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R E S U M E N

La disfagia orofarı́ngea o la imposibilidad para deglutir los elementos lı́quidos y/o sólidos es uno de los
sı́ndromes geri�atricos menos conocido, a pesar de su enorme impacto en la capacidad funcional, calidad de
vida y salud de los pacientes que la padecen. Su origen puede ser estructural o funcional. Los pacientes con
enfermedades neurodegenerativas, cerebrovasculares y los ancianos fr�agiles son los colectivos m�as
vulnerables. Las complicaciones de la disfagia orofarı́ngea son la desnutrición, la deshidratación y la
broncoaspiración, todas ellas graves y con elevada morbimortalidad. La broncoaspiración ocasiona
frecuentes infecciones respiratorias y neumonı́as aspirativas. El tratamiento antibiótico deber�a cubrir los
g�ermenes habituales de la flora orofarı́ngea. Debemos identificar de forma precoz la disfagia orofarı́ngea en
los grupos de riesgo mediante la utilización de m�etodos de cribado de exploración clı́nica de la deglución y
m�etodos diagnósticos de confirmación. La intervención m�as sencilla y con mayor eficacia terap�eutica es la
adaptación de la textura de los sólidos y la viscosidad de los lı́quidos.

& 2009 SEGG. Publicado por Elsevier España, S.L. Todos los derechos reservados.
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A B S T R A C T

Oropharyngeal dysphagia, or inability to swallow liquids and/or solids, is one of the less well known
geriatric syndromes, despite its enormous impact on functional ability, quality of life and health in affected
individuals. The origin of oropharyngeal dysphagia can be structural or functional. Patients with
neurodegenerative or cerebrovascular diseases and the frail elderly are the most vulnerable. The
complications of oropharyngeal dysphagia are malnutrition, dehydration and aspiration, all of which are
serious and provoke high morbidity and mortality. Oropharyngeal aspiration causes frequent respiratory
infections and aspiration pneumonias. Antibiotic therapy must cover the usual microorganisms of the
oropharyngeal flora. Oropharyngeal dysphagia should be identified early in risk groups through the use of
screening methods involving clinical examination of swallowing and diagnostic confirmation methods. The
simplest and most effective therapeutic intervention is adaptation of the texture of the solid and the
viscosity of the liquid.

& 2009 SEGG. Published by Elsevier España, S.L. All rights reserved.
Disfagia orofarı́ngea

La disfagia es un sı́ntoma, no una enfermedad, caracterizado
por la imposibilidad para tragar o deglutir los elementos lı́quidos
y/o sólidos, producida por una afectación estructural o funcional
de una o m�as fases de la deglución, y que provoca una dificultad
en el paso de los alimentos de la boca al estom�ago.

La disfagia es uno de los sı́ndromes geri�atricos menos
conocidos, a pesar de su enorme impacto en la capacidad
funcional, calidad de vida y salud de los pacientes que la padecen1.

Las complicaciones de la disfagia son la desnutrición y la
deshidratación si se produce una alteración de la eficacia de
la deglución, y la aspiración si se produce una alteración en la
do por Elsevier España, S.L. Todos

t

seguridad de la deglución; todas ellas complicaciones graves y con
elevada mortalidad.

La deglución normal es un r�apido y complejo proceso
neuromuscular de movimientos voluntarios en las fases iniciales
y de movimientos reflejos o involuntarios en las fases m�as
avanzadas de �esta. Se requiere la coordinación de 26 músculos
de la boca, faringe, laringe y esófago junto con una inervación
prodecente del SNC y SNP, consiguiendo que la faringe se
reconfigure y sea capaz de hacer las funciones deglutoria,
respiratoria y de fonación en mil�esimas de segundo. Se necesita
una alerta cognitiva para el reconocimiento visual de la comida y
de la situación de comer, junto con respuestas fisiológicas al olor y
a la presencia de los alimentos.

La deglución normal se divide en cuatro fases, cualquiera de las
cuales puede estar afectada y originar disfagia funcional en los
ancianos1: fase oral preparatoria y fase oral propulsiva, ambas
voluntarias, y las fases farı́ngea y esof�agica, ambas involuntarias.
los derechos reservados.
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El objetivo de la fase oral preparatoria es la masticación y la
formación del bolo; en la fase oral propulsiva la lengua es la
principal responsable de la propulsión del bolo hacia la faringe. La
fase farı́ngea se inicia por la estimulación de los mecanorrecepto-
res farı́ngeos que envı́an información al sistema nervioso central,
provocando el disparo del reflejo deglutorio, caracterizado por una
secuencia fija y ordenada de acontecimientos motores que
producen el cierre de la nasofaringe y de la vı́a respiratoria, junto
con la apertura del esfı́nter esof�agico superior (EES) y la contra-
cción de los músculos constrictores farı́ngeos, cuya misión
principal es aclarar los residuos del bolo que quedan en la
hipofaringe y en los senos piriformes. La fase esof�agica se inicia
con la apertura del EES, seguida de la peristalsis esof�agica. La vı́a
a�erea permanece abierta durante la fase oral preparatoria y la fase
esof�agica.

El origen de la disfagia orofarı́ngea puede ser estructural
secundaria a tumores de la esfera ORL, osteofitos cervicales y
estenosis esof�agicas como anormalidades m�as frecuentes1 o de
origen funcional en relación con alteraciones del reflejo deglutorio
y/o de la apertura del EES.
Epidemiologı́a-grupos de riesgo

Los pacientes con enfermedades neurodegenerativas, enferme-
dades cerebrovasculares y los ancianos fr�agiles constituyen los
colectivos m�as vulnerables para padecer disfagia1–3.

Hay datos sobre disfagia orofarı́ngea en diferentes enfermeda-
des neurológicas1–3 pudiendo afectar al 30% de los pacientes que
han padecido un ACV, al 52–82% de los afectados de enfermedad
de Parkinson, al 60% como sı́ntoma inicial de una enfermedad
lateral amiotrófica (ELA), al 40% de los pacientes con miastenia
gravis, al 44% de las esclerosis múltiples, hasta al 84% de los
pacientes con enfermedad de Alzheimer (EA) y al 25–42% tras un
traumatismo craneoencef�alico; tambi�en se han comunicado en el
10–30% de pacientes hospitalizados independientemente de la
causa del ingreso, en el 15% de los mayores de 65 años, en el 45%
de los mayores de 75 años y hasta en el 56–78% de los ancianos
institucionalizados1,2,4.

En los pacientes ancianos y en pacientes con patologı́a
neurológica la duración del reflejo deglutorio (740 ms en jóvenes
y sanos) puede estar alargada, por lo tanto presentar�an serios
retrasos en el paso de la configuración respiratoria a la
configuración digestiva de la faringe. La prolongación significativa
del tiempo necesario para el cierre del vestı́bulo ları́ngeo y de la
apertura del EES va a ser el mecanismo que explicar�a el paso de
contenido alimentario a la vı́a a�erea, es decir, penetraciones y
aspiraciones.

Ancianos

El envejecimiento por sı́ mismo no es causa de disfagia con
relevancia clı́nica, aunque sı́ hay estudios neurofisiológicos donde
se ha visto que la edad empeora los par�ametros deglutorios, pero
siempre de forma subclı́nica. Sı́ se sabe que los ancianos tienen
una deglución m�as lenta y el transporte del bolo est�a alargado,
pero la efectividad de la deglución no est�a comprometida ni el
reflejo tusı́geno est�a disminuido respecto a adultos jóvenes, pero
la elevada prevalencia de enfermedades neurodegenerativas,
cerebrovasculares y la fragilidad convierten a los ancianos en
una población muy susceptible de presentar disfagia orofarı́ngea y
sus complicaciones5.

Adem�as, en la población anciana con comorbilidad (HTA, DM)
se favorece la presencia de lesiones vasculares cerebrales silentes
que en fase de estabilidad clı́nica no afectan a la deglución, pero
que ante cualquier situación aguda ponen de manifiesto la
fragilidad en la seguridad deglutoria, que ser �a reversible
parcial o totalmente si se controla el proceso agudo. En un
estudio llevado a cabo por el servicio de hospitalización a
domicilio6, la prevalencia de disfagia durante el proceso agudo
de hospitalización fue del 31,8% (previa al ingreso era del 23%), la
demencia y los ACV fueron los factores de riesgo m�as importantes
para disfagia, la mortalidad fue del 12% durante el primer mes de
seguimiento y demostraron que la enfermedad intercurrente
aguda aumenta la incidencia de disfagia en pacientes con factores
de riesgo de presentarla.

En los ancianos fr�agiles se produce un retraso en la respuesta
motora de la deglución debido a una suma de mecanismos:
afectación neurógena ligada al envejecimiento y al retraso en los
tiempos de conducción, afectación muscular ligada a la sarcopenia
y por causas externas, como las enfermedades agudas intercu-
rrentes y la utilización de f�armacos con efectos sobre el SNC que
pueden enlentecer el reflejo de la deglución1.

Enfermedades cerebrovasculares

Entre un 42–67% de los ACV agudos presentan disfagia dentro
de los tres primeros dı́as de su presentación7. La videofluoroscopia
evidencia la presencia de disfagia en el 64–90% de los ACV en fase
aguda y aspiración confirmada en el 22–42%8. Todos los ACV
hemisf�ericos y troncoencef�alicos pueden producir disfagia oro-
farı́ngea, incrementando la morbimortalidad al aumentar el riesgo
de aspiración e infección broncopulmonar, deshidratación y
desnutrición9. El riesgo de neumonı́a es siete veces mayor en los
pacientes con ACV que aspiran, comparado con los que no
aspiran10. La disfagia mejora en la mayorı́a de los pacientes en
las semanas siguientes al ACV, persistiendo en un 10–30% a los
2–3 meses11.

Demencias

Entre el 5–8% de los mayores de 65 años presenta alguna forma
de demencia, dobl�andose este porcentaje cada 5 años12, de ahı́ que
en la población mayor de 85 años, la prevalencia de EA puede
aproximarse al 47%13.

Priefer y Robbins14 estudiaron la deglución mediante video-
fluoroscopia en 15 pacientes ancianos sanos y 10 pacientes con EA
leve-moderada según los criterios definidos por la Clinical
Dementia Rating Scale15. Los pacientes con EA tenı́an cambios
en la habilidad de la deglución que incluı́an la imposibilidad de
comer por sı́ solos, fase oral prolongada, menor capacidad de
masticación, reflejo deglutorio demorado y protección a�erea
inconsistente, comparado con los ancianos sanos controles14. La
latencia media del reflejo deglutorio es significativamente m�as
larga en pacientes con EA severa respecto a EA leve-moderada16, y
la severidad de las alteraciones en la deglución encontradas por
videofluoroscopia se correlaciona con la severidad de la demen-
cia17.

Un signo temprano de la EA es la anosmia o disminución de la
capacidad de saborear los alimentos, por lo que muchos pacientes
en las etapas tempranas de la EA sienten que las comidas no saben
bien, las encuentran saladas-�acidas, siendo las comidas dulces sus
preferidas; pero estos cambios pueden afectar negativamente a la
nutrición.

El deterioro de la deglución est�a bien documentado en las
etapas finales de la EA, pero el momento del comienzo en el
proceso de enfermedad no se conoce, es muy probable que
la p�erdida de la capacidad de alimentarse por uno mismo y la
alteración de la deglución ocurran pronto en el curso evolutivo de
la EA; aquellos pacientes que necesitan ayuda para comer tienen
mayor riesgo de enfermedad y mortalidad que aquellos que
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pueden comer por sı́ solos13. Con el avance de la demencia se
incrementa la dificultad en la manipulación del bolo alimentario,
se pierde el inter�es por la comida y la capacidad de prepararla
convirtiendo el tiempo de la ingesta en problem�atico, con el
resultado de un d�eficit en los requerimientos calóricos. Los
cambios en la consistencia de la dieta pueden ser necesarios pero
no aceptados por el paciente18.

En un estudio19 que incluı́a pacientes con demencias como EA
y demencia frontotemporal (variante frontal y variante sem�antica)
se encontró que la disfagia se desarrollaba durante las etapas
tardı́as en ambas variantes de la demencia frontotemporal,
mientras que los pacientes con EA desarrollaban disfagia en las
etapas tempranas de la enfermedad. Ambos tipos de demencia
frontotemporal experimentaban un incremento del apetito mien-
tras que los dementes con EA presentaban lo opuesto. Una p�erdida
significativa de peso ocurrı́a en el 30% de los pacientes con
demencia frontotemporal en contraste con menos del 10% de los
pacientes con EA.
Complicaciones de la disfagia

La gravedad de la disfagia puede variar desde una dificultad
moderada hasta una imposibilidad total para la deglución1.

Aparte del impacto sobre la calidad de vida del paciente,
puesto que en nuestra cultura la ingesta es un acto altamente
socializado, la disfagia puede producir una p�erdida de la eficiencia
de la deglución (capacidad de ingerir una cantidad suficiente de
alimentos en un tiempo razonable) llevando al paciente a la
desnutrición y/o deshidratación. La desnutrición que se produce
es de tipo proteico con p�erdida de peso, junto con una
disminución de la masa magra y grasa, acelerando la sarcopenia
de los músculos deglutorios. La deshidratación favorece la
confusión mental, la sequedad de piel y mucosas y la disminución
en la salivación, contribuyendo todos estos cambios a una
alteración en la deglución y favoreciendo a su vez la disfagia.

Si lo que predomina es una p�erdida de la seguridad de la
deglución se producir�a atragantamiento con obstrucción de la vı́a
a�erea, penetración o aspiración traqueobronquial. La penetración
es la entrada del material deglutido en la zona ları́ngea sin
atravesar las cuerdas vocales y la aspiración es cuando el material
deglutido atraviesa las cuerdas vocales y entra en la tr�aquea. La
aspiración silente es la aspiración que ocurre antes, durante y
despu�es de la deglución en ausencia de tos2.

Las aspiraciones orofarı́ngeas ocasionan frecuentes infecciones
respiratorias, y hasta un 50% de los pacientes que aspiran
desarrollar�a neumonı́a aspirativa, con una alta mortalidad (50%)1.
Broncoaspiración

La broncoaspiración es la entrada anormal de fluidos, sustan-
cias exógenas o secreciones endógenas en las vı́as a�ereas
inferiores. Puede suponer la entrada de cantidades superiores a
100 millones de bacterias/ml dentro del �arbol bronquial2 dando
lugar a enfermedades pulmonares y muerte en pacientes
hospitalizados e institucionalizados.

La aspiración puede producirse en personas sanas durante el
sueño, en pacientes con sı́ndrome de apnea obstructiva del sueño
(SAOS), disminución del nivel de consciencia, pacientes sedados,
crı́ticos, portadores de tubos de nutrición enteral, dependientes
para comer, con disfagia o con vómitos, regurgitación o reflujo
gastroesof�agico (RGE), pero no habr�a repercusión patológica a
menos que haya un compromiso de las defensas habituales que
protegen la vı́a a�erea (cierre glótico, reflejo tusı́geno, etc.) y/o que
se produzca un daño por el material aspirado, bien por efecto
tóxico directo dando lugar a un proceso inflamatorio, si el inóculo
es de gran volumen, o bien por obstrucción de la vı́a a�erea2,4.

La aspiración puede ser de secreciones orofarı́ngeas y se puede
producir en diferentes fases del acto deglutorio: la aspiración
predeglutoria representa el 10% del total de aspiraciones en
pacientes con patologı́a neurológica, ocurre durante la fase oral
por insuficiencia del sello palatogloso (paladar blando y lengua)
con caı́da del bolo hacia la hipofaringe mientras la vı́a a�erea
permanece abierta. La aspiración deglutoria representa el 85% de
las aspiraciones en enfermos neurológicos y ocurre durante la fase
farı́ngea de la deglución debido a la lentitud del cierre de la vı́a
a�erea y de la apertura del EES. La aspiración posdeglutoria
representa el 10% de las aspiraciones en pacientes neurológicos
y ancianos debido a la disminución de la fuerza en la propulsión
lingual generando un elevado residuo en hipofaringe (vall�ecula y
senos piriformes) con el consiguiente riesgo de aspiración en la
siguiente inspiración.

Tambi�en se puede producir aspiración de contenido gastroe-
sof�agico en pacientes con vómitos, regurgitación o RGE por
alteraciones de la motilidad gastroesof�agica.

Pueden ocurrir varios sı́ndromes tras la aspiración dependien-
do de la naturaleza y de la cantidad de material aspirado. Estos
sı́ndromes son la neumonitis quı́mica o sı́ndrome de Mendelson,
la neumonı́a aspirativa y la obstrucción de la vı́a a�erea4,20.

La aspiración pulmonar es una importante causa de morbi-
mortalidad en los pacientes ancianos, especialmente los m�as
fr�agiles, ingresados en hospitales de agudos y en residencias
geri�atricas; de hecho, los pacientes que aspiran tienen una
mortalidad tres veces mayor con respecto a los que no aspiran21.
Sin embargo, los sı́ndromes por aspiración son infradiagnostica-
dos e infratratados por varias razones: la no distinción entre
neumonitis aspirativa y neumonı́a aspirativa, la siempre
asociación de la aspiración a infección y que se entiende que para
hacer el diagnóstico de aspiración �esta tiene que ser presenciada.
Neumonitis qúımica o śındrome de Mendelson

Se define como el daño pulmonar despu�es de la aspiración de
contenido g�astrico regurgitado sin contenido alimentario, est�eril
en condiciones normales, pero que puede colonizarse por
g�ermenes patógenos si el pH g�astrico se eleva por la utilización
de anti�acidos, antagonistas de los receptores histamı́nicos H2
(antagonistas H2) e inhibidores de la bomba de protones, ante
situaciones de nutrición enteral, gastroparesia y obstrucción del
intestino delgado20. Se requiere un inóculo con pH menor o igual a
2,5 y de gran volumen (al menos 25 ml)4. Ocurre en pacientes con
marcada alteración del nivel de consciencia, sobredosis, ACV
masivo o tras convulsión o anestesia4,20. El comienzo de los
sı́ntomas es brusco, dentro de las 2 primeras horas, presencia-
remos contenido g�astrico en orofaringe, disnea intensa, tos,
cianosis, fiebre de bajo grado, crepitantes difusos, hipoxemia
severa e hipotensión, es decir, un cuadro de distress respiratorio.
En algunos casos, sólo tos o disnea o sólo desaturación.

En el 12% de los casos produce muerte por sı́ndrome del distr�es
respiratorio del adulto (SDRA); en el 62%, mejorı́a clı́nica en
24–48 h, y en el 26%, mejorı́a inicial con reaparición de infiltrados
sospech�andose, en este caso, sobreinfección respiratoria4.
Neumońıa aspirativa

La neumonı́a aspirativa se define como la evidencia radiológica
de una condensación pulmonar producida por el paso al �arbol
traqueobronquial de una cantidad importante de secreciones
contaminadas por bacterias patógenas orofarı́ngeas o digestivas
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altas en pacientes con alteraciones de la motilidad orofarı́ngea o
gastroesof�agica22.

La incidencia apenas se conoce, ya que en la mayorı́a de los
estudios epidemiológicos la neumonı́a aspirativa es motivo de
exclusión. En Estados Unidos entre 1992 y 1998 se comunicó un
incremento de hasta un 93,5% de neumonı́a aspirativa en
hospitalizaciones de ancianos23.

De los ingresos por neumonı́a adquirida en la comunidad, la
neumonı́a aspirativa representarı́a el 6% llegando al 10% en
mayores de 80 años con una mortalidad acumulada de hasta el
34%2. Su incidencia es mayor en pacientes muy ancianos, fr�agiles o
con patologı́a neurológica que pueda afectar a la deglución. Vivir
en una residencia de ancianos y un alto grado de dependencia
para las actividades b�asicas de la vida diaria (ADL) est�an
considerados factores pronósticos independientes24. Los pacientes
institucionalizados, y en especial los fr�agiles, tienen un riesgo 10
veces superior comparado con ancianos no institucionalizados25.

Hasta un 50% de los pacientes neurológicos y pacientes
ancianos presentan alteraciones de la seguridad en los estudios
videofluoroscópicos y una elevada proporción de estos pacientes
tienen aspiraciones silentes. Hasta un 50% de los pacientes que
aspiran desarrollar�a una neumonı́a aspirativa. Un estudio26

demostraba que los pacientes que presentaban penetración,
aspiración profunda o aspiración silente observadas mediante
videofluoroscopia tenı́an 4, 10 y 13 veces, respectivamente, m�as
riesgo de neumonı́a que los adultos sanos. En un estudio
prospectivo27 de 1.946 pacientes hospitalizados con neumonı́a,
procedentes de la comunidad y de residencias, aspiraban el 10 y el
30%, respectivamente. En las neumonı́as adquiridas en residen-
cias, el 72% de los pacientes presentaba enfermedades neurológi-
cas con disfagia orofarı́ngea.

La neumonı́a aspirativa en pacientes con EA ambulatorios est�a
significativa e independientemente asociada a demencia severa,
infartos cerebrales silentes en los ganglios basales, al sexo varón y
a la toma de neurol�epticos28; por tanto, en pacientes con
demencia severa estos f�armacos deber�an ser administrados en
las dosis m�as bajas posibles y suspendidos cuando los problemas
conductuales se resuelvan13.

Un estudio reciente valoró la relación entre la severidad de la
demencia y los resultados desfavorables de las neumonı́as
adquiridas en las residencias. Se encontró que la mortalidad era
mayor en los pacientes dementes m�as severos y en los menos
severos si tenı́an datos de aspiración o p�erdida de peso29. La
mayorı́a de los dementes severos son fr�agiles y tienen un alto
riesgo de morir de una neumonı́a, a pesar del tratamiento
antibiótico, pero la aspiración y la p�erdida de peso son factores
importantes para considerar cuando los cuidadores preguntan o
tienen que tomar decisiones sobre el manejo de los pacientes
dementes moderados30.

La neumonı́a aspirativa supone la principal causa de muerte en
los pacientes con enfermedades neurológicas y pacientes fr�agiles
con alteración de la deglución, y la tercera causa de muerte en los
mayores de 85 años2.
Patogenia

Para que se produzca la neumonı́a aspirativa deben coexistir
dos grandes grupos de factores de riesgo: factores que alteren la
motilidad orofarı́ngea y/o gastroesof�agica, ya comentados en
apartados anteriores, y factores que favorezcan la colonización
bacteriana de las secreciones orofarı́ngeas o gastroesof �agicas.

Los factores que favorecen la colonización bacteriana son la
edad, el tabaquismo, la comorbilidad, la dependencia, la
desnutrición proteica, la disminución de la salivación, el trata-
miento antibiótico previo, la inmunosupresión, el uso de inhala-
dores y aerosoles y la mala higiene oral–dental, los pacientes
portadores de sonda nasog�astrica (SNG) y/o tubos endotraqueales
(por formación de un biofilm en la capa externa del material de la
sonda que altera el ecosistema y favorece la colonización de la vı́a
respiratoria alta) y aquellos pacientes que tomen medicamentos o
presenten situaciones que aumentan el pH g�astrico2.

Hay varios estudios que relacionan el cuidado oral inadecuado
con aumento en el riesgo de neumonı́a aspirativa27, de forma que
aquellos pacientes que reciben un cuidado oral adecuado
consiguen mejoras en las ADL y en la función cognitiva, con
beneficio tanto en los pacientes desdentados o no21. A su vez, el
cuidado oral disminuye la colonización bacteriana y produce una
mejorı́a en la deglución y en la sensibilidad del reflejo tusı́geno31.

Cĺınica

La presentación clı́nica de la neumonı́a en el paciente anciano,
y en especial en el anciano fr�agil, con frecuencia se manifiesta en
forma de los llamados sı́ndromes geri�atricos, como el cuadro
confusional o delirium, el deterioro funcional agudo, caı́das,
incontinencia de novo o reagudización de una comorbilidad
subyacente, siendo menos frecuentes los sı́ntomas respiratorios
especı́ficos de la neumonı́a32. Probablemente esta presentación se
debe a la elevada frecuencia de deterioro cognitivo asociado5,33.

La neumonı́a aspirativa puede tener varias formas de comienzo:
agudo, siendo responsables las bacterias patógenas comunes, un
comienzo lento con presencia de esputo pútrido, p�erdida de peso y/
o anemia o bien presentarse en forma de complicaciones como el
absceso pulmonar, la neumonı́a necrotizante o el empiema
secundario a una fı́stula bronquial, estando implicados los g�ermenes
anaerobios tanto en el comienzo lento como en las complicaciones.

Radioloǵıa

El diagnóstico radiológico se hace por la presencia de
infiltrados pulmonares cavitados o no, que se localizan en los
segmentos basales de los lóbulos inferiores, si el paciente se
encontraba sentado en el momento de la aspiración, o en los
segmentos superiores de los lóbulos inferiores o segmentos
posteriores de los lóbulos superiores, si el paciente se encontraba
tumbado en el momento de la aspiración.

Microbioloǵıa

La rentabilidad de los estudios microbiológicos convencionales
(esputo y hemocultivo) de los pacientes fr�agiles con neumonı́a
aspirativa es baja o muy baja. Por lo tanto, habrı́a que aplicar
t�ecnicas invasivas de mayor fiabilidad, tales como la broncoscopia
con cat�eter telescopado o la punción transtor�acica aspirativa,
t�ecnicas que en la pr�actica habitual no se utilizan en pacientes
fr�agiles y ancianos. La literatura m�edica que hay al respecto es
escasa y con limitaciones metodológicas, lo que nos dificulta saber
verdaderamente cu�al es la etiologı́a de la neumonı́a aspirativa.

Estudios realizados en la d�ecada de 197034 comunicaban la
implicación de los g�ermenes anaerobios como m�aximos responsa-
bles de la neumonı́a aspirativa, pero dichos estudios tenı́an
importantes limitaciones: las muestras se obtenı́an a trav�es de
punción transtraqueal y toracocentesis con altas posibilidades de
contaminación; estaban realizados en pacientes con infección
avanzada o despu�es de complicaciones como el absceso, la
neumonı́a necrotizante o el empiema, y se trataba de pacientes
alcohólicos con esputo pútrido, muy alejados del paciente anciano.

Marik et al35 cultivaron las muestras de exudado bronquial
obtenidas por cat�eter telescopado de 77 pacientes, obteniendo 31
g�ermenes. Si el origen de la neumonı́a era comunitaria, los
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g�ermenes implicados eran neumococo, Haemophilus influenzae y
Staphylococcus aureus. Si la neumonı́a era de origen nosocomial,
eran los bacilos gram negativos (BGN) los m�as frecuentes y
reseñaban la escasa implicación de los g�ermenes anaerobios. En
otro estudio25 llevado a cabo en 95 pacientes procedentes de
residencias asistidas con una edad media de 82 años que
ingresaban en la UCI por neumonı́a aspirativa, se llegaba al
diagnóstico microbiológico en 54 pacientes; en el 22% de los casos
eran los anaerobios junto con los BGN ent�ericos los g�ermenes
implicados; en el 49%, sólo los BGN; en el 16%, los anaerobios, y en
el 12%, S. aureus, en su mayorı́a S. aureus meticilin sensibles (SAMS).

Estos resultados sugieren que los g�ermenes anaerobios
representan un porcentaje significativo de los g�ermenes que
conforman la flora oral y que est�an sobreestimados como
patógenos pulmonares responsables de la neumonı́a aspirativa
en pacientes ancianos. En la neumonı́a aspirativa estar�an
representados los g�ermenes aerobios que colonizan la placa
dental de la cavidad orofarı́ngea en el momento de la aspiración,
siendo �estos el neumococo, Haemophilus, BGN y S. aureus, aunque
sı́ parece haber mayor riesgo global de neumococo resistente25.

Por tanto, la contribución de los anaerobios en la etiologı́a de la
neumonı́a aspirativa sigue siendo objeto de debate. A modo de
resumen, en la neumonı́a aspirativa adquirida en la comunidad
pensaremos en g�ermenes aerobios y anaerobios; en la neumonı́a
aspirativa nosocomial cubriremos los g�ermenes anaerobios, BGN y
S. aureus, y en la neumonı́a aspirativa adquirida en las residencias
pensaremos en la mezcla de g�ermenes de las situaciones
anteriores.
Pronóstico y tratamiento

Las recomendaciones actuales para el tratamiento antibiótico
consideran la situación basal del paciente y el lugar de adquisición
de la neumonı́a (comunidad, hospital o residencia).

Existen sistemas de clasificación como la escala Fine36 o la
escala de CURB-6537 para conocer el grado de severidad de la
neumonı́a, para valorar la hospitalización, el nivel de cuidados, la
elección del esquema antibiótico y predecir la mortalidad a los 30
dı́as. Pero la escala Fine considera la edad como uno de los
factores m�as importantes y no tiene en cuenta la situación
funcional, de ahı́ la limitación en pacientes muy mayores. Según
esta escala, la mayorı́a de estos pacientes deberı́an remitirse e
ingresar en el hospital. Cabr�e et al38 identificaron como factores
pronósticos de mortalidad a los 30 dı́as en ancianos con neumonı́a
de entre 65 y 84 años a los factores clı́nicos tradicionales según la
escala Fine, pero en ancianos mayores de 84 años sólo la
insuficiencia renal y el c�ancer demostraron una asociación
estadı́sticamente significativa. Por tanto, con la edad hay una
p�erdida del peso de las distintas comorbilidades en beneficio de
otros factores como la fragilidad, la fuerza muscular, el estado
funcional39 y el estado nutricional. Merh et al40 publicaron una
escala basada en criterios clı́nicos y analı́ticos para distinguir a los
ancianos residentes con bajo riesgo de mortalidad a los 30 dı́as;
esta escala valora los niveles de urea, leucocitos, linfocitos, la
frecuencia cardı́aca, el sexo, el ı́ndice de masa corporal (IMC), la
dependencia de las ADL y el deterioro del �animo en los últimos 90
dı́as, siendo el pronóstico peor cuanto m�as puntos se acumulen.

Cada vez hay m�as evidencia en la literatura m�edica sobre la
posibilidad de tratar las neumonı́as en las residencias41–45 sin que
se objetive diferencia significativa de mortalidad a los 30 dı́as,
evitando la hospitalización y sus consecuencias, pero esto
depender�a de factores clı́nicos como la gravedad de la neumonı́a,
la comorbilidad presente, el estado funcional y cognitivo del
paciente, factores t�ecnicos como la disponibilidad de ciertos
antibióticos por parte de las residencias, la falta de diagnóstico
radiológico, del personal sanitario, de la opinión y el consenti-
miento familiar46 y de aspectos culturales internacionales47.

Podrı́an tratarse en las residencias, si la infección es ligera o
moderada, prescribi�endose antibióticos recomendados para su
uso por vı́a oral o intramuscular en la mayorı́a de los casos. Se
valorar�a la vı́a subcut�anea33 (ceftriaxona) en pacientes agitados,
con tratamiento anticoagulante o en el tratamiento paliativo, si se
decidiera la utilización de tratamiento antibiótico. Se considerar�a
derivar al hospital ante la presencia de leucocitopeniao4.000
leucocitos/ml o leucocitosis severa 4 20.000 leucocitos/ml,
empeoramiento de la función renal, hipoxemia, alteraciones de la
coagulación intravascular diseminada (CID) o afectación multilobar,
derrame pleural o cavitación33.

El tratamiento antibiótico deber�a cubrir los g�ermenes habi-
tuales de la flora orofarı́ngea y no se realizar�a tratamiento
empı́rico para los g�ermenes anaerobios, a menos que haya una
afectación periodontal severa, esputo pútrido y/o una imagen
radiológica de neumonı́a necrotizante, absceso de pulmón o
empiema48. Aun ası́, las actuales guı́as internacionales de
tratamiento49, ante la sospecha de neumonı́a aspirativa aconsejan
tratar con amoxicilina-�acido clavul�anico por vı́a intravenosa
durante 14 dı́as. Como alternativa, deberı́an utilizarse moxifloxa-
cino, ertapenem o clindamicina m�as una cefalosporina de
tercera generación. Si hubiera neumonı́a necrotizante la pauta
m�as adecuada es cefalosporina de tercera generación m�as
clindamicina, y si hubiera un absceso pulmonar, clindamicina,
amoxicilina-clavul�anico, ertapenem o penicilina G sódica m�as
metronidazol.

No hay evidencias claras sobre el grado de disconfort
experimentado por pacientes mayores con neumonı́a, tratados
o no con antibióticos, y no est�a claro si este tratamiento
prolonga la vida o prolonga el sufrimiento. Un reciente estudio50

mostró que la neumonı́a en los pacientes con EA, bien sea tratada
o no con antibióticos, produce obvio y severo sufrimiento,
por lo que se deben hacer esfuerzos para identificar a los
pacientes con alto riesgo de presentar disconfort y tratarlo
adecuadamente.

Existe una gran dificultad para hacer pronósticos a medio plazo
en pacientes con demencias o enfermedades cerebrovasculares
crónicas muy avanzadas. Aunque se sabe que añadir tratamiento
antibiótico al paciente con demencia terminal que presenta fiebre
no ofrece ventaja51, parece ser una decisión difı́cil de tomar,
opt�andose por el tratamiento antimicrobiano en vez de optar por
iniciar medidas paliativas. Se ha descrito que el 53% de los
pacientes con demencia avanzada recibe antibióticos al final de su
enfermedad, sin que haya diferencias en cuanto a la actitud
terap�eutica según se trate de pacientes con demencia en fase
avanzada o con deterioro cognitivo leve52.

Las guı́as m�edicas elaboradas por la SECPAL53 nos indican que
existen múltiples factores que si son tenidos en cuenta nos
ayudar�an a individualizar la toma de decisiones y a emplear el
esfuerzo diagnóstico y terap�eutico m�as adecuado que ser�a,
posiblemente, en la mayorı́a de los casos, un correcto tratamiento
paliativo. Entre estos factores cabe destacar: edad 4 70 años,
functional assessment staging (FAST) 47c, deterioro cognitivo
grave (mini-mental state examination [MMSE]) o14, dependencia
absoluta, presencia de complicaciones (comorbilidad), infecciones
de repetición —urinarias, respiratorias—, sepsis y fiebre a pesar de
antibioterapia, disfagia, desnutrición y úlceras por presión
refractarias, grado 3�4.

La valoración multidimensional individualizada de cada pa-
ciente nos ayudar�a a ver globalmente la situación de �este ası́ como
a personalizar las decisiones, que deben estar basadas en el juicio
clı́nico apoyado sobre los factores pronósticos citados, en las
opiniones y deseos del paciente, la familia y del equipo
multidisciplinario.
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Prevención

Para disminuir la incidencia de neumonı́a aspirativa es muy
importante controlar los factores de riesgo: por un lado,
tendremos que disminuir la colonización bacteriana de la
orofaringe mediante la vacunación antineumocócica y antigripal,
el abandono del tabaco, el lavado de manos del personal cuidador
y sanitario, el control del RGE, la hidratación de la cavidad oral, el
mantenimiento de los aparatos presurizados limpios y secos y una
correcta higiene bucodental. Adem�as, evitar el uso de sedantes,
antihistamı́nicos, anticolin�ergicos, antibióticos innecesarios, anti-
H2 e inhibidores de la bomba de protones; por otro lado, la
valoración del riesgo de aspiración para la identificación precoz de
la disfagia orofarı́ngea, mediante la utilización de m�etodos de
cribado y de exploración clı́nica de la deglución en la cabecera del
paciente, y en caso de ser necesario y poder disponer de ello,
realizar una videofluoroscopia1–3

Actualmente no existe un claro consenso de las pautas de
valoración adecuada, sobre todo en enfermos con deterioro
cognitivo y/o fı́sico, donde la colaboración del paciente es limitada.

Los m�etodos de cribado son el test del agua, S-SPT o test simple
de provocación de la deglución y el m�etodo de exploración clı́nica
volumen-viscosidad (MECV-V). El test del agua fue descrito por De
Pippo54 en 1994 en pacientes con disfagia tras ACV: se
administran sorbos de agua de 9 ml y posteriormente se da a
beber sin interrupción un vaso de agua observ�andose si hay signos
clı́nicos de aspiración. Se considera positiva si el paciente presenta
tos o voz húmeda. Es un m �etodo simple, con una sensibilidad del
76%, e identifica a pacientes con riesgo de neumonı́a pero expone
al paciente a un alto riesgo de aspiración por la viscosidad lı́quida
y por el elevado volumen de agua utilizado; adem�as, sólo informa
de la existencia del problema y no de las posibles soluciones y no
identifica las aspiraciones silentes. El S-SPT55 detecta pacientes
con o sin ACV predispuestos a aspirar. Se induce el reflejo de
deglución tres segundos despu�es de una inyección de agua
destilada de 0,4 ml y 2 ml en la suprafaringe. Usando 0,4 ml tiene
una sensibilidad del 100% y una especificidad del 83,8%, no
requiere la colaboración del paciente, es útil y f�acilmente aplicable
para la valoración de aspiración en pacientes fr�agiles.

El MECV-V56 es un m�etodo de volumen y viscosidad desarro-
llado por el Dr. Pere Clav�e del Hospital de Mataró; es una prueba de
esfuerzo deglutorio donde se utilizan tres series de bolos de 5, 10 y
20 ml, con viscosidades, n�ectar, lı́quida y puding. Se inicia por la
viscosidad media y el volumen m�as bajo y se continúa con bolos de
creciente dificultad hasta que el paciente presente signos de
aspiración (tos con la deglución, voz húmeda, voz sin fuerza o
desaturación de O2 45%). Tiene una sensibilidad diagnóstica
superior al 85%, es sencillo, seguro y puede repetirse tantas veces
como sea necesario. Identifica a los pacientes a los que es necesario
restringir la viscosidad lı́quida y orienta sobre el tipo de bolo
(volumen y viscosidad) m�as adecuado para cada paciente.

La confirmación diagnóstica se realiza mediante la videofluo-
roscopia; es una t�ecnica radiológica din�amica que obtiene una
secuencia lateral y anteroposterior de la ingestión de diferentes
volúmenes y viscosidades, mezclado con un contraste (gastro-
grafin o bario) y cuyos objetivos son evaluar la eficacia y la
seguridad de la deglución, caracterizar las alteraciones en
t�erminos videofluoroscópicos, obtener datos cuantitativos del
patrón motor deglutorio y evaluar la falta de eficacia de los
tratamientos1–3.
Intervenciones

Aunque no hay suficientes datos para determinar la efectividad
de las intervenciones para prevenir la neumonı́a aspirativa57, las
intervenciones que intentan mejorar la disfagia son las estrategias
compensatorias, los cambios posturales, los cambios del volumen
y la viscosidad de la dieta, la higiene oral, las terapias
farmacológicas y en último t�ermino la utilización de las sondas
de alimentación.

Es muy importante reseñar que ante el acto de comer, el
paciente debe encontrarse en un ambiente relajado y tranquilo,
evitando que hable o se distraiga, debe recibir órdenes cortas,
sencillas y concretas, debe estar sentado durante y tras la ingesta.

El que da de comer debe favorecer la flexión anterior del cuello,
es decir, colocarse a la misma altura o por debajo de la posición del
paciente evitando que eleve la cabeza; esperar�a a que la boca est�e
vacı́a cada vez y no lo acostar�a inmediatamente despu�es de la
comida. Siempre se seguir�a de una correcta higiene oral y dental.

Respecto a la intervención farmacológica, se han comunicado
ciertos f�armacos, como los agonistas dopamin�ergicos, la amanta-
dina, la capsaicina, el cilostazol, el �acido fólico, la teofilina y los
IECA, pero hasta el momento no pueden se recomendados para la
prevención de la neumonı́a aspirativa58.

La intervención m�as sencilla, valiosa y con gran eficacia
terap�eutica en nuestros pacientes es la adaptación de la textura
de los sólidos y la viscosidad de los lı́quidos, como lo demuestra
Clav�e en un estudio59 en el que la prevalencia de aspiraciones con
bolos lı́quidos fue superior al 20% en pacientes neurológicos y
ancianos, se redujo al 10% con la viscosidad n�ectar y al 5,3% con la
viscosidad puding. Por tanto, la modificación de la textura de los
lı́quidos asegura la hidratación sin que se presenten aspiraciones,
y la reducción del volumen del bolo y los incrementos de
viscosidad disminuyen la aspiración, sobre todo con la viscosidad
n�ectar y puding60.

La nutrición enteral a trav�es de sondas de alimentación aporta
escasos beneficios en los pacientes geri�atricos con demencia
avanzada, no protege de la aspiración ni de la colonización de las
secreciones orales, no prolonga la supervivencia, no mejora los
par�ametros nutricionales ni previene o cura las úlceras por
decúbito61,62.
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