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I. INTRODUCCIÓN 

 

 

La disfagia orofaríngea (DOF) es una entidad muy prevalente que afecta a 

individuos de cualquier edad y se presenta en múltiples procesos patológicos, 

agudos y crónicos.  El estudio de la disfagia se inició en la década de 1980 a 

partir de los trabajos de Logemann, y desde entonces el interés, el conocimiento y 

la trascendencia de la disfagia a nivel clínico ha crecido de forma exponencial en 

todo el mundo. 

 

La importancia de la disfagia en términos clínicos radica en su altísima 

prevalencia y en sus complicaciones, que repercuten no sólo en la salud de las 

personas, sino también en su morbilidad, en la calidad de vida y en los recursos 

sanitarios que requieren. Las principales complicaciones de la  DOF son la 

neumonía por aspiración y la desnutrición-deshidratación. Se la relaciona además 

con mayor discapacidad, estancias hospitalarias prolongadas y mayores tasas de 

mortalidad (1).  

 

Aunque en los últimos 20 años en nuestro país ha aumentado de forma notable la 

atención a la DOF, aún está poco estandarizada su detección y diagnóstico y por 

tanto está poco tratada, lo que conlleva costes innecesarios tanto personales 

como sociales y económicos.  
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Actualmente la disfagia se puede detectar y diagnosticar precozmente, y 

contamos con estrategias terapéuticas que implican la intervención de diferentes 

profesionales, familia y cuidadores. El objetivo del diagnóstico y el tratamiento es 

prevenir las complicaciones respiratorias y nutricionales y mejorar la calidad de 

vida del paciente. Los profesionales sanitarios tenemos un papel muy importante 

en la atención a los pacientes con disfagia, especialmente en la puesta en marcha 

de estrategias de detección precoz y de diagnóstico fiable, para identificar a los 

pacientes en riesgo de aspiración y alimentarlos en condiciones de seguridad, 

evitando la deshidratación y la desnutrición. 

Se estima que los costes hospitalarios anuales asociados con la disfagia 

ascienden aproximadamente a 547 millones de dólares en USA. El coste medio 

de un episodio de neumonía por aspiración se ha estimado en 17.000 dólares en 

EEUU, que aumenta en función de las comorbilidades asociadas (2). Según el 

portal estadístico del Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad, los 

costes en España (según CMBD de altas hospitalarias de 2016) de un episodio de 

neumonía por aspiración de sólidos o líquidos son de entre 4.500€ y 8.200€,  con 

un porcentaje de éxitus de entre el 8% y el 19.91% en función de los Grupos 

Relacionados con el Diagnóstico (GRD). En España se han gastado en 2016 por 

este concepto casi 167 millones de euros (3). 

Según datos facilitados por el departamento de Documentación clínica y 

Facturación,  en el Hospital Universitari Vall d’Hebron (HUVH) y en el año 2012, 

se registraron  461 ingresos por neumonía por aspiración y otros 400 casos la 

desarrollaron durante la hospitalización, ocasionando un gasto sanitario que se 

estima en 4.536.092€.   

 

En los últimos años a nivel internacional se ha generado bastante evidencia 

clínica y se han publicado Guías de Práctica Clínica (GPC) que recogen 



 

 

I.  INTRODUCCIÓN 17 

recomendaciones de evaluación, diagnóstico y tratamiento de la DOF en el Ictus. 

Para el resto de patologías se han publicado trabajos de revisión y opiniones de 

expertos, pero no hay hasta la fecha guías ni recomendaciones específicas para 

el resto de las causas de disfagia. 

 

Hay consenso entre la comunidad científica en que antes de iniciar la ingesta oral 

en un paciente con riesgo de padecer disfagia se ha de realizar un test de 

despistaje y analizar el riesgo de broncoaspiración. Se han publicado varias 

encuestas y  tests de cribado  con diferentes niveles de fiabilidad y sensibilidad 

para detectar la disfagia y la aspiración, pero aún no se ha llegado a un acuerdo 

entre los especialistas sobre cuál de ellos es más adecuado.  Respecto a las 

pruebas instrumentales, la fibroendoscopia de la deglución (FEES) y la 

videofluoroscopia (VFSS), están indicadas para diagnosticar la aspiración y 

caracterizar la disfagia. Se han publicado diferentes protocolos sin que tampoco 

haya un consenso entre los especialistas sobre el procedimiento más eficaz para 

cada patología, que pueda ser considerado el patrón de referencia. 

 

Es necesario por tanto realizar estudios de diseño y aplicación de protocolos lo 

más estandarizados posible y determinar su fiabilidad para detectar la disfagia, 

diagnosticar el riesgo de broncoaspiración y de deterioro nutricional de forma 

precoz, para facilitar la puesta en marcha de tratamientos eficaces y evitar las 

complicaciones respiratorias y nutricionales. 

 

El objetivo principal del presente estudio es valorar y comparar los diversos 

procedimientos de diagnóstico, independientemente de cuál sea la causa de la 

disfagia, y generar evidencia suficiente que permita aplicar un protocolo 

estandarizado de diagnóstico de la DOF para evitar la broncoaspiración y el 

deterioro nutricional.  
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A. DISFAGIA OROFARÍNGEA 

 

 

A.1. Definición 

 

El  término Disfagia proviene de las palabras griegas, dis ( δυσ-dys-, "difícil") y 

fagia ( φάγειν-phagein-, "comer").  La DISFAGIA, en su definición moderna, es 

el término médico que designa las dificultades para deglutir, sean 

emocionales, cognitivas, sensoriales y/o motoras, es decir,  para transferir el 

alimento, el agua y la saliva desde la cavidad oral al estómago. 

La deglución es el mecanismo fisiológico por el cual nos alimentamos por vía oral 

e implica un proceso neuromuscular complejo y fundamental para la vida. La 

deglución no es una función aislada, pertenece a un proceso global incluido en el 

término nutrición y que comprende la digestión, la absorción y el metabolismo de 

los nutrientes. Sus alteraciones conllevan complicaciones graves respiratorias y 

nutricionales que pueden llegar a comprometer la supervivencia.  

 La disfagia no es una enfermedad en sí misma, sino una entidad que incluye 

síntomas de uno o más procesos patológicos, neurológicos y/o estructurales.   

La disfagia en nuestro medio está aún poco diagnosticada y tratada. Está 

reconocida por la Organización Mundial de la Salud (OMS) en la International 

Classification of Diseases ICD-9 con los códigos 787.20 (Disfagia) y  438.82 

(Disfagia en accidente cerebrovascular), y en la clasificación  ICD-10 se codifica 

como  R13 (Disfagia) y I69.391 (Disfagia accidente cerebrovascular).    

https://es.wiktionary.org/w/index.php?title=%CE%B4%CF%85%CF%83-&action=edit&redlink=1
https://es.wiktionary.org/wiki/dif%C3%ADcil
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A pesar de ello aún se registra poco en los informes de alta hospitalaria, y muchos 

pacientes no reciben atención especializada para sus problemas al deglutir (4).  

Desde el punto de vista topográfico la disfagia se clasifica en orofaríngea y 

esofágica. La disfagia orofaríngea engloba las alteraciones de la deglución de 

origen oral, faríngeo, laríngeo y del esfínter esofágico superior, y supone casi el 

80% de las disfagias diagnosticadas. La disfagia esofágica se refiere a las 

alteraciones en el esófago superior, el cuerpo esofágico, el esfínter inferior y el 

cardias, generalmente es producida por causas mecánicas y supone el 20% de 

las disfagias que se diagnostican (1). 

Desde el punto de vista etiológico la disfagia puede clasificarse en mecánica o 

funcional. La disfagia mecánica está causada por alteraciones estructurales que 

dificultan la progresión del bolo. La disfagia funcional o neurógena incluye las 

alteraciones de la secuencia motora orofaríngea (5).  

Actualmente la disfagia se puede detectar y diagnosticar precozmente. El objetivo 

del diagnóstico y el tratamiento ha de ser prevenir las complicaciones y mejorar la 

calidad de vida del paciente. Es importante identificar la disfagia porque es un 

síntoma grave, que causa complicaciones respiratorias y nutricionales que poden 

llegar a ocasionar la muerte del paciente (6).  
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A.2. Epidemiología de la disfagia orofaríngea 

 

La disfagia orofaríngea es una patología grave y relevante. Pueden presentar 

disfagia pacientes de toda edad, desde bebés a ancianos, y puede ocurrir como 

resultado de alteraciones congénitas, estructurales, secundarias a intervenciones 

quirúrgicas, radioterapia o a lesiones neurológicas en cualquier zona del sistema 

nervioso central (SNC). Así podemos encontrar trastornos de la deglución en 

niños con lesiones neurológicas congénitas o adquiridas, disfagia secundaria a 

resecciones tumorales del área orofacial: lengua, paladar, velo palatino, región 

cervical, resecciones tumorales faringo-laríngeas, o como secuela de lesiones 

neurológicas, tanto en traumatismos craneo-encefálicos (TCE) como en 

accidentes vasculares cerebrales (AVC) o enfermedades neurodegenerativas.  

La disfagia además no es exclusiva de un momento evolutivo, sino que podemos 

encontrarla tanto en el período agudo de la enfermedad, como en el subagudo o 

crónico, y tanto sola, como única secuela, como formando parte de un grupo 

sindrómico.  

Es difícil determinar la verdadera prevalencia de la disfagia. Se han publicado 

datos que varían en función del nivel de atención sanitaria, del momento evolutivo 

de la enfermedad causal o del país donde se realiza la investigación. La mayoría 

de los estudios epidemiológicos se han desarrollado en EEUU y países 

anglosajones pero podrían extrapolarse a otros países del mundo desarrollado.  

Estudios de prevalencia sobre una base representativa de la población USA 

indican que presentan o han presentado disfagia en algún momento de su vida 

hasta un 4% de las personas, y los propios pacientes la califican como moderada 

o grave hasta en un 48% de los casos (7). 
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En muchos casos la disfagia es desconocida o infravalorada por los especialistas 

de atención primaria e incluso desconocida para los propios pacientes. En una 

encuesta en atención primaria hasta el 22% de los pacientes reconocían haber 

presentado algún episodio de disfagia y en el 47% de los casos no lo habían 

comunicado a su médico de referencia (8). 

Aunque se estima alta, la prevalencia de DOF en pacientes hospitalizados no es 

bien conocida. Los datos publicados varían entre un 0,35% de todos los ingresos 

a un 25% en función del modo de recoger los datos, la población estudiada y el 

tipo de centro hospitalario. Autores que han estudiado la prevalencia de disfagia 

con un screening exhaustivo rutinario han identificado la DOF hasta en un 6,7% 

de los pacientes que ingresan en un centro hospitalario de agudos (9). 

Por otro lado Altman (10) estudió en EEUU el impacto de la disfagia en un estudio 

de seguimiento de todas las altas hospitalarias, encontrando una tasa de 

prevalencia del 0’35%. En este grupo la tasa de disfagia en los pacientes de más 

de 75 años era el doble de los pacientes más jóvenes, y ésta se asociaba en 

mayor medida a una mayor mortalidad y a situaciones de comorbilidad más 

graves: deshidratación, neumonías por aspiración, enfermedades 

neurodegenerativas, ictus, necesidad de sondas de alimentación o traqueotomías. 

El riesgo de presentar disfagia era mayor en mujeres y con el aumento de la 

edad. 

La DOF se identifica como la causa más frecuente de neumonía por aspiración 

ocasionando además malnutrición hasta en un tercio de los pacientes 

hospitalizados (11). 

En un estudio europeo de 2002 los investigadores encontraron que sólo el 40% 

de los pacientes que referían disfagia habían sido formalmente diagnosticados 

(4).   
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A.2.1 Prevalencia en el ictus 

El Accidente Vascular Cerebral (AVC) es la primera causa de disfagia. La 

prevalencia de la DOF en el Ictus es muy elevada, oscilando entre el 14% y el 

97% según los estudios. La alta variabilidad depende del momento evolutivo, el 

tipo y la severidad del ictus y los criterios utilizados para su diagnóstico (clínicos o 

instrumentales), llegando al 100% en el caso de los ictus de tronco encefálico (12) 

En la fase aguda del ictus la prevalencia de la DOF se cifra en un 30%, que 

disminuye hasta un 2% a 6% en la fase crónica (13). Sobre la evolución de la 

DOF en el ictus Smithard (14) publica que al ingreso tenían riesgo de aspiración 

un 51% de los ictus, a los 7 días del ingreso el 27% aún presentaban riesgo de 

aspiración y a los 6 meses sólo el 3% presentaban dificultades de deglución. 

Otros autores encuentran signos de DOF en el 65% de los Ictus,  presentando 

aspiración la mitad de los casos. De ellos 2/3 de los pacientes eran aspiradores 

silentes (15) 

La malnutrición está presente en un alto porcentaje de los casos de ictus, 

incrementándose durante el ingreso hospitalario y contribuyendo de forma 

decisiva a un peor pronóstico de evolución, juntamente con la disfagia (16).  

La DOF altera la calidad de vida de los pacientes con ictus y se la relaciona 

además con un peor pronóstico, mayor riesgo de complicaciones pulmonares y 

nutricionales, mayor mortalidad, estancias hospitalarias más largas, mayor 

discapacidad y peores recuperaciones funcionales (13,17,18) 
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A.2.2. Prevalencia en ancianos 

La DOF se considera un síndrome geriátrico que afecta al 56-78% de los 

ancianos institucionalizados, hasta el 44% de los ingresados en un hospital 

general y cerca del 25% de los que viven en comunidad (7,19).  

En las personas mayores el riesgo de presentar DOF se incrementa con la edad. 

Se estima que entre el 10-30% de los individuos mayores de 65 años presentan 

dificultades de deglución (20). 

Muchos ancianos aparentemente sanos presentan algún tipo de disfagia. 

Presentan dificultades para la ingesta que se traducen en pérdida de peso, riesgo 

de caídas y mayor riesgo de comorbilidades asociadas. La sarcopenia es otro de 

los factores asociados a la disfagia y la malnutrición en ancianos, que repercute 

en su nivel de autonomía y contribuye a la fragilidad (21). Según resolución del 

Consejo de Europa (Nov 12 2003) la DOF es la mayor causa de malnutrición en 

pacientes hospitalizados (22). En pacientes ancianos que viven en comunidad la 

DOF es altamente prevalente y supone riesgo de infecciones pulmonares y de 

malnutrición (23).  

El incremento de edad no sólo se asocia a la disfagia, también a otras 

comorbilidades que a su vez están directamente relacionadas con las dificultades 

de deglución: ictus, enfermedades neurodegenerativas, disminución del reflejo de 

la tos, alteraciones electrolíticas, deshidratación, tumores, neumonía por 

aspiración (24). 

La DOF es altamente prevalente entre los pacientes mayores ingresados por 

neumonía aspirativa y es además un indicador de riesgo de mortalidad (25,26). 

Se ha documentado que los pacientes ancianos que padecen DOF y aspiración 

tienen un 50% de riesgo de desarrollar una neumonía aspirativa y de los casos 

que desarrollan neumonía el 50% tienen riesgo de mortalidad (27).  
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Su prevalencia en pacientes frágiles y ancianos tiene un impacto significativo en 

los costes de los servicios de salud. La mayor longevidad y los estancamientos 

poblacionales a largo plazo hacen que la DOF sea una preocupación social desde 

el punto de vista de calidad de vida y de la sostenibilidad de los servicios de salud 

(28). 

 

 A.2.3. Prevalencia en el Traumatismo Craneo-Encefálico 

En los Traumatismos Craneo-Encefálicos (TCE) las cifras de disfagia oscilan 

entre un 25% y un 72% según cuál sea la forma de estudiar la disfagia: por 

métodos clínicos o mediante exploraciones instrumentales: fibroendoscopia o 

videofluoroscopia; según el estadio evolutivo: en la fase aguda, subaguda o 

crónica; y según la gravedad del propio TCE: grave, moderado o leve.(29–31).  

La aspiración en estos pacientes es también muy frecuente, muchos casos 

precisan traqueotomía, el reflejo tusígeno está afectado y la aspiración es silente 

en casi la mitad de ellos (32). La malnutrición es frecuente debido a factores como 

los altos requerimientos nutricionales y las complicaciones médicas y traumáticas. 

Son pacientes que pueden precisar alimentación por sonda durante largos 

periodos de la evolución, consiguiendo alimentación sólo oral un 40%. (33,34). La 

neumonía es también frecuente en estos pacientes, relacionándose con la 

traqueotomía, la higiene oral y el uso de sondas de alimentación (35). 

 

 A.2.4. Prevalencia en enfermedades neurodegenerativas: 

La DOF está presente entre el 18% y  el 100% de los individuos con enfermedad 

de Parkinson en algún momento del curso evolutivo,  incluso a veces desde el 

inicio de la enfermedad aunque muchos pacientes no son conscientes de ello, y 

su severidad aumenta con la progresión del Parkinson (36). Son conocidas las 
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dificultades para la ingesta tanto de sólidos como de líquidos e incluso de píldoras 

y comprimidos. El babeo, el temblor lingual, las dificultades de masticación, la 

debilidad de la tos y las aspiraciones son frecuentes y ocasionan 

broncoaspiración y alteraciones nutricionales (37,38). 

En la Esclerosis Múltiple (EM) los datos de prevalencia varían en función del 

estadio de la enfermedad, el tipo y los brotes de desmielinización. Se han 

publicado datos de disfagia en hasta un 30-40% de los casos (39). Estudios de 

nuestro país encuentran alteraciones de la seguridad y la eficacia de la deglución 

en un 80% de los casos.  En la exploración clínica  apreciaron alteraciones de la 

fase faríngea en el 57% de los casos, y en la exploración instrumental 

encontraron un 22% de pacientes que aspiraban, de los cuales el 40% eran 

silentes (40).  

La disfagia en la Esclerosis Lateral Amiotrófica (ELA) es un factor pronóstico vital. 

En los casos de ELA bulbar el 100% de los pacientes presentan DOF, en 

ocasiones como síntoma inicial de la enfermedad, y aumenta su severidad con la 

progresión de la enfermedad. El resto de formas clínicas presentan DOF en un 

60% de los casos (41).  Las alteraciones de la masticación, el déficit de fuerza 

lingual, la sialorrea y las alteraciones en la tos son signos característicos de las 

alteraciones de la deglución de estos pacientes. En los pacientes con ELA la DOF 

supone un factor de severo riesgo de broncoaspiración y de complicaciones 

nutricionales (38,42,43). 

 

A.2.5. Prevalencia en secuelas de cáncer de cabeza y cuello: 

En la cirugía de cabeza y cuello la disfagia está presente desde el momento en 

que se alteran la dinámica deglutoria o las estructuras implicadas en la deglución, 

y en ocasiones es previa al diagnóstico oncológico. Se han publicado cifras 

variables de disfagia en función de la localización del tumor, del estadio tumoral, 



 

 

I.  INTRODUCCIÓN 27 

del momento de la intervención y/o la necesidad de tratamientos coadyuvantes de 

radioterapia o quimioterapia (44).  La disfagia en estos casos es estructural, en 

función de la localización y el tamaño de la zona resecada, las terminales 

nerviosas y vasculares afectadas y la necesidad de injertos o reconstrucción con 

diferente utilidad.  

La clínica en relación a la disfagia suele ser múltiple: dificultades de trasporte del 

bolo, residuos orales, sialorrea, dificultades de masticación, xerostomía, 

mucositis, dolor orofaríngeo y facial, residuos faríngeos, con alto riesgo de 

aspiración y deterioro nutricional (45–47).  

La radio-quimioterapia supone una toxicidad variable en el tiempo. En el periodo 

inmediato incluye xerostomía, eritema superficial y/o ulceración, dolor, sangrados, 

mucositis de diferente grado de severidad, pero también náuseas, anorexia, 

fatiga, alteración en el gusto (48). Los efectos tardíos incluyen radionecrosis, 

trismus, caries dental o pérdida de piezas, alteraciones en el gusto, la sensibilidad 

y la flora oro-faríngea (49). Con los años la fibrosis de los tejidos aumenta, 

limitando a veces la movilidad del complejo hio-laríngeo, la movilidad lingual o la 

apertura del EES. (47,48,50).  

Algunos estudios inciden en que la disfagia no está bien reconocida en esta 

población, que supone complicaciones a largo plazo, con reingresos hospitalarios 

a veces largos y riesgo de neumonía aspirativa que influye en la mortalidad no 

relacionada directamente con el cáncer (51,52) .  

Las cifras de desnutrición en este grupo de pacientes llegan a porcentajes muy 

elevados y se mantienen altas mucho tiempo después de la cirugía, con un 

deterioro severo de su calidad de vida (45,53–56).  

En concreto, en la cirugía maxilo-facial, la resección de parte o la totalidad de la 

lengua repercute de forma clave sobre la fase de trasporte del bolo, ocasionando 

residuos tanto a nivel oral como faríngeo. La resección concomitante del suelo de 
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la boca y la necesidad de traqueotomía dificulta el ascenso laríngeo y en 

consecuencia la apertura del EES, con el acumulo de residuos en faringe y el 

riesgo de aspiración. La cirugía velar supone un mayor riesgo de falsas rutas. La 

cirugía maxilofacial reconstructiva con preservación laríngea busca mantener el 

reflejo tusígeno, y en cierta medida disminuir las aspiraciones (57,58).  

En las laringuectomías supracricoideas los resultados funcionales dependen 

también de la zona resecada y la reconstrucción posterior, de forma que se 

alteran las estructuras laríngeas pero también los espacios faringo-laríngeos y la 

dinámica respiratoria, con la colocación de una cánula de traqueostomía en la 

mayoría de casos. En una revisión sistemática reciente se citan mejores 

resultados con la laringuectomía crico-hioido-epiglotopexia (CHEP) que con la 

crico-hioidopexia, y otros en los que no aprecian diferencias (59). El efecto de la 

radioterapia combinada con la cirugía tampoco está bien documentado, aunque 

se reconocen sus efectos secundarios inmediatos y tardíos (59). Los signos de 

disfagia en esta población incluyen la penetración, la aspiración, el déficit de 

eficacia en la tos, la caída prematura del bolo, los residuos faríngeos y el déficit de 

apertura del EES (59–61).  En una revisión reciente Schindler  (60) cita cifras de 

disfagia de entre un 30% a 100% en el periodo agudo postquirúrgico, que se 

resuelven hasta el 15-80% en los primeros 6 meses y que afectan con más 

frecuencia a líquidos que a sólidos. A largo plazo se recogen datos de aspiración 

ocasional en el 13% a 67% de los casos, con un cierto grado de aspiraciones 

crónicas bien toleradas y un rango de neumonía aspirativa entre el 0% y el 22%. 

La necesidad de realizar degluciones fraccionadas es una constante en los 

estudios analizados (60,61). 
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B.  DEGLUCIÓN NORMAL 

 

 

La deglución es uno de los patrones neuromusculares más complejos del 

organismo, ya que implica la acción rápida y coordinada de más de 30 pares de 

músculos localizados en la boca, faringe, laringe y esófago, varios pares 

craneales y un grupo de estructuras complejas situadas en la cabeza, el  cuello y 

el tórax (62).  

La deglución normal pone en marcha las estructuras faciales y la encrucijada 

aero-digestiva, donde, como su nombre indica, se entrecruzan la vía digestiva, 

formada por la cavidad oral, la orofaringe, la faringe y el esófago, y la vía 

respiratoria, formada por las fosas nasales, la rinofaringe, la orofaringe, la laringe 

y la tráquea. La orofaringe pertenece funcionalmente a ambas vías, lo que es de 

vital trascendencia en la comprensión del mecanismo deglutorio (63). 

Las estructuras encargadas de la deglución y la alimentación tienen un desarrollo 

embrionario precoz, ya que es una función ligada a la supervivencia. En el ser 

humano el desarrollo de la cabeza y el cuello se inicia en las primeras etapas de 

la vida embrionaria y continúa hasta el cese del crecimiento posnatal, al final de la 

adolescencia.  

Para comprender cómo se puede afectar la deglución, qué alteraciones podemos 

esperar en lesiones neurológicas o estructurales y qué trastornos funcionales 

conllevan, es necesario conocer y comprender la anatomía, el desarrollo 

embrionario de los órganos que participan en el hecho de deglutir  y la fisiología a 

lo largo de la vida de los individuos. 
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B.1. Desarrollo embrionario de la deglución 

 

En el embrión humano la cresta neural da lugar a la parte rostral de la cabeza, 

que es la más reciente en la filogenia, y las células de la cresta neural también 

contribuyen a la formación de la parte ventral de la región faríngea (64). La 

característica más relevante del desarrollo embriológico de la cabeza y el cuello 

es la formación de los arcos branquiales, provenientes del intestino primordial en 

la zona anterior del embrión. Son estructuras complejas evolutivamente que 

contenían las branquias de los primeros vertebrados. Se forman a partir de un 

núcleo de tejido mesodérmico que formará nervios, músculos y cartílagos, 

recubierto externamente por tejido ectodérmico y revestido internamente por  

endodermo (65). (Fig.1) 

 

 

 

 

 

  

 

Los arcos branquiales o faríngeos se encuentran en todos los embriones de 

mamíferos, pero en el ser humano comienzan a formarse hacia el día 22 del 

desarrollo embrionario  (al inicio de la cuarta semana), se numeran en sentido 

craneo-caudal y aportan un aspecto característico al embrión. Los arcos 

Fig. 1.Inicio desarrollo craneo-facial. Adaptado de Carlson,(64)  
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branquiales se denominan también arcos faríngeos, ya que van a dar lugar al 

tracto bucofaríngeo, es decir a la boca, las estructuras de la faringe, laringe y 

órganos adyacentes. Están limitados cada uno por las llamadas hendiduras 

branquiales, por fuera, y las bolsas faríngeas por dentro, y poseen cada uno su 

propia arteria, nervio, elemento muscular y elemento esquelético propio derivados 

del tejido mesodérmico (Fig.2). 

 

 

 

 

 

 

 

La formación de la cara, el paladar, y las estructuras superiores de la cavidad oral 

se basa en la dinámica de desarrollo del primer arco branquial.  

El primer arco se divide desde el principio en dos entidades reconocibles: una 

mandibular y una porción maxilar. Al final de la cuarta semana de desarrollo estas 

porciones dan lugar a cinco protuberancias distintas: dos maxilares, dos 

mandibulares, y otra en la línea media superior que será el proceso frontonasal.  

Estos tejidos son invadidos por células  de la cresta neural, responsables de su 

crecimiento. Su fusión dará lugar a la cara externamente. Un pequeño espacio da 

lugar a la boca  y unos engrosamientos de ectodermo en la línea media darán 

lugar a las fosas nasales.  Unas excrecencias de estos tejidos se convertirán en el 

paladar.  

Fig. 2.Desarrollo arcos branquiales. Cuarta semana del periodo embrionario. Adaptado de Carlson 
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El  primer arco branquial o mandibular es el origen de la mandíbula y de los 

músculos de la masticación (temporal, masetero y pterigoideos), el vientre anterior 

del digástrico, el milohioideo, el músculo del martillo y el periestafilino externo, así 

como un órgano fundamental en la deglución, la lengua  (Fig.3). El complejo 

patrón de movimiento y la especial sensibilidad de la lengua son un reflejo de su 

complejo desarrollo (66).   

 

 

 

 

 

 

 

La lengua se forma hacia las 4 semanas del desarrollo del embrión. A partir del 

tejido mesodérmico del primer arco branquial se formarán dos protuberancias 

linguales laterales y una prominencia medial (tubérculo impar) que dan lugar a los 

dos tercios anteriores de la lengua, mientras que el tercio posterior se formará a 

partir del mesodermo del tercer y cuarto arco branquial. La musculatura lingual se 

forma a partir de tejido adicional proveniente de los somitas occipitales. Un tercer 

abultamiento medial, formado por la porción posterior del cuarto arco da lugar al 

desarrollo de la epiglotis.  Es ésta una característica embrionaria fundamental 

para entender la estrecha relación entre la lengua y la laringe. (64,65) 

La inervación de la zona proviene de tejido mesodérmico en la zona posterior del 

arco faríngeo a partir fundamentalmente del glosofaríngeo, que da la inervación 

sensitiva de la lengua, y el hipogloso que inerva la musculatura lingual.  La rama 

Fig. 3.Relación entre los arcos branquiales y estructuras futuras de la deglución. 
Adaptado de Molina (66) 
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del nervio facial que configura la cuerda del tímpano da inervación para el gusto a 

los 2/3 anteriores de la lengua. Los músculos de la base de la lengua se forman a 

partir de los arcos branquiales segundo y tercero. 

La inervación del resto de los músculos del primer arco llega por la rama 

mandibular (3ª rama) del nervio  trigémino. 

El segundo arco branquial o hioideo da origen al músculo estilo-hioideo, al vientre 

posterior del digástrico y a los músculos de la expresión facial. Todos estos 

músculos están inervados por el nervio facial, proveniente del segundo arco.  

El hueso hioides es fundamental en la dinámica deglutoria y su desarrollo se 

produce a partir de dos arcos. La parte craneal proviene del segundo arco y a 

partir del tercer arco se formarán la porción caudal del cuerpo y los cuernos 

mayores del hioides. (fig.3) 

A partir también del tercer arco branquial se forma la parte superior de la faringe, 

los constrictores faríngeos superiores, el músculo estilo-faríngeo y la inervación 

proviene de las ramas del nervio glosofaríngeo, que tiene también su origen en el 

tercer arco. 

La laringe se forma a partir de tejido ectodérmico, que luego constituirá la mucosa 

de recubrimiento de la misma, y de la proliferación de tejido mesenquimatoso que 

dará lugar al esqueleto cartilaginoso. A partir del cuarto y quinto arco branquial se 

desarrollan el músculo tiro-hioideo y el cartílago tiroides, y a partir del sexto arco 

branquial se formará la supraglotis, los aritenoides, el cricoides y la musculatura 

intrínseca laríngea. Un proceso de recanalización entre las semanas novena y 

décima da lugar a dos pliegues laterales y dos fondos de saco que son la base 

estructural de los repliegues o cuerdas vocales y de los ventrículos laríngeos. 

(fig.3) 
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A partir de los somitas occipitales se da inervación a la musculatura laríngea. Los 

músculos intrínsecos de la laringe que provienen del cuarto arco reciben 

inervación del laríngeo superior, y los que provienen del sexto arco reciben 

inervación de la rama laríngea recurrente del vago, que es proveniente del sexto 

arco. 

El cuarto arco branquial da lugar a la parte inferior de la faringe, los músculos 

crico-tiroideo, periestafilino interno y constrictores faríngeos medios e inferiores. 

Su inervación depende del nervio vago, cuyos terminales llegan también a la 

cavidad torácica.  

El esófago se forma a partir del intestino anterior, inmediatamente caudal a la 

faringe. El epitelio y las glándulas provienen del tejido endodérmico, el músculo 

estriado del tercio superior del esófago proviene de los tejidos mesodérmicos de 

los arcos caudales, y el músculo liso de la parte inferior se forma a partir del tejido 

esplácnico circundante. Las ramas del nervio vago que inervan ambas 

musculaturas provienen de los arcos faríngeos caudales. (64,65). (fig.3) 

 

B.2. Desarrollo de la alimentación 

 

A los tres meses de gestación ya están definidos los elementos que formaran la 

boca y la faringo-laringe del recién nacido. El desarrollo de los reflejos de 

deglución y succión forma parte de la adaptación intrauterina a la ingesta. Por 

estudios de ecografía se ha detectado que entre las 11ª-13ª semanas se inician 

los movimientos de apertura y cierre de la mandíbula. Movimientos de succión no 

coordinada se inician entre la 13ª-16ª semana, pero se consideran precursores, 

ya que hasta la semana 32-36 no aparecen episodios cortos de succión, aunque 

aún no asociados a deglución eficaz (64). Se han detectado a partir de este 

momento degluciones que van aumentando de manera gradual con la 
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maduración, de forma que el feto a término puede deglutir diariamente entre 200 y 

750ml de líquido amniótico, que luego es excretado por las vías urinarias. La 

deglución contribuye a la regulación del líquido amniótico, a la maduración del 

sistema digestivo y al crecimiento del feto (67).  

El descenso del hueso hioides y la laringe en el desarrollo postnatal temprano 

tiene implicaciones importantes para la deglución y la respiración, así como para 

la comunicación. En el recién nacido el hueso hioides actúa como anclaje caudal 

de la base de la lengua, y está situado en el cuello al nivel de la interlinea de las 

vértebras cervicales C1-C2. Con el crecimiento cervical el hioides migra hasta la 

interlinea de C3-C4 donde lo encontramos a la edad de 4 años (68). 

En el recién nacido, como en los primates, la epiglotis se encuentra en contacto 

directo con el velo del paladar. La laringe en reposo se encuentra en una posición 

alta detrás de la cavidad oral. Gracias al crecimiento cervical la laringe pasa de 

estar situada entre el platillo superior de C1 al platillo superior de C5 en el 

neonato, entre el platillo superior de C3 y el inferior de C5 a los 7 años,  a situarse 

en la vida adulta entre el platillo inferior de C3 al platillo superior de C7. El 

descenso de la laringe es esencial para el desarrollo del lenguaje, ya que permite 

el flujo de aire a través de la cavidad oral, la faringe y la propia laringe, el 

desarrollo del patrón articulatorio y los cambios tonales del desarrollo de la voz 

(69). 

El contacto entre el velo del paladar y la epiglotis da lugar a un cierre funcional de 

la orofaringe y facilita la respiración nasal en el recién nacido. Desde el 

nacimiento a la edad adulta la faringe a su vez aumenta su volumen hasta en un 

80%, especialmente en los ejes vertical y antero-posterior, lo que supone 

modificaciones tanto en la resonancia vocal como en el tránsito del alimento hasta 

el esófago (65). 
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Las relaciones espaciales entre la cavidad oral y la laringe en el neonato suponen 

que los movimientos linguales posibles se produzcan en un plano sagital y en 

dirección antero-posterior, lo que se evidencia en los movimientos de succión. 

Con el crecimiento la base de la lengua, anclada al hioides, se coloca en una 

posición más caudal y posterior, y las fibras musculares del suelo de la boca, 

orientadas en origen horizontalmente se colocan en una orientación oblicua en 

dirección craneo-caudal. La reconfiguración lingual va a permitir realizar, además 

de movimientos antero-posteriores, movimientos laterales y craneo-caudales, tan 

necesarios para la formación del bolo alimenticio como para la articulación de los 

sonidos del habla y la gestión resonancial de la voz (68). 

La coordinación de la succión, la deglución y la respiración no está 

completamente desarrollada en el recién nacido, lo que supone implicaciones 

importantes para la seguridad de la deglución (70). 

El desarrollo de la alimentación consiste en una serie de adquisiciones cada vez 

más complejas. Un patrón reflejo de succión-deglución rítmico, coordinado con la 

respiración, ya está presente a las 37 semanas de gestación y  madurará 

totalmente en los primeros días de vida. Entre los 3 y los 5 meses el lactante 

integra este reflejo y se hace voluntario, de forma que es capaz de empezar a 

deglutir alimentos líquidos, cada vez más espesos y luego triturados finos. La 

aparición de los dientes marca un periodo clave para la incorporación de 

alimentos no triturados. Entre los 10 y los 18 meses comienza el desarrollo de la 

masticación y el bebé es capaz de empezar a deglutir alimentos triturados 

espesos y luego semi-sólidos. A los 2 años los niños tienen ya adquiridos los 

patrones orales básicos para la alimentación del resto de su vida. A partir de este 

momento se perfecciona la actividad motriz y propioceptiva y el niño incorporará 

texturas, sabores y variedad de alimentos que completarán la integración 

sensorio-motriz necesaria para una alimentación completa y segura en la vida 

adulta (71).  
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La alimentación es, por tanto, una habilidad adquirida, resultado del crecimiento, 

la maduración neurológica y el aprendizaje experimental (5). 

 

B.3. Repaso anatómico de los órganos de la deglución 

 

La deglución en los individuos sanos consiste en una secuencia de patrones y 

actividades sensoriales y motoras que tiene por objetivo la nutrición, y que se 

realizan con poco esfuerzo y de forma semi-refleja (72). 

Vamos a revisar a continuación los órganos implicados en un proceso tan 

fundamental para la vida. 

 

B.3.1. Cavidad oral 

La cavidad oral participa de tres funciones básicas en el organismo: la respiración, 

la articulación y la deglución. 

En la deglución la cavidad oral constituye a nivel anatómico y funcional un 

subsistema horizontal, perpendicular al eje corporal, y constituido por elementos 

estructurales y elementos móviles (73). 

La cavidad oral o boca está delimitada por los labios en su parte anterior, la 

orofaringe en su parte posterior, el maxilar y el paladar blando en la zona superior 

y la mandíbula y el suelo de la boca en la zona inferior. Se diferencian en ella las 

siguientes estructuras: labios, dientes, mandíbula, suelo de la boca, lengua, 

maxilar, paladar blando, glándulas salivares y pilares del velo del paladar. El 

maxilar y el paladar blando separan la cavidad oral de la cavidad nasal. Los 
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pilares del velo del paladar constituyen la separación entre la cavidad oral y la 

orofaringe (73). (fig. 4) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Los labios son la puerta de entrada del alimento al organismo y constituyen el 

primer esfínter funcional de la deglución. Los labios están formados por el 

músculo orbicular de los labios, que proporciona la competencia del esfínter labial, 

fundamental para la aprehensión de los alimentos, la contención y estabilización 

del bolo en la boca, y el mantenimiento de la presión intrabucal durante la 

masticación. El orbicular de los labios está en relación directa con los músculos 

elevadores del labio superior: el elevador del labio superior, el cigomático mayor y 

el cigomático menor (74). Otros músculos que actúan en los labios son el 

buccinador, el triangular de los labios y el risorio. En el labio inferior la elevación y 

protrusión de la parte central es producida por los músculos mentonianos, 

mientras que su descenso se debe a la acción de los músculos cuadrados del 

mentón que nacen del borde inferior de la mandíbula (75). (Fig.5) 

 

Fig. 4. Límites de la cavidad oral. Adaptado de Netter.  Fig. 4.Límites de la cavidad oral. Adaptado de Netter.(74) 
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La inervación motora es proporcionada por las ramas del VII par craneal o nervio 

facial, mientras que la inervación sensitiva corre a través de las ramas del nervio 

trigémino (73).  

El límite superior de la cavidad oral lo constituye la bóveda palatina, formada por 

el maxilar o paladar óseo y el paladar blando. Ellos separan la cavidad oral de las 

fosas nasales. El paladar óseo constituye los 2/3 anteriores de la bóveda palatina 

y en él se insertan los dientes.  

El paladar blando constituye el 1/3 posterior y es una estructura musculo-

membranosa móvil que se prolonga en su parte posterior por la úvula. Presenta 

Fig. 5. Músculos de la zona anterior de la cavidad oral. Reproducido de Netter. 
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dos pilares, anterior y posterior, que constituyen el “istmo de las fauces” y entre 

los cuales se localizan las amígdalas palatinas. Su movilidad depende de un 

complejo muscular formado por los elevadores del velo, los constrictores del velo 

y los músculos extrínsecos de la faringe. El paladar blando puede situarse hacia 

abajo y hacia adelante contra la porción posterior de la lengua, gracias a la acción 

del músculo palatogloso, situado en el pilar anterior de las fauces. (Fig.6) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Puede elevarse y retraerse contribuyendo así al cierre velo-faríngeo gracias a una 

combinación de acciones musculares que incluyen el músculo palato-faríngeo, el 

músculo elevador del paladar y las fibras del constrictor faríngeo superior.  

Funcionalmente constituyen el esfínter velopalatino, que se encarga de asegurar 

el cierre de la cavidad nasal en la deglución y la fonación (75). (Fig.7). (76) 

Fig. 6.Músculos del paladar. Vista posterior. Reproducido de Netter 
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El nervio trigémino (V par craneal) inerva el paladar duro en su mayor parte, y una 

pequeña zona posterior la inerva el nervio facial (VII par craneal). La musculatura 

palatal está inervada por las fibras motoras del nervio vago (X par craneal) a 

través del plexo faríngeo. La inervación sensitiva la proporciona el nervio 

glosofaríngeo (IX par craneal).  

El límite inferior de la cavidad oral está formado por el suelo de la boca, una 

plataforma dinámica que estabiliza el principal elemento móvil, la lengua. El suelo 

de la boca lo forman un grupo de capas musculares fijadas a la mandíbula en su 

parte anterior y a nivel posterior en el cuerpo del hueso hioides. Los músculos que 

lo integran son el platisma del cuello, que recubre la parte inferior de la cara y el 

cuello, y los músculos digástrico, milo-hioideo y geni-hioideo (fig. 8-9). Intervienen  

en el descenso de la mandíbula,  llevándola además hacia atrás para facilitar la 

apertura bucal, mientras que su contracción isométrica adhiere la lengua al 

Fig. 7.Relaciones espaciales de los músculos del 
paladar. Adaptado de Drake RL. (76) 
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paladar duro. Su contracción también desplaza el hioides hacia adelante y hacia 

arriba arrastrando con él a la laringe.  

El hueso hioides está incluido en la base de la lengua y no se articula con ningún 

hueso, formando el apoyo del cuerpo de la lengua. Se encuentra suspendido por 

los músculos del suelo de la boca, el vientre posterior del digástrico y el estilo-

hioideo, que se insertan ambos en la zona postero-lateral del hueso temporal 

(73,75).  Las características especiales del hioides las veremos más adelante. 

 

 Fig. 8. Musculatura del suelo de la boca, vista postero-superior. Adaptado de Netter 

 

 

    Fig. 9. Músculos del suelo de la boca, vista antero-inferior. Adaptado de Netter 
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Los músculos del suelo de la boca están inervados por: 

- el hipogloso, XII par craneal, que da una rama al geni-hioideo 

-el trigémino, V par craneal, a partir de una rama del nervio mandibular, que 

inerva el vientre anterior del digástrico y el milohioideo. 

-el nervio facial, VII par craneal, que da una rama al vientre posterior del digástrico 

y el estilo-hioideo. 

 

La lengua es el órgano más móvil de la cavidad oral, está formada por músculos 

entrelazados cubiertos de mucosa que mantienen los alimentos entre los dientes 

durante la masticación, ayudan a conformar el bolo y lo propulsan hacia la faringe.  

Rouvière (75)  divide su cara superior en dos partes, anterior o bucal y posterior o 

faríngea. La parte oral incluye el ápex y el dorso y finaliza en las papilas 

circunvaladas. La porción faríngea o base de la lengua empieza en las papilas 

circunvaladas y se extiende hasta el hueso hioides.  

La lengua está compuesta por 17 músculos entrecruzados, 8 músculos pares y 

uno solo impar, el lingual superior. Posee una doble musculatura: intrínseca 

(músculos que tienen su origen en la lengua misma), y extrínseca (músculos que 

tienen su origen en estructuras vecinas). Los músculos intrínsecos se organizan 

en tres planos espaciales: vertical, horizontal y transverso y se denominan 

longitudinal superior e inferior, trasverso y vertical. (fig.10) Los músculos 

extrínsecos convergen a  partir de estructuras óseas vecinas (mandíbula, apófisis 

estiloides y hueso hioides) y son el genio-gloso, hiogloso, estilo-gloso y palato-

gloso. (fig.11) 
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Fig. 10. Musculatura intrínseca de la lengua. Adaptado de Netter. Cortesia de A.Piron.(68) 

 

            Fig. 11. Músculos de la lengua, vista lateral. Adaptado de Netter FH 

 

La lengua es capaz de realizar movimientos en los tres ejes del espacio.  y es 

característica la amplitud y precisión de sus movimientos, no sólo en la 

masticación y la deglución, sino también en el habla, lo que nos permite articular 

los diferentes fonemas de cada idioma. La musculatura intrínseca de la lengua 

posee fibras musculares tanto rápidas (Tipo II) como lentas (Tipo I) con diferentes 

tamaños de fibras en relación a su localización (más largas en la zona posterior). 
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Ello permite una adaptación en términos de posición, forma y tensión en función 

de los requerimientos de cada actividad (77). 

Los músculos de la lengua no actúan aisladamente, y algunos realizan múltiples 

acciones; partes de un solo músculo pueden actuar de modo independiente e 

incluso realizar acciones antagónicas. En general los músculos extrínsecos 

modifican la posición de la lengua, desplazan la masa lingual en relación a la 

mandíbula, la base del cráneo y el hueso hioides, y los músculos intrínsecos 

modifican la forma lingual, participan en los movimientos globales de propulsión, 

retropulsión y desplazamiento lateral. 

La lengua participa en varias funciones durante la deglución: interviene en la 

masticación y formación del bolo, asegura la propulsión del mismo hacia la 

faringe, pero participa además de funciones de tipo táctil y gustativo (73).  

De la inervación de la lengua se encargan el nervio hipogloso (XII par craneal), 

que conduce las fibras motoras de la musculatura intrínseca y extrínseca, a 

excepción del músculo palatogloso, que está inervado por una rama del plexo 

faríngeo procedente del nervio vago (X par craneal).  

A nivel sensitivo de los 2/3 anteriores de la lengua y cavidad bucal se encarga el 

nervio lingual, rama del nervio trigémino (V par craneal), y del gusto se encarga el 

nervio facial (VII par craneal).  En el 1/3 posterior de la lengua y cavidad bucal la 

sensibilidad general y el gusto dependen del nervio glosofaríngeo (IX par craneal) 

(73,75) (Fig.12) 
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Fig. 12. Inervación y vascularizacion de la lengua y suelo de la boca. Adaptado de Netter FH 

 

La mandíbula constituye el marco óseo en el que se asienta la musculatura lingual 

y del suelo de la boca. Junto con la lengua forma parte de los elementos 

manipuladores del bolo en la deglución e integra con los dientes el sistema 

masticador. (fig.13-14) 

 La musculatura masticatoria está constituida por los músculos maseteros, 

temporales y músculos pterigoideos medial y lateral. Ellos anclan la mandíbula a 

la base del cráneo, contribuyen a la estabilización de la base de la lengua durante 

la propulsión del bolo y están activos también en la deglución de líquidos. Como 

ya hemos visto los músculos supra-hioideos facilitan el descenso de la mandíbula 

y la apertura bucal. 
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Fig. 13. Músculos masticatorios, vista lateral. Adaptado de Netter FH. 

 

 

    Fig. 14. Músculos masticatorios, vista posterior. Adaptado de Netter FH 

 

Los movimientos masticatorios son complejos y se desarrollan en las tres 

dimensiones, permitiendo trasformar la consistencia de los alimentos colocados 

en la superficie de los dientes. El sistema masticador realiza movimientos de 

descenso y de elevación, movimientos antero-posteriores y movimientos laterales. 

Éstos deben producirse de forma síncrona, con tiempos de reposo intercalados 
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que son más largos que los de actividad, y con un ritmo más elevado para los 

alimentos duros (75,78). 

La musculatura masticatoria está inervada esencialmente por las ramas del nervio 

trigémino (V par craneal). 

Las glándulas salivares se ocupan de la lubrificación de la cavidad oral. Integran 3 

glándulas principales, una en cada lado: parótidas, submandibular y sublingual, 

que segregan hasta el 90% de la producción de saliva, existiendo además 

múltiples glándulas de pequeño tamaño en la mucosa de la lengua, labios, 

mejillas y techo de la boca.(fig.15).(79) 

  

 

 

 

 

 

 

 

En los individuos sanos la producción diaria de saliva oscila entre 0,5 l. y 1,5 l. Su 

composición es agua en un 99% y un 1% de proteínas y sales. Las parótidas 

producen un liquido rico en sales y amilasa que supone más del 50% del volumen 

total de saliva en condiciones de estimulación,  mientras que las submandibulares 

producen un fluido más denso, con mas contenido mucinoide. Las glándulas 

menores participan sobre todo en la lubricación de la mucosa fuera de las 

situaciones de estimulación (80). 

Fig. 15. Glándulas salivares.  Adaptado de 
Scanlon VC. (79)  
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La saliva tiene varias funciones: 

 participa en la protección de los dientes al diluir las sustancias nocivas, 

mantener el manto ácido y ayudar a eliminar bacterias; 

 tiene un papel esencial en la protección de la mucosa oro-faringo-

esofágica, por sus funciones de lubricación, limpieza, almacenamiento 

temporal de sustancias y reparación de la mucosa, ya que la mucina de la 

saliva es uno de los factores más importantes en la prevención de la 

colonización por bacterias y en la prevención de las infecciones de la 

mucosa oral;  

 es esencial para la percepción del gusto y el sabor de los alimentos ya que 

facilita la dilución de sustancias y que éstas sean percibidas por los 

receptores gustativos;  

 la saliva se incorpora al bolo durante la masticación, facilita la trituración de 

los alimentos al ablandarlos y lubricarlos, contribuyendo a la trasformación 

física del alimento al modificar su textura, permite la detección de las 

partículas de alimentos por los mecano-receptores y quimio-receptores, y 

forma parte de la trasformación química de los nutrientes gracias a las 

enzimas que contiene. 

 Participa en la formación del bolo junto con la masticación, ayudando a 

darle forma y textura, y aunque no está claro que participe directamente en 

la deglución, si es más probable que la información sensitiva de la 

cohesión del bolo facilite el inicio de la deglución del mismo (80). 

Las glándulas salivares están inervadas por el sistema parasimpático a partir de 

las ramas provenientes del tronco cerebral. La secreción de saliva se controla por 

el núcleo salivatorio del tronco del encéfalo, en íntima relación con el núcleo de la 

masticación y la deglución, y a partir de estímulos masticatorios y gustativos.  
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B.3.2. La Faringe 

La faringe es el elemento principal del subsistema vertical de la deglución. Es un 

conducto musculo-aponeurótico con leve forma de embudo de unos 15 cm de 

longitud que se extiende por delante de la columna vertebral, desde la base del 

cráneo al borde inferior de la 6ª vértebra cervical (fig. 16). Sus inserciones son la 

apófisis pterigoides, la mandíbula, el hioides, y los cartílagos tiroides y cricoides 

de la laringe. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 

 
 
 

De arriba abajo se divide en tres partes:  

 -la nasofaringe, que se extiende desde la base del cráneo al borde inferior 

del paladar blando 

 -la orofaringe, que comunica con la cavidad oral y está comprendida entre 

el paladar blando y el borde superior de la epiglotis 

 -la hipofaringe, que se extiende desde el borde superior de la epiglotis al 

borde inferior del cartílago cricoides. (fig.17) 

 

 

 

Fig. 16.Relaciones espaciales de la 
Faringe. Cortesía de A.Piron.(68) 
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La orofaringe y la hipofaringe son la parte móvil de la faringe, mientras que la 

nasofaringe está estabilizada por el raquis. En esta porción móvil las vías aérea y 

digestivas se entrecruzan configurando la encrucijada aero-digestiva, de vital 

importancia durante la deglución (73,75).(fig. 18) La nasofaringe no interviene en 

la deglución normal, ya que está protegida por el cierre del esfínter velo-faríngeo 

durante la fase de trasporte oral y faríngeo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 17. Partes de la faringe. 
Adaptado de Carlson 

Fig. 18. Encrucijada aero-digestiva. Adaptado 
de Netter. Cortesia de A.Piron.(68) 
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La faringe está formada por dos capas musculares: la más superficial constituida 

por los músculos constrictores de la faringe, superior, medio e inferior, y la más 

profunda, formada por los elevadores de la faringe (fig.19-20).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 19. Faringe. Constrictores 
superior, medio e inferior. Vista 
posterior. Adaptado de Netter.  

Fig. 20. Faringe. Constrictores 
superior, medio e inferior y 
elevadores de la faringe. Vista 
interna. Adaptado de Netter. 
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Los músculos constrictores de la faringe realizan una contracción secuencial en 

sentido craneal-caudal que se denomina peristaltismo faríngeo y que es el 

responsable del desplazamiento del bolo hacia el esófago. 

 

La hipofaringe rodea lateralmente y por detrás a la laringe. Los senos piriformes 

laríngeos son de hecho una invaginación de la mucosa que tapiza por delante y 

por arriba el ángulo entre la laringe y la hipofaringe.  

La faringe contiene una de las válvulas esfinterianas más importantes de la 

deglución, el esfínter esofágico superior (EES), formado esencialmente por el 

músculo cricofaríngeo (CP) que forma parte del constrictor inferior faríngeo. El CP 

consiste en una serie de fibras circulares que se presentan como una zona de 

presión de 2-4cm y que está contraída en reposo. El músculo crico-faríngeo se 

presenta adherido a la cara dorso-lateral de la parte inferior del cartílago cricoides, 

formando una banda muscular horizontal (73). 

El CP es un músculo estriado compuesto de fibras de tamaño variable, entre 25-

35 mµ de diámetro. A diferencia de la mayoría de los músculos estriados las fibras 

musculares del CP no están orientadas en una estricta forma paralela, se insertan 

en las fibras de tejido conectivo en lugar de los elementos esqueléticos, formando 

una red muscular. En los seres humanos se han identificado dos grupos de fibras 

musculares: unas fibras orientadas horizontalmente (CPH), “pars fundiformis”; y 

unas fibras en forma de banda oblicua (CPO) “pars obliqua”, que se extienden 

desde la cara lateral del cartílago cricoides al rafe posterior, donde se 

entremezclan con las fibras del constrictor faríngeo inferior.   

El CP contiene fibras tanto lentas, de tipo I y metabolismo oxidativo, como de 

contracción rápida, de tipo II y metabolismo glucolítico. En el resto de músculos 

faríngeos el tipo de fibra predominante es la lenta. La presencia en el CP de fibras 

lentas y rápidas proporciona una base anatómica para las dos funciones del CP: 
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el mantenimiento de un tono basal relajado y la contracción para poner en marcha 

funciones como la deglución, el eructo y el vómito.  

El músculo cricofaríngeo forma parte del esfínter esofágico superior (UES), que es 

el área del tracto digestivo superior que forma una barrera entre el esófago y la 

faringe, pero que se abre intermitentemente y se cierra para permitir el paso del 

contenido durante varios eventos fisiológicos. En la literatura se refieren a esta 

zona como la “zona de alta presión del esofágico superior” (UEHPZ).  

 

 

 

 

 

 

 

Aunque los conceptos fisiológicos del EES y UEHPZ parecen estar claros, los 

componentes anatómicos de estos conceptos no lo están tanto (81,82). La 

presencia de esta zona UEHPZ se ha registrado utilizando manometría 

intraluminal y técnicas radiográficas combinadas, y se ha asociado a tres 

músculos, el esofágico cervical, el cricofaríngeo (CP), y el constrictor faríngeo 

inferior (IPC).  

Fig. 21.Relaciones entre los músculos 
faríngeos y la UEHPZ. Adaptado de 
Lang.(82) 
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Los tres parecen contribuir a la  UEHPZ, pero el pico de presión de la UEHPZ se 

ha localizado en el extremo caudal del constrictor faríngeo inferior, con lo que se 

acepta que el principal músculo de la UEHPZ es el cricofaríngeo (fig. 21).(82) 

El alto grado de elasticidad del CP así como la disposición en red de las fibras 

musculares contribuyen a algunas características importantes y distintivas del 

UES, como la capacidad de adaptarse al bolo, impulsando los bolos grandes y 

evitando el reflujo. (81,83) 

La apertura del EES depende de tres acciones: la generación de un tono basal de 

relajación de los músculos del EES, el ascenso de la laringe y la pulsión del bolo. 

Los músculos supra e infra hioideos y los músculos de la faringe posterior son las 

principales fuerzas de distracción, que deben superar el tono de los músculos del 

EES para abrirlo y permitir el paso del bolo. (Fig.22) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Los músculos constrictores faríngeos están inervados por el plexo faríngeo, 

formado por ramas de los pares craneales IX y X (nervios glosofaríngeo y vago). 

El constrictor inferior recibe ramas del nervio laríngeo o recurrente, rama del 

Fig. 22. Musculatura implicada en la apertura y cierre del EES. Adaptado de Netter FH 
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nervio vago (X par craneal).  El CP recibe inervación del plexo faríngeo a partir de 

la rama faríngea del nervio vago, el nervio laríngeo superior (SLN),  el nervio 

laríngeo recurrente  y el nervio glosofaríngeo, así como fibras nerviosas 

simpáticas del ganglio cervical superior. Estudios en ratas han mostrado que la 

inervación motora del crico-faríngeo la proporciona esencialmente la rama 

faríngea del nervio vago, lo que supone que en una lesión del recurrente laríngeo 

la apertura del EES no parece verse afectada. Otra característica fundamental en 

la inervación  del músculo crico-faríngeo es que es bilateral y cada lado actúa 

como una unidad motora diferenciada, lo que supone implicaciones importantes 

en lesiones unilaterales a la hora de preservar una función esencial para la vida 

como la deglución. Los nervios simpáticos inervan los vasos sanguíneos y 

glándulas mucosas epiteliales, pero no tienen ningún papel en el control motor del 

crico-faríngeo (82). 

 

B.3.3. La Laringe 

Hay evidencia, tanto clínica como experimental, de la interdependencia 

neurofisiológica, estructural y funcional entre la respiración y la deglución, y 

aunque la laringe pertenece anatómicamente a la vía respiratoria tiene un papel 

vital en la deglución.  

La laringe es un tubo músculo-membranoso situado en la parte media anterior del 

cuello, delante de las vértebras cervicales C3-C6 y comunica la nasofaringe con la 

tráquea. Está constituida como una especie de esqueleto cartilaginoso móvil 

tapizado de mucosa, las articulaciones y ligamentos que los unen y los músculos 

que se encargan de movilizarla (fig.23) 
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La laringe está formada por varios cartílagos, tres impares: epiglotis, tiroides y 

cricoides, y tres cartílagos pares: aritenoides, corniculados y cuneiformes. 

En sentido cráneo-caudal encontramos un cartílago en forma de pétalo, la 

epiglotis, situada detrás y debajo de la lengua y por encima del cartílago tiroides, y 

que en reposo tiene una posición casi vertical. 

Debajo de la epiglotis encontramos el cartílago tiroides, el mayor de todos, que 

tiene forma de quilla de barco, con un borde en vértice y dos alas. El vértice en 

forma de V sobresale en la zona anterior del cuello en lo que se denomina “nuez 

de Adán”, más visible en los varones. Entre las alas tiroideas se alojan los 

repliegues o cuerdas vocales. 

En la parte inferior de la laringe y articulado con el tiroides se encuentra un 

cartílago en forma de anillo, el cricoides. La porción correspondiente al sello se 

llama lámina, está situada en la zona posterior y asciende hacia atrás entre las 

         Fig. 23. Topografia de la laringe. Cortesia de A.Piron.(68) 
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alas del tiroides. La porción anterior de anillo denominada arco se puede palpar 

fácilmente en el sujeto vivo por debajo del tiroides, y es más grueso y saliente que 

los anillos traqueales subyacentes. 

Los cartílagos aritenoides son pares, pequeños, tienen forma de pirámide 

triangular y se articulan sobre la lámina del cricoides. Están situados entre las alas 

del tiroides y dan inserción a los repliegues vocales. 

Los cartílagos corniculados son pequeñas prominencias sobre los aritenoides, y 

los cuneiformes se sitúan paralelamente y por arriba de los corniculados. (fig.24) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Los cartílagos de la laringe están unidos entre sí por ligamentos. Los más 

importantes son las membranas tiro-hioidea, que une el hueso hioides a la 

escotadura superior tiroidea, y la membrana crico-tiroidea, que va del borde 

inferior del tiroides al borde superior del arco cricoideo. 

El tiroides, el cricoides y los aritenoides están formados por cartílago hialino y 

experimentan con la edad una osificación parcial. La epiglotis, parte de los 

          Fig. 24. Cartílagos de la laringe. Cortesia de A.Piron.(68) 
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aritenoides y los cartílagos cuneiformes y corniculados son de cartílago elástico y 

no suelen osificarse (75).  

Los pliegues, repliegues o los mal llamados “cuerdas vocales” son dos músculos 

recubiertos de un ligamento elástico y una mucosa que es prolongación de la 

mucosa respiratoria, y se encargan de la producción de la voz hablada y cantada. 

Se sitúan en un plano horizontal entre las alas del cartílago tiroides y configuran el 

espacio glótico o glotis. Sobre ellas se sitúan dos bandas de tejido membranoso y 

ligamentoso denominadas bandas ventriculares, con actividad fundamentalmente 

de tipo mecánico. Tanto los pliegues vocales como las bandas participan no sólo 

en la fonación, sino también en la tos y la expectoración, así como en los 

movimientos respiratorios (72). (fig.25-26) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Fig. 25. Interior de la laringe, repliegues vocales y bandas ventriculares. 
Cortesia de A.Piron.(68) 
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Fig. 26. Repliegues vocales en inspiración y en fonación. Fuente: la autora 

 

La laringe se divide espacialmente en tres partes, teniendo como referencia el 

plano glótico:  

 -un espacio superior denominado vestíbulo y formado por el ventrículo, las 

bandas ventriculares, la cara laríngea de la epiglotis y la cara medial de los 

aritenoides. La zona posterior constituye la frontera con la hipofaringe y 

comprende la comisura posterior, la cara superior de los aritenoides, los 

repliegues ari-epiglóticos y el borde libre de la epiglotis. 

 -un espacio medio conformado por los repliegues vocales y el espacio 

situado entre el borde libre de éstos, que ya hemos denominado glotis. 

 -un espacio inferior que corresponde a la cara medial del cartílago 

cricoides, denominado subglotis (72,75).(fig.27) 

  

 

 

 



 

 

I.  INTRODUCCIÓN 61 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Como la musculatura lingual, la musculatura laríngea se divide en musculatura 

intrínseca y extrínseca.  

La musculatura intrínseca comprende catorce músculos que se insertan en los 

propios cartílagos laríngeos y son responsables de la movilidad de las estructuras 

intra-laríngeas. (Fig. 28-29) 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 27. Espacios laríngeos: supraglotis, glotis e infraglotis. 
Cortesia de A.Piron.(68) 

Fig. 28. Musculatura intrínseca de la laringe. 
Cortesía de A.Piron.(68) 
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 -El músculo tiro-aritenoideo es par, se origina en la cara interna de las alas 

del cartílago tiroides y se inserta en la superficie antero-lateral del cartílago 

aritenoides. Forman el cuerpo de los repliegues vocales, y relajan y acortan las 

cuerdas vocales.  

 -El músculo crico-aritenoideo lateral es par, se origina en el borde superior 

lateral del arco del cricoides, y se inserta en el proceso muscular del cartílago 

aritenoides. El crico-aritenoideo adduce, tensa y alarga las cuerdas vocales.   

 -El músculo crico-tiroideo es también par, se origina en el arco anterior del 

cartílago cricoides. Algunas fibras se dirigen hacia arriba a la parte postero-inferior 

del ala tiroidea, y otras fibras pasan hacia atrás y lateralmente hacia la zona 

inferior del cartílago tiroides. El crico-tiroideo alarga y tensa las cuerdas vocales al 

llevarlas a la línea paramediana. Es el único músculo de la laringe que es 

inervado por el nervio laríngeo superior.  

 -El músculo crico-aritenoideo posterior se origina en la cara posterior de la 

lámina del cricoides y se inserta en el cartílago aritenoides. Es abductor de las 

cuerdas vocales y está inervado por el nervio laríngeo recurrente.  

 -El músculo ari-epiglótico une los aritenoides con la epiglotis, y los 

interaritenoideos oblicuo y trasversos unen los aritenoides entre sí y permiten la 

apertura y cierre de los repliegues vocales.        

Fig. 29. Musculatura intrínseca de la laringe, vista 
superior. Adaptado de Netter 
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La musculatura intrínseca regula la entrada y salida de aire durante la respiración, 

el tono de los repliegues vocales durante la fonación, el cierre laríngeo durante la 

deglución y ayudan en los esfuerzos musculares intensos como la tos (73,75).  

La musculatura extrínseca comprende los músculos que tienen una inserción 

fuera de la laringe: los músculos esterno-tiroideo, tiro-hioideo, omo-hioideo, los 

músculos estilo-faríngeos, los músculos palato-faríngeos, y los constrictores 

medio e inferior de la faringe. Ellos determinan los movimientos de fijación, 

ascenso y descenso de la laringe en el cuello durante la deglución y contribuyen 

al cierre glótico. (73,75) (Fig. 30). 

 

 

 

 

 

 
 
 
 

 
 
 
 
 

La laringe es móvil en su conjunto, pasivamente en sentido trasversal, 

activamente en el sentido vertical con los movimientos de inspiración y espiración 

y asciende en el cuello en cada deglución (70). Gracias a su estructura elástica 

tiende a mantenerse abierta para facilitar la respiración: todos los músculos 

intrínsecos excepto los crico-aritenoideos posteriores son adductores. La laringe 

tiene la propiedad de cerrarse con un grado de oclusión que depende de la 

Fig. 30. Musculatura extrínseca de la laringe, zona anterior del cuello. 
Cortesía de A.Piron.(68) 
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función que deba asegurar. Un primer nivel lo constituye el cierre glótico en 

fonación, puesto en marcha por los pliegues vocales. Un segundo nivel 

corresponde a la tos, que moviliza las bandas ventriculares por encima de las 

cuerdas vocales. El tercer nivel corresponde a los esfuerzos a glotis cerrada, con 

la oclusión completa de la glotis y la báscula hacia delante de los aritenoides, por 

ejemplo en la maniobra de Valsalva. El cuarto nivel corresponde al que se 

produce durante la deglución con la báscula hacia atrás de la epiglotis y el 

ascenso y proyección hacia delante de la propia laringe, protegiendo así el 

vestíbulo laríngeo. Esta oclusión completa en cuatro tiempos se produce de abajo 

a arriba de forma secuenciada, protegiendo la entrada de partículas a la laringe 

(78). (Fig. 31) 

La laringe, como la tráquea, se encuentra suspendida entre la mandíbula y el 

esternón. Está unida a la mandíbula y a la base del cráneo por la musculatura 

supra-hioidea, y unida al esternón y a los omóplatos por tres de los cuatro pares 

de músculos infra-hioideos. La posición de equilibrio de la laringe coincide con la 

situación eupneica a nivel respiratorio, es decir al final de la espiración del 

volumen corriente. En este momento las tensiones músculo-aponeuróticas que 

inciden en la laringe se neutralizan. En individuos sin patología esta posición varia 

de unas personas a otras en función de la tipología postural, la actividad socio-

cultural, deportiva o profesional. La posición del hioides determina un punto 

privilegiado de equilibrio tensional a nivel músculo-aponeurótico de toda la región 

cervico-cefálica (68). (fig.32) 

Fig. 31. Oclusión de la laringe en fonación, cierre de bandas, tos y báscula epiglótica. Vista por Fibroscopio  
flexible. Fuente: la autora 
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Fig. 32. Fuerzas musculares de suspensión de la laringe.                                                                                
Posición de equilibrio. Cortesia de A.Piron. (68) 

 

Esta organización muscular asegura a la laringe una correcta estabilidad, pero 

también una gran flexibilidad, tanto en la respiración como en la tos, en la emisión 

vocal o en caso de traumas laríngeos, y una gran capacidad de adaptación a los 

múltiples movimientos de la cabeza y el cuello. (73,78). 

La inervación de la laringe depende esencialmente de dos nervios que provienen 

del nervio vago (X): 

-El laríngeo superior es un nervio mixto que se divide en dos ramas: el nervio 

laríngeo externo,  que inerva el músculo crico-tiroideo, perfora la membrana crico-

tiroidea para inervar la mucosa sub-glótica, y el nervio laríngeo superior 

propiamente dicho, que penetra en la laringe a través de la membrana crico-

tiroidea hasta llegar al seno piriforme. Da a su vez ramas anteriores y posteriores 

para la mucosa de la epiglotis y la supra-glotis y la cara superior del pliegue vocal. 

Una de sus ramas se anastomosa con el nervio recurrente o laríngeo inferior en lo 

que se denomina el asa de Galeano. 
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- El nervio laríngeo inferior o recurrente es también rama del nervio vago y tiene 

trayectos diferentes a cada lado del cuello. En el lado izquierdo nace en el tórax, 

bajo el arco aórtico. En el lado derecho nace en la base del cuello y cruza bajo la 

arteria subclavia, asciende bajo la glándula tiroides y penetra a la laringe bajo el 

constrictor inferior. Se prolonga bajo la mucosa y da una rama sensitiva que se 

anastomosa con el laríngeo superior en el asa de Galeano, y una serie de ramas 

motoras que inervan todos los músculos a excepción del músculo crico-tiroideo. 

Las aferencias sensitivas laríngeas dan información para que se pongan en 

marcha funciones  tan básicas con el carraspeo, la tos, la fonación y la entonación 

en voz cantada a través del bucle cócleo-recurrencial (73,78). 

 

B.3.4. El Hioides 

Por encima de la laringe encontramos el hueso hioides, que juega un papel 

esencial en la deglución y merece por ello un apartado. 

El hioides es un hueso mediano, impar, colocado trasversalmente a nivel del 

ángulo formado por la cara anterior del cuello con el suelo de la boca, en el adulto 

a la altura de la tercera y cuarta vértebra cervical.  

El hioides forma parte de lo que se denomina complejo hio-gloso-faríngeo, ya que 

da inserción a estructuras de la faringe, la mandíbula y el cráneo.  Está unido a la 

mandíbula y el suelo de la boca por la musculatura supra-hioidea, que comprende 

los músculos genihioideo, milohioideo, el vientre anterior del digástrico y el 

estilohioideo. Excepto el estilohioideo, el resto de músculos forman parte del 

plano de la base de la lengua. Está unido además a la laringe por la membrana 

tirohioidea y el músculo tirohioideo, y a la cintura clavicular y el tórax por los 

músculos infrahioideos, que son el esternocleidohioideo, el  omohioideo, el 

esternotiroideo, y el tirohioideo. (Fig.33) 
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El hioides se encuentra suspendido, anclado por debajo al esternón y al omóplato, 

y por arriba a la base del cráneo y a la mandíbula por la musculatura gloso-

faríngea y suprahioidea. Soporta así las tensiones de estiramiento hacia abajo y 

hacia atrás del tracto traqueo-esofágico, y las de la musculatura suprahioidea en 

dirección craneal y posterior.  Según el clásico esquema de biomecánica de 

Brodie, el hioides debe estar en una posición de equilibrio entre las tensiones 

musculares y aponeuróticas del cuello (Fig. 34). La aponeurosis cervical 

superficial va desde el hueso hioides a la mandíbula y se relaciona con la 

aponeurosis media que va a envolver el esternón, las clavículas y las escápulas.  

El hioides participa activamente en la biodinámica de la laringe. El resultante de 

las fuerzas hacia arriba y hacia abajo es un vector que tiende a aplicar la laringe 

hacia el muro faríngeo y el raquis cervical. La laringe no posee una inserción 

muscular que lo anteriorice, por lo que depende directamente de la posición del 

hioides y la actividad del músculo tiro-hioideo. El control del movimiento hacia 

delante de la laringe precisa por tanto de la fijación de la mandíbula en posición 

de cierre.  

Fig. 33. Hioides y el complejo hio-gloso-
faríngeo. Plano anterior. Adaptado de Netter 
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Una correcta posición y movilidad hioidea permiten la masticación, la deglución y 

la fonación. Los músculos de la cadena hioidea tienen además una función flexora 

del raquis cervical.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 34. Adaptación del Esquema de Brodie. 
Fuente: la autora 

Fig. 35. Anclaje del hioides. Cortesia de A.Piron.(68) 
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La acción combinada con los músculos extensores cervicales resulta 

indispensable en el control postural cefálico, ya sea durante la deglución como en 

la fonación (68,78). (Fig.35)  

 

B.3.5. El Esófago 

El esófago es un conducto músculo-membranoso en forma de tubo de entre 22 a 

28 cm de longitud en el adulto, que se extiende desde el extremo inferior de la 

faringe al estómago. Su trayecto cervical es de unos 4-5 cm. y se inicia a la altura 

del borde inferior de la sexta vértebra cervical y el cricoides, a unos 15cm de la 

arcada dental inferior. En su parte superior se sitúa delante de la columna cervical 

y por detrás de la tráquea y hacia los lados está en relación con los nervios 

recurrentes y el paquete vásculo-nervioso del cuello. (Fig.36) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 36. Relaciones viscerales del esófago. 
Adaptado  de Netter 
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El esófago está constituido por una capa externa de músculos longitudinales, que 

cuando se contraen forman ondas peristálticas y una capa interna de músculos 

circulares en continuidad con el constrictor inferior de la faringe. Estos músculos 

circulares son de tipo estriado en el tercio superior, estriado y liso en el tercio 

medio y liso en el tercio inferior. El esófago es aplanado en su porción superior y 

media, con un diámetro de 1,6 cm. aproximadamente, mientras que la porción 

inferior es redondeada y tiene un diámetro de 2,4cm. En reposo aparece 

colapsado, y se distiende hasta en 3 cm al paso del bolo, de aire en el eructo o de 

contenido gástrico en el vómito. (Fig.37) 

Existe un ligamento suspensorio del esófago que se une a la parte posterior de la 

laringe y que en la deglución favorece la apertura de la porción esofágica 

adyacente al esfínter cricofaríngeo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

El esófago pertenece al subsistema vertical de la deglución, y está delimitado por 

dos válvulas funcionales importantes: el esfínter esofágico superior y el esfínter 

esofágico inferior. 

Fig. 37. Musculatura esofágica. 
Adaptado de Netter 
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 -el músculo cricofaríngeo (que forma parte del constrictor inferior de la 

faringe) constituye, como ya hemos descrito, el esfínter esofágico superior. (Fig. 

38) 

 -el esfínter esofágico inferior, contrariamente al esfínter esofágico superior, 

no presenta un grupo muscular distintivo. Realmente no es un esfínter anatómico 

sino fisiológico, ya que no existe ninguna estructura de esfínter propiamente 

dicha, sino que está formado por una porción de la pared esofágica.  En estudios 

manométricos se ha demostrado que posee una presión elevada en reposo (10-

25 mm Hg). Este esfínter disminuye su tono normalmente elevado en respuesta a 

varios estímulos como la llegada de la onda peristáltica, la distensión de la luz del 

esófago cuando pasa el bolo alimenticio o la distensión gástrica. La recuperación 

del tono muscular elevado en reposo impide el reflujo del bolo del estómago al 

esófago (75). 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 38. Unión faringo-
esofágica. Adaptado de Netter 
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La musculatura estriada del esófago está inervada por el nervio vago, que como 

hemos visto inerva también la faringe y la laringe, y tiene por ello un papel 

decisivo en la deglución. Las ramas del vago se adentran al esófago por el tejido 

peritraqueal o periesofágico o, menos a menudo, por el surco traqueo-esofágico. 

El nervio laríngeo inferior o recurrente del lado izquierdo está más próximo a la 

pared del esófago que el derecho, y ambos dan varias ramas para el esófago y la 

tráquea. 

Los troncos vagales en la zona distal forman una red de plexos en la zona anterior 

y posterior, que antes de atravesar el diafragma dan lugar a los nervios vagos 

anterior y posterior. La red de fibras nerviosas que inerva el esófago contiene 

numerosos ganglios localizados entre las capas musculares longitudinal y circular 

y en la submucosa. 

El esófago además tiene una inervación del sistema nervioso autónomo a partir 

de su componente visceral, y que incluye ramas tanto del sistema simpático como 

del parasimpático.  
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B.4. Fisiología de la deglución 

 

 

B.4.1. Fases de la deglución normal 

 

La deglución es una función fisiológica fundamental para la vida, integrada en las 

funciones de alimentación y nutrición, y está en íntima relación con los procesos 

de respiración.  

Los seres humanos no sólo deglutimos alimentos sino también saliva. Producimos 

entre 1 y 2 litros de saliva al día y realizamos entre 600 y 2000 degluciones 

espontáneas de saliva diarias, aproximadamente una deglución de saliva por 

minuto, con una frecuencia algo menos elevada durante la noche. En la vejez 

disminuye tanto la producción total de saliva como las veces que la deglutimos 

espontáneamente (72).  

La deglución consiste en el paso del bolo desde la cavidad oral al esófago, en 

condiciones de protección de la vía aérea. En este tránsito el bolo discurre por un 

sistema horizontal: la cavidad oral, y un sistema vertical: la faringe y el esófago. 

(fig.39) 

En este apartado revisaremos las estructuras que participan en la deglución y la 

secuencia de acontecimientos que facilitan el paso del bolo desde la cavidad oral 

al estómago en condiciones de normalidad, y analizaremos los mecanismos 

funcionales que se ponen en marcha para una deglución segura y eficaz. 
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Fig. 39. Subsistemas horizontal y vertical de la deglución. 
Adaptado de Netter 

 

Clásicamente, y partir de las bases anatómicas y funcionales, la deglución se 

explica dividida en 3 fases: la fase oral, la fase faríngea y la fase esofágica, lo que 

facilita a los clínicos la localización de los síntomas de disfagia.   

Clasificaciones más modernas incluyen una fase más y la dividen en:  fase oral 

preparatoria, fase de trasporte oral,  fase faríngea y  fase esofágica. La fase 

oral preparatoria es voluntaria e incluye la masticación y formación del bolo 

alimentario. La fase de trasporte oral es también voluntaria y consiste en el paso 

del bolo desde la cavidad oral a la faringe. La fase faríngea es una fase refleja, 

incluye el paso del bolo desde el istmo de las fauces al esfínter esofágico superior 

y el cierre laríngeo para proteger la vía aérea. La fase esofágica es igualmente 

refleja y en ella el bolo transita por el esófago, desde el esfínter esofágico superior 

al inferior. En cualquier caso una la deglución coordinada precisa un nivel de 

alerta, cognitivo y una cierta preservación de funciones motrices y sensitivas (72). 



 

 

I.  INTRODUCCIÓN 75 

Leopold y Kagel en 1997 propusieron un nuevo paradigma para explicar las fases 

de la deglución. En su propuesta tienen en cuenta que cuando vamos a comer se 

produce una gran activación neurológica global: una activación sensorial gracias a 

la vista y el olor de los alimentos que vamos a ingerir, una pre-activación del 

patrón de la deglución por la anticipación cognitiva del hecho de ir a comer y una 

activación digestiva por el aumento de la salivación y la segregación de los ácidos 

gástricos necesarios para hacer la digestión. Ellos denominan a este periodo la 

fase pre-oral o anticipatoria, que supone la interacción entre actividades de tipo 

motor, estímulos somato-estésicos, aspectos cognitivos y psico-sociales de la 

ingesta de alimentos. La neuro-modulación de esta fase está influida por factores 

como la atención, la memoria o las emociones que suscita el alimento o el 

entorno: las cualidades visuales o olfativas de la comida estimulan la salivación, 

mientras que situaciones de estrés influyen en la eficiencia del trasporte del bolo. 

En sujetos normales la ansiedad, el grado de hambre o de saciedad producen 

modificaciones en el acto de comer, pero también la textura, el gusto, la 

temperatura, el volumen y el aspecto de la comida modifican la forma como nos 

aproximamos a un alimento concreto (84). 

  

B.4.1.1. Fase preparatoria oral 

Como su nombre indica, en esta fase se produce la preparación del bolo para que 

pueda ser deglutido.  La fase preparatoria oral es una fase voluntaria, y consiste 

en: 

• La introducción del alimento en la boca, gracias a la apertura de la mandíbula y 

los labios, que toman el alimento de la cuchara, el tenedor o la mano.  

• La contención del alimento en la boca. Para que el bolo pueda ser mantenido en 

la boca son necesarios dos esfínteres funcionales: el esfínter labial, formado por 

los labios, y el esfínter gloso-palatino o gloso-faríngeo, formado por la base de la 
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lengua y el velo del paladar. El esfínter labial impide que el alimento caiga hacia 

adelante, y el esfínter gloso-palatino impide que el alimento caiga hacia la faringe. 

• La masticación, que implica la trituración e insalivación del alimento con el 

objetivo de formar un bolo homogéneo.  La masticación se produce por la acción 

de los músculos maseteros, la actividad de la mandíbula y el trabajo de los 

dientes y la lengua. La segregación de la saliva se produce por la activación de 

las glándulas parótidas y sublinguales. 

La lengua y las mejillas intervienen en esta fase en la formación adecuada del 

bolo, dándole forma y consistencia y facilitando la acción de la saliva en una 

verdadera transformación físico-química inicial. 

Durante la fase preparatoria el velo del paladar está colocado hacia abajo y hacia 

adelante y reposa sobre el dorso de la lengua, que se eleva ligeramente, para 

mantener el bolo en la cavidad oral.  

En la fase preparatoria la laringe está en reposo y el individuo respira 

normalmente (85). (fig.40) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 40.Fase preparatoria oral. Adaptado de Reddy et al.(85). 
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Su duración es variable en función de la situación alimentaria del individuo, la 

edad, las características del alimento, el placer de la degustación, etc. Esta 

duración es menor en el caso de los líquidos y más larga y compleja en el caso de 

los alimentos sólidos. La fase preparatoria se puede ver interrumpida y el bolo 

puede expulsarse fuera de la boca (73).  

A nivel funcional el hecho de llevarse el alimento en la boca implica por parte del 

individuo una competencia física corporal global y también cognitiva.  

El control neurológico en esta fase lo canalizan el nervio trigémino (V par craneal), 

el nervio facial (VII par craneal), el nervio glosofaríngeo (IX par craneal) y el 

hipogloso (XII par craneal) que,  con sus terminales sensitivas y motoras, llevan la 

información al núcleo del tracto solitario, situado en el tronco cerebral.  

 

B.4.1.2. Fase de trasporte oral 

Consiste en el paso del bolo desde la cavidad oral a la faringe, en un 

encadenamiento continuo y rápido de diferentes acciones musculares: 

• La propulsión lingual. El ápex o punta de la lengua se eleva, contacta con 

los alvéolos dentarios de los dientes incisivos, y el dorso lingual adopta una 

forma cóncava que ayuda a mantener en bolo sobre la lengua. La lengua 

comprime el bolo contra el paladar óseo, adopta una forma de rampa y 

desplaza el alimento en sentido vertical y horizontal hacia la faringe, hasta 

conseguir contactar con el velo del paladar y la pared posterior de la 

faringe. 

• Apertura del esfínter gloso-palatino. Cuando el bolo se desplaza hacia la 

faringe el velo del paladar se eleva abriendo el esfínter gloso-palatino que 

estaba ayudando a mantener el alimento en la boca, y cerrando el esfínter 
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velo-faríngeo, formado por el velo del paladar y la rinofaringe, que impide el 

paso del bolo a la rinofaringe . 

• Inicio del "reflejo deglutorio". Ya hemos visto en el repaso anatómico que 

el velo del paladar y sus pilares faríngeos anteriores y posteriores de 

ambos lados y la base de la lengua constituyen lo que se denomina “istmo 

de las fauces”. Cuando el bolo pasa por este punto anatómico se 

desencadena el reflejo deglutorio, actualmente denominado "respuesta 

motora orofaríngea", y se inicia la verdadera deglución refleja. 

Durante este proceso la laringe se ha mantenido en reposo, es decir, el individuo 

está respirando. (fig.41) 

 

 

 

 

 

 

 

La duración de la fase de transporte oral generalmente es de 0,9 a 1,5 segundos 

(73) y es una fase voluntaria.  

Del control neurológico en esta fase se encargan el nervio facial (VII par craneal), 

el nervio glosofaríngeo (IX par craneal), el nervio vago (X par craneal) y el 

Fig. 41.Fase de trasporte oral. Adaptado de Reddy et al. . 



 

 

I.  INTRODUCCIÓN 79 

hipogloso (XII par craneal) que dan información al cerebro a través del tronco 

cerebral por medio del núcleo del tracto solitario. 

 

B.4.1.3. Fase faríngea 

Es la verdadera fase refleja de la deglución. El reflejo deglutorio o "respuesta 

motora orofaríngea" incluye tres importantes eventos: 1) las estructuras 

orofaríngeas pasan de ser una vía respiratoria en reposo a una vía digestiva 

durante la deglución, 2) se produce el transporte del alimento hacia el esófago y 

3) se reconfiguran las estructuras de forma que se recupera la función respiratoria 

por parte de la orofaringe. 

La adaptación orofaríngea durante la deglución comporta la apertura y el cierre de 

cuatro válvulas importantes: 

• El esfínter gloso-palatino, formado entre el paladar blando y la base de la 

lengua, que se abre al paso del alimento. 

• El esfínter velo-faríngeo, formado entre el paladar blando y la rinofaringe, 

y que consigue el cierre de la rinofaringe para que el alimento no pase a las 

fosas nasales. 

• El vestíbulo laríngeo, que se cierra con la horizontalización y el descenso 

de la epiglotis. 

• El esfínter esofágico superior (EES), que se abre al paso del bolo hacia el 

esófago. 

La fase de transporte faríngeo se inicia cuando el bolo pasa por el espacio 

comprendido entre el “istmo de las fauces” o el ángulo mandibular  (5). La 

retropulsión de la lengua y la activación de los músculos del suelo de la boca 

facilitan el desplazamiento hacia delante y hacia arriba del hueso hioides. El 
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trabajo de la musculatura infrahioidea facilita a la vez el ascenso de la laringe. La 

epiglotis bascula y se horizontaliza ayudada por el bolo, los repliegues vocales se 

contraen y cierran la glotis, produciéndose una apnea respiratoria. El contacto del 

bolo con el receptores sensitivos de la lengua, los pilares faríngeos y la epiglotis 

desencadena las contracciones de la faringe, que facilitan el transporte del bolo 

hacia el esófago. En este momento se relaja y se abre el esfínter esofágico 

superior (EES) y el alimento comienza a pasar al esófago. (fig.42) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

El reflejo deglutorio se desencadena cuando el bolo entra en contacto con los 

receptores sensitivos situados en el dorso de la lengua, los pilares faríngeos y la 

epiglotis. La lengua tiene aquí un papel esencial en el inicio de la deglución 

faríngea y en el ajuste de la fuerza de propulsión en función del volumen y 

densidad del bolo (86).  

La secuencia de actividades musculares en la fase faríngea es muy rápida y 

compleja, todo ocurre en aproximadamente 1 segundo. En ese tiempo la 

orofaringe pasa de ser una estructura respiratoria a configurarse en estructura 

Fig. 42.Fase faríngea de la deglución. Adaptado de Reddy et al.  
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digestiva y volver a reconfigurarse en estructura respiratoria al finalizar el paso del 

bolo. Actualmente a la secuencia de acciones que tienen lugar en el reflejo 

deglutorio se le denomina “respuesta motora orofaríngea”.  En los individuos 

sanos la duración de la respuesta motora orofaríngea (es decir, entre la apertura 

del sello glosopalatino y el cierre del vestíbulo laríngeo) es muy breve, con un 

rápido cierre del vestíbulo laríngeo (menor de 200ms) y una abertura del EES 

inferior a 220ms.(86). (fig.43). (87) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Durante la fase faríngea la laringe experimenta un ascenso en el cuello de 

aproximadamente 2 cm. En reposo está situada a la altura de la vértebra cervical 

C5, y en la deglución sube hasta la altura de la vertebral cervical C3. Se facilita 

así el cierre del vestíbulo laríngeo y la apnea. Esta se produce con una oclusión 

de las estructuras de la laringe en sentido de abajo a arriba: se cierran los 

repliegues vocales, las bandas ventriculares y por encima la epiglotis bascula 

para cerrar el vestíbulo laríngeo (78).  

El peristaltismo faríngeo son movimientos de contracción de los músculos 

constrictores faríngeos superior, medio e inferior, con una sincronización rápida y 

Fig. 43.Secuencia temporal de eventos en la Respuesta Motora Orofaríngea 
normal. Diagrama de Swallowing Observer®. (87). 
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precisa que hace progresar el bolo por la orofaringe hacia el esófago a una 

velocidad de 12 cm / sg. La contracción de la faringe es bolo-dependiente, es 

decir, es más potente cuando mayor o más viscoso es el bolo de alimento. 

El control neurológico de la fase faríngea lo canalizan fundamentalmente las 

terminales nerviosas de los nervios glosofaríngeo (IX par craneal) y vago (X par 

craneal). Inervan la lengua (IX), la faringe (IX y X forman una red que se 

denomina plexo faríngeo) y la laringe, a nivel motor por el nervio recurrente 

(laríngeo inferior) y a nivel sensitivo por el nervio laríngeo superior, ambos ramas 

del nervio vago (X par). 

B.4.1.4. Fase esofágica 

Es una fase refleja que consiste en la progresión del bolo hacia el estómago 

gracias al peristaltismo esofágico. La fase esofágica se inicia cuando el bolo 

sobrepasa el esfínter esofágico superior (EES).  

 

 

 

 

 

 

 

En este momento el velo del paladar, la laringe y el hueso hioides descienden, la 

glotis se abre y se restablece la respiración. El peristaltismo faríngeo se trasmite a 

Fig. 44.Fase esofágica de la deglución. Adaptado de Reddy et al. 
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la porción cervical del esófago y el bolo progresa gracias al peristaltismo primario 

del esófago. (fig.44) 

Un alimento líquido tarda unos 3 sg. en llegar a la unión esófago-gástrica, 

mientras que un bolo sólido puede tardar entre 8-20 sg. en llegar al esfínter 

esofágico inferior (EEI). Cuando el bolo llega a este nivel el EEI se relaja y el bolo 

pasa al estómago (73). 

Del control neurológico en esta fase se encarga principalmente el nervio 

neumogástrico o vago (X par craneal).  

 

B.4.2. Control neurológico de la deglución 

 

Como hemos visto en el repaso anatómico y funcional, en la deglución las vías 

aérea y digestiva se entrecruzan en una serie de acciones coordinadas de las 

estructuras de ambas vías: los labios y las mejillas, la mandíbula, la lengua, el 

velo del paladar, la faringe, la laringe y el esófago. Estas estructuras se coordinan 

entre sí formando un sistema valvular: una serie de esfínteres funcionales inhiben 

su función abriéndose al paso del bolo, se cierran las vías secundarias para 

impedir las falsas rutas y esos mismos esfínteres se cierran cuando el bolo ha 

pasado, impidiendo que éste retroceda. 

Para que toda esta secuencia sensorio-motora tan precisa se pueda poner en 

marcha, es necesario que en los órganos de la deglución haya receptores 

sensitivos que den información al tronco cerebral y el cerebro, y éste genere las 

actividades musculares precisas para adecuar las estructuras al paso del bolo y la 

protección de la laringe.  
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Aunque inicialmente se creía que la deglución era un proceso reflejo, hoy día se 

sabe que es un proceso dinámico que  tiene un componente reflejo y otro de tipo 

voluntario. El control neural depende de una red de interconexiones neuronales a 

distintos niveles del sistema nervioso, a nivel supratentorial (corticales y 

subcorticales), infratentorial (tronco cerebral), y del sistema nervioso periférico 

(motor y sensorial) (88). 

 Las aferencias sensoriales trasportan la información a través de los nervios 

periféricos y sus núcleos primarios, y estos a su vez la trasmiten a los núcleos 

bulbares y de ahí a la corteza cerebral. De la corteza parte información motora y 

cognitiva que se trasmite a través de los núcleos bulbares a los nervios periféricos 

y los músculos desencadenando la respuesta motora orofaríngea. 

Como hemos visto en el repaso anatómico, los pares craneales que inician y 

controlan la deglución y transmiten toda esta información aferente y eferente al 

tronco cerebral son: el nervio trigémino (V par craneal), el nervio glosofaríngeo (IX 

par craneal), el nervio neumogástrico o vago (X par craneal) y el hipogloso (XII 

par craneal). (fig.45)  

 

 

 

 

 

Fig. 45.Inervación 
de los órganos de 
la deglución. 
Nervios periféricos. 
Adaptado de 
Netter. 
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B.4.2.1. Inervación aferente: estímulos sensoriales. 

Los estímulos sensoriales son determinantes para iniciar la deglución y generar 

una retroalimentación informativa desde los núcleos nerviosos. Influyen en el 

inicio de la deglución estímulos como la visión de la comida, su olor o las 

sensaciones viscerales de hambre, que producen un aumento de la salivación. 

(89).  

La información sensitiva proveniente del bolo se trasmite por tres tipos de 

receptores fundamentales: mecano-receptores, termo-receptores y quimio-

receptores, además de los gustativos.  Las sensaciones de tacto y presión se 

transmiten por los mecano-receptores presentes en la punta de la lengua, la línea 

media y los lados del paladar y la laringe.  El trigémino (V par) con sus ramas 

maxilar y mandibular trasmite a su núcleo sensorial principal la información sobre 

el tamaño, la forma y la textura del bolo, lo que facilita la actividad motora para 

comprimir el bolo contra el paladar y la correcta formación del bolo. Un volumen 

de bolo elevado desencadena presiones de propulsión lingual más altas y tiempos 

de respuesta faríngea menores. El aumento de la viscosidad del bolo aumenta el 

tiempo de tránsito orofaríngeo, la presión intrabolo, el tiempo que la base de la 

lengua está en contacto con la pared faríngea, alarga el tiempo del peristaltismo 

faríngeo y el tiempo de tránsito faríngeo, aumenta la duración y la amplitud del 

movimiento de elevación y anteropulsión del hioides, y la duración de la apertura 

del EES.  Alteraciones en esa información sensitiva, como prótesis dentales o 

elementos extraños pueden dar lugar a alteraciones en los picos de presión oral y 

faríngea, con consecuencias sobre la movilidad hioidea y la relajación del EES.  

(89). El estímulo con pulsos de aire sobre la mucosa inervada por el laríngeo 

superior es una de las técnicas usadas para valorar la integridad sensorial de la 

faringo-laringe, ya que desencadena una respuesta visible de la mucosa y la 
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adducción de los repliegues vocales. Esta respuesta normal se ha relacionado 

con un menor riesgo de paso del alimento a la vía aérea  (90).  

Las características de temperatura del alimento se trasmiten por los termo-

receptores presentes en el paladar, la lengua, el velo y la faringe, y son 

vehiculadas a los núcleos del tronco a través de  los fibras sensitivas de las ramas 

maxilar y mandibular del trigémino.  La estimulación térmica de los pilares 

faríngeos es una de las técnicas sensitivas clásicas que se han creído útiles para 

desencadenar el reflejo deglutorio, pero los resultados publicados son variados. 

En sujetos sanos no se han observado disminución del tiempo de latencia del 

reflejo deglutorio ni mejora en la apertura del EES (91). Se identifica el estímulo 

frio como facilitador de la deglución reduciendo el tiempo para iniciarla y 

aumentando las degluciones sucesivas, mientras que las sustancias calientes 

desencadenan una contracción mayor de la musculatura suprahioidea. Se han 

realizado más  estudios sobre el uso del frio que del calor, y en muchos casos 

combinados con toques de presión. La estimulación de los pilares faríngeos en 

una combinación de gusto, temperatura y presión ha disminuido el tiempo de 

latencia para desencadenar una deglución, pero en estudios combinando 

estimulación con frio con anestesia no se han apreciado disminución en el tiempo 

de desencadenamiento de la respuesta faríngea.  La dificultad de aislar los 

estímulos térmicos de los gustativos o de presión del alimento hacen difícil el 

estudio de las variaciones de temperatura sobre la dinámica deglutoria. (89,91) 

Las características organolépticas las transmiten los quimio-receptores presentes 

en la lengua, la faringe y la laringe. Los receptores sensitivos del sabor detectan 

fundamentalmente lo salado, lo dulce, lo ácido y lo amargo. En una reciente 

revisión de Loret se analizan estudios que intentan demostrar el papel de diversas 

sustancias en la facilitación de respuestas deglutorias, tanto en sanos como en 

pacientes (91). En individuos sanos y en pacientes con ictus y disfagia neurógena 
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los alimentos salados, dulces, carbonatados y con combinación de olor y gusto 

parecen disminuir el tiempo de transito oral y faríngeo (fig.46).  

 

Fig. 46.Efectos de las propiedades sensoriales de los alimentos sobre la deglución. Adaptado de Loret (91).  

 

A partir de los trabajos de Logemann (92) sobre la influencia del sabor sobre la 

deglución se han publicado diversos estudios sobre el efecto del cítrico en la 

respuesta deglutoria, concluyendo que reduce el tiempo de tránsito oral y 

faríngeo, mejora la eficiencia de la respuesta faríngea y reduce el riesgo de 

aspiración, pero en la mayoría se han ofrecido estímulos combinados con el olor y 

el uso de contrastes radiológicos (91). Para evitar esta combinación de estímulos 

Pelletier  estudió en pacientes con ictus la influencia en la deglución del acido 

cítrico comparada con agua apreciando mejorías en la respuesta deglutoria y 

disminución de las aspiraciones (93).  

 

La palatabilidad de los alimentos es otro aspecto relevante de la deglución, y así 

los alimentos con alta concentración de sal, moderada de azúcar y alta de cítrico 

parecen favorecer las altas presiones en el dorso de la lengua (94). A través de la 

vía retronasal llega a la faringe información olorosa del bolo que se trasmite al 

bulbo olfatorio y junto con la información gustativa parece favorecer la eficacia de 

la deglución (91).  
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La sensibilidad de las estructuras de la deglución es determinante para una 

función deglutoria segura. La información gustativa la trasmiten  

fundamentalmente las raíces del trigémino a los núcleos del tronco cerebral y son 

determinantes para desencadenar la fase oral (91).  Las ramas sensitivas del 

glosofaríngeo y el vago tienen un papel muy importante para trasmitir la 

información de la base de la lengua, la faringe y la laringe. Con la edad  la 

sensibilidad lingual se hace menos precisa dificultando la función motora y el 

tránsito oral, y en sujetos que han sufrido una resección estructural por cáncer 

oral la resección nerviosa conlleva necesariamente una pérdida de información 

sensorial que se traduce en dificultad para formar el bolo, detectar los residuos 

orales y evitar el paso prematuro a la faringe (72). En individuos sanos que han 

sufrido una anestesia del laríngeo superior la deglución se dificulta, precisan más 

impulso del bolo y presentan sensación de globo faríngeo y riesgo de penetración 

del alimento al vestíbulo laríngeo. En una laringe anestesiada aumenta el riesgo 

de residuos y de aspiración a la vía aérea (89). 

 

B.4.2.2. Control troncular de la deglución 

La información sensitiva llega a la corteza cerebral a través del tronco cerebral. El 

centro de la deglución en el tronco cerebral se localiza en la zona medular alta y 

áreas pontinas y sus conexiones se distribuyen de forma bilateral por la formación 

reticular.  En el bulbo  se localiza una red neuronal que da lugar a un componente 

aferente, otro eferente y un complejo sistema de relaciones entre las neuronas 

denominado “generador central de patrones”.  Este generador central organiza la 

secuencia de excitación de las neuronas motoras que controlan los músculos 

deglutorios (95) (Fig. 47) y es responsable de la puesta en marcha y coordinación 

de las fases faríngea y esofágica, a través de una compleja red neuronal con 

representación bilateral.  



 

 

I.  INTRODUCCIÓN 89 

 

Fig. 47.Control neural de la deglución. Modificado de Mistry et al.(95). 

 

En la zona superior del bulbo, en el surco dorsolateral emergen las raíces de los 

nervios motores IX y X, y en el surco posterolateral las raíces del XII.  A nivel de la 

zona bulbar superior y la protuberancia los núcleos de los pares craneales V,VII, 

IX, X y XII  conectan con dos grupos de neuronas, uno dorsal (DSG) y otro ventral 

(VSG). Las neuronas del núcleo dorsal se integran en un núcleo nervioso que se 

denomina núcleo ambiguo y las ventrales en otro núcleo denominado núcleo 

del tracto solitario. La estimulación del núcleo del tracto solitario genera la 

puesta en marcha de un patrón deglutorio, por lo que se considera el núcleo de 

trasmisión sensitiva y el mayor responsable de la entrada de información en la 

deglución. El núcleo ambiguo se localiza más profundamente en el bulbo y recibe 

las fibras motoras que inervan la lengua, la faringe y la laringe. Ambos grupos 

neuronales poseen representación bilateral y están no sólo relacionados entre sí 

sino además sincronizados: la estimulación del laríngeo superior de un lado 
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desencadena la contracción faríngea del mismo lado y el generador central 

coordina la sincronización entre ambos lados (95) (Fig.48). 

 
Fig. 48.Topografía de los núcleos del tracto solitario y ambiguo en el tronco cerebral. Fuente Internet, 
adaptado por la autora. 

Las señales sensoriales de la orofaringe (a través de los PPCC IX y X) se envían 

al núcleo del tracto solitario y la vecina formación reticular. Estas señales 

sensoriales activan interneuronas alojadas dentro del núcleo dorsal (DSG), quien 

responde enviando señales motoras al grupo neuronal ventral (VSG) vecino. Éste 

toma estas señales motoras que le llegan desde el DSG,  se asegura de que 

estén debidamente secuenciadas y coordinadas y las trasmite al núcleo motor del 

hipogloso (XII) y el núcleo del vago (X), que a su vez activan los músculos 

involucrados en la deglución. El resultado es una secuencia rápida y bien 

coordinada de los movimientos musculares responsables de la deglución (96).  

El núcleo del trigémino y la formación reticular probablemente contienen el circuito 

neural generador del patrón de la fase oral. El núcleo del tracto solitario se cree 
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contiene tanto las neuronas sensoriales de segundo nivel como el circuito 

generador del patrón de las fases faríngea y esofágica, mientras que el núcleo 

ambiguo y el núcleo motor dorsal contienen las neuronas responsables de las 

fases faríngea y esofágica de la deglución.  El núcleo ventromedial del tracto 

solitario parece ser el responsable del acoplamiento entre las fases faríngea y 

esofágica. La dependencia de la fase esofágica de reflejos periféricos que inician 

la deglución faríngea explica la presencia de degluciones esofágicas fallidas. 

Estos reflejos actúan además como inhibidores de la fase esofágica si la fase 

faríngea no se ha producido con la eficiencia necesaria para asegurar la 

progresión del bolo (97).  

La localización cercana de las vías piramidal y espino-talámica y de centros 

vegetativos tan fundamentales para la vida como los centros cardíaco, respiratorio 

y el centro de la tos implica una coordinación eficiente de la deglución con estas 

funciones básicas, y justifica asimismo el papel fundamental de los centros 

bulbares en la regulación neurológica de la deglución (88,96).  

Esta secuencia considerada refleja y aparentemente rígida está siendo 

cuestionada a partir de los estudios sobre la representación cortical y la 

plasticidad cerebral, ya que los estímulos sensitivos del bolo como el sabor, 

textura o tamaño pueden variar y modular la velocidad e intensidad de la 

respuesta motora faríngea, con lo que hay un gran campo abierto a la 

investigación y la mejora de las propuestas terapéuticas para los pacientes con 

disfagia (98). 

 

B.4.2.3. Control cortical de la deglución 

Actualmente las características reflejas o voluntarias de los tiempos de la 

deglución se relacionan con un control más troncular en el caso de aquellas 

acciones que precisan un disparador y cuyos movimientos una vez iniciados no se 
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pueden interrumpir, mientras que los voluntarios no precisan un disparador y 

dependen de zonas más elevadas del sistema neurológico como la corteza 

cerebral. 

La corteza cerebral desempeña un papel fundamental en el inicio voluntario y el 

control de la deglución, pero aún no bien conocido. Los estímulos sensitivos 

provenientes del núcleo del tracto solitario llegan al tálamo contralateral y de allí a 

la cápsula interna  y al córtex sensorio-motor. A nivel cerebral la región amigdalar-

hipotalámica integra la alimentación con la información visceral y somática y la 

transmite al córtex (96). Estudios con animales han permitido conocer la 

activación del córtex sensorio-motor de las áreas primarias y secundarias en las 

actividades relacionadas con las fases orales preparatoria y de trasporte, 

actividades con gran implicación de activación sensorial y respuestas musculares 

voluntarias complejas como la masticación y la formación del bolo.  A su vez 

varias áreas corticales y subcorticales están involucradas en la fase faríngea, 

incluyendo además de las cortezas sensorio-motoras primarias y secundarias, la 

ínsula, el córtex cingulado anterior y posterior, los ganglios basales, la amígdala, 

el hipotálamo y la sustancia negra. En animales se ha estudiado que algunas de 

éstas áreas actúan como excitadoras o como inhibidoras de la deglución, extremo 

que no se ha podido demostrar en el  ser humano (99).  La amígdala y el 

hipotálamo lateral facilitan la deglución a través de mecanismos dopaminérgicos, 

mientras que estructuras tales como la formación reticular gris y la zona 

ventrolateral pontina parecen actuar como inhibidores de la deglución. Los 

estudios realizados con resonancia magnética funcional en individuos sanos han 

demostrado que la representación cortical de la deglución es bilateral, con 

activación particularmente del córtex motor y premotor. Esta bilateralidad es 

asimétrica y se le atribuye una dominancia en la representación cortical, lo que 

tiene importantes implicaciones terapéuticas especialmente para los pacientes 

con ictus hemisférico. Los mecanismos fisiopatológicos implicados en la disfagia 

en pacientes con ictus no están claros dadas las diferentes localizaciones 
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corticales implicadas y la escasa correspondencia entre la localización anatómica 

del ictus y las anomalías deglutorias.  Utilizando la estimulación magnética 

transcraneal se han generado modelos experimentales que han conseguido en 

sujetos sanos inhibir la actividad de la corteza motora orofaríngea temporalmente 

y de forma reversible. Estas  lesiones virtuales en el hemisferio dominante han 

generado alteraciones en la deglución de líquidos que no se han producido 

cuando se ha estimulado el hemisferio no dominante (100).   

En los últimos años se han llevado a cabo estudios con técnicas  no invasivas de 

neuroimagen como la resonancia magnética funcional (fRMI), la tomografía de 

emisión de positrones (PET), o la magneto-encefalografía, así como técnicas de 

electroestimulación como la estimulación intrafaríngea, la estimulación magnética 

transcraneal o la estimulación  neuromuscular, cada una con sus ventajas e 

inconvenientes, y aportando por tanto informaciones no exactamente 

equiparables entre unas y otras. Algunos estudios analizan la activación cortical 

en relación a degluciones espontáneas de saliva o de agua, mientras que en otros 

se analiza la mayor activación cortical en función del movimiento de órganos 

determinados o de la fase de la deglución estudiada.  

Con la estimulación eléctrica, y confirmado posteriormente con estimulación 

magnética transcraneal, se ha apreciado que la deglución voluntaria activa el área 

motora suplementaria y la corteza primaria de las áreas motoras y 

somatosensorial y esta activación se ve disminuida cuando la faringe está 

anestesiada (99). Con la emisión de positrones tanto con agua marcada como con 

fluorodeoxyglucosa (FDG PET), en degluciones voluntarias y en posiciones 

fisiológicas se ha apreciado aumento de la perfusión cerebral en la corteza 

sensoriomotora izquierda, el cerebelo, el tálamo, la zona precuneus, la ínsula 

anterior lateral izquierda y derecha, la circunvolución postcentral, y la corteza 

occipital izquierda y derecha. Sin embargo, en la misma tarea se ha observado 

una  disminución de la actividad metabólica en la corteza premotora derecha, 
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áreas corticales sensoriales y motoras de asociación tanto derechas como 

izquierdas, la ínsula posterior izquierda y el cerebelo izquierdo. (99,101). (Fig. 50) 

 

Fig. 49.Mapeo de las áreas cerebrales con aumento de la perfusión en la deglución: cortex sensoriomotor 
bilateral, ínsula derecha, cerebelo izquierdo, có)rtex frontomesial izquierdo, córtex temporopolar,  zona dorsal 
del tronco cerebral. Adaptado de Hamdy (99).  

 

Por fRMI se ha visto que en las tareas deglutorias se activa el giro precentral 

lateral en la zona próxima al área de la mano, que son las áreas representativas 

de la cara, la lengua y la faringe. Cuando se compara la activación en degluciones 

voluntarias o reflejas se ha apreciado una mayor activación del córtex cingulado 

anterior en las degluciones reflejas (99).  

Por magneto-encefalografía y fRMI se han podido apreciar las múltiples áreas 

corticales que intervienen y la secuencia de activación de las mismas en una 

deglución. (Fig. 51) 
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Fig. 50.Secuencia de activación cerebral en la deglución de agua: preparación oral, movimiento lingual y 
deglución. Adaptado de Hamdy (99). 

 

La participación de las áreas cerebrales subcorticales es conocida pero no ha sido 

bien estudiada en humanos. En animales los estudios hacen pensar que las 

estructuras subcorticales del cerebelo y los ganglios basales tienen un papel 

fundamental en la modulación de la deglución una vez iniciada por el córtex. La 

evidencia clínica de la alteración de la deglución en personas con Parkinson 

confirma el papel coordinador de la secuencia deglutoria de los ganglios basales. 

La deglución voluntaria activa el cerebelo, los ganglios basales, el putamen, el 

globus pallidus izquierdo y la sustancia negra (95). 

La investigación actual combina técnicas de estimulación periféricas y centrales 

con el objetivo de precisar la activación neural, los mecanismos de plasticidad 

implicados y los posibles beneficios en pacientes disfágicos  , con lo que es 

esperable que en los próximos años aumente de forma relevante el conocimiento 

exacto de la responsabilidad de cada estructura cerebral en el control neural de la 

deglución (102).  
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 C. FISIOPATOLOGIA DE LA DISFAGIA OROFARÍNGEA 

 

Hemos definido la disfagia como la dificultad para transferir el alimento, el agua y 

la saliva desde la cavidad oral al estómago, pasando por la faringe y el esófago y 

asegurando la protección de la vía aérea (1). 

La disfagia orofaríngea se clasifica en  mecánica o estructural y neurógena o 

funcional. La disfagia mecánica se produce por alteraciones estructurales que 

alteran esencialmente la progresión del bolo. Entre sus causas están los tumores 

de la cavidad oral, la faringe, la laringe y el esófago, los osteofitos cervicales, los 

tumores de la base del cráneo, las estenosis esofágicas,  las secuelas de cirugías 

de estas estructuras o las causas yatrogénicas como las secuelas de intubación o 

de traqueotomía, la quimioterapia y la radioterapia (103). 

La disfagia funcional o neuromuscular se produce por una alteración de la 

motricidad orofaríngea de origen neurógeno que afecta a la propulsión del bolo, la 

configuración y  reconfiguración de la orofaringe durante la deglución, la 

protección de la laringe o la apertura del EES. Sus causas son las lesiones del 

sistema nervioso central o periférico, las enfermedades neurodegenerativas, los 

procesos neuromusculares o miopáticos y el envejecimiento de los procesos 

deglutorios (presbifagia) (104). 

Los síntomas y signos de la disfagia dependen del mecanismo alterado. Puede 

ser por alteración en el trasporte del bolo desde la boca al esófago o por una 

alteración en la protección de la vía aérea. En la disfagia mecánica se altera el 

trasporte del bolo y los alimentos más conflictivos suelen ser los sólidos. En la 

disfagia funcional o neurógena el mecanismo más afectado es la respuesta 

motora orofaríngea y la protección de la vía aérea, y generalmente el individuo 

presenta más dificultad para deglutir los alimentos líquidos (78). 
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Como hemos visto en el repaso anatómico y funcional, la orofaringe es un órgano 

común al sistema respiratorio y al digestivo, y durante la deglución normal se 

produce una configuración inicial de órgano respiratorio a digestivo y tras el paso 

del bolo, una reconfiguración al sistema respiratorio de nuevo, impidiendo así que 

el alimento o la saliva entren a la laringe o la tráquea.  Desde el punto de vista 

fisiopatológico los signos y síntomas de la disfagia se pueden clasificar en  déficits 

de protección de la vía aérea y déficits de trasporte del bolo. 

 

C.1. Déficits de protección de la vía aérea 

Los signos y síntomas relacionados con el paso del alimento a la vía aérea dan 

lugar a las alteraciones de la seguridad. Se basan en dos conceptos básicos, 

que según la definición de Logemann (5) son: 

 La penetración vestibular, que consiste en la entrada de alimento al 

vestíbulo laríngeo por encima o hasta el nivel de los repliegues vocales.   

 La aspiración traqueal, que se define como la introducción del alimento 

por debajo del nivel de las cuerdas vocales, llegando al árbol traqueo-

bronquial. 

Ambas pueden presentarse como consecuencia de: 

 déficits en la contención del bolo en la boca, con alteración del sello labial y/o 

del esfínter gloso-palatino, con  caída prematura del bolo a faringe. 

 déficit de cierre del esfínter velo-palatino, con reflujo nasal que puede caer 

posteriormente a la faringe y la laringe. 

 déficit de cierre vestibular laríngeo, ya sea por retraso en la báscula epiglótica 

o porque ésta sea insuficiente en el momento en que el bolo entra en la 

orofaringe.  
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 déficit de cierre glótico, cuando está retardado o es insuficiente, con déficit del 

mecanismo de protección laríngeo en 3 tiempos, al que nos referimos en el 

capítulo de anatomía y fisiología.  

 déficit de los mecanismos de expulsión: la tos, el carraspeo o el reflejo 

adductor de los repliegues vocales.  

Si el individuo presenta penetraciones o aspiraciones, en función de la 

indemnidad del reflejo de la tos, su nivel inmunitario y la colonización orofaríngea, 

presenta mayor o menor riesgo de padecer neumonitis o neumonía aspirativa (6). 

En función de la temporalidad de los acontecimientos en la deglución, las 

alteraciones de la seguridad  pueden ser: 

 pre-deglutorias, cuando el bolo cae prematuramente a la vía aérea, sin que 

haya dado tiempo a cerrarse la glotis.  

 durante la deglución, cuando el bolo se introduce en la vía aérea abierta al 

paso por la hipofaringe. 

 post-deglutorias, cuando los residuos faríngeos pasan a la laringe tras el 

paso del bolo por la hipofaringe y una vez restablecida la respiración. 

 

 

C.2. Déficits de trasporte del bolo. 

Los signos y síntomas relacionados con las alteraciones en el trasporte del bolo 

dan lugar a las alteraciones de la eficacia de la deglución. El individuo no puede 

ingerir el alimento y el agua que necesita presentando deshidratación i/o 

desnutrición (6). 

Desde una descripción cronológica, podemos encontrar: 

 déficit para iniciar el tiempo oral, con acúmulo de bolo en la boca. 
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 déficit de control oral del bolo, con pérdida del mismo por incompetencia 

del sello labial o riesgo de caída prematura a orofaringe. 

 déficit de propulsión lingual del bolo, con residuos en la cavidad oral y 

necesidad de fraccionar el bolo. 

 déficit de inicio del tiempo faríngeo, con movimientos linguales repetidos e 

ineficaces y acúmulo del bolo en cavidad oral o caída a vallécula por efecto 

de la gravedad. 

 déficit de trasporte y aclaramiento faríngeos, con déficit de constricción 

faríngea y estasis de alimento en faringe. 

 déficit de apertura del esfínter esofágico superior (EES). Puede ser 

temporal, es decir un déficit de sincronización faringo-laríngea,  o espacial, 

con una apertura insuficiente o inadecuada a las características 

organolépticas del bolo (78).  

 

La malnutrición supone bajo peso, disminución de la masa grasa y la masa 

magra, así como disminución de fuerza en la musculatura deglutoria. La 

deshidratación supone confusión mental, disminución de la salivación, 

disminución de la fluidez de las secreciones respiratorias y de la capacidad de 

expectoración, deterioro de la función renal, deterioro de la capacidad funcional, 

mayor susceptibilidad a la yatrogenia (11,105). 

 

Desde el punto de vista semiológico, los signos y síntomas pueden ser 

específicos, en función de la localización topográfica de la alteración de la 

deglución. Orientan al órgano o fase afectados, pero no informan de la severidad 

de la disfagia. 

 cavidad oral: la incompetencia labial ocasiona babeo o pérdida de alimento 

a nivel anterior; dificultades para la apertura bucal; problemas de 

masticación; dificultades de vaciado de los residuos orales o la saliva; 
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movimientos linguales repetitivos y/o ineficaces, tiempo oral alargado; 

dificultades de deglución mayor en alimentos sólidos duros o muy líquidos; 

aspiración pre-deglutoria. 

 orofaringe y faringe: reflujo nasal por incompetencia del sello velo-palatino; 

problemas en la elevación laríngea; sensación de cuerpo extraño faríngeo 

o de retención del alimento en faringe; problemas en el cierre glótico con 

disfonía o voz húmeda; degluciones repetidas; carraspeo o tos durante las 

degluciones, dificultad mayor en líquidos o en bolos grandes. 

 esófago: odinofagia, regurgitación, quemazón o dolor retroesternal en la 

deglución; mayor dificultad para la deglución de sólidos; carraspeo o tos 

tras las ingestas (78). 

 

 

C.3. Complicaciones de la disfagia orofaríngea 

Las complicaciones de la DOF son frecuentes, muy severas y potencialmente 

mortales, y se clasifican en secundarias a alteraciones de la seguridad y a 

alteraciones de la eficacia.  

 

C.3.1 Complicaciones relacionadas con las alteraciones de la 

seguridad 

Son las infecciones respiratorias de vías inferiores, bronquitis repetidas, 

neumonitis y neumonía aspirativa, que suponen un mayor riesgo de reingreso 

hospitalario, de estancias hospitalarias prolongadas, de mayor morbilidad, de 

institucionalización,  de mayor gasto sanitario y de mortalidad directa, 

especialmente en pacientes frágiles, ancianos y neurológicos 

(10,17,18,26,27,35,106). 
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C.3.1.1. Broncoaspiración 

En los pacientes frágiles o con DOF la broncoaspiración ocasiona dos tipos de 

procesos, a veces difíciles de identificar en la clínica: 

 Neumonía aspirativa, que se produce por el paso (silente o no) a la vía 

aérea de alimento o secreciones contaminados. Como respuesta a esa 

contaminación y la agresión química se produce una inflamación pulmonar 

aguda con clínica de neumonía,  tos, taquipnea y condensación pulmonar 

en lóbulo superior dcho (LSD) y lóbulo inferior dcho (LID). La colonización 

orofaríngea y un déficit de higiene oral son factores predisponentes 

(107,108) y se presenta con más frecuencia en pacientes ancianos, frágiles 

o con alteraciones del nivel de alerta. 

 Neumonitis, que se produce por la aspiración en general de material 

gástrico estéril, con una reacción inicial de tipo cáustico y una posterior 

respuesta inflamatoria mediada por neutrófilos. La radiología puede dar 

una imagen difusa y a nivel clínico puede haber pocos síntomas, a veces 

broncoespasmo o tos no productiva. Es más frecuente en personas 

jóvenes o con patologías sistémicas (107). 

 

C.3.2.Complicaciones relacionadas con las alteraciones de la 

eficacia 

Las complicaciones de la eficacia de la deglución suponen  desnutrición y 

deshidratación. Especialmente sensibles son los pacientes ancianos y frágiles, las 

enfermedades neurodegenerativas y aquellos con secuelas oncológicas de 

cirugías o de radio-quimioterapia. Existe consenso en que la malnutrición supone 

déficits proteicos, de minerales y vitaminas, que se traduce en una menor masa 

muscular (sarcopenia),  alteraciones de cicatrización e inmunitarias, pérdida de 
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fuerza tanto deglutoria como de extremidades, con menor independencia 

funcional y mayor riesgo de morbilidad (10,11,23,33,53,54,109,110). 

 

C.3.1.2. Desnutrición/deshidratación 

La malnutrición es la consecuencia de una ingesta insuficiente o inadecuada 

para los requerimientos del paciente, en función de su estado general, edad y 

patología. Los factores que predisponen a una ingesta inadecuada son la 

anorexia y astenia frecuentes en los procesos oncológicos o en la senilidad,  los 

alimentos de poco valor nutricional o en cantidad insuficiente, frecuentes en 

ancianos o enfermos frágiles, las ingestas lentas y fatigosas, las dietas repetitivas 

o poco atractivas.  

Una de las consecuencias más importantes de la malnutrición es la sarcopenia, 

definida por la European Working Group on Sarcopenia in Older People 

(EWGSOP) como la pérdida generalizada y progresiva de masa y fuerza 

musculares, que ocasiona discapacidad, pérdida de independencia funcional, 

empeoramiento de la calidad de vida y muerte (111). El desarrollo de sarcopenia 

incluye proteólisis, déficit de síntesis proteico, déficit de masas magra y grasa en 

el músculo, entre otros, y tiene diversos niveles de severidad. Aunque se 

considera directamente relacionada con la edad, también puede presentarse en 

personas jóvenes. Está ligada a mecanismos malabsortivos y de malnutrición en  

calidad y cantidad, enfermedades neurodegenerativas con afectación de 

neuronas motoras, factores hormonales y endocrinos y procesos sistémicos 

causantes de inmovilidad, inactividad física o miopatía por desuso (112). 

En las personas mayores con enfermedades neurológicas o con fragilidad 

sistémica, especialmente si están ingresados en centro hospitalario, la disfagia 

orofaríngea es un factor predisponente a la sarcopenia y la malnutrición 

(11,105,113). 
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La deshidratación es un síntoma ligado a la edad, la baja ingesta hídrica y la 

malnutrición. En las personas mayores la sed y los síntomas que alertan sobre la 

necesidad de ingerir líquido están menos activos (114). A nivel corporal el 

porcentaje de líquido en los fluidos celulares está también disminuido respecto a 

los jóvenes y con los años la capacidad renal de concentrar la orina y el 

aclaramiento de creatinina son menores (115).  La dificultad para ingerir líquido, 

por discapacidad funcional o enfermedad, los efectos secundarios de 

determinados fármacos, el rechazo a los espesantes comerciales,  los déficits 

cognitivos o emocionales y los problemas sociales son factores predisponentes, 

que se agravan en caso de disfagia (115). 

Las consecuencias de la deshidratación en pacientes con disfagia orofaríngea 

incluyen estreñimiento, mayor toxicidad farmacológica, alteraciones en el balance 

electrolítico, hipertermia, mayor riesgo de fallo renal, más infecciones respiratorias 

y urinarias, más riesgo de caídas, delirio y alteraciones del nivel de alerta y más 

dificultad para la cicatrización de úlceras de decúbito. Unida a las comorbilidades 

aumenta el riesgo de hospitalización repetida y por tanto de mortalidad 

intrahospitalaria (114,115).  
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 D. DIAGNÓSTICO DE LA DISFAGIA 

 

El diagnóstico precoz de la disfagia es necesario  para identificar las alteraciones, 

tanto de la seguridad de la vía aérea, que conllevan penetración laríngea y 

aspiración traqueal, como de la eficacia de la deglución, que comportan 

malnutrición y deshidratación. Para ello se requiere un protocolo diagnóstico de la 

disfagia orofaríngea que responda a varias preguntas. En primer lugar se debe 

conocer si el paciente presenta una alteración de la deglución, y en ese caso si 

tiene riesgo de broncoaspiración  o ya presenta aspiraciones, cuanto de severa es 

la aspiración y si está comprometida la nutrición e hidratación del sujeto.  

Actualmente contamos para ello con métodos clínicos: una historia clínica 

específica y una exploración de la deglución, y con métodos instrumentales: 

pruebas complementarias específicas para el diagnóstico de la DOF. 

 

D.1.  Evidencia clínica 

 

Para evaluar la DOF, en las Guías de Práctica Clínica (GPC) del Ictus se 

recomienda realizar una historia clínica, una exploración motriz y sensitiva, un test 

de detección de síntomas de disfagia, un test clínico con texturas y una prueba 

instrumental que confirme la aspiración, así como una exploración del estado 

nutricional (116). En la Tabla 1 se resumen las principales características de los 

distintos instrumentos diagnósticos.   
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Tabla 1. Instrumentos de diagnóstico de la disfagia orofaríngea 

Historia clínica 

-antecedentes de comorbilidad, procesos médicos y quirúrgicos 

posibles causas de disfagia, dieta del paciente, tratamientos 

farmacológicos (neurolépticos), intubación, traqueotomía 

-antecedentes de complicaciones respiratorias o broncoaspiración 

-anamnesis de síntomas de disfagia, inicio de la clínica, texturas 

afectadas, modo de alimentación, control de propias secreciones. 

Exploración 
motriz, sensitiva y 

de reflejos 
orofaríngeos 

-órganos implicados en la deglución: boca, faringe, laringe 

-pares craneales 

-movilidad funcional de la orofaringe y movimientos anómalos 

-deglución espontánea 

-reflejo de náusea, de tos 

-ascenso laríngeo 

Test de detección 
de síntomas de 

disfagia 

-formato encuesta o escala analógico-visual 

-fácil de administrar, sencilla, segura y coste-efectiva 

- signos y síntomas de disfagia  

- síntomas de complicaciones respiratorias y nutricionales 

- síntomas de posible afectación de la calidad de vida del paciente 

Test de 
diagnóstico clínico 

de la disfagia 

-precisa un nivel de alerta suficiente, control postural y de secreciones 

orales 

-no invasivo, válido y fiable 

-debe poder realizarse a la cabecera del paciente 

-debe realizarlo personal entrenado 

-debe aplicarse antes de iniciar la ingesta oral 

-debe incluir varias texturas de la alimentación 

Exploración 
instrumental 

-diagnosticar las alteraciones de la seguridad de la vía aérea: 

penetración y aspiración 

-diagnosticar las alteraciones de la eficacia de la deglución: déficit de 

trasporte del bolo, residuos orales o faríngeos, deglución fraccionada 

-diagnosticar las alteraciones anatómicas o funcionales responsables 

de la disfagia 

Evaluación 
nutricional 

-pérdida de peso 

-detección de riesgo nutricional 

-déficits nutricionales 

-detección de riesgo de deshidratación 
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1. La historia clínica ha de ser detallada y  recoger las posibles causas de la 

disfagia, las comorbilidades, la dieta del paciente y factores asociados a la 

disfagia: tratamientos farmacológicos (especialmente neurolépticos), intubación, 

traqueotomía, uso de sondas (117). La historia clínica debe recoger 

especialmente (118,119): 

  los síntomas del paciente relacionados con la deglución: tos con la ingesta, 

atragantamiento, sensación de residuos faríngeos, reflujo nasal, dolor o 

molestias al deglutir. 

 modo de inicio de la clínica: agudo, insidioso o progresivo.   

 la textura más conflictiva: líquidos, sólidos, ambos o la propia saliva.  

 tipo de alimentación del paciente, oral o por sonda, limitaciones alimentarias, 

pérdida de peso o antecedentes de desnutrición. 

 estado de alerta y cognitivo, grado de control postural cervical y de tronco. 

 control de las secreciones salivares, babeo o tos fuera de las ingestas. 

 antecedentes de complicaciones respiratorias, neumonías, bronquitis 

recidivantes, broncoaspiración. 

 

2. En segundo lugar los expertos recomiendan realizar una exploración motriz, 

sensitiva y de reflejos orofaríngeos, para identificar los signos que pueden 

interferir en una deglución segura. La exploración motriz y sensitiva debe incluir 

de forma sistemática los nervios craneales y los órganos implicados en la 

deglución, especialmente la boca, la faringe y la laringe, de crucial importancia 

como hemos visto en el repaso anatómico. Se deben registrar la movilidad 

funcional y los movimientos anormales (120). El reflejo de tos debe formar parte 

de la exploración rutinaria como índice del riesgo de neumonía por aspiración 
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(121). La alteración del reflejo de náusea se ha de registrar, pero también tener en 

cuenta que no es un signo que oriente sobre la protección de la vía aérea (119).  

 

3.  Se han publicado diferentes instrumentos de detección de síntomas de DOF 

en formato encuesta o de escala analógico-visual. Los tests clínicos de 

detección tienen por objetivo detectar los pacientes con signos y síntomas 

sugestivos de riesgo de disfagia, y que por ello puedan precisar exploraciones 

más completas. Deben ser fáciles de administrar, sencillos, seguros  y coste-

efectivos.  

Desde los primeros trabajos de Logemann en 1983 se  han publicado varias 

encuestas y escalas para detectar los síntomas de disfagia por un lado, y analizar 

cómo afecta a la salud y calidad de vida de los pacientes por otro. La 

nomenclatura es variada: cuestionarios, encuestas, herramientas de detección, 

escalas o métodos de screening. En general su objetivo es la detección precoz de 

los pacientes en riesgo de disfagia y orientar al profesional sobre los sujetos 

tributarios de  exploraciones diagnósticas más objetivas y precisas. El diseño en 

general es de encuestas o cuestionarios que se completan en pocos minutos y en 

los que el propio paciente identifica los síntomas o signos relacionados con la 

disfagia y la aspiración. Suelen incluir parámetros como la tos, las múltiples 

degluciones, procesos respiratorios o problemas de alimentación. A nivel 

psicométrico suelen tener una alta sensibilidad pero baja especificidad. Los 

cuestionarios más recientes incorporan ítems sobre cómo la disfagia afecta a la 

salud de los pacientes y su calidad de vida, y en algunos casos  las 

complicaciones.  

 

Wallace et al. publicaron en 2000 el Sidney Swallow Questionnaire (SSQ), una 

encuesta clínica que tenía por objetivo medir la severidad de los síntomas en la 

DOF y ser sensible a los cambios en los resultados clínicos (122).  Es una 
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encuesta auto-administrada de 17 preguntas relacionadas con la dificultad para 

deglutir diferentes consistencias y saliva, con la sensación de obstrucción y 

aspiración de sólidos y líquidos, el reflujo nasal, el tiempo de ingesta, el babeo, la 

tos al comer o beber, la necesidad de deglutir varias veces un mismo bolo, si el 

problema interfiere con su calidad de vida o la percepción de severidad de sus 

dificultades. Los pacientes puntúan sus dificultades por medio de una escala 

visual analógica no graduada de 100 mm excepto para 1 pregunta, con una 

puntuación total de 1700. Una mayor puntuación se relaciona con una mayor 

dificultad en la deglución. El SSQ tiene buena fiabilidad test-retest y validez, y se 

ha mostrado sensible a los cambios clínicos, pero no cuenta con una gradación 

de puntuación que permita estratificar los resultados. El mismo equipo ha 

publicado en 2014 un estudio donde establecen el rango de normalidad en 234 

puntos, sin apreciar influencia de la edad ni el género, concluyendo que personas 

sanas pueden responder positivamente a algunas cuestiones (123). Aunque las 

preguntas son sencillas, el SSQ no está traducido ni validado en ningún país 

hispano-hablante. 

 

El SWAL-QoL(124–126) es un cuestionario auto-administrado de 44 ítems 

divididos en 11 dominios que aporta información del impacto funcional de la 

disfagia y la traslada a un puntaje cuantitativo. Es más un cuestionario de calidad 

de vida que de detección de síntomas de disfagia. Incluye cuestiones 

relacionadas con la duración de la ingesta, el apetito, el miedo a comer, la 

selección de los alimentos, la sobrecarga en general, la frecuencia de los 

síntomas, la salud mental, la fatiga y el sueño. Está considerado un cuestionario 

con buenas propiedades psicométricas pero tiene el inconveniente de que es 

largo de pasar, más de 30 minutos. En nuestro medio sólo se ha publicado la 

adaptación transcultural al castellano y no se han publicado aún datos de 

fiabilidad ni validez (127). 
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Los cuestionarios o tests de detección de DOF no son tests diagnósticos, no 

informan si el paciente puede o no deglutir en condiciones de seguridad, y no hay 

consenso sobre cuál o cuáles son los más adecuados, ni aún en el caso del ictus 

(128).  De los múltiples tests o encuestas publicados sólo uno de ellos, el Eating 

Assessment Tool (EAT-10) (129)  está traducido y validado al castellano con 

fiabilidad, consistencia interna y validez adecuadas (130) y es un cuestionario 

sencillo, seguro y coste-efectivo. Por ello, la hemos seleccionado como encuesta 

de detección de disfagia para nuestro estudio, y se explica detalladamente en 

Material y Método. 

4. Con un grado de recomendación B y de evidencia 2++ las GPC actuales 

recomiendan realizar  un test clínico de la disfagia antes de iniciar la ingesta 

oral, y éste debe ser realizado por personal entrenado (119,131) Antes de realizar 

el test se debe realizar una observación del nivel de conciencia, grado de control 

postural y control de las secreciones orales (119).  

En la literatura no siempre está clara la diferencia entre tests de detección de 

síntomas y pruebas de diagnóstico clínico, especialmente en el ictus (132). Las 

pruebas clínicas de cabecera deben poder identificar el riesgo de aspiración y la 

necesidad de exploración instrumental. Deben poder aplicarse en poco tiempo, 

por profesionales de la salud con entrenamiento no complejo, ser no invasivas, 

válidas y fiables (133).  

Se han publicado diferentes pruebas clínicas con variable fiabilidad (132,134).  El 

Test del Agua es el más citado en la literatura para la detección de disfagia en el 

ictus (135,136),  En él sólo se exploran volúmenes medios (10cc) y altos (50cc) de  

la textura líquida (agua), que es la que supone más riesgo en los pacientes con 

disfagia neurógena. Permite la detección de la disfagia pero no ofrece información 

de la textura y volumen adecuados para alimentar al sujeto con ictus y disfagia. 
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Trapl et al. validaron el Gugging Swallowing Screen (GUSS) utilizando la FEES 

como “gold standard” (137). El GUSS es una prueba diseñada para el  diagnóstico 

clínico de la DOF en el ictus, y consiste en la exploración de degluciones de saliva 

como paso inicial, observando en el paciente el nivel de alerta, la tos voluntaria y 

la capacidad para aclararse la garganta. Se exploran después bolos de semisólido 

(agua con espesante), líquido (3mL-5mL-10mL-20mL-50mL) y sólido (pan).   

Utilizaron la FEES como prueba de referencia por considerar que ofrecía datos 

semejantes a la VFSS en el diagnóstico de la DOF y los resultados se valoraron 

en relación a la escala PAS. Para los autores el GUSS es un instrumento sencillo 

de usar, con buena fiabilidad inter-jueces y válido para predecir el riesgo de 

aspiración incluso por personal no especializado. Establecieron una puntuación 

14 puntos como punto de corte para el riesgo de aspiración, con una sensibilidad 

del 100% y 4 niveles de severidad. Para ellos la ventaja del GUSS en 

contraposición a test clásicos como el del agua de Pippo et al. (135) es que 

explora no sólo líquidos, sino también semisólidos y sólidos, sabiendo que los 

ictus con DOF presentan mayor riesgo de aspiración en los bolos de líquido que 

en los más espesos. En el GUSS los volúmenes a explorar son imprecisos y 

dependientes de la subjetividad del explorador, no explora de forma separada 

signos de eficacia, y bajo el item “deglución” se engloban tanto parámetros de 

fase oral como faríngea. En nuestra revisión bibliográfica no hemos encontrado 

estudios en los que se utilice el GUSS en otras poblaciones diferentes del ictus. 

 

El test MASA (Mann Assessment of Swallowing Ability) (138) es una prueba 

clínica de diagnóstico de la DOF que incluye la exploración de 24 ítems que se 

valoran de 0 a 5 unos y de 0 a 10 otros, con un score total de 200 puntos. 

Comprende datos sobre el nivel de alerta, la comprensión, la respiración, los 

movimientos orales, el control de la saliva, etc. Diseñado para diagnosticar la 

disfagia a pie de cama se validó en pacientes con ictus, utilizando la VFSS como 

referencia.  
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El “Método de Exploración Clínica Volumen-Viscosidad” (MECV-V)  ha sido 

diseñado en nuestro país y está valorado en una revisión sistemática como un 

test con adecuada sensibilidad y especificidad. Explora tres texturas de la 

alimentación y no sólo permite detectar las aspiraciones, sino que ayuda al clínico 

a decidir si es necesaria una exploración instrumental y la textura más segura 

para alimentar al paciente (134,139). Es el test clínico que hemos seleccionado 

para nuestro estudio y se explica detalladamente en Material y Método. 

 

5.  En un paciente con sospecha de disfagia, en caso de detectar signos de 

aspiración o de riesgo para la seguridad de la deglución se recomienda realizar 

una exploración instrumental. Con un nivel de evidencia 3 y un grado de 

recomendación D, existe consenso en que la exploración clínica y las pruebas de 

diagnóstico a la cabecera del paciente pueden no detectar las aspiraciones 

silentes y no informan de la eficacia de los tratamientos (140). Actualmente 

contamos con la Fibroendoscopia de la deglución (Fiberoptic Endoscopic 

Evaluation of Swallowing-FEES) y la Videofluoroscopia (VFSS), y algunos autores  

consideran a ambas como “Gold Standard” (119). Las dos tienen ventajas e 

inconvenientes, por lo que se recomienda que la elección de una u otra se realice 

en cada caso en función de los objetivos diagnósticos,  la información que aporta 

cada una y las características del paciente (128). Se explican ambas de forma 

detallada en Material y Método, así como el protocolo de aplicación en nuestro 

estudio. 

6. Como parte de la evaluación de la DOF y el riesgo de complicaciones, se 

recomienda realizar una evaluación nutricional para descartar complicaciones 

nutricionales o hídricas (119). La GPC de la European Society Parenteral Enteral 

Nutrition (ESPEN) recomienda (grado de recomendación B) realizar un screening 

nutricional en todos los pacientes neurológicos, en el momento del diagnóstico y 

cada 3 meses como seguimiento (141). En enfermedades neurodegenerativas 
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como el Parkinson o la esclerosis múltiple recomienda repetir la exploración 

nutricional a intervalos regulares, según la situación clínica. Con consenso de 

expertos se recomienda registrar el peso corporal y escalas sencillas como el 

MNA, pero no hay suficiente evidencia para recomendar una prueba u otra (141). 

 

D.1. 1. Fibroendoscopia de la deglución (FEES): 

La Fibroendoscopia exploratoria de la deglución (Fiberoptic Endoscopic 

Evaluation of Swallowing) o  F.E.E.S. se considera actualmente una de las dos 

exploraciones “Gold Standard” de la deglución. Consiste en la introducción de un 

fibroscopio flexible por via trasnasal hasta el cavum y permite explorar 

visualmente y de forma directa la morfología, aspecto y simetría de las estructuras 

faringo-laríngeas, la competencia laríngea, la sensibilidad de la faringo-laringe,  

así como sus anomalías funcionales, la localización de las secreciones y la 

capacidad del paciente para gestionarlas.  

La exploración de la deglución con alimento se realiza con diferentes volúmenes y 

texturas, permitiendo valorar el paso del alimento a la hipofaringe, la penetración y 

la aspiración, así como la capacidad del paciente para liberar los residuos de la 

vía respiratoria (142). 

Aunque inicialmente se describió como alternativa a la Videofluoroscopia cuando 

ésta era inviable, con los años se ha demostrado que ofrece una visión única y 

específica de la faringo-laringe, que permite identificar los signos de disfagia más 

relevantes así como valorar la eficacia de los tratamientos, pero con el 

inconveniente de no poder visualizar la fase oral de la deglución  La evaluación de 

la fase oral se ha de realizar a partir de la exploración clínica, motriz, sensitiva y 

de reflejos previa a la exploración (143).   
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Muchas GPC no recogen el papel de la FEES en el diagnóstico de la disfagia, a 

pesar de su utilización desde 1988. La Scottish Intercollegiate Guidelines Network 

(SIGN)   indica, con un Nivel de Recomendación C,  que tanto la FEES como la 

VFSS son métodos válidos para el diagnóstico de la disfagia, y que el clínico debe 

considerar cuál es el más apropiado en cada momento dependiendo de las 

características del paciente.  

En su revisión la SIGN lo valora como un procedimiento tan efectivo como la 

Videofluoroscopia (VFSS) en la detección de la penetración laríngea y la 

aspiración, con la ventaja de poder observar el movimiento del bolo al entrar en la 

hipofaringe, así como la efectividad de las maniobras de protección de las vías 

aéreas (119).     

Las GPC recomiendan realizar la FEES en función de la movilidad del individuo 

(encamado, aislado, o no desplazable), la necesidad de un diagnóstico orgánico 

de la aspiración o si presenta problemas para tolerar la exploración radiológica 

(falta de control postural, obesidad, artefactos cervicales que impidan visibilidad 

faringo-laríngea, mala tolerancia al contraste) (144)). De cara al paciente es una 

exploración bien tolerada, no suele ser necesaria anestesia tópica,  se puede 

realizar a pie de cama, es barata, no irradia, puede realizarse en las fases agudas 

de la enfermedad y es repetible tantas veces como sea necesario (145). Por otro 

lado se critica de la FEES la molestia en la introducción del fibroscopio nasal o el 

posible riesgo de compromiso de la vía aérea al explorar las estructuras faringo-

laríngeas. En pacientes con faringo-laringe muy estrecha puede ser difícil la 

visualización de la aspiración, mientras que en los casos con parálisis laríngea la 

información sobre el cierre glótico es especialmente valiosa (143).  

 

Se han publicado diversos protocolos de exploración en la utilización de la FEES, 

con bolos y texturas diferentes  (143,146,147). Las indicaciones en algunos casos 
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son de orden logístico y otras clínico. Uno de los aspectos más valorados es la 

posibilidad de explorar con alimento habitual del paciente, pero hasta la fecha no 

hay un consenso entre especialistas ni una guía de recomendación de cuál es el 

más adecuado ni en qué patologías es más recomendable (145,148–150) 

Los trabajos que valoran la eficacia de la FEES como método diagnóstico lo 

hacen comparándola con la VFSS, y en términos de valorar el riesgo de 

aspiración y la neumonía como datos principales. Las conclusiones son que es un 

método fiable para detectar penetraciones y aspiraciones, la exploración con 

FEES reduce la incidencia de neumonías de forma equivalente a la VFSS  y 

presenta una alta fiabilidad inter e intrajueces (145,149,151,152). 

 

D.1. 2. Videofluoroscopia (VFSS): 

La VFSS explora la deglución de forma dinámica por medio de una proyección 

radiográfica lateral y antero-posterior. Se realiza con el paciente en sedestación, y 

éste debe tener un nivel cognitivo y un estado físico suficiente para soportar la 

prueba.  

La VFSS tiene como objetivo el estudio del trastorno de la deglución identificando 

e interpretando los signos clínicos de disfagia. Permite estudiar las fases 

preparatoria, de trasporte oral, de trasporte faríngeo y esofágica, identificando los 

signos clínicos de seguridad y eficacia de la deglución en cada una de las fases, 

así como valorar la utilidad de maniobras de compensación, cambios de 

consistencia o posturas para mejorar la eficacia y la seguridad de la deglución 

(153). 

 

La VFSS permite la evaluación de la deglución tanto a nivel oral como faringo-

laríngeo.  Al paciente se le administran bolos impregnados de contraste baritado 

diluido y en diferentes consistencias, pero el contraste altera la palatabilidad del 
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bolo. La prueba supone la radiación del paciente y el uso suplementario de 

instalaciones y personal de radiología, no siempre a disposición de los clínicos en 

todos los centros. Se han publicado diferentes protocolos con diferentes 

contrastes, bolos variados de presentación, volumen y texturas, quien administra 

los bolos (el explorador o la familia) o si o hace autónomamente el paciente, y no 

hay acuerdo entre los expertos sobre qué protocolo está indicado en cada caso, 

más o menos estándar o adaptado a las características del paciente. El objetivo 

del clínico ha de ser obtener la máxima información con el mínimo de radiación al 

paciente, y siempre protegiendo la seguridad de la deglución (153). 

 

La VFSS es considerada el “gold estándar” por muchos especialistas, pero no 

todos los clínicos tienen acceso a ella, ya sea por falta de instalaciones o por 

insuficiente competencia profesional para interpretarla. Algunos autores 

consideran la  VFSS el método más completo y directo para el diagnóstico 

funcional de la deglución, pero en relación a la FEES no está exento de 

limitaciones: supone irradiación, no visualiza bien tejidos blandos, no permite 

observar la deglución de secreciones basales ni los mecanismos de deglución sin 

alimento, entre otros. La Agency for Healthcare Research and Quality (AHRQ) 

americana cita que, en un alto porcentaje de pacientes con disfagia, la VFSS no 

se puede realizar por razones a veces no inherentes a la prueba sino secundarias 

a complicaciones sanitarias (154). El coste económico de la exploración es otro 

de los puntos más criticados, especialmente en comparación con la FEES (155). 

La mayoría de las Guías de Práctica Clínica (GPC) informan de que ambos 

métodos de diagnóstico instrumental, la FEES y la VFSS, son útiles para 

identificar signos de aspiración, pero la pregunta, en términos de MBE, sería cuál 

de ellos es el más adecuado en cada circunstancia clínica. La necesidad de 

probar el peso específico de cada procedimiento por medio de estudios clínicos 

randomizados hace difícil la decisión (132,146,149,156,157). El informe de la 

AHRQ americana realizado en 1999 analiza estudios observacionales y algunos 
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estudios controlados en pacientes con AVC agudo y disfagia, concluyendo que 

ambos métodos demuestran ofrecer más información que la exploración clínica 

bedside, pero que ninguno es superior al otro en términos de resultados en el 

paciente, ni en el nivel de sensibilidad para detectar la aspiración (154).   

 

. 
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II. JUSTIFICACIÓN 

 

El interés internacional por la disfagia ha aumentado en los últimos años de forma 

exponencial. Se basa esencialmente en su alta prevalencia, las severas 

complicaciones que comporta y el riesgo de mortalidad. Además afecta a 

personas de cualquier edad y está presente en múltiples patologías.  

Se han publicado datos de prevalencia de la disfagia y de sus complicaciones en 

las patologías más frecuentes: ictus, enfermedades neurológicas, esencialmente y 

también en individuos ancianos. También hay estudios que dejan constancia de la 

importancia de la disfagia en las secuelas de cáncer de cabeza y cuello y de los 

mecanismos de la deglución que se afectan en otras patologías menos 

frecuentes, pero también graves: miopatías, colagenopatías, enfermos críticos, 

etc. El envejecimiento poblacional, el previsible aumento de la discapacidad en las 

próximas décadas y la necesidad de asegurar la mejor calidad de vida posible a 

los pacientes, controlando el gasto sanitario, suponen un reto para el abordaje 

integral de la disfagia en cualquier patología y edad. 

Para poder estudiar un paciente con disfagia resulta necesario conocer la 

complejidad de la fisiología y fisiopatología de los órganos y mecanismos 

implicados en la deglución y cómo los alteran procesos tan severos como las 
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enfermedades neurológicas, las secuelas quirúrgicas o terapéuticas o el mismo 

envejecimiento.  

Existen  publicaciones que describen los métodos diagnósticos y terapéuticos, sus 

objetivos y su utilidad clínica. Se han publicado GPC respecto al abordaje del 

ictus que incluyen la atención a la DOF, lo que se justifica por ser la causa más 

frecuente y más estudiada, pero no se han publicado recomendaciones concretas 

para el resto de patologías que cursan con DOF. 

En la práctica clínica habitual la falta de GPC y de consenso entre expertos en 

relación al diagnóstico de la disfagia orofaríngea en patologías diferentes del Ictus 

implica que no disponemos de directrices estandarizadas acerca de cómo se ha 

de abordar, dejando las decisiones al criterio del profesional y su experiencia 

clínica.  

En las Guías de Práctica Clínica (GPC) del Ictus se recomienda realizar una 

historia clínica, una exploración motriz y sensitiva, un test de detección de 

síntomas de disfagia, un test clínico con texturas y una prueba instrumental que 

confirme la aspiración, así como una exploración del estado nutricional.  

Parece lógico presuponer que las recomendaciones para el ictus pueden ser 

útiles para otras patologías, pero nos encontramos con algunos inconvenientes. El 

consenso entre la comunidad científica nos indica que antes de iniciar la dieta 

oral, en un paciente con riesgo de padecer disfagia, se ha de realizar un test de 

detección y caracterizar el riesgo de broncoaspiración. Las encuestas y tests de 

cribado publicados presentan diferentes niveles de fiabilidad y sensibilidad en la 

detección de la disfagia y la aspiración. No existe aún acuerdo entre los autores 

sobre cuál de ellos es más adecuado en función de la patología de base o el 

entorno clínico.  Es claro el acuerdo internacional sobre la fibroendoscopia de la 

deglución (FEES) y la videofluoroscopia (VFSS) como las exploraciones 

instrumentales más indicadas para diagnosticar de forma fiable la aspiración y 
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caracterizar la disfagia. Se han publicado diferentes protocolos, pero aún no hay 

un consenso entre los especialistas sobre cuál de ellas está más indicada para 

cada patología, y que pueda ser considerado el patrón de referencia. 

 

En la literatura existen diferentes aproximaciones a la definición de “protocolo”. 

Una de las definiciones sería “un sistema que incorpora un registro de datos 

clínicos, algoritmos y en ocasiones un programa de evaluación de la calidad”, es 

decir, un sistema algorítmico que se aplica a la adopción de decisiones 

específicas. Este debe ser estandarizado y ordenado sobre la conducta que se 

debe seguir frente a determinados problemas de salud.  Un algoritmo en este 

caso sería una serie de instrucciones escalonadas para la resolución de 

problemas clínicos.  

Entre los diversos tipos de protocolos que existen encontramos el “protocolo de 

proceso diagnóstico”, que establece de forma escalonada la actitud y conducta 

profesional, así como las exploraciones que se deben realizar frente a un síntoma 

o síndrome determinado. A partir de los resultados se indica la conducta idónea 

en el diagnóstico diferencial hasta poder llegar al diagnóstico correcto que permita 

prescribir una estrategia terapéutica adecuada. En este tipo de protocolos la 

característica metodológica fundamental  es la selección de los procedimientos 

diagnósticos adecuados de forma efectiva y eficiente. 

En relación a la disfagia el acuerdo de expertos nos indica que es necesario 

realizar de forma estandarizada tests de cribado precoz, exploraciones clínicas e 

instrumentales que permitan un diagnóstico fiable y la puesta en marcha de 

tratamientos eficaces para evitar las complicaciones respiratorias y nutricionales. 

En la actualidad el diseño de cualquier protocolo de valoración de la DOF debe 

basarse en el análisis de la evidencia disponible, las recomendaciones de las 

GPC del ictus y el consenso de los expertos (119,158). Estas recomendaciones 



122 
 

 

    122 II. JUSTIFICACIÓN          

incluyen: la detección de síntomas y signos de disfagia en pacientes de riesgo con 

un cuestionario o encuesta clínica fácil de administrar y coste-eficiente; la 

recogida de información clínica sobre la alimentación y las posibles 

complicaciones bronquiales o nutricionales de la persona; una exploración 

sistemática motriz, sensitiva y de  reflejos de los órganos implicados en la 

deglución; la realización de una prueba de diagnóstico clínico que sea capaz de 

detectar el riesgo de aspiración; en pacientes con sospecha de aspiración la 

realización de una exploración instrumental que permita diagnosticarla y elaborar 

un plan terapéutico para minimizarla .  

Del análisis de la literatura científica consultada se desprende que la 

trascendencia clínica de la disfagia orofaríngea está aún poco valorada, se 

diagnostica y trata aún poco, y las conclusiones de los estudios en general 

coinciden en que se precisan protocolos estandarizados y algoritmos de decisión 

clínica  que  nos permitan detectar los sujetos con riesgo de broncoaspiración y/o 

desnutrición.  

En nuestro país se ha publicado una Guía que recoge las recomendaciones de 

diagnóstico y tratamiento de la DOF a partir de la evidencia clínica disponible y del 

consenso de expertos clínicos (159).  A partir de la propuesta de protocolo de esta 

guía hemos valorado posible elaborar un algoritmo de decisión que permita 

detectar y diagnosticar la disfagia en patologías neurógenas y estructurales. Para 

ello era necesario valorar y comparar los diversos procedimientos de detección y 

diagnóstico, y la correlación entre ellos.  

A partir de los resultados, se pretende generar evidencia suficiente para la toma 

de decisiones diagnósticas en relación a los pacientes con disfagia, y que pueda 

servir como pauta de actuación, tanto en nuestro ámbito clínico como en otros 

niveles asistenciales. 
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III. HIPÓTESIS  

 

 

Las  hipótesis de nuestro estudio de investigación son: 

 En el marco del protocolo de detección, evaluación y diagnóstico de la DOF 

elaborado en el HUVH en 2011, los instrumentos de detección y 

diagnóstico de la disfagia son fiables y eficaces para detectar la disfagia 

orofaríngea sea cual sea su etiología. Los tests clínicos y las exploraciones 

instrumentales son aplicables a cualquier patología que pueda ocasionar 

disfagia y aspiración. 

 

 

 Con la evidencia obtenida de la aplicación del protocolo de detección, 

evaluación y diagnóstico pluridisciplinar de la DOF, es posible definir un 

algoritmo de decisión clínica que sea útil para centros sanitarios con 

recursos limitados. 
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IV. OBJETIVOS    

 

1. A partir del protocolo de detección, evaluación y diagnóstico de la DOF 

diseñado en 2011 en el HUVH, analizar su utilidad clínica.  

 

2. Estudiar la relación entre la puntuación del EAT-10 y  los signos de alteración 

de la seguridad y la eficacia de la deglución en el MECV-V.   

 

3. Valorar la utilidad del MECV-V para detectar los signos de alteración de la 

seguridad de la deglución en las patologías estudiadas, en relación a la FEES. 

 

4. Comparar la utilidad de la FEES como método instrumental para el diagnóstico 

de la Disfagia Orofaríngea en relación a la VFSS en función de las patologías 

de la muestra. 

 
5. Determinar si los instrumentos actualmente disponibles para el diagnóstico de 

la DOF son fiables para diagnosticar las alteraciones de la seguridad y la 

eficacia de la deglución en pacientes con etiologías neurógenas y 

estructurales. 

 

6. Basado en las evidencias obtenidas de los objetivos anteriores, proponer los 

parámetros que deberían incluirse para establecer un algoritmo de decisión 

clínica que pueda ser útil para centros sanitarios que no dispongan de los 

recursos tecnológicos y humanos de los centros terciarios. 
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V.  MATERIAL Y MÉTODO 

A partir de una revisión bibliográfica a la búsqueda de la mejor evidencia científica 

sobre el diagnóstico de la DOF, y los medios técnicos disponibles de la unidad, se 

diseñó en 2011 en el Hospital Universitari Vall d’Hebron (HUVH) un protocolo de 

evaluación y diagnóstico multidisciplinar de la DOF que contempló las principales 

causas presentes en un hospital de tercer nivel. Tras su aplicación en el periodo 

entre enero 2012-diciembre de 2013 se analizaron la fiabilidad de los 

instrumentos utilizados, la utilidad del protocolo para diagnosticar las 

complicaciones de la disfagia. 

 

El estudio planteado es observacional de corte descriptivo retrospectivo. Los 

pacientes analizados se incluyeron consecutivamente conforme fueron derivados 

a la Unitat de Foniatria i Logopedia del Hospital Universitari Vall d’Hebron por 

sospecha de disfagia, broncoaspiración o desnutrición secundaria a dificultades 

de deglución.  

 

La demanda de atención por disfagia provenía tanto por parte de médicos de 

familia y especialistas del ámbito de la atención primaria como de hospitales de 

primer y segundo nivel,  y pacientes derivados desde otras especialidades del 

propio HUVH, tanto del ámbito ambulatorio como hospitalizados.  
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A. Procedimiento de inclusión de los pacientes 

 

- Los pacientes ambulatorios fueron distribuidos de forma aleatoria en 2 grupos 

en función del día de la semana en que se visitaban: martes o  viernes. Por 

cuestiones organizativas de la unidad eran los días que se visitaban los 

pacientes de disfagia. La citación se realizó desde la secretaría de la unidad  

sin intervención del investigador.  

- Siguiendo el protocolo establecido, en el caso de estar indicada una prueba 

instrumental, los martes se realizó FEES y los viernes VFSS.  

- Los pacientes hospitalizados fueron valorados el mismo día de la 

interconsulta, realizándose la FEES en el momento de la visita y la VFSS el 

viernes más próximo. 

 

B. Criterios de inclusión 

 

 Pacientes mayores de 18 años derivados a la Unitat de Foniatria i 

 Logopedia entre enero 2012 y diciembre  2013. 

 Sospecha de alteración de la deglución después de valoración clínica por 

 su médico de referencia. 

 Nivel de alerta y colaboración suficientes para permitir la exploración.  

 Consentimiento informado firmado por el paciente o su familia para realizar 

 las exploraciones instrumentales. 
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C. Criterios de exclusión 

 

- Déficits cognitivos mayores (demencia, agitación, agresividad). 

- Trastornos neurológicos con sintomatología que impidan la realización de 

 las pruebas instrumentales (distonía severa no controlable, espasticidad 

 severa, etc.). 

 

D. Algoritmo de decisión clínica 

 

El protocolo de estudio seguido fue el siguiente:  

 

 Historia clínica detallada con recopilación de los datos de comorbilidad (Índice 

de Charlson), síntomas y signos de disfagia, características de la  misma, 

alimentos conflictivos, factores de riesgo, forma de alimentación, tipo de 

respiración y antecedentes de broncoaspiración o neumonía aspirativa.  

 Encuesta de detección de síntomas de disfagia EAT-10  por el personal de 

enfermería, si su situación clínica y cognitiva era suficiente para 

cumplimentarla.  

 Exploración motriz, sensitiva y de reflejos orofaríngeos por parte del médico 

especialista en Foniatría del Servicio de Rehabilitación. 

 Administración del test clínico MECV-V, por el médico especialista en Foniatría 

del Servicio de Rehabilitación.  Si el motivo de interconsulta de hospitalización 

era, o constaba en la historia clínica, un antecedente previo reciente de 

broncoaspiración no se consideró indicado la realización del test con texturas 

MECV-V y se pasó directamente a la exploración instrumental.  

 Si el test clínico MECV-V resultaba positivo o dudoso se informó al paciente o 

a la familia responsable de la necesidad de descartar una posible aspiración 

mediante una prueba instrumental, para lo que se les solicitó el consentimiento 
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informado. Se muestra en los Anexos 1a y 1b los formularios de 

consentimiento informado para la Videofluoroscopia y la Fibroendoscopia de la 

deglución respectivamente. 

 Realización por el médico especialista en Foniatría del Servicio de 

Rehabilitación de la prueba instrumental, previa firma del consentimiento 

informado, la FEES los martes y la VFSS el viernes más próximo a la visita. 

 En los casos en que se precisaba información complementaria para valorar el 

trastorno fisiopatológico responsable de la clínica se realizaron ambas 

exploraciones durante la misma semana. 

  Derivación del paciente a la Unitat de Suport Nutricional, si no había sido 

valorado previamente por esta unidad.  A los pacientes ingresados se les 

realizó de forma rutinaria una analítica que incluía parámetros nutricionales. A 

los que no se les había realizado, por provenir del ámbito ambulatorio, se les 

solicitó una analítica que incluía albúmina, urea y creatinina.  Se consideraron 

como valores normales: 

- Srm- Urea: 17-43 mg/dL. 

- Srm- Creatinina: 0.67- 1.17 mg/dL 

- Srm- Albúmina:  3.5-5.2 g/dL 

 Explicación al paciente y/o familia de la recogida de datos para el estudio. Se 

les facilitó la Hoja de Información al paciente y el Consentimiento Informado 

para su participación. Anexos 2 y 3.  

 

 

El algoritmo del estudio de investigación se aplicó con criterios clínicos y de 

seguridad en función del riesgo de broncoaspiración de los pacientes, y se 

muestra en el Gráfico 1.  
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Gráfico 1.Circuito de los pacientes en el estudio 
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E.  Parámetros estudiados 

 

E.1. Índice de comorbilidad de CHARLSON:  

 

Se utilizó el Índice de Comorbilidad de Charlson como una forma de estratificar 

los pacientes del estudio, dado su origen de un hospital de tercer nivel y el riesgo 

de influencia en el proceso de disfagia, no sólo de la enfermedad causal, sino 

también de otros procesos concomitantes que pudieran actuar como agravantes 

de las posibles complicaciones.  

 

A cada condición se le asigna una puntuación de 1,2,3 ó 6 dependiendo del riesgo 

de muerte que se asocia con esta condición. Las puntuaciones más altas indican 

una mayor comorbilidad  ( pacientes con una puntuación  > 5 tienen 

esencialmente un 100% de riesgo de morir en un año) (160). Anexo 4.  

 

 

E.2. Escala EAT-10:   

 

Para identificar los pacientes con riesgo de disfagia se aplicó la Eating 

Assessment Tool (EAT-10) en su versión española.  La EAT-10 es una escala 

analógico-verbal auto-administrada de 10 preguntas. Está considerada un 

cuestionario de detección de disfagia, y fue elegido porque es el único traducido y 

validado al castellano. 

 

La Eating Assessment Tool (EAT-10) fue publicada por Belafsky en 2008 (129) y 

traducida y validada al castellano por Burgos en 2012 (130). Se diseñó con el 

objetivo de identificar los pacientes en riesgo de disfagia de forma sencilla y 

coste-efectiva y basándose en los síntomas físicos, pero también emocionales, 
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más frecuentes en estos pacientes,  demostrando una buena consistencia interna, 

fiabilidad y reproductibilidad.  

 

La administración del test es muy sencilla y rápida. El paciente ha de rellenar la 

encuesta identificando de forma subjetiva afirmaciones sobre los síntomas y 

signos más frecuentes en la disfagia, dándoles una gradación de 0 a 4 puntos, 

siendo 0 la ausencia del síntoma y 4 el grado más severo. La puntuación total se 

obtiene por suma directa. Una  puntuación de 3 o mayor de 3 es indicativo de 

posible disfagia (129).  

 

Se utilizó la escala EAT-10 para la detección de síntomas de disfagia orofaríngea 

siempre que el sujeto presentara un estado cognitivo y/o comunicativo suficiente 

para responderla y el paciente realizara una ingesta por vía oral. 

En  el Anexo 5 se incluye la escala original y la adaptación española (130). 

 

 

E.3. Algoritmo de realización del Método de Exploración 

Clínica Volumen -Viscosidad (MECV-V): 

 

Para identificar las alteraciones de la seguridad y la eficacia de la deglución se 

utilizó el Método de Exploración Clínica Volumen-Viscosidad (MECV-V) (139). 

Este test orienta al clínico sobre la textura y el volumen más seguros para el 

paciente y sirve como criterio para indicar una exploración instrumental (134). En 

manos de personal con un mínimo entrenamiento es un test con buena 

sensibilidad y especificidad diagnóstica (139). 

  

Los autores la definen como una prueba de esfuerzo progresivo, que consiste en 

la administración al paciente de bolos crecientes (de 5mL, 10 mL y 20 mL) de 3 

viscosidades: néctar, líquido y pudin. Las texturas se obtuvieron utilizando 100 mL 
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de agua a temperatura ambiente mezclados con espesante comercial neutro 

Resource® de Nestlè Health Nutrition. Para la textura néctar se utilizaron 4’5 gr de 

producto, 9 gr para la textura pudin, y agua sin espesante para el líquido (139).   

  

Para cada volumen y viscosidad testados se registraron: 

- Signos de alteración de la seguridad de la deglución: tos, alteración 

en la voz o voz húmeda, desaturación de oxígeno  ≥3%.  

- Signos de alteración de la eficacia de la deglución: déficit de sello 

labial, residuos orales, deglución fraccionada, residuos faríngeos 

 

Se muestra el algoritmo de realización en el gráfico  2  y la hoja de anotación en el 

Anexo 6. 

 

El test se basa en que, en la disfagia neurógena, el aumento de la viscosidad y la 

disminución del volumen mejoran la seguridad de la deglución (161).  El 

procedimiento se inicia colocando un pulsioxímetro y registrando  la saturación 

basal de oxígeno del paciente. La administración de los bolos comienza con una 

viscosidad relativamente segura para los pacientes, el néctar, y a volumen 

mínimo, 5 mL. Si el paciente no presenta alteraciones de la seguridad de la 

deglución se le administran los bolos de 10mL y 20mL. Si en éstos no presenta 

signos de alteración de la seguridad se continúa con los bolos de líquido, en el 

mismo orden, 5, 10 y 20 mL. Se finaliza con la textura pudin administrado de la 

misma forma.  Se considera un resultado positivo cuando se detectan signos de 

alteración de la seguridad de la deglución en cualquier bolo. En ese caso se 

suspende la viscosidad y el volumen que se está testando, néctar o líquido, y se 

pasa a pudin. Si hay signos de alteración de la seguridad en pudin se suspende la 

prueba. En cada textura se anotan los signos de alteración de la eficacia de la 

deglución, pero no suponen la suspensión de la prueba (139).   
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El MECV-V no se consideró indicado en  los sujetos en los que en su historia 

clínica constaba un episodio de broncoaspiración reciente, y para los que la 

prueba podía suponer un riesgo de aspiración no controlada. 

 

 

Fig. 51.Algoritmo de realización del MECV-V. Tomado de Nestlè Health Nutrition. 
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E.4. Protocolo de realización de la Fibroendoscopia de la 

deglución (FEES): 

 

Para evaluar de forma anatómica y funcional las estructuras de la orofaringe y 

laringe y diagnosticar la DOF se utilizó la Fibroendoscopia de la deglución 

(FEES).  La exploración permite identificar las anomalías morfológicas y detectar 

la penetración, la aspiración y los residuos con fiabilidad.   La observación de la 

gestión de las secreciones, si son aspiradas o no y la respuesta refleja del 

individuo es uno de los aspectos más útiles a nivel clínico (145).  

 

La exploración se realizó con el paciente en sedestación. Tras la introducción del 

fibroscopio flexible por la narina más cómoda para el sujeto se realizó una 

exploración anatómica y funcional de la orofaringe y la laringe, registrando 

asimetrías anatómicas, el cierre glótico, el movimiento de las estructuras de la 

deglución “en seco”, sin alimento, y el tipo y modo de gestión de las propias 

secreciones (143).  

 

En la exploración con alimento se utilizaron volúmenes crecientes (5,10 y 20 mL) 

de viscosidad néctar, líquido y pudin. Para obtenerlas se utilizó espesante 

comercial neutro Resource® de Nestlè Health Nutrition mezclado con 100 mL de 

agua a temperatura ambiente teñida con colorante alimentario. Para conseguir las 

diferentes viscosidades se utilizó 4,5gr para la textura néctar, 9gr. para el pudin, y 

agua sola para el líquido. Se utilizaron colores diferentes para cada viscosidad. 

 

Como signos de alteración de la seguridad de la deglución se registraron: 

- Penetración vestibular pre-deglutoria, durante la deglución y post-

deglutoria. 

- Aspiración traqueal pre-deglutoria, durante la deglución y post-

deglutoria, y si eran silentes o clínicas. 



 

 

143     V. MATERIAL Y MÉTODO   

 

Como signos de alteración de la eficacia de la deglución se registraron: 

- Residuos en vallécula 

- Deglución fraccionada 

- Residuos en faringe 

- Déficit de apertura del EES 

 

Se recogieron además los signos de alteración de la fase oral: déficit de sello 

labial, residuos orales, déficit de control oral, déficit de propulsión lingual, 

insuficiencia del sello glosopalatino, insuficiencia del sello velo-palatino. En la 

FEES éstos signos se obtienen de forma indirecta, no pueden ser visualizados 

directamente, por lo que los resultados no se incluyeron en el presente estudio.  

 

 

E.5. Protocolo de realización de la Videofluoroscopia de la 

deglución (VFSS): 

 

Se realizó la VFSS para el diagnóstico de la DOF ya que se trata de una 

exploración dinámica en la que se visualizan las fases oral y faríngea. En la VFSS 

se realiza una proyección radiográfica lateral  y en ocasiones antero-posterior, 

que incluye la cavidad oral, la faringe, la laringe y el esófago cervical en lo posible.   

Siguiendo las recomendaciones de las guías de práctica clínica (162), se 

consideró especialmente indicada en pacientes que no toleraban la introducción 

del fibroscopio flexible, presentaban agitación o era necesaria la visualización de 

la orofaringe de forma simultánea. 

 

En el estudio de investigación se realizaron las VFSS con el paciente sentado, y 

el alimento le fue administrado por el investigador.  Para la exploración con 

contraste se utilizaron volúmenes crecientes (5,10 y 20 mL) de 100 mL de 
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contraste hidrosoluble Gastrografín® diluído al 50% con agua a temperatura 

ambiente, al que se añadió espesante comercial Resource® de Nestlè Health 

Nutrition. Para equiparar las viscosidades a las utilizadas en el MECV-V y la 

FEES se utilizaron 3’5gr de espesante para el néctar, 8gr para el pudin, y 

Gastrografín® con agua al 50% para el líquido (139).  

  

Los signos clínicos que se registraron fueron: 

 

 En la fase oral: déficit de sello labial, apraxia deglutoria, déficit de control y 

propulsión del bolo, deglución fraccionada, incompetencia del sello gloso-

palatino, penetración pre-deglutoria, aspiración pre-deglutoria   

 En la  fase faríngea: residuos en vallécula, déficit de sello velo-palatino, 

reflujo nasal, residuos en faringe, déficit en el reflejo deglutorio, déficit de 

ascenso laríngeo, penetración vestibular, aspiración traqueal, déficit de 

apertura del EES, penetración y aspiración post-deglutorias, presencia o no 

de tos refleja. 

 

Para el estudio se consideraron signos de alteración de la seguridad de la 

deglución la penetración y aspiración tanto pre-deglutorias como durante la 

deglución o post-deglución. Como signos de alteración de la eficacia de la 

deglución se consideraron la deglución fraccionada, los residuos en vallécula, los 

residuos en faringe y el déficit de apertura del EES. 

 

Se utilizó el mismo algoritmo de realización para la FEES y la VFSS (gráfico 2). 

 

Tanto en la FEES como en la VFSS las penetraciones y aspiraciones se 

clasificaron en función de la escala Penetration-Aspiration Scale (PAS) de 

Rosenberk et al.(163). 
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E.6. Severidad de la disfagia 

 

Para valorar la severidad de la disfagia y sus complicaciones se utilizaron las 

escalas más frecuentemente aplicadas en la literatura y que, a nuestro juicio, 

ofrecen una información clínica más útil. Anexo 7.  

 

 Penetration-Aspiration Scale (PAS) (163): es una escala diseñada para 

valorar los niveles de severidad de la penetración y la aspiración. La 

versión inicial fue de 9 puntos y valoraba por videofluoroscopia la deglución 

de líquido en pacientes con ictus.  La versión definitiva es de 8 puntos, en 

los que el paso del bolo a la vía aérea es el resultado principal a valorar, y 

la capacidad del sujeto para expulsarlo y los residuos los resultados 

secundarios. Está graduada de 1 a 8,  en la que 1 es la ausencia de paso 

de material a vía aérea, de 2 a 5 se valora la severidad de la penetración, y 

de 6 a 8 la severidad de la aspiración, siendo 8 la aspiración silente. 

Gráfico 2. Algoritmo de realización de la FEES y la VFSS. 
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 Escala Functional Oral Intake Scale (FOIS) (164):  es una escala de 7 

puntos (1-7) diseñada para evaluar el nivel funcional de la ingesta oral de 

sólidos y líquidos en pacientes con disfagia que han padecido un ictus. Es 

una escala reconocida internacionalmente y validada estadísticamente, 

sensible a los cambios en la alimentación de los pacientes y que es útil 

para documentar la evolución.  

Distribuye los niveles de resultado entre la dependencia de sonda (1-3) y la 

ingesta por vía oral (4-7) siendo el nivel 1 el más severo ( no ingiere nada 

por boca) y 7 el más leve (ingiere dieta oral sin restricciones). 

 

 Dysphagia Severity Rating Scale (DSRS) (109): es una escala de 7 

puntos diseñada inicialmente para valorar la severidad de la disfagia en 

pacientes con Parkinson, pero utilizada después en la literatura para 

comparar los niveles de severidad de la aspiración y la necesidad de 

adaptaciones nutricionales. Diferencia niveles de 0 a 6, donde 0 es 

deglución normal y 6 severa disfagia con aspiración de más del 10% en 

todas las consistencias y necesidad de dieta oral absoluta. A diferencia de 

otras, nos pareció útil para nuestro estudio porque es una escala que se 

basa en la severidad de la aspiración en función de las consistencias 

exploradas y el reflejo de tos como protección de la vía aérea.  

 

Una vez completado el proceso diagnóstico y a partir de los hallazgos de la 

exploración instrumental, a los pacientes se les facilitaron las pautas terapéuticas 

dietéticas, posturales o rehabilitadoras más adecuadas a su patología, así como 

la derivación a los especialistas correspondientes en caso de requerirlo. 
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F. Muestra de estudio 

 

Se recogieron para el estudio todos los pacientes con sospecha de disfagia o 

aspiración, de cualquier etiología, derivados desde el 1 enero 2012 al 31 de 

diciembre de 2013. 

 

Los pacientes fueron valorados en la Unitat de Foniatria i Logopedia del Servicio 

de Rehabilitación del Hospital Universitari Vall d’Hebron, situada en la 1ª planta, 

Anexo, del Hospital de Traumatología, Rehabilitación y Quemados.  

 

La encuesta, la exploración física, el test con texturas y la FEES se realizaron en 

la misma unidad. La VFSS se realizó en el Servicio de Radiología del Hospital de 

de Traumatología, Rehabilitación y Quemados del HUVH, en planta semisótano, 

con la colaboración de los técnicos especialistas en Radiología. En el caso de 

pacientes hospitalizados, la exploración física y el test de texturas, si estaba 

indicado, se realizó a pie de cama del paciente. La exploración nutricional fue 

realizada de manera rutinaria por el personal (médicos y dietistas) de la Unitat de 

Suport Nutricional del hospital. 

 

En el caso de la FEES las imágenes se visualizaron con un fibroscopio flexible 

MACHIDA de 3’4 mm de diámetro y se registraron digitalmente con el equipo KAY 

PENTAX, modelo 9200C.  

 

La VFSS se realizó con el equipo de Rx- Philips OMNI-DIAGNOST-4400. Se 

grabaron las imágenes a 25 frames/seg con una videocámara digital 

PANASONIC- modelo AG-DVC30E. La digitalización de las imágenes, el análisis 

y la cuantificación se realizaron con la plataforma Swallowing Observer (Image 

and Physiology SL, Barcelona).  
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Los datos demográficos, clínicos  y los resultados de las exploraciones se 

registraron en la historia clínica informatizada (SAP) del HUVH. 

 

Los datos se analizaron estadísticamente para determinar la seguridad del 

protocolo conforme a los objetivos del presente estudio, comparando los datos 

obtenidos con los publicados en la literatura. 

 

  

G. Variables analizadas 

 

Las variables principales del estudio fueron: 

 

 Variables  demográficas: edad, sexo, procedencia.  

 Variables en relación al motivo de consulta: antecedentes médicos y 

quirúrgicos, síntomas de disfagia, alimentos afectados, frecuencia de los 

síntomas, afectación de las ingestas, características de la alimentación:  

tipo de dieta, vía de alimentación, tipo de respiración y de cánula de 

traqueotomía en el momento del estudio, complicaciones respiratorias y 

broncoaspirativas previas. 

 Etiología de la DOF (si era conocida): neurógena, miopatías, estructural 

faringo-laríngea, estructural maxilo-facial, cirugías cervical, vascular y de 

base de cráneo.  

 Variables de disfagia: cuestionario EAT-10 de detección de signos de 

disfagia. 

 Exploración motriz, sensitiva y de reflejos orofaríngeos. 
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 Test de diagnóstico clínico de disfagia MECV-V: registro de signos de 

alteración de la  seguridad y la  eficacia en las fases oral y faríngea de la 

deglución. 

 Variables nutricionales: pérdida de peso, Indice de Masa Corporal, Mini 

Nutritional Assessment, valores de albúmina, urea y creatinina. 

 Variables en relación a la exploración instrumental: signos de alteración de 

la seguridad y la eficacia de la deglución en la FEES y en la VFSS. 

 Variables de severidad de la disfagia: escala Penetration-Aspiration Scale 

(PAS), escala Dysphagia Severity Rating Scale (DSRS), escala de 

alimentación  Functional Oral Intake Scale (FOIS). 

 Complicaciones pulmonares, nutricionales y mortalidad presentadas por 

este grupo de pacientes durante 2014-2015 y recogidas en su historia 

clínica. 

 

 

H. Requisitos  éticos  y  protección  de  datos  

 

El presente proyecto cumple con los requisitos éticos impuestos en la 

Declaración de Helsinki de 1975 y revisados posteriormente en el año 2000.  

De acuerdo con la Ley 15/1999 de Protección de Datos de Carácter Personal, los 

datos personales obtenidos han sido los necesarios para cubrir los fines del 

estudio.  

Se realizó un registro de datos informatizado codificado y protegido para 

preservar la intimidad de la muestra de estudio. El acceso a dicha información 

quedó restringido al personal investigador. Los datos del estudio, incluidos los 

datos personales, el código de identificación del sujeto, así como el documento de 

consentimiento informado de la exploración instrumental fueron anonimizados, 

codificados  y  custodiados independientemente de los documentos de datos del 
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estudio para asegurar la confidencialidad de éstos, cumpliendo con la Ley 

Orgánica 15/1999 de 13 de diciembre de Protección de Datos (LOPD).  

 

El proyecto de investigación recibió la CONFORMIDAD DE LA DIRECCIÓN DEL 

CENTRO para la realización del estudio y el DICTAMEN FAVORABLE del 

Comité Ético de Investigación Clínica y Comisión de Proyectos de Investigación 

del Hospital Universitario Vall d’Hebron con el num. PR(ATR) 195/2015. Anexo 8. 

 

 

I. Análisis estadístico   

 

Para el manejo de datos y el análisis estadístico se han utilizado los programas 

estadísticos IBM SPSS Statistics v.22 y R v3.5.1. Se ha realizado un análisis 

multivariante en el que las variables categóricas se describen con su frecuencia 

absoluta y relativa. Las variables cuantitativas se presentan con su media y 

desviación estándar (DE). Para los análisis bivariados de variables cualitativas se 

ha utilizado la prueba de Chi-cuadrado, o la prueba exacta de Fisher cuando las 

condiciones de aplicación del primero no se cumplían.  

Se ha utilizado el test de McNemar para evaluar el grado de acuerdo entre las 

diferentes técnicas de detección de los signos de seguridad/eficacia consideradas 

en el estudio.  

En todos los contrastes de hipótesis el nivel de significación estadística fue de      

p≤ 0,05. 
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VI. RESULTADOS 

 

A. CARACTERÍSTICAS DE LA MUESTRA 

 

Los sujetos participantes en el estudio fueron reclutados de los pacientes con 

sospecha de disfagia de cualquier causa derivados a la Unitat de Foniatria i 

Logopedia del Servicio de Rehabilitación del Hospital Universitari Vall d’Hebron 

entre enero de 2012 y diciembre de 2013. 

 

La muestra inicial fue de 330 pacientes, de los cuales 51 eran menores de 18 

años. Aplicados los criterios de inclusión obtuvimos una muestra final de 235 

casos. 

  

De esta muestra se excluyeron 21 pacientes por:  

 fallecimiento antes de completar la recogida de datos (3 casos)  

 traslado fuera de Catalunya con imposibilidad de completar los datos          

(2 casos) 

 falta de datos clínicos (16 casos). 

 

La muestra final del estudio está compuesta de 214 casos, con un amplio rango 

de edad,  comprendida entre los 19,73 años y los 89,31 años con una mediana de 

64,14 (DT 15,57).  
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En cuanto al sexo 135 casos  (63,08%) eran varones y 79 casos eran mujeres 

(36,92%).  

 

Un 74,3% de los casos procedían del ámbito ambulatorio y un 25,7% eran 

pacientes ingresados en el propio hospital, según se muestra en la Tabla 2.  

 

Tabla 2.Características socio-demográficas de la muestra 

Edad  en años mediana 64,14 

   mínima 19,73 

   máxima 89,31 

 
 

percentil 25 52,06 

 
 

percentil 75 72,64 

   desviación típica 15,57   

Sexo varones 135 (63,08%) 

  mujeres 79 (36,92%) 

Procedencia ingresados          55 (25,7%) 
 

 
ambulatorios 159 (74,3% ) 

 

 

A.1.Etiología de la disfagia 

 

Los pacientes presentaron causas de disfagia variadas y complejas, como 

corresponde a un hospital de tercer nivel (Tabla 3). 

La causa neurógena más frecuente fue el Ictus, con un 20% de los casos (44 

sujetos), de los cuales fueron isquémicos el 59% (26 pacientes) y hemorrágicos el 

36% (16 sujetos), un caso fue etiquetado de ictus maligno y otro paciente 

presentó un AVC transitorio.  
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La localización del ictus fue múltiple, con afectación de todas las áreas cerebrales, 

corticales y subcorticales: frontal (24%), temporal (36%), parietal (34%) y occipital 

(6%), ganglios basales (33%) y cerebelo (6%). A nivel de tronco encefálico el 15% 

presentaron lesión en protuberancia y el 6% en bulbo raquídeo.  

 

Tabla 3.Etiologías neurógenas del estudio 

Etiología   N % 

Ictus   44 20% 
       isquémico  

 
26 59% 

       hemorrágico 
 

16 36% 
       maligno  

 
1 2% 

       transitorio  
 

1 2% 
Localización Ictus 

   frontal dcho 
 

6 13% 

 
izdo 

 
4 9% 

 
bilateral 

 
1 2% 

temporal  dcho 
 

7 16% 

 
izdo 

 
8 18% 

 
bilateral 

 
1 2% 

parietal  dcho 
 

7 16% 

 
izdo 

 
7 16% 

 
bilateral 

 
1 2% 

occipital dcho 
 

2 4% 

 
izdo 

 
1 2% 

g. basales  dcho 
 

7 16% 

 
izdo 

 
6 13% 

 
bilateral 

 
2 4% 

cerebelo dcho 
 

1 2% 

 
izdo 

 
1 2% 

 
bilateral  

 
1 2% 

protuberancia dcho 
 

3 6% 

 
izdo 

 
4 9% 

bulbo dcho 
 

2 4% 

 
izdo 

 
1 2% 

hemorragia subaracnoidea 
 

6 13% 
hematoma 
intraparenquimatoso 

 

9 20% 

Lesión neurológica 
perinatal   

4 1.8% 

Presbifagia 
  

10 4.6% 

TCE     12 5.6% 
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Enf. Neurodegenerativas 
   

 
ELA 

 
8 3.7% 

Parkinson  
 

9 4.2% 
Esclerosis Múltiple 

 
1 0.5% 

Leucoencef.multifocal 
progresiva  

 

1 0.5% 

Otras  
 

6 2.8% 

Parálisis laríngea       

 
dcho 

 
12 5.6% 

 
izdo 

 
13 6.1% 

 
bilateral    3 1.4% 

Miopatías 
    miopatía enfermo critico    6 2.8% 

dermatomiositis  
 

3 1.4% 

 
Steinert  

 
3 1.4% 

Colagenopatías         
colagenopatia inesp. 

 
2 0.9% 

esclerodermia  
 

5 2.3% 

 
Otras  

 
2 0.9% 

Neurocirugia supratentorial   5 2% 

Neurocir. infratentorial  
 

9 4% 
 

En el grupo de hemorrágicos el 13% (6 casos) presentó hemorragia 

subaracnoidea y el 20% (9 casos) un hematoma intraparenquimatoso.  

Otras etiologías neurógenas presentes en la muestra, aunque de menor 

frecuencia, fueron las enfermedades neurodegenerativas, con 8  casos (3.7%) de 

Esclerosis Lateral Amiotrófica (ELA), 9 sujetos con Enf. Parkinson (4.2%), 1 caso 

de Esclerosis Múltiple (0.5%), 1 caso de Leucoencefalopatía multifocal progresiva  

(0.5%), y 6 pacientes que presentaron otros procesos neurodegenerativos no 

etiquetados (2.8%).   

La Presbifagia estuvo presente en nuestro grupo de sujetos en un 4.6%, así como 

las miopatías, con 6 pacientes con miopatía de enfermo crítico (2.8%), 3 casos 

con dermatomiositis (1.4%) y 3 pacientes que presentaban Enfermedad de 

Steinert (1.4%).  
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Con el diagnóstico de colagenopatía inespecífica encontramos 2 sujetos (0.9%), 5 

casos de Esclerodermia (2.3%) y 2 pacientes con otras colagenopatías no filiadas 

(0.9%).  

De la muestra 14 pacientes habían sufrido intervenciones de neurocirugía, 

supratentorial el 2% e infratentorial el 4%.  

Los Traumatismos Craneo-encefálicos suponen un 5.6% de los casos,  con 

niveles de severidad valorados con la escala de Glasgow de 3-4 (66.6%), 5-6 

(16.6%), 7-8 (16.6%).  

La parálisis laríngea fue una causa de disfagia frecuente en nuestra muestra, 

tanto aislada como formando parte de otros procesos neurológicos y 

estructurales. Se identificó en 28 casos, con parálisis laríngea dcha. el 5.6%, izda. 

el 6.1% y bilateral el 1.4%.  

Se registraron además 4 sujetos con lesión neurológica perinatal (1.8%) . 

 

Las etiologías de origen estructural se muestran expresadas en la Tabla 4.  

La cirugía maxilo-facial fue una causa muy prevalente de disfagia en nuestra 

muestra (15 sujetos -7%), de los cuales había 3 casos (19%) de glosectomía 

parcial, 7 sujetos con hemiglosectomía (46.6%) y 5 con glosectomía total (33%). 

La mandibulectomía fue la segunda causa de disfagia estructural en nuestra 

muestra, con 10 casos (4.7%).  

Se recogieron 8 casos de cirugía laríngea (3.7% de la muestra), de los cuales la 

más frecuentemente observada es la laringuectomía parcial supraglótica con 6 

pacientes (75%). Se registraron 1 caso de cordectomía y 1 caso de 

laringuectomía reconstructiva  crico-hioido-epiglotopexia (CHEP).  
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Habían precisado cirugía de velo 7 casos (3.2%), de trígono retromolar 5 sujetos 

(2.3%) y de suelo de boca 4 pacientes (1.0%).  

Tabla 4.Etiologías estructurales del estudio. 

Etiología   N % 

cirugía laríngea   8 3.7% 
cordectomia  

 
1 12% 

CHEP 
 

1 12% 
supraglótica 

 
6 75% 

cirugía lengua   15 7.0% 
parcial dcho 1 6.0% 

  
izdo 2 13.0% 

hemiglosectomía dcho 5 33.3% 

  
izdo 2 13.3% 

total   5 33.0% 

cirugía suelo boca   4 1.0% 

cirugía trígono dcho 2 0.9% 

  
izdo 3 1.4% 

cirugía velo   dcho 4 1.9% 

  
izdo 3 1.4% 

mandibulectomia dcho 6 2.8% 

  
izdo 4 1.9% 

cirugía cervical   15 7.0% 

cirugía vascular   2 0.9% 

cirugía lesión medular    8 3.7% 

Cir. + vaciamiento 
gangl.cervical   

  

parcial lateral  
 

7 3.2% 
radical lateral  

 
16 7.5% 

total bilateral  
 

7 3.3% 

Injerto     18 8.5% 

Cir.+ Radioterapia   38 17.8% 

Cir.+Quimioterapia   25 11.7% 

osteofitosis cervical   4 1.8% 

patología esofágica   11 5.1% 
 

Un grupo numeroso lo constituyeron los pacientes que habían precisado cirugía 

cervical (15 casos-7%). Con cirugía vascular cervical encontramos 2 pacientes 

(0.9%), y con cirugía de la lesión medular cervical 8 casos (3.7%).  
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La osteofitosis cervical fue otra causa de disfagia estructural en nuestra muestra, 

que afecta al 1.8% de los casos (4 pacientes).  

Se recogieron 11 sujetos con patología esofágica, que suponen el 5.1% de los 

pacientes explorados. 

La cirugía de cabeza y cuello habitualmente precisa otros tratamientos 

concomitantes que pueden repercutir sobre las secuelas. El 3.2% de nuestra 

población precisó vaciamiento ganglionar parcial lateral, el 7.5% radical lateral y el 

3.3% total bilateral. El 8.5% de los sujetos precisaron además cirugía con injerto, 

el 17.8% precisaron radioterapia y el 11.7% quimioterapia.  

 

A.2. Motivo de consulta: síntomas de disfagia 

Se recogieron los síntomas clínicos más relevantes para identificar la disfagia. Los 

más importantes tienen que ver con las alteraciones de la seguridad y la eficacia 

de la deglución, que se muestran en la Tabla 5. 

Tabla 5.Síntomas de disfagia 

Síntomas  
nº casos 

(n) 
porcentaje % 

tos  158 74.88% 

voz húmeda  63 29.86% 

broncoaspiración 68 32.23% 

reflujo nasal  15 7.11% 

atragantamiento  169 80.09% 

retención del bolo 152 72.04% 

 babeo- sialorrea  57 27.01% 

pérdida de peso  70 33.18% 

RGE  33 15.64% 

dolor esternal  34 16.11% 
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El atragantamiento fue el síntoma más frecuentemente referido por nuestros 

pacientes (80.1%), seguido de la tos (74.9%) y la sensación de retención del bolo 

en faringe (72%). El 33.18% referían pérdida de peso y el 32.2% habían 

presentado episodios de broncoaspiración. El babeo y/o la sialorrea lo 

presentaban el 27% de los casos. Presentaban voz húmeda casi el 30% de los 

pacientes, reflujo nasal el 7.1% y dolor esternal y reflujo gastroesofágico eran 

referidos por el 16% y el 15.6% respectivamente 1. 

 

A.3. Texturas más frecuentemente afectadas: 

A partir de la anamnesis se registraron los tipos de alimentos con los que los 

pacientes presentaron los síntomas descritos. Como se aprecia en la Tabla 6 los 

pacientes presentaron afectación en más de una viscosidad, siendo la textura 

sólida la más afectada, en un 69,4% de los casos, seguida de la líquida, con un 

60,3%. El 39,2% de los pacientes refirieron problemas para deglutir su propia 

saliva, y un 33% tenían dificultades con los alimentos mixtos o con dobles 

texturas2. Tabla 6. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                           
1
 Se ha de tener en cuenta que los pacientes podían referir más de un síntoma a la vez. 

2
 Los pacientes podían presentar dificultad en más de una textura. 



 

 

161     VI. RESULTADOS  

Tabla 6.Tipo de alimentos afectados por la disfagia 

Alimentos afectados Nº casos ( %) 

Sólidos  SI  145 (69.38%) 

  no ingiere  20 (9.57%) 

mixtos SI  69 (33.01%) 

  no ingiere  55 (26.32%) 

líquidos SI  126 (60.29%) 

  no ingiere  32 (15.31%) 

saliva SI  82 (39.23%) 

  NO  127 (60.77%) 

 

 

A.4. Frecuencia de presentación de los síntomas de disfagia: 

Es un dato que pocas veces se recoge en los protocolos de estudio de la disfagia, 

pero que consideramos necesario para valorar la severidad de presentación de 

los síntomas y su relevancia en la vida cotidiana de la persona.  

 

La frecuencia de presentación de los síntomas fue “en cada ingesta” en el 23,1% 

de los casos, “una o más veces al día” en el 40,4%, mientras que el 28,8% 

refirieron una incidencia semanal. Casi el 5% la presentaban “alguna vez al mes” 

y solo el 3% “ocasional”. Tabla 7. 
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Tabla 7.Frecuencia y severidad de los síntomas en la muestra. 

Síntomas Nº casos ( %) 

frecuencia síntomas  cada ingesta  48 (23.08%) 
  

1 o > veces al día  84 (40.38%) 
  

1 o >veces a la semana  60 (28.85%) 
  

1 o >veces al mes  10 (4.81%) 
  

ocasionalmente  6 (2.88%) 

ingestas alargadas 
NO  63 (31.34%) 

  
poco  63 (31.34%) 

  
medio  45 (22.39%) 

  
mucho  30 (14.93%) 

 

 

Con el objetivo de conocer la complejidad de la población de estudio y la posible 

repercusión de la disfagia en su estado general, se recogieron datos de 

comorbilidad con otros procesos, la necesidad o no de alimentación alternativa a 

la oral, así como de complicaciones respiratorias y nutricionales previas al 

episodio de consulta. 

 

A.5. Tipo de alimentación: 

Se registró el tipo de alimentación, desglosado entre los que ingerían dieta oral,  

nutrición enteral y aquellos que tenían una alimentación mixta, enteral y oral. 

  

La Tabla 8 muestra que sólo en 16,8% realizaban una dieta normal, mientras que 

el 40,2 % realizaban una dieta de fácil masticación y el 20,56% triturada. El 3,3% 

habían tenido que realizar una adaptación de los líquidos, y un 4,2% ingerían una 

dieta triturada con adaptación de los líquidos. 
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En cuanto a la alimentación enteral, el 14% eran portadores de una sonda 

nasogástrica o nasoyeyunal y el 15,4% eran portadores de una sonda de 

gastrostomía. Un grupo de pacientes realizaban una dieta mixta, enteral y oral, 

siendo 5,1% de dieta oral y por sonda nasogástrica o nasoyeyunal y el otro 7,9% 

oral y por gastrostomía. 

 

Tabla 8.Tipos y vía de alimentación: sonda nasogástrica (SNG), sonda nasoyeyunal (SNJ), gastrostomía 
(PEG) 

 
Tipo alimentación Nº casos (%) 

 alimentación oral   normal  36 (16.82%)  

  fácil masticación  86 (40.19%)  

  triturada  44 (20.56%)  

  adaptación líquidos  7 (3.27%)  

  triturada + líquidos adaptados  9 (4.21%)  

nutrición enteral  SNG-SNJ  30 (14.02%)  

  PEG  33 (15.42%)  

 alimentación mixta  SNG-SNJ + oral  11 (5.14%)  

  PEG + oral  17 (7.94%)  

 

 

A.6. Tipo de respiración: 

Se recogieron datos sobre el tipo de respiración desglosando si los pacientes 

precisaban o no cánula de traqueotomía y de qué tipo.  

El 91,5% de los casos estudiados no precisaban traqueotomía, mientras que el 

8,4% restante portaban cánula, 13 de ellos con cánula simple, 4 la portaban 

fenestrada y sólo 1 caso portaba una cánula con balón. Tabla 9. 
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Tabla 9.Tipo de respiración de la muestra de estudio. 

  Nº casos (%) 

 Tipo respiración espontánea  196 (91.55%)  

  traqueotomía con  cánula simple  13 (6.1%)  

  traqueotomía con cánula fenestrada  4 (1.88%)  

  traqueotomía con cánula  con balón  1 (0.47%)  

 

    

A.7. Índice de comorbilidad de Charlson:  

En el Índice de comorbilidad de Charlson, encontramos que casi el 50% de la 

muestra presentaban un índice entre 0-2 y el resto entre 3 y 8, según puede 

apreciarse en la Tabla 9.  La comorbilidad ajustada por edad y la supervivencia 

esperada a los 10 años se muestran también en la Tabla 10. Se ha de tener en 

cuenta que el Índice de Charlson no incluye las secuelas de patología traumática 

o procesos quirúrgicos previos. 

Tabla 10.Indice de comorbilidad de la muestra. Comorbilidad ajustada por edad y supervivencia a 10 años. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Índice Comorbilidad 

Charlson 

0 38  (17.76%) 

1 37  (17.29%) 

2 44  (20.56%) 

3 39  (18.22%) 

4 27  (12.62%) 

5 17  (7.94%) 

6 10  (4.67%) 

7 1  (0.47%) 

8 1  (0.47%) 

   

mediana DE P25 P75 

Comorbilidad ajustada por edad 4,40 2,85 2,20 6,50 

Supervivencia a los 10 años 40,68 39,59 0,26 88,32 
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A.8. Complicaciones respiratorias y nutricionales previas:  

Un porcentaje importante de pacientes con disfagia presentaron, previamente a la 

consulta o al episodio de broncoaspiración, signos de complicaciones 

respiratorias o nutricionales. Por este motivo se recogieron en la anamnesis datos 

relativos a patología bronquial y/o nutricional, algunos documentados (neumonía 

aspirativa, leucocitosis, broncoaspiración, desnutrición, deshidratación) y otros 

subjetivos (pérdida de peso, bronquitis o patología bronquial recidivante), como se 

muestra en la Tabla 11.   

 

De los casos estudiados el 63,1% no presentaron episodios que pudieran 

considerarse complicaciones respiratorias, pero el resto de la muestra, un 19,6%,  

tenían documentado al menos un episodio de broncoaspiración y un 9,3% habían 

presentado una neumonía aspirativa.   

 

En cuanto a las complicaciones nutricionales, un 10,7% presentaban una 

desnutrición documentada, un caso había sido diagnosticado de deshidratación y 

un 17,7% refería pérdida de peso no intencionada. El restante 70,5% de  los 

casos no referían problemas nutricionales. Tabla 11. 

Tabla 11.Complicaciones respiratorias y nutricionales previas al estudio. 

 
tipo Nº casos (%) 

complicaciones                     
respiratorias  previas  

broncoaspiración  42 (19.63%)  

neumonía aspirativa  20 (9.35%)  

  bronquitis recidivantes  14 (6.54%)  

  fiebre  1 (.47%)  

  leucocitosis  1 (.47%)  

  NO  135 (63.08%)  

complicaciones nutricionales 
previas  

desnutrición  23 (10.75%)  

deshidratación  1 (.47%)  

  pérdida de peso  38 (17.76%)  

  NO  151 (70.56%)  
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A.9. Escala de detección de síntomas de disfagia EAT-10: 

Como se ha citado en Material y Método, se aplicó la escala EAT-10 siempre que 

el paciente presentara un estado cognitivo y/o comunicativo suficiente para 

responderla y realizara una ingesta por vía oral. 

 

El EAT-10 se pudo aplicar a 147 casos (69.1% de los pacientes), con una media 

de puntuación de 15,47 puntos y una desviación estándar de 9,44. El rango de 

puntuaciones de la muestra oscila entre 0 puntos y 40 puntos3.Tabla 12. 

 

Tabla 12.Resultados de la aplicación de la escala EAT-10. 

  

n=147 

EAT- 10 puntuación  
media (DE) 15.47 ( 9.44 ) 

  
Mediana (P25;P75)  14.00 ( 8.00; 21.00 )  

  
Mínimo/Màximo  0.00/ 40.00 

 

 

A.10. Resultados del MECV-V: 

Se analizó la prevalencia de aparición de signos de alteración de la seguridad y 

de la eficacia de la deglución para cada viscosidad y cada volumen explorados.   

 

Para comprender los datos de prevalencia de alteraciones de la seguridad y la 

eficacia se ha de tener en cuenta que la presencia de un signo de alteración de la 

seguridad en un volumen y una viscosidad implica la suspensión de esa 

viscosidad y el paso a una más segura, mientras que los signos de alteración de 

la eficacia se anotan, pero se le administran al paciente el resto de los bolos.  

 

                                                           
3
 Todos los casos del estudio excepto un caso obtuvieron una puntuación >3 en el EAT-10. El caso que 

obtuvo puntuación < 3, tras el protocolo de estudio fue diagnosticado de NO-Disfagia. 
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El MECV-V fue administrado a 193 casos. La muestra de pacientes a los que se 

exploró la textura líquido fue de 143, mientras que el pudin se exploró en 190 

casos. 

Como se puede apreciar en el gráfico 3, la tos fue el signo de alteración de la 

seguridad más prevalente en nuestra muestra, con una prevalencia máxima del 

17% en el volumen 20 mL de líquido, seguido del cambio de voz, con una 

prevalencia del 12.1% en 5 mL de néctar. La desaturación de O2 fue el signo 

menos observado, con una prevalencia del 8.4% en 5 mL de néctar y un 7.1%  en 

el caso del volumen mayor (20mL) en pudin.  

 

En relación a las texturas, fue en el líquido donde se observó un mayor porcentaje 

de casos con tos o cambios vocales, seguido del néctar y el pudin.  

 

 

    Gráfico 3.Prevalencia de signos de seguridad para todos los volúmenes y viscosidades del MECV-V 
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El grafico 4 muestra que el signo de alteración de la eficacia más observado fue la 

deglución fraccionada, y que es más prevalente a medida que aumenta el 

volumen y la viscosidad, con una prevalencia máxima del 85% en 20 mL de pudin.  

 

El residuo faríngeo fue el segundo signo de alteración de la eficacia más 

frecuentemente observado, y también aumentó con la viscosidad, con una 

prevalencia de 27.7% en pudin (20 mL). El residuo oral fue más frecuente en los 

bolos de pudin (10%, 11% y 12.6% para los bolos de 5, 10 y 20 mL 

respectivamente) y menos en el líquido (4.2%, 2.5% y 5% en los bolos de 5, 10 y 

20 mL respectivamente).  

 

 

         Gráfico 4.Prevalencia de signos de eficacia para todos los volúmenes y viscosidades del MECV-V 
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En el caso de alteraciones del sello labial su frecuencia de aparición fue 

semejante en todos los bolos y texturas explorados, con un rango de frecuencia 

entre 4.2% (5 mL liquido) y 7.8% (10 mL de pudin). 

 

A.11. Valoración nutricional: 

Para valorar las alteraciones nutricionales se interrogó a los pacientes si habían 

perdido peso desde el inicio del proceso disfágico y cuanto estimaban que habían 

perdido.  

Como se expresa en la tabla 13, el 63.5% consideraban que habían perdido peso, 

que en algunos casos llegaba a 23 Kg, siendo la media de 4.5 Kg. 

 

Tabla 13.Pérdida de peso referida por los pacientes 

 
                        n=214             Nº casos (%) 

Pérdida de peso SI 136 (63.55%)  

  NO 63 (29.44%)  

  No explorado 15 (7.01%)  

Kg perdidos Media (DE)  4.52 ( 5.17 )  

  Mediana (P25;P75)  2.00 ( 0.00; 8.00 )  

  Min/Máx. 0.00/ 23.00 
 

Como parte del estudio nutricional la Unitat de Suport Nutricional de nuestro 

centro realizó en su valoración rutinaria el cálculo del Índice de Masa Corporal 

(IMC) y el Mini-Nutritional Assessment (MNA).   

 

Como se ve desglosado en la tabla 14, el 17% de los casos presentaban un IMC 

insuficiente con un 41.1% de riesgo de malnutrición valorado en el MNA, un 8.8% 

con malnutrición de los cuales el 1.8% presentaban malnutrición severa. Sólo  el 

48.6% de los casos presentaban un MNA en el rango de la normalidad.  
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Tabla 14.Valores del Índice de masa corporal (IMC) y Mini-Nutritional Assessment (MNA) 

 
                         n=214   Nº casos (%) 

Índice Masa Corporal   insuficiente  36 (17.06%)  

  normal  129 (61.14%)  
  sobrepeso  46 (21.8%)  

Mini Nutritional 
Assessment  

normal  104 (48.6%)  

riesgo malnutrición  88 (41.12%)  
  malnutrición leve  9 (4.21%)  
  malnutrición moderada  6 (2.8%)  
  malnutrición severa  4 (1.87%)  
  sobrepeso  3 (1.4%)  

 

 

El 63.1% de la muestra presentaron valores normales de albúmina, de urea el 

87.8% y de creatinina el 79.9%. El 35.5% de los casos presentaron unos niveles 

de albúmina disminuidos (tabla 15). 

 

Tabla 15.Valores de albúmina, urea y cretinina séricas. 

 
                n=214      Nº casos (%) 

albúmina  normal  135 (63.08%)  
  disminuido  76 (35.51%)  
  aumentado  2 (0.93%)  
  no evaluado  1 (0.47%)  

 urea   normal  188 (87.85%)  
  disminuido  7 (3.27%)  
  aumentado  18 (8.41%)  
  no evaluado  1 (0.47%)  

creatinina  normal  171 (79.91%)  
  disminuido  31 (14.49%)  
  aumentado  11 (5.14%)  
  no evaluado  1 (0.47%)  
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A.12. Resultados de la exploración con FEES: 

La Fibroendoscopia de la deglución (FEES) pudo ser aplicada a 98 pacientes 

(46% de la muestra). La indicación se planteó en cada caso en función de la 

información clínica que era precisa para el diagnóstico de la disfagia y la 

orientación terapéutica.  

 

En la tabla 16 se muestra la relación de casos explorados. Se ha de tener en 

cuenta que el 6% (12 casos) de la muestra no toleró la exploración, por lo que el 

total de pacientes no explorados con la FEES fue del 54%. 

Una de las indicaciones más importantes de la FEES es la necesidad de observar 

la aspiración basal de secreciones, signo de gran utilidad clínica en el 

planteamiento terapéutico.  En la tabla 16 se incluye la relación de pacientes que 

presentaron aspiración basal, un 36.2% del total de los casos explorados (98 

pacientes). 

 

Tabla 16.Pacientes a los que se realizó la FEES y prevalencia de la aspiración basal 

  

Nº casos (%) 
  

Nº casos  (%) 

FEES SI  98 (46.01%)  Aspiración 
basal  

aspira  33 (36.26%)  

  No explorado  103 (48.36%)  NO aspira  58 (63.74%)  
  mal tolerado  12 (5.63%)    Total  91 (100%)  
  Total muestra 214 (100%)  

        

 

En cuanto a la severidad de los signos de alteración de la seguridad de la 

deglución observados, para todos los volúmenes y texturas, se recogen en la 

tabla 17 y se expresan en función de la escala PAS Penetration-Aspiration Scale 

(163).   

  

El 44.5% de los casos presentaron aspiración, de los cuales casi el 20% 

presentaron aspiración silente. 
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Tabla 17.Valores de la escala PAS para los signos de seguridad en la FEES 

PAS-FEES puntuación Nº casos (%) 

  1 46 (45.54%)  

penetración 2 7 (6.93%)  
  3 3 (2.97%)  

aspiración 6 2 (1.98%)  
  7 23 (22.77%)  

aspiración 
silente 8 20 (19.8%) 

 

Los signos de alteración de la seguridad y la eficacia observados en la FEES, 

para cada volumen y viscosidad, se muestran en los gráficos siguientes.  

En la textura néctar se exploraron 99 pacientes con el bolo de 5mL, 79 casos con 

el bolo de 10mL y 72 pacientes con el bolo de 20mL 4. 

 

Alteración de la eficacia de la deglución en néctar:  como se puede apreciar en el 

gráfico 5,  el signo “deglución fraccionada” se observó en un porcentaje mayor de 

la muestra a medida que aumentaba el volumen administrado:  31.3% (31 casos) 

en 5mL, 31.6% (25 casos) en 10mL y 70.8% (51 casos) en 20mL.  

 

Por el contrario el “déficit de apertura del EES” se recogió en un porcentaje 

decreciente de pacientes a medida que aumentaba el volumen del bolo de néctar: 

en un 21.2% en el bolo de 5mL, en un 11.4% en el bolo de 10 mL y en un 8.3% en 

el bolo de 20 mL. 

                                                           
4
 Se ha de tener en cuenta que según el algoritmo de exploración, el número de pacientes (n) disminuye a 

medida que aumenta el volumen administrado en función de los signos de seguridad observados. 
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Gráfico 5. Signos de eficacia en la FEES en néctar. 

 

 Alteración de la seguridad de la deglución en néctar:  los signos más frecuentes 

fueron la penetración y aspiración durante la deglución. Presentaron penetración 

vestibular el 14.1% en el bolo de 5 mL, el 12.6% en el bolo de 10 mL. y el 11.1% 

en el bolo de 20 mL, mientras que presentaron aspiración el 14.1% en 5mL, un 

1.2% en 10 mL y no se apreció ningún caso en el bolo de 20 mL.  

 

La penetración vestibular pre-deglutoria se observó en un 5% de los casos en el 

bolo de 5 mL, en un 1.2% en el bolo de 10 mL y no se apreció en ningún paciente 

en el bolo de 20 mL. Presentaron  aspiración pre-deglutoria en 5mL el 2% de los 

casos, y no se apreció ningún caso en 10 mL ni en 20 mL.  

 

La aspiración post-deglutoria se apreció en el 15.1% en 5 mL, en el 6.3% en 10 

mL y en 20 mL se apreció en el 2.7% de los pacientes estudiados. Sólo 

presentaron penetración post-deglución el 1.2% en el bolo de 10 mL y el 2.78% 

en el bolo de 20 mL. En el bolo de 5 mL no se apreció ningún caso. Grafico 6. 
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Gráfico 6.Signos seguridad para néctar en la FEES 

 

En la textura líquido se exploraron 79 pacientes en el bolo de 5mL, 62 casos en el 

bolo de 10mL y 57 pacientes en el bolo de 20mL. 

 

Signos de alteración de la seguridad en líquido:  el signo que se apreció con más 

frecuencia fue la “aspiración durante la deglución”, con un 12.6% de los casos, 

seguido por la “penetración durante la deglución” con un 8.8% en el volumen 5 

mL, un 19.3% en 10 mL y un 14% en 20 mL.  

 

Presentaron aspiración post-deglutoria en el líquido el 10.1% (5 mL), el 4.8% (10 

mL) y el 5.2% (20 mL). La penetración post-deglutoria sólo se identificó en 1 

paciente (1.7%) en el bolo de 20 mL. No se apreciaron en los bolos más 

pequeños. (Gráfico 7). 
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Gráfico 7.Signos de seguridad en la FEES para líquido 

 

 

Los signos de alteración de la eficacia apreciados en la textura líquida fueron con 

más frecuencia la deglución fraccionada y el residuo en faringe, que aumentaron 

en relación al volumen explorado.  El 20.3% de los pacientes fraccionaron el bolo 

de 5 mL, el 30.7% el bolo de 10 mL y el 66.7% el bolo de 20 mL. Como se puede 

apreciar en el gráfico 8, aunque con menor porcentaje de casos, el residuo 

faríngeo lo presentaron el 13.9%, el 16.1% y el 26.3% para los bolos de 5, 10 y 20 

mL respectivamente.  
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Gráfico 8. Signos de eficacia en la FEES para líquido 

 

En el caso de la textura pudin los pacientes explorados fueron 99 casos en 5 mL, 

87 pacientes recibieron 10 mL y a 76 casos se les pudo administrar el bolo de 

20mL. 

 

Respecto a los signos de alteración de la seguridad en textura pudin la 

penetración y aspiración durante la deglución fueron también los más 

frecuentemente observados.  Se apreciaron más casos de penetración que de 

aspiración, a diferencia de las otras texturas. Penetraron un 11.1% en 5 mL, un 

11.5% en 10 mL y un 9.2% en 20 mL, mientras que aspiraron un 6.1% en 5mL, un 

3.5% en 10 mL y un 1.3% en 20 mL.  

 

Pre-deglución se encontró un 1% de casos en 5 mL, un 2.3% en 10 mL y un 1.3% 

en 20 mL que presentaron penetración. No se apreciaron pacientes que 

presentaran aspiración pre-deglutoria.  
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La aspiración post-deglución fue más frecuente que la penetración post-deglución, 

con un 7.1% en 5mL, un 9.2% en 10 mL y un 2.6% en 20 mL en el caso de la 

aspiración, frente a un 3% en 5mL, un 1.2% en 10 mL en la penetración (Gráfico 

9). 

 

Gráfico 9.Signos de seguridad en la FEES para pudin. 

 

En relación a los signos de alteración de la eficacia en pudin, el más 

frecuentemente detectado fue  la deglución fraccionada, cuya prevalencia también 

en pudin aumenta con el volumen del bolo. En 5 mL la presentaron el 38.4% de 

los casos, en 10 mL el 55.2% y en 20 mL el 86.8%.  

 

Le siguen en orden de frecuencia el residuo faríngeo y el residuo en vallécula, que 

también aumentaron con el volumen testado. Presentaron residuo en vallécula el 

29.3% (5 mL), el 27.6% (10 mL) y el 27.6% (20 mL). El residuo faríngeo se 

apreció en el 35.4% de los casos en 5 mL, en el 44.8% en 10 mL y en el 48.7% en 

20 mL. Por el contrario el déficit de apertura del EES disminuyó de frecuencia a 
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medida que aumentó el volumen del bolo, con un 25.3% en 5 mL, un 20.7% en 10 

mL y un 17.1% en el bolo de 20 mL. (Grafico 10). 

 

 

Gráfico 10. Signos de eficacia en la FEES para pudin 

 

La deglución fraccionada se mostró como el signo de alteración de la eficacia más 

prevalente en todas las texturas en la muestra estudiada. El número de 

degluciones en cada bolo es un signo que expresa la dificultad de deglución que 

refieren muchos pacientes, a los que el deglutir les supone un esfuerzo, y que 

como vemos en el gráfico 11 es muy elevado en algunos casos.  

 

El rango de número de degluciones en nuestra muestra osciló en general entre 1 

y 6 degluciones, con algún caso que precisó de 7 y de 15 degluciones para bolos 

de pudin de 20mL.  La mayoría de pacientes precisaron entre 1 y 2 degluciones 

para los bolos de 20mL de todas las texturas, mientras que en los bolos de pudin 

es donde encontramos un mayor número de pacientes que precisaron realizar 2 

(50%), 3 (21.1%) y 4 degluciones (11.8%). El bolo de pudin 20mL es el volumen 

que precisó un mayor número de degluciones.   
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Gráfico 11. Número de degluciones por bolo en la FEES. 

 

 

A.13. Resultados de la aplicación de la VFSS: 

 

Igual que en el caso de la FEES, la indicación de la Videofluoroscopia (VFSS) se 

planteó en función de la información clínica que era precisa para el diagnóstico de 

la disfagia y la orientación terapéutica en cada caso. La VFSS pudo ser aplicada a 

181 pacientes, que suponen el 84% de la muestra.5 

En el caso de la textura néctar, se aplicó a 179 casos. Como en el caso del 

MECV-V y la FEES se ha de tener en cuenta que la muestra de pacientes 

                                                           
5
 Algunos pacientes precisaron la realización de las dos exploraciones instrumentales, la FEES y la VFSS. 
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disminuye con la progresión de los volúmenes, de forma que recibieron 5 mL 178 

pacientes, 10 mL se administraron a 160 casos y los 20 mL se exploraron en 137 

sujetos. 

 

La severidad de los signos de alteración de la seguridad, para todos los 

volúmenes y texturas, se estudió con la escala PAS-Penetration-Aspiration Scale 

(163) y se  recogen en la tabla 18. El 49.7% de los casos presentaron aspiración, 

de los cuales casi el 20.1% presentaron aspiración silente. 

Tabla 18. Valores de la escala PAS para los signos de seguridad en la VFSS 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

El gráfico 12 muestra los signos de alteración de la eficacia de la deglución en 

néctar. Podemos apreciar que la deglución fraccionada fue el signo más frecuente 

en los 3 bolos, con un 43.2% en el bolo de 5 mL, un 61.2% en el de 10 mL y un 

86% en el de 20 mL.  En orden decreciente de frecuencia le siguieron las 

dificultades de propulsión lingual con un 51.7% en el volumen 5 mL, un 57.5% en 

el de 10 mL y un 59.5% en el de 20 mL. y los residuos en vallécula y en faringe, 

que oscilaron entre un 28.6% y un 42.6% en la vallécula y un 28.6% y un 33.1% 

en faringe.  

 

PAS-VFSS puntuación 
Nº casos 

(%) 

  1 61 (34.08%)  

penetración 2 25 (13.97%)  

  3 3 (1.68%)  

  4 1 (.56%)  

aspiración 6 4 (2.23%)  

  7 49 (27.37%)  

aspiración 
silente 8 36 (20.11%)  
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El déficit de apertura del EES fue observado en 17.9% de los casos para el 

volumen 5 mL, el 17.5% de los sujetos en 10 mL y descendió al 11.7% en el 

volumen de 20 mL.   

 

Las alteraciones del sello labial se apreciaron en una franja de un 4% a un 6% de 

los casos, y la apraxia entre el 16% y el 20 % de los pacientes explorados. 

 

Gráfico 12.Signos de eficacia en viscosidad néctar en la VFSS 

 

 

Signos de alteración de la seguridad en néctar.  Como se puede apreciar en el 

gráfico 13, el más frecuente fue la penetración durante la deglución en todos los 

volúmenes, con un 15.7% en 5 mL, un 15% en 10 mL y un 17.6% en 20 mL. La 

aspiración durante la deglución tuvo una prevalencia del 9.5% en 5 mL, 10% en 

10 mL y de un 2.21% en 20 mL.  

5.6 

19.2 

51.7 43.2 

28.6 
28.6 

17.9 
3.7 

16.8 

57.5 
61.2 

38.1 31.2 

17.5 

5.8 

19.8 

59.5 

86 

42.6 

33.1 

11.7 
0 

10 

20 

30 

40 

50 

60 

70 

80 

90 

100 

p
re

va
le

n
ci

a
 

VFSS  Signos de Eficacia- NÉCTAR 

5 mL 
10 mL 
20 mL 



 

 

182 VI.  RESULTADOS 

 

Gráfico 13.Signos de seguridad en néctar en la VFSS 

 

La penetración y la aspiración pre-deglución se observaron en un porcentaje 

pequeño, y solo en los bolos de 5 y 20 mL. Post-deglución el signo más frecuente 

fue la aspiración, con un 10.6% en el bolo de 5 mL, un 7.5% en el de 10 mL, y de 

5.15% en el de 20 mL. 

 

La viscosidad  líquida se pudo administrar a 147 sujetos en 5 mL, 123 en 10 mL y 

109 en 20 mL.   

 

Los signos de alteración de la eficacia más frecuentes en líquido se expresan en 

el gráfico 14. Como en el néctar, el signo más frecuente fue la deglución 

fraccionada. El 34% de los casos la presentaron en 5 mL, el  58% en 10 mL y el 

76.1% en 20 mL.   El 47% de los pacientes presentaron dificultades de propulsión 

y control oral del bolo en 5 mL, el 53.6% en 10 mL y el 54% en 20 mL.  
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Gráfico 14. Signos de eficacia en liquido en la VFSS 

 

Los residuos en vallécula y faringe oscilaron, en todos los volúmenes, entre el 

19.7% y el 27.5%, siendo algo más frecuente la localización faríngea.  

 

El déficit de apertura del EES lo presentaron entre el 14 y el 17% de los sujetos.  

Como en néctar, los signos menos frecuentes fueron la apraxia y el déficit de sello 

labial, con un porcentaje la primera de entre el 8.8% al 10.5% y en el caso del 

segundo de entre un 2.7% al 4.6%.  

 

Los signos de alteración de la seguridad  de la deglución en líquido se expresan 

en el gráfico 15.  Presentaron penetración durante la deglución el 19.7% en 5 mL, 

el 19.5% en 10 mL y el 22.9% el 20 mL. Presentaron aspiración durante la 

deglución el 14.2% en 5 mL, el 7.3% en 10 mL y el 9% en 20 mL.  

La aspiración post-deglutoria fue el siguiente signo en frecuencia, con un 8.8% en 

5 mL, un 5.7% en 10 mL y un 8.2% en 20 mL.  La penetración pre-deglutoria se 

apreció en 4.1% en 5 mL y descendió a 1.6% y 0.9% en 10 y 20 mL 

respectivamente. 
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Gráfico 15. Signos de seguridad en liquido en VFSS. 

 

La aspiración pre-deglutoria y la penetración post-deglutoria fueron los signos 

menos frecuentes, entre un 2.7% y un 0.8% de los sujetos. 

 

En la textura pudin se administró el bolo de 5 mL a 179 casos, el de  10 mL  a 152 

sujetos y el volumen de 20 mL. a 142 casos.  

 

Se muestran los signos de alteración de la eficacia para el pudin en el gráfico 16. 

El 43% de los pacientes presentó deglución fraccionada en 5 mL de pudin, el 

64.7% en 10 mL y el 90.7% en el bolo de 20 mL. Entre el 61.5% y el 67.3% 

presentaron dificultades de control y propulsión del bolo. Presentaron residuos en 

vallécula un porcentaje de entre 36-7% y el 50.3% según el volumen, mientras 

que presentaron residuos en faringe entre el 33% y el 44.6%. El déficit de 

apertura del EES se apreció entre el 14.9% y el 21.8%. La apraxia se apreció en 

un 20 % de los casos y el déficit de sello labial en alrededor de un 5% de los 

sujetos. 
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Gráfico 16. Signos de eficacia en pudin en VFSS. 

 

Alteración de la seguridad en pudin: se expresan los signos observados en el 

gráfico 17.  La penetración durante la deglución fue el signo más frecuente y 

aumenta su porcentaje con el aumento de tamaño del bolo, de 3.4% en 5 mL a 

8.5% en 20 mL. La aspiración durante la deglución afectó a un 6.3% de los 

pacientes en el bolo de 5 mL , en el 1.9% en 10 mL y en el 2.8% en 20 mL.   

 

La aspiración post-deglución presentó una prevalencia del 8% en el bolo de 5 mL 

y de 3.2% y 3.5% en 10 mL y 20 mL respectivamente. En los bolos de pudin no se 

apreciaron casos con penetración pre-deglutoria, mientras que la aspiración pre-

deglución afectó al 0.5% de los casos. La penetración post-deglución se apreció 

en un 1%-2% de los sujetos. 
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Gráfico 17. Signos de seguridad en pudin en VFSS. 

 

El número de fracciones del bolo en cada textura, como en la FEES, muestra la 

dificultad que supone la deglución en muchos pacientes. Se muestran los 

resultados recogidos para la VFSS en el gráfico 18. Como en el caso de la FEES, 

el líquido requirió un menor número de degluciones para cada bolo, y el pudin el 

mayor número de ellas.  

 

En la textura néctar, para el bolo de 5 mL , el 81.4% de los casos precisaron 1-2 

degluciones, el 74.3% para el de 10 mL y el 67.6% para el de 20 mL.  En el bolo 

de pudin de 5 mL el 84.4% precisaron también 1-2 degluciones, en el de 10 ml 

fueron el 71.8% y en el de 20 mL el 53.8%. En líquido requirieron 1-2 degluciones 

para el bolo de 5 mL el 87.7% de los casos, para el de 10 mL el 82.9% y para el 

de 20 mL el 69.7%. 
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Gráfico 18. Número de degluciones en pudin en la VFSS 

 

El 13.4% de los pacientes precisaron entre 3-5 degluciones para el bolo néctar-5 

mL, un 18.7% para el néctar-10 ml y un 27.1% para el néctar-20 mL. En los bolos 

de pudin-5 mL fueron  necesarias 3-5 degluciones para el 12% de los sujetos, en 

los de 10 mL para el 26.1% y en los de 20 mL ascendió al 40.9% de los casos. En 

la viscosidad líquida presentaron este mismo número de degluciones el 10.1% en 

5 mL, el 13.7% en 10 mL y el 29.2% en 20 mL. 

 

El 3.9% de los pacientes presentaron entre 6 y 8 degluciones para el bolo de 

néctar-5 mL, el 4.2% para el de 10 mL y el 3.6%. para el de 20 mL En el pudin 

fueron necesarias entre 6-8 degluciones para el 2.2% en el bolo de 5 mL, el 1.2% 

para el de 10 mL y el 4.2% para el de 20 mL. En el líquido el 1.8% de los casos 

precisaron entre 6-8 degluciones para el bolo de 5 mL, el 1.6% para el de 10 mL y 

el 0.9% para el de 20 mL.  
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Precisaron más de 8 degluciones el 1% en néctar 5 mL, el 2.4% en néctar 10 mL, 

el 1.4% en néctar 20 mL, el 2.6% en liquido 10 mL, el 1% en pudin 5 mL, el 0.6% 

en pudin 10 mL y el 0.7% en pudin 20 mL. 

 

 

A.14. Escala Functional Oral Intake Scale (FOIS) 

En función de los resultados en las pruebas instrumentales se recomendó el nivel 

de alimentación oral según la escala FOIS. Se muestra la distribución en 

porcentajes en el gráfico 19. 

 

 

Gráfico 19. Valores en porcentaje obtenidos en la escala FOIS de nivel de alimentación oral 

 

En el nivel de ingesta por sonda encontramos que casi el 8% de los sujetos no 

eran tributarios de ningún tipo de alimentación oral, el 9.3% precisaban sonda con 
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un mínima ingesta oral, el 6.5% precisaban sonda con ingesta parcial de sólido o 

líquido.  

 

En el nivel de alimentación oral el 8.4% podían ingerir una dieta oral pero sólo de 

una viscosidad, el 24% dieta oral de varias consistencias pero con 

compensaciones, el 23.4% dieta oral de múltiples consistencias pero con algunos 

alimentos limitados y sólo el 20% podían realizar una dieta oral total sin 

restricciones. 

 

A.15. Escala Dysphagia Severity Rating Scale (DSRS): 

 

En base a los resultados de las exploraciones instrumentales y según el nivel de 

aspiración, los pacientes fueron calificados sobre la severidad de su disfagia. Se 

muestran los resultados en números absolutos y porcentajes en el gráfico 20. 

 

 

Gráfico 20. Valores en porcentaje obtenidos en la escala DSRS de nivel de severidad de la disfagia 
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Un 9% de los pacientes fueron calificados como disfagia severa, el 15% como 

moderada-severa, el 18% como moderada, el 12.3% como leve-moderada, el 

9.4% como leve, el 23.2% presentaban una mínima disfagia y sólo el 12.8% 

fueron calificados como deglución normal. 

 

B. RELACIÓN ENTRE LA PUNTUACIÓN  DEL EAT-10 Y  LOS 

SIGNOS DE SEGURIDAD Y EFICACIA EN EL MECV-V 

 

El test EAT-10 se realizó a 148 pacientes de la muestra (69.2%), de los cuales 

cumplían criterio de disfagia 147 casos6.  No se administró la escala a 67 (45.6%) 

sujetos: aquellos pacientes que no se alimentaban por vía oral, que presentaban 

alteraciones cognitivas o conductuales o una alteración del estado general que 

pudiera invalidar las respuestas o hiciera imposible la administración (130). 

Los rangos de puntuación se establecieron por cuartiles. El rango de las 

puntuaciones obtenidas y el número y porcentaje de pacientes para cada rango 

se muestra en la tabla 19. 

          Tabla 19.Rango de puntuación del EAT-10 obtenida por los pacientes de la muestra 

 
puntuación n % 

EAT-10 [3-8] 41 27.9 

 

[9-14] 38 25.7 

 

[15-21] 33 22.3 

 

[22-40] 35 23.7 

 

Total 147 100.0 

 

 

El MECV-V se realizó a 193 pacientes. Como se ha expuesto en Material y 

Método no se realizó a los sujetos en los que en su historia clínica constaba un 

                                                           
6
 Un paciente obtuvo puntuación 0, por lo que no se ha incluido en el análisis estadístico para este objetivo. 



 

 

191     VI. RESULTADOS  

episodio de broncoaspiración reciente, y para aquellos que la prueba podía 

suponer un riesgo de aspiración no controlada, ya que se trata de una prueba de 

esfuerzo deglutorio progresivo. 

 

La muestra de pacientes a los que se les realizaron ambas pruebas, el EAT-10 y 

el MECV-V, fue de 144, de los cuales 112 presentaban patología neurógena y 49 

patología estructural.  

 

Para conocer si existía relación entre la puntuación del EAT-10 y los signos de 

alteración de la seguridad del MECV-V se realizó la prueba Chi-cuadrado o la 

prueba exacta de Fisher cuando no se cumplían condiciones de aplicación de la 

anterior. 

Se muestra la probabilidad asociada en la tabla 20, con los valores absolutos, los  

porcentajes y el valor de significación. 

 

Tabla 20. Relación entre la puntuación del EAT-10 y los signos de seguridad del MECV-V.  * Chi-cuadrado.   
** Prueba exacta de Fisher. Nivel de significación p≤ 0.05. 

 

 
 

Como se puede apreciar en la tabla 20, en general cuanto más alto es el valor 

obtenido en la puntuación del EAT-10 la probabilidad de presentar alteración de la 

seguridad es mayor, tanto en la muestra total como en los subgrupos de patología 

EAT-10 No SI No SI No SI

Puntuación n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%)

[3-8] 24(60.0) 16(40.0) 23(63.9) 13(36.1) 1(14.3) 6(85.7)

[9-14] 27(71.1) 11(29.0) 18(66.7) 9(33.3) 11(73.3) 4(26.7)

[15-21] 15(46.9) 17(53.1) 11(44.0) 14(56.0) 7(63.6) 4(36.4)

[22-40] 5(14.7) 29(85.3) 5(20.8) 19(79.2) 0(0.0) 16(100.0)

<0.001* 0.003* <0.001**

MECV-V signos de seguridad

Total muestra n= 144 Pat. Neurógena = 112 Pat. Estructural = 49

p-valor p-valor p-valor
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neurógena y estructural, aunque en este grupo la interpretación del resultado, aún 

siendo significativo, ha de ser cuidadosa debido al tamaño muestral.  

 

Se estudió también si existía relación entre la puntuación en el EAT-10 y los 

signos de alteración de la eficacia. Los resultados se expresan en la tabla de 

contingencia con los valores absolutos y porcentajes para cada rango. En el 

análisis se utilizó la prueba exacta de Fisher por no cumplir condiciones para la 

prueba Chi-cuadrado. 

 

Encontramos que las puntuaciones del EAT-10 no se relacionaron con la 

probabilidad de tener signos de alteración de la eficacia en el MECV-V, ya que los 

porcentajes para cada rango de valor son semejantes, tanto comparando los 

grupos de patologías como la muestra total (tabla 20).  

 

Tabla 21. Probabilidad asociada de relación entre puntuación del EAT-10 y signos de eficacia en el MECV-V.  

** nivel de significación p≤ 0.05  Prueba exacta de Fisher. 

 

MECV-V signos de eficacia 

 
Total muestra n= 144 Pat. Neurógena = 112 Pat. Estructural = 49 

EAT-10 No SI 
p-

valor** 

No SI p-
valor** 

No SI p-
valor** 

Puntuación n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) 

[3-8] 5(12.5) 35(87.5) 

0.528 

5(13.9) 31(86.1) 

0.952 

0(0.0) 7(100.0) 

0.543 
[9-14] 8(21.1) 30(79.0) 5(18.5) 22(81.5) 3(20.0) 12(80.0) 

[15-21] 4(12.5) 28(87.5) 4(16.0) 21(84.0) 1(9.1) 10(90.9) 

[22-40] 3(8.8) 31(91.2) 3(12.5) 21(87.5) 1(6.3) 15(93.8) 

  

 

Los resultados muestran que una puntuación mas alta en el EAT-10 no supone un 

mayor porcentaje de alteraciones de la eficacia en el MECV-V. 
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C.  FIABILIDAD DEL MECV-V PARA DETECTAR LAS 

ALTERACIONES DE LA SEGURIDAD EN RELACIÓN A LA FEES 

 

Se comparó la proporción de casos con signos de alteración de la seguridad 

detectados en el MECV-V con el porcentaje de pacientes que presentaron 

penetraciones y aspiraciones, tanto pre-deglutorias como durante la deglución y 

post-deglutorias en la FEES. Se analizó la concordancia con la prueba de 

McNemar, que se muestra en la tabla 22. 

 

Tabla 22. Relación entre los signos de seguridad detectados con la FEES y los signos de seguridad 
detectados con el MECV-V. *Nivel de significación p≤ 0.05 prueba McNemar. 

 

 

En la tabla de contingencia se expresan los resultados en números absolutos y 

porcentajes, tanto para la muestra total (92 pacientes a los que se les realizaron 

ambas exploraciones) como para los grupos de neurógenas (68 casos) y 

estructurales (34 sujetos). Los porcentajes representan la relación entre todos los 

pacientes que han presentado signos de alteración de la seguridad de la 

deglución  en la FEES y aquellos que los han presentado en el MECV-V. 

 

En la muestra total (n=92), de los 49 pacientes que presentaron signos de 

alteración de la seguridad en la FEES, 43 (87.8%)  los presentaron también en el 

MECV-V. En el grupo de neurógenas de los 36 pacientes que presentaron signos 

de alteración de la seguridad en la FEES, 33 sujetos (91.7%) los presentaron 

también en el MECV-V. En el caso de los estructurales, de los 22 casos que 

No SI No SI No SI

n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%)

No 31(72.1) 12(27.9) 26(81.3) 6(18.8) 8(66.7) 4(33.3)

Si 6(12.2) 43(87.8) 3(8.3) 33(91.7) 3(13.6) 19(86.4)

p-valor p-valor

0.239 0.505 1

FEES 

seguridad

MECV-V signos de seguridad

Total muestra n= 92 Pat. Neurógena  n= 68 Pat. Estructural    n= 34

p-valor
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fueron positivos para la FEES, 19 sujetos (86.4%) los presentaron también en el 

MECV-V.  

 

No se encontró diferencia estadísticamente significativa entre los grupos. En  

términos de capacidad diagnóstica se aprecia que la sensibilidad del MECV-V en 

relación a la FEES ha sido del 87.8% para la muestra total, del 91.7% en el grupo 

de neurógenas y del 86.4% para la muestra de estructurales. La especificidad 

para los tres grupos ha sido del 72.1%, el 81.3% y el 66.7% respectivamente. 

 

D. UTILIDAD DE LA FEES COMO MÉTODO INSTRUMENTAL 

PARA EL DIAGNÓSTICO DE LA DOF EN RELACIÓN A LA VFSS  

 

Se estudió la relación de concordancia entre la proporción de casos con signos de 

alteración de la seguridad detectados por la FEES y la proporción de casos con 

signos de alteración de la seguridad detectados por la VFSS, siendo ésta última la 

referencia “gold standard”. Se utilizó para ello la prueba McNemar, y se estudiaron 

separadamente los grupos de patologías neurógenas y estructurales y la muestra 

total. 

 

Los resultados se muestran la tabla 23. Se expresan los valores absolutos y 

porcentajes para cada grupo y el nivel de significación resultante. 
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Tabla 23. Concordancia entre signos de seguridad en la FEES  y signos de seguridad en la VFSS para un 
nivel de significación* p≤ 0.05 en prueba de  McNemar. 

 

 

La concordancia entre ambas pruebas para los signos de alteración de la 

seguridad no presentó diferencias estadísticamente significativas, pero la tabla 

muestra un elevado nivel de acuerdo entre ambas pruebas. De los 51 casos de la 

muestra total que presentaron signos de alteración de la seguridad (tomando la 

VFSS como prueba de referencia) 47 pacientes (92.2%) los presentaron en la 

FEES.  

En el caso de la muestra de neurógenas, de los 36 casos que presentaron signos 

de alteración de la seguridad en la VFSS, se apreciaron también en la FEES en 

32 sujetos (88.9%), y en las estructurales, de los 26 casos que presentaron signos 

de alteración de la seguridad en la VFSS se detectaron también en la FEES en 24 

pacientes (92.3%).  

 

No se detectaron signos de alteración de la seguridad en ambas exploraciones en 

26 casos (81.3%) de 30 en la muestra total, en 18 sujetos (75.0%) de 22 en la 

muestra de neurógenas y en 9 casos (100.0%) de 11 de la muestra de 

estructurales.  

 

Para estudiar el nivel de concordancia entre la proporción de casos con signos de 

alteración de la eficacia detectados por ambas exploraciones, se realizó 

igualmente la prueba McNemar.  Los resultados se muestran en la tabla 24, 

No SI No SI No SI

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

No 26(81.3) 6(18.8) 18(75.0) 6(25.0) 9(100.0) 0(0.0)

Si 4(7.8) 47(92.2) 4(11.1) 32(88.9) 2(7.7) 24(92.3)
0.752 0.752 0.480

FEES signos de seguridad

VFSS 

seguridad

Total muestra n= 83 Pat. Neurógena   n= 60 Pat. Estructural   n= 35

p-valor* p-valor* p-valor*
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expresados los valores absolutos, el porcentaje de pacientes y el nivel de 

significación calculado. 

Tabla 24. Concordancia entre signos de eficacia en la FEES  y signos de seguridad en la VFSS para un nivel 
de significación* p≤ 0.05 en prueba McNemar 

 

 
 

En la muestra total (83 pacientes), 77 casos presentaron signos de alteración de 

la eficacia en la VFSS, y de ellos 76 (98.7%) los presentaron también en la FEES. 

En la muestra de neurógenas, de los 54 casos en los que se apreciaron signos de 

alteración de la eficacia en la VFSS, se apreciaron en la FEES en 53 (98.2%). En 

las patologías estructurales de los 34 pacientes que presentaron signos de 

alteración de la eficacia en la VFSS, los 34 sujetos (100.0%)  los presentaron 

también en la FEES.  

 

El número de casos en los que no se detectaron signos de alteración de la 

eficacia en la FEES fue de 2 (33.3%)  (2 de 6 casos que no los presentaron en la 

VFSS) para la totalidad de la muestra, del 33.3% (2 de 6 pacientes) para la 

neurógena y del 0.0% para los estructurales.  

 

No se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre los grupos 

estudiados, tanto en la muestra total como en los grupos de neurógenas y 

estructurales. Los resultados sin embargo muestran una tendencia a la asociación 

entre las dos pruebas, por lo que interpretamos que la muestra no tiene la 

potencia necesaria para obtener significación estadística.  

No SI No SI No SI

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

No 2(33.3) 4(66.7) 2(33.3) 4(66.7) 0(0.0) 1(100.0)

Si 1(1.3) 76(98.7) 1(1.9) 53(98.2) 0(0.0) 34(100.0)
0.371 0.371 1.000

FEES signos de eficacia

VFSS 

eficacia

Total muestra n= 83 Pat. Neurógena = 60 Pat. Estructural = 35

p-valor* p-valor* p-valor*
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VII. DISCUSIÓN 

 

  A. DISCUSIÓN DEL ESTUDIO DESCRIPTIVO  

 

Como se ha explicado en la Introducción, la falta de directrices claras, protocolos 

consensuados o Guías de Práctica Clinica acerca del diagnóstico fiable de la 

disfagia orofaríngea en patologías diferentes del Ictus,  implica que no 

disponemos de pautas estandarizadas acerca de su abordaje en cada patología y 

ámbito sanitario, siendo el clínico el que debe tomar decisiones en función de su 

criterio y experiencia clínica. 

Por ello el objetivo de nuestro estudio ha sido diseñar e implementar un algoritmo 

de diagnóstico de la DOF que sirva para detectarla y diagnosticarla 

independientemente de su etiología y que pueda servir como pauta de actuación 

tanto en nuestro ámbito clínico como en otros niveles asistenciales. 

Los pacientes de nuestra muestra pueden considerarse representativos de la 

disfagia en un hospital de tercer nivel que atiende pacientes con patología 

compleja y plurifactorial. De los 214 casos estudiados el 76.6% presentaban 

patología clasificada como neurógena (ictus, neurodegenerativas, miopatías, 

presbifagia, colagenopatías, TCE, hemorragias cerebrales…) y el 34.6% 

presentaban patología considerada estructural por ser secuelas de cirugías de 

cabeza y cuello (maxilo-facial, laríngea, faríngea, osteofitosis, cirugía de la lesión 
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medular cervical, patología esofágica, cirugía cervical vascular, vertebral, etc.). En 

nuestra muestra 27 casos presentaban patología clasificada en ambos grupos. 

Hemos utilizado el Índice de Charlson para estudiar la morbilidad y la complejidad 

de nuestro grupo de estudio. Fue desarrollado como un método para clasificar las 

morbilidades que, solas o agrupadas, podían modificar el riesgo de fallecimiento 

en los pacientes incluidos en estudios longitudinales. Inicialmente fue adaptado 

para evaluar la supervivencia al año (165). 

 

El índice de Charlson es un método de clasificación de las comorbilidades de los 

pacientes en base a la Clasificación Internacional de Enfermedades (códigos CIE) 

y a partir de los datos de diagnóstico que se pueden encontrar en los informes 

médicos. Cada categoría de comorbilidad tiene un peso asociado (1-6), basado 

en el riesgo ajustado de mortalidad o el uso de recursos, y la suma de todos los 

pesos da como resultado una única puntuación de comorbilidad para un paciente. 

Una puntuación de cero indica que no se encontraron comorbilidades. Cuanto 

más alta sea la puntuación, más probable resultará un mayor riesgo de mortalidad 

o una necesidad de mayor uso de los recursos sanitarios. 

 

A lo largo de los años el índice ha sufrido modificaciones. Se han publicado varias 

adaptaciones y actualmente el Charlson Comorbidity Index se considera un 

sistema de evaluación de la esperanza de vida a los diez años, que  depende de 

la edad en que se evalúa al sujeto y de sus comorbilidades. Además de la edad 

consta de 19 ítems, que se ha comprobado que influyen de una forma concreta en 

la esperanza de vida del sujeto (166). Se ha de tener en cuenta que el Índice de 

Charlson da una importancia relevante a procesos que, cuando se desarrolló, 

conllevaban importantes complicaciones en términos de enfermedad y de 

recursos sanitarios, como la enfermedad ulcerosa o el SIDA. Hoy día algunos de 

estos procesos no tienen el mismo pronóstico de supervivencia que hace 20 años, 
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y en el caso de nuestra muestra se ha de tener en cuenta que no registra 

procesos como los TCE, las lesiones medulares o las secuelas de cirugías. 

De los resultados del estudio de investigación se desprende que el 95.3% de los 

pacientes de la muestra han presentado DOF, alteraciones de la seguridad o de la 

eficacia o de ambas, ya sea diagnosticada por alguno o varios de los métodos 

utilizados en el algoritmo, MECV-V, FEES o VFSS. Este porcentaje es superior al 

publicado en otras series (7,113,167) fundamentalmente porque se trata de 

pacientes derivados a estudio a una Unidad de Disfagia con patologías en las que 

la DOF es muy prevalente. 

  

Como en otros aspectos de la disfagia no hay aún un consenso consolidado sobre 

la/las herramientas de medición de la severidad o de los resultados. La aplicación 

de escalas en la Medicina Física y Rehabilitación es bien entendida y necesaria 

para valorar la severidad de los procesos, la discapacidad y por supuesto los 

resultados funcionales de nuestras intervenciones.  En la disfagia no se trata sólo 

de diagnosticar la aspiración o la propia disfagia, sino que es necesario disponer 

de instrumentos que permitan evaluar los déficits, estandarizar la valoración de 

los resultados y  hacer un seguimiento de las complicaciones. Cualquier escala de 

evaluación de la disfagia debe ser un instrumento eficiente, fácilmente 

reproducible y estadísticamente consistente. Las escalas PAS y FOIS valoran la 

protección de la vía aérea y la alteración nutricional respectivamente, y son las 

más utilizadas en la literatura. En cuanto a la severidad de la disfagia en sí, la 

DRSR refleja no sólo la alteración deglutoria, sino también las compensaciones 

nutricionales que precisa a partir del déficit. Aunque a nivel clínico aporta un valor 

añadido sobre la capacidad del sujeto para liberar de la vía aérea el material 

aspirado, tiene como inconveniente de que se validó inicialmente para el 

Parkinson y algunos parámetros son difíciles de interpretar en videofluoroscopia, 

como el porcentaje de material aspirado. 
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A 148 pacientes (69.1% de la muestra) se les pudo aplicar la encuesta de 

detección EAT-10, y la práctica totalidad (147 casos) presentaron una puntuación  

≥ 3, por lo que, según la normativa de la escala todos ellos cumplen criterios de 

sospecha de DOF. Se han seguido las recomendaciones de los estudios de 

validación (129,168) y al 30.9% restante no se les aplicó la encuesta por no poder 

responderla de forma autónoma, debido a su situación clínica, cognitiva o de 

déficit de lenguaje. En nuestro grupo de estudio es un porcentaje importante de 

pacientes que se encontraban en situación crítica o en fase aguda de patologías 

neurológicas, que hacían inviable la administración del EAT-10. Se ha de tener en 

cuenta que la validación inicial se realizó con un grupo control sano y con 

pacientes no críticos con variedad de alteraciones de la voz y la deglución: 

disfagia esofágica, orofaríngea, disfonía, secuelas de cáncer de cabeza y cuello, 

enfermedad de reflujo gastro-esofágico o divertículo de Zenker.  

 

En cuanto al MECV-V, se pudo aplicar a 191 casos (89.2% de la muestra), de los 

cuales el 60.7% presentaron criterios de alteración de la seguridad (tos, cambios 

vocales o desaturación de O2) y el 89.0% presentaron criterios de alteración de la 

eficacia (déficit de sello labial, residuos en cavidad oral, deglución fraccionada 

residuos en faringe).  En el estudio de Rofes et al. (169) el 58.2% de los casos 

presentaron alteración de la eficacia y el 73.1% de seguridad, pero su muestra 

estaba constituida por pacientes con ictus, enfermedades neurodegenerativas y 

ancianos, es decir, con patología neurógena. Nuestro grupo de estudio incluye 

además patologías estructurales en las que se sabe que las fases de trasporte 

oral y faríngea están muy afectadas, lo que creemos justifica un porcentaje menor 

de signos de seguridad y más elevado de signos de eficacia.     
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En el estudio de validación del MECV-V, Clavé et al. (170) analizaron una muestra 

de 85 pacientes que incluye ancianos con diversas patologías e ictus, 

neurodegenerativas y 21 casos con procesos de cabeza y cuello: divertículo de 

Zenker, barra del cricofaríngeo, pacientes con cirugías previas  y traqueotomía (4 

con cirugía oral, 2 faríngea, 10 laríngea). En su estudio, en cuanto a la eficacia, el 

signo más prevalente fueron los residuos en faringe. La sensibilidad del MECV-V 

para detectar los signos de eficacia fue del 88.4%. Nuestra muestra incluye un 

número mayor de casos con secuelas de cirugía de cabeza y cuello (74 

pacientes) con complejidad clínica, ya que el 8.4% precisaban cánula de 

traqueotomía en el momento del estudio, el 14% habían precisado vaciamiento 

ganglionar cervical, el 8.5% habían sido sometidos a cirugía maxilofacial de 

reconstrucción con injerto y el 29.5% habían precisado tratamiento coadyuvante 

con radioterapia y/o quimioterapia. Las secuelas sobre la deglución de estos 

tratamientos incluyen alteraciones tanto de trasporte oral o faríngeo como de la 

seguridad, por alteración de la elevación laríngea o hioidea o por déficit de sello 

glótico. Creemos que esta complejidad justifica la mayor prevalencia de 

alteraciones de la eficacia obtenida en nuestra muestra. 

En nuestro estudio el MECV-V detectó signos de seguridad en el 60.7% de los 

casos (116 pacientes). En un estudio reciente (171) con una muestra de ictus 

agudos a los que se les realizó el MECV-V como test clínico diagnóstico, 

identificaron una prevalencia de DOF del 45.1%, y estudios previos (172) reportan 

una prevalencia de broncoaspiración del 24% en ictus con disfagia que fueron 

positivos para seguridad en el MECV-V. Nuestra muestra presenta cifras mayores 

que pueden justificarse por la severidad de las patologías estudiadas, neurógenas 

y estructurales, al tratarse de un hospital de tercer nivel.  

 

Siguiendo el algoritmo diseñado, los pacientes que presentaron criterios de 

alteración de la seguridad en el MECV-V se consideraron en riesgo de 
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broncoaspiración y se les practicó una exploración instrumental de la DOF. La 

FEES se aplicó a 102 casos (47.6% de la muestra), la VFSS se realizó en 180 

sujetos (84.1% de la muestra) y se realizaron ambas exploraciones en 83 sujetos 

(38.7%). 

Con la FEES se diagnosticaron 59 pacientes (57.8%)  que presentaban criterios 

de alteración de la seguridad. El 42.2%  (43 casos) de la muestra estudiada con 

FEES presentaron penetración vestibular (pre-deglutoria, durante la deglución o 

post-deglutoria), y el 42.2% (43 sujetos) presentaron aspiración, ya sea pre-

deglutoria, durante o post-deglutoria. Se diagnosticaron signos de alteración de la 

eficacia con la FEES en 92 casos (90.2%). En una cohorte de 49 casos con ictus 

Leder et al. encontraron aspiración en el 44.8% de los casos. En una muestra 

mixta de 84 casos, con pacientes neurológicos y estructurales, en el estudio de 

Baijens (173) encontraron cifras de aspiración de entre el 46.4% y el 67.9% en 

función del número de bolos testados. Nuestros resultados son coincidentes con 

los estudios publicados. 

En el grupo de pacientes estudiados mediante la VFSS (180 casos) el 67.8% (122 

sujetos) presentaron criterios de seguridad y el 96.7% (174 pacientes) de eficacia. 

Se constató penetración vestibular en 90 casos (50%)  y aspiración en otros 90 

pacientes (50%).  Se han publicado estudios de prevalencia de la disfagia y la 

aspiración en las diferentes poblaciones de riesgo utilizando la VFSS como “gold 

estándar” con cifras semejantes a las obtenidas en el grupo de 

estudio.(2,15,27,32,39,48,104,139,174–177).  
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 B. DISCUSIÓN SOBRE LA RELACIÓN ENTRE LA 

PUNTUACIÓN DEL EAT-10 Y LOS SIGNOS DE SEGURIDAD EN 

EL MECV-V   

 

Para valorar la utilidad del primer nivel de atención de nuestro algoritmo hemos 

estudiado la relación entre las puntuaciones del EAT-10 y los signos de seguridad 

obtenidos en el MECV-V, teniendo en cuenta las patologías de la muestra. 

 

Para el análisis se han tenido en cuenta los sujetos que presentaron una 

puntuación ≥3 (147/148 casos) indicativa de disfagia. Los resultados muestran 

que 41 casos (27.9%) obtuvieron una puntuación en el rango [3-8], 38 casos 

(25.7%) en el rango [9-14], 33 casos en la franja de [15-21] y 35 casos en el rango 

[22-40].  

 

Analizada la relación entre los casos que fueron positivos para el MECV-V y los 

rangos de puntuación en el EAT-10 se aprecia que un mayor porcentaje de 

sujetos presentaron signos de seguridad en la prueba de texturas a medida que 

aumenta la puntuación en el EAT-10, con la excepción del rango inicial de [3-8]. El 

40.0% de los sujetos que presentaron una puntuación entre [3-8] presentaron 

signos positivos para el MECV-V, el 29.0% de los que puntuaron [9-14], el 53.1% 

de la franja [15-21] y el 85.3% del rango superior [22-40]. La relación entre los 

signos de alteración de la seguridad en el MECV-V y la puntuación del EAT-10 fue 

estadísticamente significativa con una p ≤0.001. Podemos interpretar que una 

puntuación elevada en el EAT-10 se relaciona con un mayor riesgo de 

alteraciones de la seguridad en el MECV-V, independientemente de la etiología 

de la disfagia. 
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Si revisamos los resultados del grupo de patología neurógena que fueron 

positivos para el MECV-V, se aprecia que en la franja de puntuación [3-8] el 

36.1% presentaron signos de seguridad, el 33.3% en el rango [9-14],  el 56.0% de 

entre [15-21] y el 79.2% del grupo [22-40], con un nivel de significación estadística 

de p ≤ 0.002. En este subgrupo del estudio se aprecia también un porcentaje 

creciente de casos positivos para el MECV-V a medida que aumenta la 

puntuación en el EAT-10, por lo que también en las patologías neurógenas una 

puntuación elevada en el EAT-10 puede suponer un mayor riesgo de alteración de 

la seguridad valorada con el MECV-V.  

 

En el grupo de patología estructural la relación es algo diferente, ya que el 85.7% 

de los que obtuvieron una puntuación de entre [3-8] fueron positivos para el   

MECV-V, el 26.7% de entre [9-14],  el 36.4% de entre [15-21] y el 100.0% de la 

franja [22-40], con una relación estadísticamente significativa (p ≤0.001).  Aunque 

el nivel de significación estadística es relevante, se ha de tener en cuenta que 

este grupo es de sólo 49 pacientes, fundamentalmente de pacientes con cirugías 

recientes, y sólo se pudo realizar el MECV-V y el EAT-10 a aquellos que ingerían 

por vía oral y no presentaban previamente signos de broncoaspiración, con el fin 

de no someter a los sujetos a un riesgo mayor. Creemos sin embargo que los 

resultados de la muestra total son indicativos de un mayor riesgo de alteraciones 

de la seguridad cuanto más alta es la puntuación del EAT-10.   

 

Belafsky et al. en la validación del EAT-10 (129) estudiaron pacientes de entre 50 

y 75 años con reflujo, trastornos vocales, disfagia secundaria a ictus, Parkinson, 

ELA, parálisis pseudobulbar, cáncer de cabeza y cuello y disfagia esofágica. 

Publicaron  una media de puntuaciones de 23.1±12.22 en los casos de disfagia 

orofaríngea, 22.42±14.06 en los casos de cáncer de cabeza y cuello, 23.58± 

13.18 en los casos de disfagia esofágica, 11.71±9.61 en los casos de reflujo y 

9.19 ±12.6 en los casos de trastornos vocales. Según el autor los casos de 
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disfagia orofaríngea y esofágica puntuaron semejante a los casos con cáncer de 

cabeza y cuello y significativamente más alto que los casos con reflujo o 

problemas de voz. 

 

Rofes et al. (169) han valorado la capacidad de la versión española del EAT-10 y 

el MECV-V para detectar la disfagia en pacientes con ictus, enfermedades 

neurodegenerativas, ancianos y voluntarios sanos, teniendo como referencia la 

VFSS. Los pacientes tenían una franja de edad elevada (74.4± 12.4 años), 

comorbilidades (Charlson 3.04±1.92), estaban polimedicados y presentaban  

riesgo de malnutrición en el MNA (9.72±2.76). Los pacientes con DOF y 

alteraciones de la seguridad presentaron una puntuación media de 11 con un 

rango P25-P75 entre 4-16, y los pacientes con alteración de la eficacia obtuvieron 

unos puntajes medios de 11 con rango P25-P75 de 5-16.  En el MECV-V el 58.2% 

de los casos presentaron alteración de la eficacia y el 73.1% de seguridad. En su 

estudio determinan que el umbral del EAT-10 para detectar la DOF, la alteración 

de la seguridad y la aspiración silente es de 2 puntos, mientras que el umbral para 

detectar la alteración de la eficacia fue de 4 puntos. Su conclusión es que el EAT-

10 es una herramienta útil para detectar la DOF en un primer nivel de atención 

sanitaria, y para los autores los pacientes con puntuación ≥2 deben ser  

sometidos a evaluaciones más precisas. A diferencia de nuestra muestra, la 

población de estudio no incluía pacientes con disfagia estructural y no valoraron 

separadamente los rangos de puntuación. En nuestro estudio los rangos de 

puntuación del EAT-10 son máximos, hasta el total de 40 puntos, a diferencia del 

estudio de Rofes, que es de 16 puntos. Creemos que las puntuaciones más altas 

referidas por los pacientes se deben a la mayor complejidad de la muestra de 

estudio. 

 

Tras la validación al japonés, Wakabayashi et al.(178) en un estudio multicéntrico 

con 237 pacientes de más de 65 años han utilizado el EAT-10 para detectar la 
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disfagia y ver su relación entre el estado nutricional y las actividades de vida diaria 

(AVD) en pacientes ancianos con pluripatología ingresados por largo tiempo en 

hospital de agudos, instituciones geriátricas y en la comunidad.  El 43% de los 

casos presentaron disfagia con una puntuación entre el 3 y el 40 en el EAT-10. En 

las conclusiones  de su estudio relacionan una puntuación del EAT-10 ≥ 3 y el 

diagnóstico de disfagia con un peor estado nutricional y peor  nivel de 

independencia en las AVD en pacientes ancianos que requieren hospitalización 

prolongada. A diferencia de nuestro estudio, no se relacionan los resultados con 

los rangos de puntuación del EAT-10,  ni se especifican los signos de seguridad 

en los pacientes con disfagia. 

 

En su estudio con pacientes con Esclerosis Lateral Amiotrófica (ELA), Plowman et 

al. estudiaron la capacidad del  EAT-10 para diferenciar los pacientes con 

penetración/aspiración y los que presentan deglución segura usando la VFSS 

como test de referencia (179).  En su trabajo los sujetos  tenían rangos de edad 

entre 30 y 83 años, con una media de 62.1 años. Las medias de puntuación del 

EAT-10 fueron de 4.28 para los casos seguros, 7.10 para la penetración (con 

punto de corte de 3) y 20.50 para la aspiración (con un 8 de punto de corte), con 

diferencias significativas entre los grupos. La conclusión de los autores es que el 

EAT-10 puede utilizarse como test inicial para diferenciar los pacientes en riesgo 

de aspiración en la ELA, pero sin establecer rangos de puntuación. 

 

Hasta 2016 no se había estudiado la utilidad del EAT-10 en pacientes con cáncer 

de cabeza y cuello. Arrese et al. (180) investigaron antes y después del 

tratamiento 44 sujetos que presentaban cáncer de localizaciones variadas: 

orofaringe, laringe, cavidad oral, nasofaringe y combinadas y varios niveles de 

severidad. Encontraron puntuaciones más altas en los casos con alteraciones de 

la seguridad (24.45, SD 8.32) valoradas por VFSS que en los casos con deglución 

segura (16.20,SD 12.14). La correlación de la puntuación con el PAS pre y post-
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tratamiento fue estadísticamente significativa. No encontraron relación entre la 

puntuación EAT-10 y la alteración de la fase oral, mientras que si la encontraron 

entre la puntuación EAT-10 y la alteración de la fase faríngea. Los autores 

destacan que hay diferencia entre las alteraciones percibidas por el paciente y las 

objetivamente valoradas, ya que para algunos pacientes con cáncer de cabeza y 

cuello las alteraciones de la deglución pasan desapercibidas o pueden no darles 

la importancia que tienen, especialmente en caso de aspiración.  

 

Más recientemente se ha publicado un estudio que valora la capacidad  del EAT-

10 para detectar la aspiración respecto a la FEES como prueba estándar, en una 

población poco habitual en las investigaciones sobre disfagia, los pacientes con 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) (181).  Los autores analizaron 

30 adultos con EPOC atendidos en un hospital de agudos, de los cuales 12 

presentaron aspiración en la FEES, y obtuvieron una puntuación media de 16.3 

en el EAT-10. Encontraron diferencias estadísticamente significativas en la 

puntuación del EAT-10 entre los que aspiraban y los que no, y no encontraron  

diferencias en el EAT-10 entre la aspiración y el nivel de severidad de la EPOC.  

Analizaron la sensibilidad y especificidad en esta población, y para los autores el 

punto de corte óptimo para predecir la aspiración estaba en  9 puntos. 

 

Finalmente, para valorar la utilidad del EAT-10 como cuestionario de screening de 

disfagia, se ha de tener en cuenta la revisión sistemática de 2014, Speyer et al. 

(182) en la que analizan las cualidades psicométricas de los cuestionarios de 

disfagia siguiendo los criterios COSMIN. Valoran de forma positiva la gradación 

de 0 a 5 en la puntuación de los ítems del EAT-10 en contraposición a otros 

cuestionarios en los que la respuesta es sólo cualitativa, así como la inclusión de 

cuestiones relacionadas con la salud y la calidad de vida. Por el contrario son 

críticos respecto a su estudio de validación, afirmando que incluye pocos datos 

respecto a la validez estructural y de contenido, que no describe las propiedades 
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y características de las medidas, que no se evaluó la validez de criterio y no se 

describen las características y los efectos de las medidas techo y suelo. En sus 

conclusiones consideran pobres las propiedades psicométricas de los actuales 

cuestionarios, recomiendan una redefinición de las validaciones y el diseño de 

nuevos instrumentos en base a criterios preestablecidos con información de las 

propiedades psicométricas de los instrumentos. 

 

  



 

 

211 VII.  DISCUSIÓN 

 

C. DISCUSIÓN SOBRE LA  FIABILIDAD DEL MECV-V PARA 

DETECTAR LAS ALTERACIONES DE LA SEGURIDAD EN 

RELACIÓN A LA FEES 

 

Los resultados de nuestro estudio muestran la relación de concordancia entre los 

signos de seguridad detectados con el MECV-V y los signos de seguridad 

diagnosticados con la FEES como prueba “gold standard” para los tres grupos de 

estudio, las patologías neurógenas, las patologías estructurales y la muestra total, 

analizados con el test McNemar.  

 

En relación a la muestra total (144 pacientes),  la tabla 21 muestra que la 

sensibilidad diagnóstica del MECV-V respecto a la FEES fue del 87.8%. En las 

patologías neurógenas el índice de sensibilidad obtenido fue del 91.7%, y  en las 

patologías estructurales del 86.4%. 

 

Vemos que el 12.2% del grupo total presentaron signos de seguridad en la FEES 

y no en el MECV-V, y el 27.9% los presentaron en el MECV-V pero no se 

objetivaron en la FEES. En las patologías neurógenas el 8.3% presentaron signos 

de seguridad en la FEES y no en el MECV-V, mientras que el 18.8% los 

presentaron en el MECV-V pero no se objetivaron en la FEES. En el grupo de 

estructurales el 13.6% presentaron signos de seguridad en la FEES y no en el 

MECV-V, y el 33.3% los presentaron en el MECV-V pero no se objetivaron en la 

FEES. La especificidad del MECV-V en relación a la FEES fue del 72.1% para 

toda la muestra, del 81.3% para las neurógenas y del 66.7% para las 

estructurales.  
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La relación entre las categorías no tiene nivel de significación estadística en 

ningún grupo. No podemos por tanto afirmar que las clasificaciones sean 

concordantes, aunque las proporciones en la tabla nos indican que hay una 

relación. Entendemos por tanto que no tenemos suficiente poder con esta 

muestra para obtener un resultado estadísticamente significativo. Se ha de tener 

en cuenta que la severidad de las patologías y el antecedente de 

broncoaspiración hace no indicado el MECV-V, por lo que la muestra final de 

pacientes que han recibido el MECV-V y la FEES es pequeña, especialmente en 

las estructurales. 

 

Clavé et al. (139) analizaron la sensibilidad y especificidad del   MECV-V respecto 

a la VFSS como “gold standard” en 85 pacientes con DOF y un grupo control de 

12 voluntarios sanos con media de edad 40 años. El grupo de estudio incluía 

pacientes ancianos con pluripatología (incluso ictus), enfermedades 

neurodegenerativas variadas y 21 casos con procesos de cabeza y cuello. Los 

autores reportan una sensibilidad del MECV-V de un 88.2% en los signos de 

seguridad, con un 100% para la aspiración, un 83.7% para la penetración, un 

86.4% para el residuo faríngeo y un 88.4% para la deglución fraccionada. La 

especificidad calculada fue del 64.7% para las alteraciones de la seguridad, del 

28.8% para la aspiración, del 64.7% para la penetración, del 34.6% para el 

residuo faríngeo y del 87.5% para la deglución fraccionada. Las conclusiones 

fueron que el MECV-V respecto a la VFSS presenta una buena sensibilidad para 

detectar las alteraciones de la seguridad, que los pacientes con resultado 

negativo no precisan otras exploraciones para descartar la aspiración, mientras 

que para los casos con resultado positivo se recomienda realizar una VFSS que 

confirme las alteraciones e informe de los mecanismos fisiopatológicos implicados 

en el trastorno. 
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Los resultados de nuestro estudio muestran valores de sensibilidad del MECV-V 

para los signos de seguridad, respecto a la FEES como “gold standard” (87.8 / 

91.7/ 86.4 para la muestra total, neurógenas y estructurales respectivamente) 

semejantes a los del estudio de Clavé (139).   

 

No se ha estudiado separadamente la aspiración por considerar que la 

sensibilidad del MECV-V para este signo es baja y ninguno de los signos que 

recoge son clínicamente específicos para ella. La tos se desencadena cuando el 

bolo o secreciones llegan al vestíbulo laríngeo o el nivel de los repliegues vocales, 

lo que con más frecuencia supone la penetración y no siempre la aspiración. Los 

cambios vocales, incluyendo la voz húmeda, suponen la llegada de bolo o 

secreciones a la glotis, pero no necesariamente conllevan el paso a tráquea, 

sobre todo si está indemne el reflejo tusígeno y los pacientes presentan una 

adecuada sensibilidad laríngea. 

 

 La desaturación de O2, con ser un signo incluido en los test clínicos para 

preservar la seguridad del paciente durante la prueba, puede ser difícilmente 

valorable en la clínica, especialmente en los casos con enfermedades sistémicas 

o procesos agudos que comprometen la función respiratoria. Muchos pacientes 

con DOF presentan oscilaciones en sus niveles basales de O2 medidos con 

pulsioxímetro, o precisan oxigenoterapia, que de alguna forma puede enmascarar 

la información ofrecida por el pulsioxímetro.  En la clínica vemos que, aún en 

casos de aspiración franca, ésta ha de ser importante para provocar una caída 

inmediata de la saturación de O2 que pueda ser registrada durante el test o ésta 

ocurre trascurridos unos segundos, con lo que se pierde la precisión diagnóstica 

en relación al bolo o al volumen causante del signo. En nuestro estudio la 

saturación de O2 ha sido el signo menos prevalente en todas las viscosidades y 

volúmenes testados en el MECV-V, con porcentajes máximos del 8.4% en néctar 

y 2.0% en líquido.  
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La tos sin embargo ha sido el signo más prevalente, con porcentajes del 15.8%-

17.0% en líquido, del 9.1%-12.1% en néctar y del 6.6%-8.4% en pudin. En el 

trabajo de Clavé et al. la tos se apreció con más frecuencia en los casos que 

aspiraron que los que presentaron penetración (52%-15.8% respectivamente), y la 

desaturación de O2 fue del 36% en los casos que aspiraron en la VFSS y del 

13.1% en los que presentaron penetración.  

 

En nuestro estudio la FEES ha mostrado una prevalencia máxima de penetración 

durante la deglución de los bolos de líquido del 19.4% , en los de néctar del 

14.1%, y en los de pudin del 11.5%. La prevalencia de aspiración ha sido del 

12.7% durante la deglución y del 10.1% post-deglutoria en los bolos líquidos;  del 

14.1% durante la deglución y del 15.1% post-deglutoria en los bolos néctar;  del 

6.1% durante la deglución y del 9.2% post-deglutoria en el pudin.  

 

La menor prevalencia de tos en nuestro estudio respecto al de Clavé et al. puede 

estar relacionado con la muestra de estudio, en su caso con un número mayor de 

personas ancianas. Algunos estudios han mostrado enlentecimiento en los 

reflejos tusígeno y deglutorio en personas mayores con neumonía aspirativa y 

disfagia (25,175). Nuestra muestra de pacientes con Presbifagia es de sólo el 

4.6%, a diferencia de otras series, ya que bajo esa etiqueta sólo se han incluido 

pacientes cuya única causa de disfagia era la edad, es decir, no presentaban 

otros procesos neurológicos o estructurales. A diferencia también del estudio de 

Clavé, nuestra muestra incluye un 34.6% de casos con patología estructural, un 

número importante de pacientes con cirugía variada de cabeza y cuello con 

preservación laríngea. La tos como síntoma de DOF estuvo presente en el 74.8% 

de nuestra muestra. 

 

 



 

 

215 VII.  DISCUSIÓN 

En la revisión sistemática de Bours et al. (132) sólo encontraron 4 trabajos de los 

35 revisados que comparaban la utilidad de un test de diagnóstico clínico de la 

DOF con la FEES.  Un estudio (183) valoró pacientes con ictus a los que se 

realizó el test del agua como prueba clínica. En la FEES se testaron bolos de 5mL 

de diferentes consistencias, y el objetivo era detectar la aspiración. En otro 

estudio en pacientes con ictus de mas de 65 años y también con el test del agua, 

se utilizó la FEES con diferentes consistencias teñidas con colorante azul. El 

diagnóstico consistía en la aspiración o penetración o déficit de seguridad 

apreciado por el explorador (184). Leder et al. (185) exploraron sujetos con ictus 

con una media de edad de 70 años. Realizaron la FEES con bolos de 5mL de 

puré coloreados de azul, seguido de líquido (leche) y galleta como sólido. El 

diagnóstico de aspiración suponía la suspensión de la exploración. Como prueba 

clínica realizaron una exploración registrando la disfonía, la disartria, la tos 

voluntaria y el reflejo de náusea. La tos tras la deglución o los cambios vocales 

implicaban la suspensión de la prueba. En el estudio de Trapl (137), ya citado 

anteriormente, no se informa del material utilizado en la FEES y sólo usa como 

objetivo diagnóstico el nivel 4-5 en la escala PAS. 

 

En nuestro país Guillén-Solà  et al. (172) en una muestra de 79 ictus agudos 

estudiaron la utilidad de la exploración clínica y del MECV-V utilizando la VFSS 

como prueba de referencia. Para los autores la identificación de 2 o más de los 

factores de Daniels et al.(186) (tos voluntaria alterada, reflejo nauseoso alterado, 

disfonía, disartria, cambio de voz tras la deglución y tos durante la deglución) 

permitía estratificar los pacientes con disfagia secundaria a ictus entre moderada-

severa y leve-no disfagia y determinar el riesgo de aspiración.  Su estudio 

refuerza la recomendación de realizar pruebas de diagnóstico clínico de la 

disfagia y la aspiración. A diferencia de nuestro trabajo sólo estudia una muestra 

de ictus y no incluye pacientes con otras disfagias neurógenas y estructurales, 

comparando los resultados únicamente con la VFSS. 
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La falta de protocolos estandarizados, tanto para el diagnóstico clínico como 

instrumental de la DOF está reconocida por los expertos, ya sea en estudios de 

investigación o en revisiones. Baijens (173) basa la capacidad de detección de la 

aspiración en la FEES en el número de bolos testados, justificando que un 

número pequeño (3 o 4 bolos) resulta en una sensibilidad mucho menor que 

protocolos con varias texturas y 9-10 bolos, concluyendo que es necesario 

disponer de protocolos estandarizados que permitan la detección del 100% de las 

aspiraciones.  

 

Otros especialistas valoran de la FEES la inmediatez de su aplicación, a pie de 

cama, en pacientes en fases muy agudas del proceso causal, con malas 

condiciones físicas, frágiles, aislados o en UCI (128).  

 

En nuestro estudio la utilización del mismo algoritmo para la prueba clínica 

(MECV-V) y la FEES, la administración al paciente de 9 bolos (si no hay signos de 

aspiración) creemos que aporta información más equiparable y mayor fiabilidad 

diagnóstica, como confirman los resultados de concordancia obtenidos. 
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D. DISCUSIÓN SOBRE LA UTILIDAD DE LA FEES COMO 

MÉTODO INSTRUMENTAL PARA EL DIAGNÓSTICO DE LA DOF 

EN RELACIÓN A LA VFSS  

 

El diagnóstico instrumental de la DOF tiene por objetivo evaluar las alteraciones 

de los mecanismos implicados en la deglución, las alteraciones de la seguridad, 

especialmente la aspiración, y las alteraciones de la eficacia, los residuos, de 

forma fiable e independiente de la condición médica del individuo. La indicación 

de un tratamiento efectivo, ya sea dietético o rehabilitador, depende de un 

diagnóstico funcional y orgánico preciso. Ambas exploraciones instrumentales se 

han descrito ampliamente en la literatura, cuentan con guías de práctica clínica y 

con protocolos de administración, pero el desafío actualmente es determinar 

cuando está más indicada una u otra en función de su efectividad diagnóstica.  

 

En nuestro estudio hemos realizado la FEES a 102 pacientes. Se han identificado 

así 59 casos (57.8%) con alteraciones de la seguridad y 92 casos (90.2%) con 

alteraciones de la eficacia.  

 

La VFSS se ha practicado a 174 individuos, y se han diagnosticado 122 casos 

(67.8%) con alteraciones de la seguridad y 174 pacientes (96.7%) con 

alteraciones de la eficacia.   

 

En nuestra muestra ambas exploraciones han mostrado precisión diagnóstica, sin 

que hayamos encontrado diferencias estadísticamente significativas en el test 

McNemar, tanto en los signos de seguridad como en los signos de eficacia, en 

ninguna de las cohortes del estudio.  
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La distribución de la población de estudio en los signos de seguridad ha sido de 

47(53) sujetos para la FEES y de 47(51) para la VFSS en la muestra total 

(sensibilidad de 92.2). Para el grupo de neurógenas la relación ha sido de 32(38) 

para la FEES y de 32(36) para la VFSS (sensibilidad de 88.9), y en los 

estructurales la concordancia ha sido de 24(24) en la FEES y de 24(26) en la 

VFSS (sensibilidad de 92.3).  

 

En cuanto a los signos de eficacia la distribución en la muestra total ha sido de 

75(79) en la FEES y 75(77) en la VFSS (sensibilidad 97.4). En las neurógenas de 

52(56) en la FEES y de 52(54) para la VFSS (sensibilidad 96.3), y en las 

estructurales hemos encontrado una relación de concordancia de 34(35) para la 

FEES y de 34(34) para la VFSS (sensibilidad de 100.0).  

 

En la interpretación de los resultados de seguridad como de eficacia para el grupo 

estructural se ha de tener en cuenta el pequeño tamaño muestral y la distribución 

de casos para cada categoría de clasificación. La distribución de los casos en la 

tabla nos muestra la relación entre las exploraciones, aunque la muestra no es lo 

suficientemente potente para obtener una relación estadísticamente significativa. 

 

A lo largo de los años se han publicado estudios que las comparan la VFSS y la 

FEES y valoran que ambas exploraciones tienen niveles de sensibilidad 

adecuados para diagnosticar la penetración, la aspiración y los residuos 

faríngeos. Dejando a un lado el entrenamiento necesario para realizarlas, a los 

clínicos se nos platea el dilema de cuál de ellas es mejor, teniendo en cuenta sus 

diferencias a nivel de procedimiento, y también las ventajas e inconvenientes que 

cada una comporta.  En general se indica la FEES cuando es necesario evaluar a 

pacientes no-movilizables, si se precisa valorar el control basal de las secreciones 

o la fisiopatología laríngea, o si son portadores de cánula de traqueotomía, 
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mientras que se indica la VFSS cuando es necesario valorar la excursión hio-

laríngea, la apertura del EES o el inicio de la fase esofágica. 

 

Aviv et al.(145) estudiaron prospectivamente 126 pacientes no hospitalizados, con 

etiologías variadas de disfagia neurógena (ictus, neurodegenerativas y 2 cirugías 

de base de cráneo) a los que exploraron de forma cuasi-aleatorizada con VFSS 

(76 casos) o FEES (50 casos) y siguieron luego durante 1 año. Valoraron los 

resultados del tratamiento para la disfagia en términos de prevalencia de 

neumonía. Encontraron que desarrollaron neumonía el 18% de los diagnosticados 

con VFSS y el 12% de los diagnosticados con FESS. No encontraron diferencias 

significativas entre los grupos, con lo que su conclusión fue que ambas 

exploraciones eran útiles para orientar una alimentación segura, a pesar de las 

limitaciones del tamaño muestral de cada grupo. En este estudio los pacientes 

con disfagia estructural no están representados, mientras que en nuestro estudio 

suponen el 34.6% de los casos, y tampoco se evaluaron las alteraciones de la 

eficacia, que en nuestra muestra se han detectado en más del 90% de los casos.  

 

En un estudio posterior (187) se realizaron 1.340 FEES (con exploración del 

reflejo adductor laríngeo) en 1.076 adultos, pacientes ambulatorios e ingresados 

con diferentes patologías, que incluían 15.4% de sujetos con cáncer, 25.6% de 

ictus y otras enfermedades sistémicas y neurológicas. El objetivo del estudio fue 

analizar la seguridad del procedimiento, y su conclusión fue que es una técnica 

que supone mínimo inconfort en algún caso (0.07% de epistaxis), pero que es 

segura (ningún caso de compromiso de vía aérea) y fiable. El mismo investigador 

publicó en 2001 (155) un estudio con pacientes hospitalizados con cáncer de 

cabeza y cuello analizando el gasto para el seguro médico de ambos 

procedimientos, concluyendo que la FEES es más coste-efectiva que la VFSS sin 

que haya diferencias de diagnóstico reflejadas en los resultados. 
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Tabaee et al. (188) realizaron en 2006 un estudio prospectivo de 4 años a 54 

pacientes con patología laríngea que habían recibido ambas exploraciones en 

menos de 2 semanas y compararon los resultados con los de la exploración 

clínica en términos de acuerdo o desacuerdo diagnóstico. Analizaron en ambas 

exploraciones la penetración, la aspiración y la caída prematura del bolo a faringe. 

En la comparación de las mismas consistencias encontraron completo acuerdo 

diagnóstico en el 51.8% de los casos, un desacuerdo menor en el 13% y un 

desacuerdo importante en el 35.2%, que afectaba al riesgo de aspiración. Para 

los autores ambas pruebas no son directamente comparables y es necesario 

definir un algoritmo de decisión para indicar una u otra. Las limitaciones de su 

estudio son que los datos de las exploraciones no se recogieron por visualización 

de las imágenes sino de los datos de la historia clínica, y los diagnósticos 

etiológicos de disfagia eran muy limitados. 

 

En nuestro estudio hemos utilizado el mismo protocolo y secuencia de volúmenes 

y viscosidades para las exploraciones instrumentales y la exploración clínica     

MECV-V, lo que creemos aporta fiabilidad a la comparación de las pruebas. 

Además los pacientes explorados con ambos procedimientos lo han sido durante 

la misma semana, minimizando posibles variaciones en el curso clínico de la 

disfagia.  

 

Por otro lado los estudios que comparan ambas exploraciones utilizan la VFSS 

como exploración de referencia y asumiendo, por tanto, que los hallazgos en esta 

exploración son los ciertos, y considerando falsos positivos los hallazgos de la 

FEES, lo que constituye sin duda un sesgo de apreciación. Sin embargo hay 

estudios que cuestionan la fiabilidad inter-observador de la VFSS, con el 

argumento de la falta de estandarización de las grabaciones de vídeo, los 

protocolos y las proyecciones exploradas, y la limitación de los objetivos 

diagnósticos a la penetración/aspiración (149,189).  
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En un interesante estudio de Pisegna, Langmore et al. (190) se mostraron 4 

vídeos de VFSS y FEES realizados simultáneamente a 55 clínicos con diferente 

nivel de experiencia en las exploraciones. Se les interrogó acerca de la 

localización de estructuras anatómicas, localización de residuos, impresión de 

cantidad de residuos visualizados, y sus impresiones sobre las dos exploraciones. 

Las autoras concluyen que la FEES permite una mejor identificación de las 

estructuras anatómicas, mejor detección de los residuos y en más localizaciones, 

que da una impresión de más severidad en la valoración de los residuos, aunque 

remarcan la falta de acuerdo entre los expertos acerca de qué escalas se han de 

utilizar para evaluarlos. Las impresiones subjetivas de los encuestados acerca de 

la “amigabilidad“ de las pruebas ofrece también variaciones a tener en cuenta en 

la clínica, en función de las preferencias de cada persona.  

 

Otro estudio de 2015  en el que se realiza la FEES durante la VFSS concluye que 

la información aportada por ambas pruebas de manera simultánea aumenta los 

rangos de detección de penetración, aspiración y residuos faríngeos, 

considerándolas complementarias (191). 

 

Una revisión sistemática y meta-análisis reciente (192) analiza la sensibilidad y 

especificidad de ambas exploraciones, pero teniendo en cuenta que la mayoría de 

estudios comparan la FEES con la VFSS como “gold standard” y no al revés, y no 

hay estudios en los que se comparan ambas con una tercera prueba como 

referencia. Se ha de tener en cuenta que esta tercera prueba aún no existe. Aún 

así concluyen que los estudios publicados hasta la fecha muestran que la FEES 

presenta mejores rangos de sensibilidad que la VFSS en la detección de signos 

clave como la penetración, la aspiración y los residuos, y ambas tienen 

sensibilidad semejante en la detección de la caída prematura del bolo a faringe.  
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En nuestra muestra la sensibilidad diagnóstica de la FEES para los criterios de 

seguridad ha sido de 92.2%, de 88.9% y de 92.3% en las cohortes total, 

neurógenas y estructurales respectivamente. La especificidad obtenida ha sido 

del 81.3%, 75.0% y 100.0% para los grupos total, neurógenas y estructurales 

respectivamente.  

 

Para los signos de eficacia la sensibilidad obtenida ha sido del 100% en las 

estructurales, del 96.3% en las neurógenas y del 97.4% en la muestra total. La 

especificidad obtenido ha sido del 33.3%, 33.3% y 0.0% respectivamente, por lo 

que entendemos que no hay suficientes observaciones en cada muestra.  

Los resultados de sensibilidad sin embargo confirman los resultados de estudios 

previos. 

 

Nuestros resultados confirman que ambas pruebas, la FEES y la VFSS, ofrecen 

información clínica relevante, son complementarias, y la elección de una u otra 

debe basarse en criterios clínicos, la experiencia del explorador y la información 

fisiopatológica que aportan, pudiendo ser consideradas ambas “Gold Standard”. 
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No podemos completar la Discusión sin tener en cuenta los sesgos y debilidades 

de nuestro estudio. 

 

D.1. Puntos débiles del estudio: 

 

 Existen otros cuestionarios y tests publicados, pero el EAT-10 es el único 

cuestionario de detección de signos de disfagia traducido y validado al 

castellano.  

 El test clínico MECV-V se ha descrito en España  y aún el uso internacional 

es escaso. Pocos estudios lo incluyen a pesar de su elevada sensibilidad y 

especificidad.  

 No se ha diseñado aún una tercera prueba instrumental que pueda ser 

utilizada como referencia para comparar la FEES y la VFSS.  

 La muestra de patologías neurógenas y estructurales no es homogénea, ya 

que son pacientes admitidos al estudio de forma consecutiva,  derivados 

por sospecha de disfagia en un hospital terciario con patología de alta 

complejidad.  

 Las exploraciones clínicas e instrumentales han sido realizadas por el 

mismo profesional, no blindadas, por la falta de personal formado para 

realizarlas en el momento del estudio, y por ello tampoco se ha realizado 

un estudio de fiabilidad intra-observador.   
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D.2. Puntos fuertes del estudio: 

 Nuestro estudio analiza una muestra amplia y variada de etiologías de 

disfagia, neurógenas y estructurales y de alta complejidad, y en una amplia 

franja de edad. 

 Pocos estudios publicados valoran los signos de alteración de la seguridad 

y la eficacia en pacientes con patología estructural. 

 En la revisión bibliográfica no hemos encontrado otros estudios que valoren 

la utilidad del EAT-10 en relación al MECV-V en patologías no neurógenas. 

 La fiabilidad del MECV-V para detectar los signos de alteración de la 

seguridad teniendo como referencia la FEES ha sido muy poco estudiada. 

En nuestro trabajo se analizan los valores de concordancia tanto en 

patologías neurógenas como estructurales.  

 Hemos utilizado el mismo algoritmo y secuencia de volúmenes y 

viscosidades para el MECV-V, la FEES y la VFSS, con la administración de 

un máximo de 9 bolos, lo que aporta información  más fácilmente 

contrastable y una mayor fiabilidad diagnóstica. 

 Tanto la FEES como la VFSS han mostrado precisión diagnóstica en la 

muestra del estudio. La agrupación en la proporción de casos indica la 

relación entre ambas pruebas, aunque con resultados estadísticamente no 

significativos, por lo que hacen falta más estudios con muestras más 

amplias que confirmen dicha relación.  
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VIII. APLICABILIDAD CLÍNICA 

 

Como objetivo final de nuestro trabajo proponemos un algoritmo de detección y 

diagnóstico de la disfagia orofaríngea, que pueda ser utilizado por profesionales 

de otros niveles asistenciales y en otras patologías diferentes del ictus. Se 

muestra en el Gráfico 21. 

Creemos que el presente estudio permite corroborar la utilidad del protocolo 

aplicado. 

 

 

 

 

GRUPO 1.  CENTROS DE PRIMARIA, O PRIMER NIVEL ASISTENCIAL 

Gráfico 21. Algoritmo de decisión clínica para el diagnóstico de la Disfagia orofaríngea 
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Gráfico 221. Algoritmo de decisión clínica para el diagnóstico de la Disfagia orofaríngea 

GRUPO 2.  CENTROS HOSPITALARIOS DE PRIMER -SEGUNDO NIVEL, 

SOCIOSANITARIOS CON ESPECIALISTAS EN DISFAGIA 

CENTROS HOSPITALARIOS DE PRIMER, SEGUNDO NIVEL, SOCIO-

SANITARIOS 

GRUPO 3.  CENTROS HOSPITALARIOS DE TERCER NIVEL CON UNIDAD 

MULTIDISCIPLINAR DE DISFAGIA O ESPECIALISTAS EN DISFAGIA 
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En nuestra propuesta establecemos 3 grupos de pacientes: 

 

1. Pacientes con o sin antecedentes de morbilidad, con enfermedades 

neurológicas o con antecedentes de cirugía de cabeza y cuello, que no han 

presentado clínica de broncoaspiración. El ámbito de atención inicial puede ser 

médicos de atención primaria o de primera línea asistencial. Se recomienda 

realizar: 

 - una historia clínica detallada 

 - una exploración orofaríngea motriz, sensitiva y de reflejos orofaríngeos 

 - detección de la disfagia con la escala EAT-10. Si la puntuación del      

 EAT-10 es mayor de 3 puntos se les debe realizar la prueba de diagnóstico 

 clínico MECV-V. Cuanto más alta sea la puntuación  del EAT-10, el 

 paciente tiene más riesgo de presentar clínica de seguridad en el MECV-V. 

- prueba de diagnóstico clínico MECV-V. Si el MECV-V es positivo para 

signos de seguridad se deberá realizar una exploración instrumental, para 

lo cual deberá ser derivado a especialista en disfagia. Si el  MECV-V es 

positivo para signos de alteración de la eficacia se  deberá realizar una 

exploración nutricional. 

 - en centro especializado se deberá realizar la FEES o la VFSS en función 

 de la destreza del explorador, sus medios y su experiencia, con un 

 protocolo que explore al menos 9 bolos. 
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2. Pacientes con morbilidad, ancianos frágiles o pacientes con enfermedad 

neurológica, que son colaboradores, que mantienen la dieta oral, pero han 

presentado un antecedente o sospecha de broncoaspiración. El ámbito de 

atención debería ser un centro de segundo nivel pero con especialistas en 

disfagia y nutrición. Se recomienda realizar:  

 - una historia clínica detallada 

 - una exploración orofaríngea motriz, sensitiva y de reflejos orofaríngeos 

 - detección de la disfagia con la escala EAT-10 si el paciente tiene 

 capacidades cognitivas para responderla.  

 - prueba de diagnóstico clínico MECV-V. Si el MECV-V es positivo para  

 signos de alteración de la seguridad se deberá realizar una exploración 

 instrumental.  

 - si el MECV-V es positivo para signos de alteración de la eficacia, se 

 deberá realizar una exploración  nutricional para determinar el nivel de 

 nutrición e hidratación del paciente. 

 - se realizará la FEES o la VFSS en función del centro asistencial, la 

 destreza del explorador, sus medios, su experiencia y los objetivos 

 diagnósticos. El protocolo debe explorar, si es posible, al menos 9 bolos. 

 

 

3. Pacientes con dispositivos de alimentación (SNG-PEG), antecedentes de 

morbilidad, ancianos frágiles, enfermedad neurológica o secuelas de cirugía 

de cabeza y cuello, que han presentado un antecedente o sospecha de 

broncoaspiración. El centro de atención debería ser un centro hospitalario 

especializado, con equipo multidisciplinar de disfagia. Se recomienda realizar:  



 

 

231 VIII. APLICABILIDAD CLÍNICA 

 - una historia clínica detallada  

 - una exploración orofaríngea motriz, sensitiva y de reflejos orofaríngeos 

 - una exploración nutricional para determinar el nivel de nutrición e 

 hidratación del paciente. 

 - se realizará la FEES o la VFSS en función de los objetivos diagnósticos y 

 la situación clínica del paciente (encamado, aislado, desplazable, etc),  la 

 destreza del explorador, sus medios instrumentales y su experiencia. El 

 protocolo debe explorar, si es posible, al menos 9 bolos. 

 

 

 

 

 

 

 

“La inteligencia consiste no sólo en el conocimiento, sino también en la destreza 

de aplicar los conocimientos en la práctica.”  – Aristóteles 
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IX. CONCLUSIONES 

 

 

1. La aplicación del protocolo de detección y diagnóstico diseñado y aplicado 

en la Unitat de Foniatria i Logopedia del Servicio de Rehabilitación del 

HUVH en 2011 ha permitido el diagnóstico de la disfagia y la aspiración de 

forma fiable, independientemente de su etiología. 

 

2. Una puntuación elevada en el EAT-10 se relaciona con un mayor riesgo de 

alteraciones de la seguridad detectadas en el MECV-V, pero no con una 

mayor probabilidad de alteraciones de la eficacia de la deglución. 

 

3. El test de diagnóstico clínico MECV-V es útil para detectar los signos de 

seguridad teniendo la FEES como prueba de referencia, 

independientemente de la etiología de la DOF.  

 

4. La  FEES y la VFSS  presentan un alto nivel de relación  en el diagnóstico 

de las alteraciones de la seguridad y de la eficacia, tanto en pacientes con 

disfagia neurógena como con disfagia de origen estructural.  Ambas son 

pruebas instrumentales útiles para el diagnóstico de la disfagia. 

 

5. Los instrumentos actuales de diagnóstico de la DOF se muestran fiables 

para diagnosticar las alteraciones de la seguridad y la eficacia, tanto en 

pacientes con causa neurológica como con secuelas estructurales. 
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6. Un protocolo de evaluación de la DOF que pueda ser útil para centros de 

otros niveles asistenciales debería incluir cuestionarios de detección de 

síntomas relevantes, una prueba de diagnóstico clínico del riesgo de 

aspiración y una exploración instrumental que lo confirme de forma 

objetiva. 

 

 

 

 

 

 

 

 

“En la búsqueda de la verdad absoluta, buscamos lo inalcanzable y debemos 

contentarnos con las partes rotas” --William Osler 
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Anexo 1a. Consentimiento Informado sobre Videofluoroscopia 
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Anexo 1b. Consentimiento Informado sobre la 
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Anexo 2. Hoja de Información al paciente sobre el estudio  
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Anexo 5. EAT-10 versión en español 
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Anexo 6. Hoja anotación MECV-V 
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Anexo 7. Escalas PAS, FOIS y DSRS 

 

Penetration-Aspiration Scale (PAS) de Rosenberk 1996  

   

 

 

Categoría Puntuación Descripción signos 

No penetración ni 
aspiración 

1 El contraste no entra en la vía aérea 

PENETRACIÓN 

2 
El contraste entra en la vía aérea, por encima de los 
repliegues vocales, no deja residuos 

3 
El contraste entra en la vía aérea, por encima de los 
repliegues vocales, persisten residuos visibles 

4 
El contraste contacta con los repliegues vocales, no deja 
residuos 

5 
El contraste contacta con los repliegues vocales, persisten 
residuos visibles 

ASPIRACIÓN 

6 
El contraste pasa a la glotis, no se aprecian residuos 
visibles en la subglotis 

7 
El contraste pasa a la glotis, se aprecian residuos visibles en 
la subglotis, a pesar de la respuesta del paciente 

8 
El contraste pasa a la glotis, se aprecian residuos visibles en 
la subglotis, no hay respuesta del paciente 
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Functional Oral Intake Scale (FOIS) Crary et al. 2005 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

DEPENDIENTE DE VIA DE ALIMENTACIÓN ALTERNATIVA (1-3) 

NIVEL 1: No ingiere nada por boca 

NIVEL 2: Precisa sonda con mínima ingesta de sólido o líquido 

NIVEL 3: Precisa sonda con ingesta oral consistente de sólido o líquido 

INGESTA TOTAL POR VÍA ORAL (4-7)  

NIVEL 4: Ingiere dieta oral total aunque de una sola viscosidad 

NIVEL 5: Ingiere dieta oral total de múltiples consistencias, pero requiere preparación 

especial o compensaciones 

NIVEL 6: Ingiere dieta oral total de múltiples consistencias, sin preparación especial pero 

con limitaciones en alimentos específicos 

NIVEL 7: Ingiere dieta oral total sin restricciones 
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Dysphagia Severity Rating Scale (DSRS) de Waxman 1990 

  
 

 

 

CLASIFICACIÓN CLÍNICA 

0 Mecanismo de la deglución normal 

1 Mínima disfagia- muestra una ligera desviación-alteración de la deglución 
normal. El paciente puede informar de un cambio en la sensación durante la 
deglución. No se requiere un cambio de dieta. 

2 Leve disfagia- presenta disfagia orofaríngea que puede ser compensada con 
recomendaciones específicas. Puede precisar ligera modificación en la 
consistencia de la dieta. 

3 Leve-moderada disfagia- existe la posibilidad de aspiración, pero se ve 
disminuida por las técnicas específicas de deglución y una dieta modificada. 
El tiempo de ingesta es significativamente mayor, por lo tanto la nutrición 
suplementaria puede estar indicada. 

4 Moderada disfagia- existe riesgo significativo de aspiración. Rastros de 
aspiración es una o más consistencias pueden ser visualizados en la 
videofluoroscopia. El paciente puede comer ciertas consistencias mediante 
el uso de técnicas específicas para minimizar el riesgo de aspiración y/o 
para facilitar la deglución. Requiere supervisión durante las comidas. Puede 
requerir nutrición suplementaria por vía oral o por medio de sondas de 
alimentación. 

5 Moderada-severa disfagia- el paciente aspira del 5% al 10% en una o más 
consistencias, con riesgo de aspiración en todas las consistencias. El riesgo 
de aspiración disminuye o se compensa con instrucciones específicas. 
Reflejo de tos ausente o ineficaz. Precisa un modo alternativo de 
alimentación para mantener las necesidades nutricionales. Si se ve 
comprometido el estado pulmonar puede estar indicado “nada por boca”. 

6 Severa disfagia- aspira más del 10% en todas las consistencias. Se 
recomienda “nada por boca” 
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Anexo 8a. Conformidad de la Dirección del centro  
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Anexo 8b. Dictamen del Comité de Ética del HUVH 
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