su prevalencia, es la enfermedad por
reflujo gastroesofdgico. La presencia de disfagia en un
paciente con criterios sintomaticos diagnésticos de esta
enfermedad puede ser un sintoma mds y/o estar en rela-
cién con la presencia de esofagitis!!.

Se reconocen 2 tipos de disfagia, segun las fases de la de-
glucién afectadas —orofaringea y esofdgica—, que es muy
conveniente identificar desde el inicio de la asistencia cli-
nica, dado que hay diferencias relevantes en sus causas,
consecuencias y estrategia diagndstica y terapéutica. Para
esta diferenciacion, el primer dato que se debe investigar
es el relativo al lugar donde el paciente localiza el obsta-
culo para la deglucién, que suele describir como deten-
cién del bolo. Este dato tiene cierto valor para el clinico
porque puede orientar sobre la topografia y la causa de la
disfagia. En general, el paciente suele referirla en el mis-
mo nivel o por encima de donde asienta la alteracién cau-
sante de la disfagia. Por tanto, si se refiere la localizacién
del trastorno por debajo del hueco supraesternal, debe
sospecharse que la disfagia es de origen esofdgico. Sin
embargo, si éste se describe a la altura del cuello, deben
investigarse otros datos que ayuden a diferenciar ambos
trastornos, ya que tanto la disfagia orofaringea como la
esofdgica pueden presentar esta localizacién. La presen-
cia o ausencia de sintomas acompafantes puede ser de
ayuda en estos casos. La disfagia oral puede ir acompana-
da de alteracién en la formacién del bolo, dificultad para
iniciar la deglucién, escape de la comida por la boca, sia-
lorrea o xerostomia, deglucién fraccionada o disartria. La
disfagia faringea suele ocasionar sensacién inmediata de
parada del bolo, regurgitacién nasal, intentos repetidos de
deglucién, sintomas de aspiracién, como tos y asfixia,
coincidentes con la deglucién o disfonfa. La expulsion in-
mediata del alimento ingerido suele estar relacionada con
su retencion en la hipofaringe, mientras que la regurgita-
cion tardia de comida debe hacer sospechar la presencia
de un diverticulo faringeo. Por otro lado, la dificultad
para la deglucién puede depender de la consistencia del
material ingerido. De tal forma que, habitualmente, cuan-
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do la dificultad aparece sélo con alimentos sélidos, suele
estar relacionada con una causa orgédnica, ya sea orofarin-
gea o esofdgica'”.

El dolor con la deglucidn, esté o no asociado a la disfagia,
se denomina odinofagia. Es un sintoma que puede reflejar
la existencia de una lesién orgdnica, tanto esofdgica como
orofaringea, y es frecuente su presencia ante infecciones,
maés habituales en estados de inmunosupresién'>.

En ocasiones, los trastornos de la deglucién se manifies-
tan por sus complicaciones, y las mas frecuentes son las
respiratorias' y la impactacién alimentaria. La entrada
del bolo alimentario a la via drea tiene diferentes matiza-
ciones y consecuencias, de tal modo que se ha propuesto
distinguir los términos de «penetracidén» y «aspiracién»
para definir diferentes grados de alteracién sobre la via
aérea que se asocian con la ingesta'>. La penetracién ocu-
rre cuando el material entra en el area laringea a la altura
de las cuerdas vocales, mientras que la aspiracién ocurre
cuando el material se desplaza por debajo de los cuerdas
vocales y entra en la trdquea'®. Una de las consecuencias
mas graves de la aspiracién son las infecciones respirato-
rias, de tal forma que se considera que la neumonia por
aspiracion es la forma més frecuente de neumonia intra-
hospitalaria en adultos, enfermedad que, ademads, conlle-
va una alta mortalidad (20-65%)!®!7. La sospecha de aspi-
racion es en ocasiones dificil de establecer, ya que no es
infrecuente que curse de manera silente'®!°. En este senti-
do, la presencia de tos en un paciente con alteracién de la
deglucion debe alertar sobre esta posibilidad.

La impactacién alimentaria es la causa mas frecuente de
cuerpo extrafio esofdgico y suele estar asociada a una al-
teracién morfoldgica esofagica subyacente. Clinicamente,
el paciente suele referir disfagia stibita con sensacion de
parada del bolo, acompafnada en ocasiones de sialorrea,
dolor tordcico o cervical, odinofagia o sensacién punzan-
te. Es uno de las urgencias endoscépicas mas frecuentes.
Por dltimo, no hay que olvidar que algunos pacientes con
trastornos de la deglucién no presentan sintomas, tal
como se ha demostrado en la enfermedad de Parkinson?,
por lo que probablemente ciertas enfermedades (sobre
todo las que pueden cursan con disfagia orofaringea) re-
quieran un protocolo de evaluacién especifico para inves-
tigar la presencia de trastornos de la deglucion.

ALTERACIONES DE LA DEGLUCION DE CAUSA
OROFARINGEA

La disfagia orofaringea surge cuando hay alteraciones en
las estructuras que intervienen en las 2 primeras fases de
la deglucion. Estas alteraciones se plasman en la presen-
cia de un obstidculo mecédnico propiamente dicho o una
obstruccién funcional por mala elaboracién del bolo en la
cavidad oral, debilidad de la contraccion faringea, altera-
ciones en la coordinacién entre la contraccién faringea y
la relajacién del EES, o apertura inadecuada de este esfin-
ter. El diagndstico de los trastornos de la deglucién de
causa orofaringea suele ser complejo y requerir un abor-
daje multidisciplinario. De manera simplista y esquemati-

ca, una vez establecido el diagnéstico sindrémico, la eva-
luacién del paciente tiene tres objetivos fundamentales:
identificar la causa, evaluar el riesgo de aspiracion y deci-
dir el tratamiento. Buena parte de la informacién necesa-
ria puede obtenerse mediante una buena historia clinica y
un examen fisico minucioso. En muchos pacientes, sin
embargo, se precisa la realizacién de exploraciones com-
plementarias para completar la biisqueda etioldgica y de-
finir el tratamiento mds adecuado.

Las causas mds frecuentes de disfagia orofaringea son las
de origen neurolégico'??!, con una prevalencia superior al
30% tras un accidente cerebrovascular (ACV)?, del 52-
82% en la enfermedad de Parkinson® y del 84% para la
enfermedad de Alzheimer?. Ademads, es el primer sinto-
ma en el 60% de los pacientes con esclerosis lateral amio-
tréfica, afecta a mas del 30% de los pacientes con escle-
rosis multiple”®, al 30-80% de los afectos por una
miopatia inflamatoria?*?® y es superior al 20% en las co-
nectivopatias, como la esclerodermia, el sindrome de Sjo-
gren o el lupus eritematoso sistémico®. Un 30-60% de los
pacientes con miastenia gravis presentan disfagia en el
curso clinico de su enfermedad, la cual estd presente en
el momento del diagndstico en el 20% de los casos™ y es el
sintoma de presentacién en el 6-17%?3!32. Por dltimo, al-
gunos estudios realizados en pacientes con trastornos me-
tales también muestran una alta prevalencia de disfagia
orofaringea (32%)* y no hay que olvidar que también
acontece en mds del 60% de los ancianos institucionali-
zados.

Diagnostico etiologico

Los trastornos de la deglucién de causa orofaringea son
consecuencia de alteraciones de las estructuras anatomi-
cas y/o de los mecanismos fisiolégicos implicados en las
fases oral y faringea de la deglucién. Estas alteraciones
comprenden tanto causas locales como enfermedades sis-
témicas, ya sean organicas o funcionales. La importancia
de su identificacién viene determinada por el hecho de
que para algunas hay un tratamiento especifico y efectivo.
Las causas mds comunes de disfagia orofaringea se defi-
nen en la tabla I. A la variedad etiolégica se suma la difi-
cultad de la evaluacién clinica del componente orofarin-
geo de la deglucién, dado que supone enfrentarse a un
mecanismo neuromuscular rdpido y complejo que obliga
a utilizar exploraciones especificas que, entre otras cosas,
requieren la cooperacidn del paciente, situacién no siem-
pre posible, ya que en muchas ocasiones se trata de pa-
cientes con afecciones neurolégicas.

La anamnesis debe dirigirse a profundizar en las caracte-
risticas de la disfagia (inicio, duracién y progresion), asi
como en la presencia de sintomas asociados, ya sea rela-
cionados con la propia deglucién como a distancia (fun-
damentalmente en busca de otras manifestaciones neuro-
musculares). Las caracteristicas evolutivas de la disfagia
proporcionan pistas importantes para orientar el diagnds-
tico etioldgico y permite diferenciar en muchos casos si
se trata de un trastorno benigno o maligno. Una disfagia
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TABLA I. Causas de disfagia orofaringea

1. Enfermedades orgdnicas
Diverticulo de Zenker
Neoplasias orofaringeas
Membranas cervicales: sindrome de Plummer-Vinson
Compresion extrinseca: osteofitos, bocio, adenomegalias
Malformaciones congénitas: paladar hendido, macroglosia, etc.
2. Iatrogenia
Cirugia
Radiacién
Farmacos (quimioterapia, neurolépticos, etc.)
3. Enfermedades infecciosas
Mucositis (herpes, citomegalovirus, Candida, etc.)
Sifilis
Difteria
Botulismo
Tétanos
4. Enfermedades del sistema nervioso
Accidentes cerebrovascuales
Traumatismos craneales
Paralisis cerebral
Enfermedad de Parkinson
Esclerosis miltiple y esclerosis lateral amiotréfica
Poliomelitis bulbar
Disautonomia familiar
Tumores cerebrales
Demencia
Polineuritis (alcohdlica, diabética)
Neuropatia diabética
Parilisis del nervio recurrente
5. Enfermedades musculares
Miastenia gravis
Dermatomiositis o polimiositis
Distrofia miot6nica
Distrofia oculofaringea
Miopatias endocrinas y metabélicas
Sarcoidosis
Sindromes paraneopldsicos
6. Enfermedades metabdlicas
Amiloidosis
Hipertiroidismo
Enfermedad de Wilson
Sindrome de Cushing
7. Alteraciones funcionales
Acalasia cricofaringea
Disinergia del esfinter esofdgico superior

de instauracion brusca, a menudo asociada a otros sinto-
mas y signos neuroldgicos, sugiere que la causa pueda ser
aguda, y lo més frecuente es que se trate de un ACV. Si la
disfagia presenta una progresion rdpida y se acompaiia de
pérdida de peso debe sospecharse una neoplasia, mientras
que si su evolucién es lenta, las causas mds probables
sean las miopatias inflamatorias y degenerativas, la miaste-
nia gravis y las enfermedades neurolégicas no vasculares.

La presencia de sintomas asociados a la disfagia permite
acotar las posibilidades etiol6gicas en el paciente con dis-
fagia orofaringea, dado que puede caracterizar entidades
clinicas concretas. Asi, por poner algunos ejemplos, la
presencia de temblor y ataxia sugiere que el origen del
problema puede ser la enfermedad de Parkinson; un epi-
sodio brusco de pérdida de conciencia sugiere un ACV o
un tumor cerebral; una alteracién generalizada del muscu-
lo esquelético obliga a pensar en una miopatia o en la
miastenia gravis. Finalmente, no hay que olvidar realizar
una interrogatorio dirigido a descubrir la toma de farma-
cos que pueden facilitar la aparicion de disfagia orofarin-
gea (anticolinérgicos, psicofarmacos o algunos que causan
extrapiramidalismo, como ocurre con ciertos antieméti-
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cos) e investigar la presencia de antecedentes personales
de enfermedad en la regién orofaringea, asi como su trata-
miento (cirugia de cabeza-cuello, radioterapia, quimiotera-
pia)**. Se ha descrito algiin caso de disfagia orofaringea
tras la inyeccion de toxina botulinica local y a distancia®.
La exploracién fisica no sélo proporciona pistas utiles
para el diagnéstico etioldgico (p. €j., la presencia de exof-
tlamos, taquicardia, temblor y sudoracién puede orientar
hacia la existencia de un hipertiroidismo®; o la evidencia
de alteraciones cutdneas como eritema en alas de maripo-
sa, telangiectasias o purpura obliga a descartar conectivo-
patias), sino que aporta informacién general relativa a las
consecuencias de la disfagia (estado de hidratacién y nu-
tricién, signos respiratorios indicativos de complicaciones
pulmonares por aspiracién). Debe incluir la inspeccién
de la cavidad oral y la orofaringe, asi como la inspeccién
y la palpacién de la cabeza y el cuello; sin embargo, qui-
z4s la parte mds destacable de la exploracién fisica en el
paciente con disfagia orofaringea sea la relativa a la explo-
racién neuroldgica, ya que, realizada en manos expertas,
permite evaluar con bastante precision la existencia de al-
guna enfermedad neurolégica, muscular o neuromuscular.
Aunque la anamnesis y la exploracién fisica permiten
descifrar la causa de la disfagia en muchos pacientes, con
frecuencia es necesario indicar exploraciones comple-
mentarias para alcanzar el diagnéstico etiolégico. Entre
ellas, cabe destacar el esofagograma baritado, la endosco-
pia, la videorradiologia de la deglucidn, las técnicas de
neuroimagen y la manometria esofagica.

Para la evaluacion de lesiones orgdnicas se pueden utili-
zar técnicas radiolégicas o endoscdpicas. La exploracion
endoscépica de la faringe, la laringe y el es6fago superior
es el mejor método para descubrir lesiones orgdnicas que
cursan con disfagia orofaringea; su realizacion es necesa-
ria en pacientes sin diagndstico etioldgico, y de primera
eleccién ante la sospecha de neoplasia. El valor funda-
mental del esofagograma baritado es la investigacién de
lesiones orgdnicas que pueden ser dificiles de valorar me-
diante endoscopia, como el diverticulo de Zenker y las
membranas situadas en el es6fago superior, tipicas del
sindrome de Plummer-Vinson.

El método de eleccién para obtener informacién de la ac-
tividad funcional es la videorradiologia de la deglucién?’,
la cual permite caracterizar mejor la enfermedad, estable-
cer el prondstico, a la vez que posibilita la toma de deci-
siones terapéuticas con mayor seguridad. Consiste en la
grabacion por video de la deglucién administrando bolos
de material radioopaco con diferente consistencia, lo que
permite valorar diferentes aspectos de la deglucién:

1. Fase oral. Analiza la masticacion, la formacion del
bolo, la contencién oral y el inicio de la deglucién o
transferencia del bolo hacia la faringe.

2. Fase faringea. Valora la progresiéon del bolo hacia el
EES, la regurgitacidn nasofaringea, el paso a la via respi-
ratoria y la existencia de residuo faringeo tras la deglu-
cién.

3. La apertura del EES permite el paso fécil del bolo ha-
cia el es6fago. Ademads, permite valorar el efecto de las



PONCE M ET AL. TRASTORNOS DE LA DEGLUCION: UN RETO PARA EL GASTROENTEROLOGO

modificaciones en el contenido y consistencia de la inges-
ta, la actitud postural durante la deglucién, las maniobras
de compensacién y las técnicas facilitadoras para la co-
rreccion de la disfuncién observada!'?.

La manometria esofdgica tiene indicaciones muy concre-
tas en este contexto clinico, cuya principal utilidad es la
valoracion de la actividad funcional del EES y su coordi-
nacién con la faringe, que puede encontrarse alterada en
distintas situaciones y de diferente manera, como la aca-
lasia cricofaringea que frecuentemente acompafa al di-
verticulo de Zenker. Con la metodologia convencional,
habitualmente utilizada, la informacién que ofrece la ma-
nometria relativa a la capacidad contrictil de la faringe
tiene muy poca fiabilidad, pero si es util para valorar la
relajacién y la coordinacién del EES y la capacidad con-
tractil del eséfago superior®®*°, que pueden estar alterada
en las miopatias, como la distrofia muscular oculofarin-
gea®. El desarrollo de nuevas tecnologias de evaluacion
manométrica quizas permita realizar una valoracién mas
fiable de esta regién faringoesofagica* 2.

Para descartar una enfermedad orgédnica cerebral estd in-
dicada la realizacién de técnicas de neurorradiologia. En
casos concretos, es necesaria la realizacién de otras ex-
ploraciones, como la electromiografia o la biopsia muscu-
lar. Por ultimo, las pruebas de laboratorio pueden ser de
utilidad en algunos casos para confirmar el diagndstico
etiologico sospechado. Asi, el hipertiroidismo se confir-
ma mediante la demostracién de un aumento de los valo-
res de hormonas tiroideas y la miastenia gravis a través
de la determinacién serolégica de anticuerpos contra el
receptor de acetilcolina, positivos en mds del 85% de los
casos.

Evaluacion del riesgo de aspiracion

Este es el aspecto mas importante en la valoracién de la
disfagia orofaringea. De la existencia de aspiracion se de-
riva en buena manera el prondstico del cuadro clinico. Se
ha estimado una elevada mortalidad anual (45%) de los
pacientes con disfagia orofaringea y aspiracién®!. Cuando
hay un riesgo significativo de aspiracién o incapacidad
para la ingesta, debe optarse por un cambio en la via de la
alimentacion, ya sea por sonda nasogéstrica o por gastros-
tomfa.

En principio, todo paciente con disfagia orofaringea tiene
riesgo de presentar aspiracion y sus complicaciones®*.
Algunos sintomas sugieren o confirman su presencia. En-
tre ellos, cabe destacar la tos y/o la sensacién de asfixia
durante la deglucién, asi como el desarrollo de broncopa-
tia crénica, neumonia o absceso pulmonar. Sin embargo,
se debe tener en cuenta que los sintomas infravaloran, en
general, la presencia de aspiracién. Asi, por ejemplo, se
ha estimado que hasta una cuarta parte de los pacientes
con disfagia tras un ACV presentan episodios silentes de
aspiracion'’. Por ello, se considera en la actualidad que la
videorradiologia de la deglucidn es la prueba mds adecua-
da para demostrar la aspiracion, si bien no detecta a todos

los pacientes que la padecen. Ademds, no sélo permite
objetivar si hay aspiracion, sino también estimar su gra-
vedad, determinar el mecanismo por el cual se produce y
valorar si es posible su correccién mediante cambios pos-
turales u otras estrategias compensadoras.

Se ha propuesto la utilizacién de diferentes indicadores
clinicos para valorar el riesgo de aspiracion, entre los que
se encuentra el reflejo faringeo (gag reflex), ya que repre-
senta una respuesta protectora frente a la entrada de mate-
rial en la faringe, la laringe y la trdquea. Contrariamente a
lo que se pensaba en principio, se ha demostrado que la
ausencia de este reflejo no tiene valor prondstico en lo re-
ferente al riesgo de aspiracion, dado que sélo el 60% de
los pacientes que presentan aspiracién lo tienen altera-
do!34446 En contraposicidn, el reflejo faringeo estd ausen-
te en el 20-40% de los adultos sanos*’. De manera anélo-
ga, la disfonia tiene una sensibilidad y un valor predictivo
positivo del 91 y el 58%, respectivamente, en la evalua-
cioén de la posibilidad de aspiracion en pacientes con dis-
fagia orofaringea. La aparicién de tos o alteraciones en la
voz con la ingesta de agua tiene una sensibilidad mayor al
70% y una especificidad del 22-66% para predecir la as-
piracién'®. Por tltimo, aunque la deteccién de aspiracion
relacionada con disfagia es una indicacién para anular la
alimentacidén, no debe olvidarse que la nutricién por son-
da no elimina de forma absoluta el riesgo de neumonia
por aspiracién?!,

Decisién del tratamiento

El objetivo primordial del tratamiento es restablecer el
mecanismo normal de la deglucién o, en su defecto, me-
jorarlo lo suficiente para que el paciente sea capaz de
mantener el estado nutricional y de hidratacién. Por ello,
siempre que sea posible se realizard un tratamiento etiold-
gico especifico de la enfermedad causante de la disfagia
orofaringea. Otras veces, en el caso de lesiones orgénicas,
se requiere aplicar diferentes modalidades de tratamiento
médico, endoscopico y/o quirdrgico que permitan resta-
blecer el transito normal del alimento desde la boca hacia
el es6fago. Cuando se trata tinicamente de un trastorno de
la funcidn, sin causa orgdnica, que no tiene tratamiento
etiolégico, hay dos opciones para mantener el estado nu-
tricional: a) diferentes medidas que logren mantener un
mecanismo de la deglucién lo més fisiolégico posible
(como los cambios en el modo de deglucién o en la con-
sistencia de la ingesta), o b) biisqueda de formas alternati-
vas de alimentacion (sondas de nutricién).

El tratamiento etiolégico es posible, aunque con efectivi-
dad variable, como en la disfagia orofaringea secundaria
al hipertiroidismo, en las miopatias inflamatorias, en las
colagenosis que mejoran con corticoides y/o inmunosu-
presores y en la enfermedad de Parkinson con el uso de
farmacos anticolinérgicos y/o dopaminérgicos que corri-
gen el desequilibrio entre la inervacién colinérgica y do-
paminérgica causante del trastorno. En el caso del ictus
que cursa con disfagia, suele producirse una mejoria es-
pontanea de la deglucién durante las primeras semanas
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tras el episodio agudo®, por lo que es aconsejable una ac-
titud inicial expectante antes de tomar otro tipo de deci-
siones terapéuticas'2.

Las lesiones neopldsicas pueden tratarse mediante resec-
cién quirudrgica, radioterapia y/o quimioterapia; el diver-
ticulo de Zenker con diverticulotomia, diverticulopexia
y/o miotomia del cricofaringeo*-32, la acalasia cricofarin-
gea mediante miotomia®® y las estenosis posquirdrgicas,
posradioterapia y las membranas con dilataciéon endoscé-
pica. En la actualidad, la miotomia del cricofaringeo pue-
de realizarse por via endoscdpica, técnica que en manos
expertas es segura y eficaz, la cual disminuye la estancia
hospitalaria y las complicaciones, y mejora la calidad de
vida relacionada con la salud>*3>53,

Cuando no hay causa reconocible o se carece de un trata-
miento especifico, puede realizarse una miotomia u optar
por acciones de rehabilitacion de la deglucion. La miotomia
alivia aproximadamente a la mitad de los pacientes, pero no
es posible predecir el resultado de forma individual'>>,
Este hecho y la existencia de efectos adversos hacen poco
aconsejable la realizacién de este tipo de tratamiento de
forma indiscriminada. En estos casos, lo mds apropiado es
facilitar la deglucién con cambios de la dieta, de la postura
durante la deglucién y de la técnica de deglucién. Las 2 pri-
meras son las mas eficaces y baratas, y se ha demostrado
que disminuyen el riesgo de aspiracién de forma significa-
tiva®. La tercera pretende incrementar la fuerza de los gru-
pos musculares que participan en la deglucién, y no se ha
demostrado su eficacia con seguridad. El estudio de las al-
teraciones de la deglucién con videorradiologia ayuda a de-
cidir la dieta y la postura mas apropiadas. En general, son
mejores las dietas de consistencia semisélida con liquidos
espesados, tomadas en pequefias cantidades®.

ALTERACIONES DE LA DEGLUCION DE CAUSA
ESOFAGICA

La localizacion de la disfagia por debajo del hueco supra-
esternal permite establecer que el paciente padece una
disfagia como consecuencia de la alteracion de la fase
esofdgica de la deglucién®8, Los principales retos que
plantea la disfagia esofdgica son la identificacién de su
causa (tabla II), imprescindible para poder indicar un tra-
tamiento eficaz y seguro, y el manejo de la nutricién.

La anamnesis y la exploracién fisica permiten realizar un
diagnéstico sindrémico de la disfagia esofégica, estable-
ciendo si se trata de una causa organica, benigna o maligna,
o funcional. Ademds, posibilitan realizar una aproximacién
fiable al diagndstico etiolgico en un 80% de los pacientes.
Para confirmar con mayor seguridad la causa, suele preci-
sarse la realizacién de un esofagograma baritado, una en-
doscopia, una manometria o una pH-metria esofgicas.

Valoracioén inicial

El primer objetivo en el diagnéstico del paciente con dis-
fagia esofdgica es realizar una aproximacién a la etiolo-
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TABLA II. Causas de disfagia esofagica

Enfermedades de la mucosa
Enfermedad por reflujo gastroesofdgico
Anillo esofégico inferior (anillo de Schatzki)
Esofagitis infecciosa
Lesion por catsticos
Esofagitis por pildoras
Escleroterapia
Esofagitis por radioterapia
Tumores esofdgicos

Enfermedades mediastinicas
Compresion vascular
Tumores: linfoma, cdncer de pulmén
Infecciones: tuberculosis

Trastornos motores
Acalasia
Espasmo difuso esofdgico
Esclerodermia
Otros trastornos motores esofagicos

gia, estableciendo un diagndstico sindrémico. En la tabla
IIT se presentan las principales caracteristicas de la disfa-
gia que permiten establecer su cardcter organico, maligno
o benigno, o funcional®>-*,

El paradigma de la disfagia funcional es la acalasia esofé-
gica. La disfagia es paradéjica; aparece indistintamente y
de forma variable para sélidos y liquidos, de manera que
un mismo alimento es deglutido en ocasiones con norma-
lidad y otras veces no; en ello pueden influir las situacio-
nes que provocan estrés. Su localizacién puede variar en
un mismo paciente. Su presentacidn es intermitente, aun-
que en pacientes con acalasia en estadios avanzados suele
aparecer a diario e incluso en cada comida. La progresién
suele ser lenta, en ocasiones trascurren afios hasta que el
paciente consulta por primera vez. La repercusiéon sobre
el estado general del paciente es nula o escasa durante
afios, aunque en algunos casos puede provocar una pérdi-
da significativa de peso en estadios avanzados.

El ejemplo mds representativo de la disfagia orgdnica be-
nigna es la estenosis péptica esofdgica. En esta situacion
se presenta una disfagia logica, que aparece primero para
alimentos sélidos y sélo si persiste durante muchos meses
puede aparecer para alimentos blandos o rara vez para li-
quidos. Su localizacién es fija y su presentacién constan-
te. Progresa en el tiempo con una velocidad intermedia y
suele repercutir de forma escasa o moderada en el estado
general del paciente.

El carcinoma esofédgico es la causa mas habitual de disfa-
gia maligna. La dificultad para la deglucién aparece pri-
mero para sélidos y rdpidamente también para alimentos
blandos e incluso liquidos. Su localizacién es fija y su
presentacidn constante. Progresa rdpidamente en el tiem-
po vy repercute significativamente en el estado general del
paciente, provocando una notable pérdida de peso®.
Ademds de estos ejemplos paradigmdticos de disfagia
esofdgica, hay otras formas agudas o crénicas con carac-
teristicas peculiares. La disfagia vascular o disfagia luso-
ria, provocada por anomalfas cardiovasculares como el
aneurisma ventricular o adrtico o las malformaciones vas-
culares, es constante y fija, aunque no progresa y no re-
percute en el estado general. Los anillos esofdgicos y, en
menor medida, la hernia hiatal pueden provocar episodios
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TABLA III. Diagnostico diferencial entre los diferentes tipos de disfagia esofagica

Funcional

Orgénica benigna Maligna

Tipo de alimento Sélidos o liquidos indistintamente

Localizacién Variable
Presentacion Intermitente
Progresion Muy lenta
Repercusion Nula o escasa

Primero sé6lidos Primero sélidos

Fija Fija
Constante Constante
Media Répida
Escasa Importante

repetidos de impactacién de alimentos sélidos, que en
ocasiones requieren su extraccion endoscépica. Estos epi-
sodios se producen separadamente (semanas, meses O
afios), entre los cuales el paciente no presenta disfagia®.
La esofagitis, en especial de origen infeccioso, y las lesio-
nes por «pildoras» (farmacos), por catsticos y por cuer-
pos extraios provocan disfagia de instauracién brusca y
evolucion aguda, generalmente acompafiada de odinofa-
gia.

Mediante la exploracién fisica es posible verificar cudl es la
repercusion de la disfagia en el estado general del paciente.
Esta informacién ayuda en el diagndstico diferencial.

Valoracion etiologica

Con la historia clinica se puede obtener informacién que
permita una aproximacién al diagnéstico etiolégico; sin
embargo, con frecuencia es necesario recurrir a pruebas
diagndsticas que confirmen la impresion inicial. Ante la
existencia de pirosis y regurgitacién acida de presenta-
cién previa o simultdnea con la disfagia, debe sospechar-
se que la causa de ésta es la enfermedad por reflujo gas-
troesofdgico. En esta situacidn clinica, la alteracion de la
deglucién puede estar causada por la presencia de altera-
ciones motoras secundarias al reflujo gastroesofdgico, por
la esofagitis o por la aparicién de una estenosis péptica.
No es excepcional la ausencia de sintomas de reflujo gas-
troesofdgico en pacientes con estenosis péptica®!. Asimis-
mo, es posible que los pacientes previamente tratados por
una acalasia, mediante dilataciéon neumadtica o cardiomio-
tomia quirdrgica, presenten una estenosis péptica. Tam-
bién hay cierto riesgo de aparicién de un adenocarcinoma
esofdgico en pacientes con reflujo de larga duracién y
esé6fago de Barrett2.

Los antecedentes familiares o personales de neoplasia y
los hébitos téxicos, como el tabaco y el alcohol, incre-
mentan el riesgo de carcinoma esofagico. El tratamiento
previo de un carcinoma esofdgico debe hacer sospechar
una recidiva tumoral, una estenosis posquirdrgica o una
lesién por radioterapia.

Debe investigarse la toma de cdusticos o medicamentos, y
la ingestién de un cuerpo extrafio, especialmente en nifios
y paciente psiquidtricos®®. Debe pensarse en la existencia
de una esofagitis por Candida o de etiologia viral (cito-
megalovirus o virus herpes simple) en pacientes inmuno-
deprimidos a causa del VIH, por una neoplasia o por ha-
ber recibido tratamiento con inmunosupresores®%,

Los pacientes con una conectivopatia o que presentan
manifestaciones que puedan sugerir su existencia, como

artritis, lesiones cutdneas o fenémeno de Raynaud, pue-
den padecer un trastorno de la deglucién, ya sea por una
alteracién motora’®” o por la existencia de reflujo gastro-
esofdgico®. La diabetes mellitus provoca con frecuencia
alteraciones motoras del musculo liso esofagico que oca-
sionalmente pueden provocar disfagia.

En relacién con los datos objetivos, el esofagograma
aporta una informacién que puede ser complementaria
con la obtenida mediante la endoscopia en la valoracién
de un paciente con disfagia esofdgica. La informacién
que aporta es mas util que la de la endoscopia para la
existencia de anillos esofagicos, para valorar las estenosis
esofdgicas con un didmetro superior a 10 mm y las este-
nosis infranqueables con el endoscopio, asi como en algu-
nos pacientes con acalasia en quienes la endoscopia pue-
de ser normal®7'. Ademds, permite obtener informacion
util respecto al calibre y la longitud de las estenosis eso-
fagicas. También posibilita valorar la presencia de una
fistula esofdgica y descubrir la existencia de una compre-
sion extrinseca.

La videorradiologia de la deglucién es poco util en la dis-
fagia esofdgica, aunque podria servir como evaluacién
cualitativa del transito esofdgico, mientras que la radio-
graffa simple de térax y la tomografia computarizada
(TC) pueden ser ttiles en algunos pacientes, en especial
en los que presentan dilatacion esofdgica, y también para
realizar la estadificacién del cancer de es6fago’.

La realizacion de una esofagoscopia es necesaria cuando
se pretende valorar la mucosa esofagica ante la sospecha
de una lesién mucosa, benigna o maligna. Permite tomar
muestras para citologia, cultivo y estudio anatomopatol6-
gico, necesarias para el diagnéstico de esofagitis infeccio-
sa y neoplasias. Ademds, posibilita el tratamiento me-
diante dilatacion de las estenosis benignas y de la acalasia
y la colocacién de prétesis para el tratamiento paliativo
de las neoplasias.

Mediante la manometria esofédgica, se registran alteracio-
nes en pacientes con alteracion de la deglucién, que son
frecuentes también en individuos normales™*. Para que
una alteracién motora esofdgica pueda considerarse un
trastorno motor debe provocar una alteracién en el transi-
to del bolo o en la percepcion visceral esofdgica®. Los
Unicos hallazgos manométricos que poseen un correlato
funcional y pueden causar disfagia son la acalasia y, pro-
bablemente, el espasmo difuso esofdgico. La confirma-
cion de estos diagndsticos precisa la realizacién de una
manometria esofdgica. La acalasia se caracteriza por una
alteracion en la relajacion del esfinter esofdgico inferior y
por la ausencia de ondas peristélticas®. El espasmo esof4-
gico difuso se caracteriza por una alteracién en la con-

Gastroenterol Hepatol. 2007;30(8):487-97 493



PONCE M ET AL. TRASTORNOS DE LA DEGLUCION: UN RETO PARA EL GASTROENTEROLOGO

traccién del cuerpo esofdgico®. Ademds, la manometria
esofdgica permite diagnosticar otros trastornos motores
esofdgicos, primarios o secundarios, aunque en general
no condiciona un mejor manejo, ya que estas alteraciones
carecen de tratamiento eficaz.

La pH-metria esofdgica ambulatoria durante 24 h es, jun-
to con la endoscopia, la prueba mas 1til para el diagnosti-
co de la enfermedad por reflujo gastroesofagico. Esté in-
dicada cuando la endoscopia es normal y en pacientes con
sintomas atipicos de reflujo.

Algoritmo diagnéstico en la disfagia esofagica

Las pruebas descritas se emplean a menudo en el diag-
néstico de pacientes con disfagia esofdgica. Su indicaciéon
depende de la sospecha clinica inicial. Cuando los sinto-
mas que presenta el paciente sugieren una alteracion de la
deglucién de carécter funcional (fig. 1), la exploracién in-
dicada en primer lugar es el esofagograma. Si hay altera-
ciones compatibles con una lesién orgdnica, debe reali-
zarse una endoscopia, y si se observan cambios que
sugieren una compresion extrinseca, debe practicarse una
radiografia de térax y/o una TC, y también puede consi-
derarse la ecoendoscopia. Cuando el esofagograma es
normal o muestra alteraciones sugerentes de un trastorno
motor esofdgico, debe realizarse una manometria esofagi-
ca. Si el diagnéstico manométrico es una acalasia, debe
indicarse una endoscopia para asegurar la ausencia de or-
ganicidad. En el caso de haber otras alteraciones motoras,
como un patrén de espasmo difuso esofdgico, de peristal-
sis sintomadtica o alteraciones motoras inespecificas, debe
descartarse la existencia de reflujo gastroesofdgico me-
diante una pH-metria ambulatoria de 24 h. Cuando la ma-
nometria es normal puede ser necesario realizar una en-
doscopia y/o una pH-metrfa segin la evolucién clinica
del paciente.

Si clinicamente se sospecha que la disfagia es organica
(fig. 2) se iniciard el estudio con una endoscopia. Si se
confirma la existencia de una lesién orgédnica, ésta debe
ser biopsiada para conocer su naturaleza. Si se observa
una lesién submucosa, la toma de biopsias endoscépicas
no suele ser util para obtener tejido de la lesién, por lo
que debe realizarse una ecoendoscopia y/o una TC. Cuan-
do la exploracién endoscépica es normal o muestra alte-
raciones sugerentes de un trastorno motor, un esofagogra-
ma puede aportar informacién adicional con utilidad
clinica, aunque generalmente deberd complementarse con
la realizacién de una manometria para evaluar la activi-
dad motora esofagica. El esofagograma puede sugerir la
existencia de una compresion esofdgica extrinseca. Su na-
turaleza debe evaluarse mediante una radiograffa simple
de térax y una TC si se considera necesario.

Decision del tratamiento

La primera decisién terapéutica debe ser garantizar la
adecuada nutricién del paciente y evitar la aparicién de
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Fig. 1. Algoritmo diagndstico en la disfagia funcional.
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Fig. 2. Algoritmo diagndstico en la disfagia orgdnica.

complicaciones relacionadas con la ingesta, en particular
la aspiracién pulmonar y la impactacidn esofdgica. A ve-
ces s6lo es necesario suprimir la ingesta de alimentos s6-
lidos, pero en casos extremos se requiere anular todo tipo
de ingesta oral e indicar una nutricién artificial en tanto
se da solucién al cuadro clinico, ya sea mediante la apli-
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cacion de tratamiento efectivo, o por la instauracion de
medidas terapéuticas paliativas.

En ocasiones, se alcanza un diagndstico etioldgico para el
que existe un tratamiento especifico y eficaz. Este es el
caso de la estenosis péptica (dilataciones y tratamiento
antirreflujo), la acalasia (dilatacién endoscopica, cardio-
miotomia), la esofagitis infecciosa, etc. En otros casos,
s6lo es posible un tratamiento paliativo que permita la nu-
tricién del paciente.

SOPORTE NUTRICIONAL EN EL PACIENTE CON
TRASTORNO DE LA DEGLUCION

En general, en pacientes que precisan soporte nutricional,
siempre que sea posible, se prefiere el uso de la nutricién
enteral a la parenteral, porque tiene muchas ventajas: estd
asociada a un menor nimero de complicaciones, propor-
ciona determinados nutrientes que no estdn disponibles en
los preparados de nutricién parenteral y no se excluye la
presencia de nutrientes en la luz intestinal, lo que permite
mantener la integridad estructural y funcional del tracto
gastrointestinal.

La nutricién enteral puede administrarse por via oral o a
través de sondas colocadas en el tracto digestivo; las mds
empleadas son las sondas nasogastricas y las sondas de
gastrostomia percutdnea. La eleccién de una u otra esta
directamente relacionada con diferentes factores, entre
los que se incluyen el prondstico clinico, el tiempo que
se estima necesaria la nutricion enteral, la enfermedad de
base, el riesgo de aspiracion y las preferencias del pa-
ciente. Como norma general, en los pacientes que van a
requerir nutricién enteral por sonda durante un periodo
breve (menor de 4 semanas), se aconseja la colocacién
de una sonda nasogdstrica blanda y fina, mientras que la
gastrostomia se reserva para cuando la necesidad de so-
porte nutricional se prevea que vaya a ser mds prolonga-
do en el tiempo. Si bien la colocacién de las sondas na-
sogdstricas de nutriciéon es sencilla, sin necesidad de
grandes medios (aunque en ocasiones se requiere su co-
locacion asistida por endoscopia), la gastrostomia percu-
tdnea requiere un abordaje endoscdpico, radioldgico o
quirdrgico.

Habitualmente, las sondas nasogdstricas son peor tolera-
das que las de gastrostomia y tienen el inconveniente de
que requieren un recambio con frecuencia. Aunque la
morbimortalidad relacionada con su colocacién es muy
baja, su posicionamiento inadvertido en la via drea es un
problema que puede tener consecuencias graves. Por el
contrario, las sondas de gastrostomia son mejor acepta-
das por el paciente desde el punto de vista estético y, sal-
vo que ocurra alguna complicacidn, no requieren recam-
bio en varios meses. Las complicaciones menores
(desplazamiento de la sonda, infeccién cutdnea leve y
obstruccion de la sonda) son relativamente frecuentes
(8%), mientras que las complicaciones mayores (hemo-
rragia géstrica, infeccién de la pared abdominal, perito-
nitis y fistula géstrica) son infrecuentes (1%). La morta-
lidad relacionada con el procedimiento se ha estimado en

el 0,5%7. Un metaandlisis de 7 estudios constaté que la
administracién de una dosis tnica intravenosa de un
antibiético de amplio espectro es efectiva en la reduccién
de infecciones locales relacionadas con este procedi-
miento’.

Por ultimo, las complicaciones relacionadas con ambas
modalidades de nutricién enteral incluyen causas mecéni-
cas (secundarias a la descolocacién de la sonda, intuba-
cién del arbol traqueobronquial, traumatismo directo so-
bre las mucosas u obstruccién de la sonda), metabdlicas
(por alteraciones hidroelectroliticas) y digestivas (nduseas,
vémitos, dolor abdominal y diarrea).
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