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STRESZCZENIE

Dysfagia neurogenna wystepuje u pacjentow z chorobami neurologicznymi o rdznej etiologii. Najwigksza czgstosc jej
wystepowania obserwuije sie wsrod 0sob po przebytych incydentach naczyniowych, z otgpieniem, chorobami neuroz-
wyrodnieniowymi, neuropatiami, miopatiami, po urazach mézgowych czy z chorobami wrodzonymi.

W pracy opisano epidemiologig i etiologie dysfagii neurogennej oraz przedstawiono zasady postepowania diagnostycznego
i terapeutycznego, umozliwiajgce ich praktyczne zastosowanie w zakresie identyfikacji mechanizmow zaburzen potykania.
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WPROWADZENIE

Dysfagia jest ztozonym zaburzeniem potykania
wynikajgcym w duzej mierze z neurologicznego
i/lub fizycznego zaburzenia ruchu w obrebie jamy
ustnej, gardta czy przetyku [1]. Trudnosci moga
wystepowad zarbwno na etapie przyjmowania
pokarméw, ich rozdrabniania (gryzienie, zucie,
formowanie kesa), jak i samego potykania (trans-
port kesa z jamy ustnej przez gardto i przetyk do
zotadka). Szacuje sie, ze zaburzenia potykania wy-
stepuja u 2,3-16% populacji ogdlnej [2]. Czestos¢
wystepowania dysfagii rosnie wraz z wiekiem i do-
tyczy okoto 33% osdb starszych (presbifagia) [2].
Zaburzenie to moze prowadzi¢ do niedozywienia
(utraty masy ciata i tkanki miesniowej), pogorsze-
nia stanu zdrowia, rozwoju zachtystowego zapa-
lenia ptuci smierci [3].

Dysfagia neurogenna wystepuje zwykle u pa-
cjentow z chorobami neurologicznymi o réznej
etiologii. Najwiekszg czestos¢ jej wystepowania
obserwuje sie wsréd osob po przebytych incyden-
tach naczyniowych, z otepieniem, chorobami neu-
rozwyrodnieniowymi, neuropatiami, miopatiami,
po urazach moézgu czy z chorobami wrodzonymi.
Szacuje sie, ze na sSwiecie dysfagia neurogenna
rozwija sie u 400 000-800 000 oso6b rocznie [4].

Logopeda odgrywa wazng role w oddziatach
neurologicznych, rehabilitacji neurologicznej, in-
tensywnej terapii czy w zespotach interdyscypli-
narnych, ktérych zadaniem jest zdiagnozowanie
zaburzen potykania, zastosowanie technik kom-
pensacyjnych oraz modyfikacyjnych w celu zmniej-
szenia dolegliwosci i przywrécenia funkcjonalnego
potykania [5].
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Na podstawie przeglagdu miedzynarodowych
standardoéw postepowania w dysfagii oraz prze-
gladu pismiennictwa naukowego w odniesieniu
do praktyki klinicznej zdefiniowano dziatania lo-
gopedow klinicznych w zakresie pracy z dorostym
pacjentem z dysfagig neurogenng, usystematy-
zowano dziatania logopedéw klinicznych w tej
sferze oraz wskazano na koniecznos¢ wspétpracy
z neurologami.

ANATOMICZNE | FIZJOLOGICZNE PODSTAWY POLYKANIA
Potykanie jest definiowane jako pétautomatycz-
na czynnos$¢ ruchowa miesni uktadu gardtowo-
-jelitowego, oddechowego i pokarmowego, dzieki
ktorej pokarm przemieszcza sie z jamy ustnej do
zotadka, przy zachowanej ochronie drég odde-
chowych przed penetracjg czy aspiracja tresci po-
karmowej. Podczas potykania zaangazowane s
rézne poziomy osrodkowego uktadu nerwowego,
od kory mézgowej do rdzenia przedtuzonego [6].
Najwazniejsze obszary mézgu odpowiedzialne za
proces potykania obejmujg przednig kore wyspy
i obszary czotowo-ciemieniowe, w tym dolng czes¢
kory czuciowo-ruchowej i czes¢ kory przedrucho-
wej. Potgczenia korowo-opuszkowe majg swéj po-
czatek w tych obszarach, biegnac kontrlateralnie
i/lub ipsilateralnie do jader gtéwnych nerwoéw czasz-
kowych zaangazowanych w potykanie. Centralny
generator wzorcéw potykania (CPG, central pat-
tern generators) znajduje sie w rdzeniu przedtu-
zonym, w obszarze jadra pasma samotnego [6].
CPG sktada sie z czterech jednostek (po dwie na
strone prawa i lewa rdzenia przedtuzonego), ktoére
odbierajg zaréwno wstepujace, jak i zstepujace
sygnaty oraz koordynujg koncowy etap potykania.
Jadro pasma samotnego odbiera sygnaty aferen-
tne z jadra dwuznacznego, ktére z kolei wysyta
wtbékna eferentne do najwazniejszych miesni od-
powiedzialnych za proces potykania. Warto zwro-
ci¢ uwage, ze jadro pasma samotnego otrzymuje
wrazliwe dane wejsciowe z btony sluzowej jamy
ustnej, gardtaikrtani, a takze z wyzszych struktur
mozgu i moze modulowac potykanie w zaleznosci
od wtasciwosci kesa, takich jak rozmiar, tekstura
i temperatura [6].
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Potykanie dzieli sie na trzy fazy [7]:

1) faze ustng — uznawang za reakcje dowolng;

2) faze gardtowa — bedaca reakcjg odruchows;

3) faze przetykowg — znajdujacg sie pod kon-
trolg somatycznego i autonomicznego uktadu
nerwowego.

Faza ustna rozpoczyna sie, gdy pokarm znajdu-
je sie w jamie ustnej. Podstawowa funkcjq tej fazy
jest uformowanie kesa pokarmowego i utozenie go
najezyku, dzieki ruchom jezyka, a nastepnie skur-
czowi miesni warg i policzkdw, miesnia okreznego
ust i miesni policzkowych. Faza gardtowa poty-
kania obejmuje nie tylko miesnie gardtowe i krta-
niowe, ale takze miesnie jamy ustnej, to jest jezyk
i miesnie nadgnykowe. Miesnie okotooczodotowe
aktywnie uczestniczg w mimowolnym potykaniu.

Czynnosci ruchowe zwigzane z pofykaniem
sktadajg sie z dwéch faz: fazy gardtowo-ustnej
i nastepujacej po niej fazy przetykowej. Czas trwa-
nia catej sekwencji gardtowo-ustnej potykania
wynosi 0,6-1,0 s. Faza przetykowa potykania jest
wolniejsza, moze przekracza¢ 10 s i sktada sie z fali
perystaltycznej skurczu miesni poprzecznie praz-
kowanych i gtadkich, ktéra rozprzestrzenia sie do
zotadka [8].

DYSFAGIA NEUROGENNA

Na kazdym z wyzej wymienionych etapow proces
potykania moze zosta¢ zaburzony i skutkowac dys-
fagig. Przyczyng dysfunkcji potykania moga by¢
choroby nalezace do réznych dziedzin medycyny:
neurologii, onkologii, kardiologii, reumatologii,
gastrologii, pulmonologii i innych. Najczestsza
przyczyna dysfagii s choroby neurologiczne [9].

Epidemiologia i etiologia dysfagii neurogennej

Dynamika objawéw dysfagii zalezy od charakteru
choroby podstawowej. W chorobach o nagtym po-
czatku, na przyktad w udarze mézgu, zaburzenia
potykania pojawiaja sie nagle i od pierwszych go-
dzin mogg miec decydujacy wptyw na rokowanie
pacjenta. W chorobach przewlekle postepujacych
zaburzenia potykania narastajg w czasie, czesto
niezauwazone, a na ich obecnos¢ zwracajg uwage
dopiero wtérne konsekwencje, jak niezamierzona
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utrata masy ciata, nawracajgce zapalenia ptuc,

niedozywienie czy odwodnienie [10].
Niedozywienie oraz dysfagia to stany patolo-

giczne o Scistym powigzaniu, wykazujgce tenden-

cje do wzajemnego nasilania swojego przebie-
gu (ryc. 1). Zaburzenia potykania moga stanowic
istotny czynnik rozwoju niedozywienia, natomiast
niedozywienie, poprzez ostabienie sity miesniowej

i ogodlnego stanu organizmu, moze prowadzi¢ do

pogtebienia objawow dysfagii. Dane epidemiolo-

giczne wskazujg, ze znaczny odsetek pacjentow

z dysfagig znajduje sie w grupie ryzyka niedozy-

wienia, przy czym odsetek ten, w zaleznosci od

analizowanej populacji, moze siegna¢ od 40 do

78,9% — szczegolnie wirdd pacjentow po przeby-

tym udarze mézgu [11-12]. Zjawisko to podkresla

koniecznos¢ wdrazania kompleksowych strategii
zywieniowych oraz skutecznych interwencji tera-
peutycznych, ukierunkowanych na wsparcie tej

grupy chorych (ryc. 2).

Nasilenie objawow dysfagii uzaleznione jest od
lokalizacji uszkodzenia struktur uktadu nerwowe-
go, rozlegtosci uszkodzenia, zajecia kluczowych
obszarow odpowiedzialnych za sprawnosc¢ poty-
kania (np. pien mézgu), a takze od postepujacego
badz ostrego przebiegu choroby i choréb wspét-
wystepujacych [14].

Dysfagia neurogenna moze przejawiac sie jako
trudnos$¢ o réznym stopniu nasilenia, zwigzana
z jednym lub wieloma aspektami potykania: ru-
chowym, czuciowym i poznawczym [15].

Zaburzenia motoryczne w fazie oralnej i gar-
dfowej manifestujg sie pod postacig ostabienia lub
niesprawnosci w zakresie:

* rozdrabniania pokarmu i tworzenia kesa po-
karmowego;

* transportu kesa z jamy ustnej do gardta;

e ochrony drog oddechowych przed aspiracja
(przedostaniem sie pokarmu, ptynu, sliny do
tchawicy);

e transportu kesa z gardta do przetyku [16].
Zaburzenia czuciowe manifestujg sie:

e ostabieniem lub zniesieniem czucia w obre-
bie jamy ustnej, co skutkuje zaleganiem resz-
tek pokarmu oraz ograniczong kontrolg kesa
w oralnej fazie potykania;
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Rycina 1. Bfedne kofo niedozywienia i dysfagii. Adaptacja
zYoonJetal., 2023 [13]

* zaburzeniamiczucia na poziomie gardta, kté-
re utrudniajg lub opdzniajg wyzwolenie odru-
chu potykania, a takze prowadzg do zalegania
resztek kesa w gardle;

e ostabieniem lub zniesieniem czucia w obszarze
krtani, co prowadzi do niemych aspiracji, kiedy
penetrujacy do wnetrza krtani pokarm lub ptyn
nie wyzwala odruchu obronnego (przetkniecia
lub kaszlu).

Pacjenci z dysfunkcjami w zakresie czucia
(w kazdym wymienionym obszarze) s szczegol-
nie narazeni na aspiracje tresci pokarmowych do
drég oddechowych [17].

Czestym objawem choréb neurologicznych sg
réznego rodzaju zaburzenia poznawcze, ktdre
moga rowniez znaczgco zmniejsza¢ sprawnosc
i bezpieczenstwo procesu potykania. Zaburzenia
swiadomosci i/lub uwagi utrudniajg inicjowa-
nie potykania oraz kontrole nad przebiegiem tej
funkcji, co powoduje duze zagrozenie zakrztu-
szeniem lub zachtysnieciem. Apraksja cechuje
sie trudnosciami w wykonywaniu celowych pro-
stych i ztozonych czynnosci ruchowych, co moze
przejawiac sie nieumiejetnoscig samodzielnego
jedzenia oraz dysregulacjg funkcji opracowania
i potykania kesa. Zaburzenia w obszarze funk-
cji wykonawczych utrudniajg planowanie oraz
wykonanie ztozonych czynnosci i podobnie jak
apraksja wigza sie z niesamodzielnoscig w trakcie
spozywania positkow.

U pacjentéw moze takze wystepowac zaréw-
no nadmierne pobudzenie, jak i adynamia. Oba
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Rycina 2. Gérna czesc ryciny przedstawia przyczyny wystepowania dysfagii i niedozywienia, a dolna czes¢ przedstawia
interwencje zywieniowga. Adaptacja z Ueshima J et al., 2021 [11]

skrajne stany aktywnosci zaburzaja, przerywaja

lub wstrzymuja akt potykania. Kolejne trudnosci

w akcie potykania mogg wynikac z agnozji, gtéw-

nie wzrokowej, a takze wechowej i smakowej,

ktore utrudniaja identyfikacje obiektow jadalnych

i niejadalnych [18].

WSsrod chordb uktadu nerwowego przebiega-
jacych z dysfagig wiodgce miejsce zajmujq udar
mozgu, choroby neurozwyrodnieniowe oraz urazy
i nowotwory mozgu [8].

W ostrej fazie udaru mézgu zaburzenia poty-
kania pojawiaja sie u 19-81% pacjentéw [19-20].
U wiekszosci chorych zaburzenia potykania czes-
ciowo lub catkowicie wycofuja sie w ciggu kilku
tygodni, jednak u 11-50% pacjentéw objawy
sie utrwalajg [21-22]. Obecnosc¢ zaburzen potyka-
nia u chorych zudarem jest istotnym czynnikiem
rokowniczym, zwigzanym ze zwiekszong smier-
telnoscig, ciezsza niepetnosprawnoscia i w efekcie
koniecznoscig opieki instytucjonalnej [23-25].

Dysfagia wystepuje u wiekszosci pacjentow
z chorobami neurozwyrodnieniowymi i zapal-
nymi o postepujacym przebiegu, na przyktad:

a) wchorobie Parkinsona dotyczy 40-80% pacjen-
tow [26]. Zaburzenia potykania w fazie ustnej,
gardtowej i/lub przetykowej moga by¢ obecne,
cho¢ niewykryte, juz od poczatku choroby, aich
nasilenie rosnie w trakcie trwania choroby;

b)

u 84-93% osob z otepieniem (o nasileniu od
umiarkowanego do ciezkiego) stwierdza sie

c)

d)

e)

f)

9)

dysfagie. U pacjentow z demencjq zwtaszcza
faza przygotowania doustnego i faza doust-
na sg nieprawidfowe z powodu zaburzen po-
znawczych. Wynika to z trudnosci w zakresie
dowolnej kontroli ruchowej [27];

w stwardnieniu zanikowym bocznym (SLA,
sclerosis lateralis amyotrophica) dysfagia po-
jawia sie u 92% pacjentow [28-29]. W postaci
SLA o poczatku opuszkowym objawy obserwu-
je sie wczesniej i postepuja szybciej niz w po-
staci klasycznej o poczatku konczynowym:;

w populacji chorych ze stwardnieniem roz-
sianym (SM, sclerosis multiplex) dysfagie ob-
serwuje sie u nawet 45% pacjentéw. SM moze
wptywad na proces potykania w kazdym z jego
czterech etapéw [30];

u pacjentéw z urazami czaszkowo-médzgo-
wymi, w zaleznosci od ciezkosci i lokalizacji
uszkodzenia, dysfagia moze pojawic¢ sie u na-
wet 60% pacjentow [31];

u pacjentéw z guzami mézgu dysfagia dotyczy
63% chorych. W zaleznosci od ich lokalizacji
objawy dysfagii mogg pojawic sie zarowno
przed, jak i po zabiegu operacyjnym [32];

w chorobach nowotworowych gtowy i szyi
u 2-40% chorych dysfagia neurogenna moze
pojawic sie zwtaszcza jako powikfanie leczenia
— laryngologicznych interwencji operacyjnych
skutkujacych uszkodzeniem nerwéw czaszko-
wych IX, Xi XII [33].
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Sytuacje kliniczne przebiegajgce z dysfagia

Nagte wystapienie lub nagte nasilenie objawéw dysfagii

Przewlekte lub narastajace w czasie objawy dysfagii

— Stany ostre chordb neurologicznych np. ostry udar mézgu,
uraz mozgu, zespot Guillaina-Barrégo

— Zaostrzenie przewlektych chordéb neurologicznych, np. prze-
fom miasteniczny, rzut SM

— Stany po ekstubacji, obecnos¢ tracheostomii

— Stany po leczeniu chirurgicznym nowotworéw gtowy i szyi

— Nagte pogorszenie stanu zdrowia z jakiegokolwiek powodu
u 0s6b ze schorzeniami neurologicznymi, np. ciezka infekcja
drég moczowych u osoby z chorobg Parkinsona

We wszystkich tych schorzeniach nasilenie za-
burzen potykania koreluje z zaawansowaniem
choroby i jest istotnym czynnikiem rokowni-
czym. Zachtystowe zapalenie ptuc bedace konse-
kwencja dysfagii jest w tych chorobach wiodaca
przyczyng zgonow [34].

W tabeli 1 zamieszczono najczestsze sytuacje
kliniczne, w ktérych istnieje ryzyko wystapienia
dysfagii neurogennej.

Obecnos¢ zaburzen potykania wigze sie ze
zwiekszong Smiertelnoscia i chorobowoscia, a tak-
ze z przedtuzonym pobytem w szpitalu i zwiek-
szonymi kosztami opieki [35]. Wtasciwa ocena
przesiewowa zaburzen potykania, a takze podje-
te interwencje terapeutyczne moga wyzej wymie-
nionym powiktaniom zapobiegad lub zmniejsza¢
ich skutki. Z tego powodu niezwykle istotne jest,
by pacjentow z grupy ryzyka wystapienia dysfagii
neurogennej wczesnie zidentyfikowad, wdrozy¢
kompleksowe postepowanie diagnostyczne i te-
rapeutyczne.

POSTEPOWANIE DIAGNOSTYCGZNE
I. Badanie przesiewowe

Postepowanie diagnostyczne rézni sie w zalez-
nosci od charakteru choroby, stanu chorego, sytu-
acji klinicznej i, co za tym idzie, dynamiki powsta-
wania, wzglednie nasilania sie objawéw zaburzen
potykania. Jesli to mozliwe, badanie przesiewowe
powinno by¢ poprzedzone krétkim wywiadem
w kierunku objawoéw dysfagii.

Pacjentéw nieprzytomnych, z ciezkimi za-
burzeniami swiadomosci (trudnos¢ w utrzy-
maniu przytomnosci przez co najmniej 15 min),

— Przebyty udar, uraz mézgu

— Postepujace choroby neurozwyrodnieniowe i zapalne,
np. choroba Parkinsona, parkinsonizm atypowy, zespoty
otepienne, ALS, SM, polineuropatie i in.

— Zaleznos¢ od (instytucjonalnej) opieki oséb drugich w czyn-
nosciach dnia codziennego, zwtaszcza w zakresie poruszania
sie i przyjmowania pokarméw

— Infekcje ptucne, zwtaszcza nawracajace

— Zespot otepienny

— Wiek podeszty

niewydolnych oddechowo lub krgzeniowo, nieto-
lerujacych pozycji siedzacej i niebedacych w sta-
nie spetni¢ prostych polecen traktuje sie jak osoby
z ciezkimi zaburzeniami potykania [36].

U pozostatych chorych do szybkiej identyfikacji
ryzyka aspiracji stuzg testy przesiewowe, ktére sg
zazwyczaj przeprowadzane przez personel pieleg-
niarski lub logopede (jesli jest zatrudniony w danej
placéwce i oddziale) niezwtocznie po przyjeciu do
szpitala, przed podaniem doustnie pokarmow,
ptynow lub lekéw [37].

Sposréd wielu testéw przesiewowych o udo-
wodnionej skutecznosci zaden nie uzyskat sta-
tusu ztotego standardu [37]. Jedynie test prze-
siewowy Crary [38], przeprowadzany u chorych
w ostrej fazie udaru moézgu (szczegdlnie w grupie
pacjentow z afazjg lub apraksjg uniemozliwiajgca
spetnienie prostych polecen w trakcie badania)
stanowi standard postepowania. Jest to test ob-
serwacyjny opierajacy sie na ocenie spontanicznej
czestotliwosci potykania [38].

Pozostate testy przesiewowe sg testami pro-
wokacyjnymi. Przeprowadzanie tego typu testow
polega na podaniu substancji testowej, na przy-
ktad wody, a nastepnie obserwacji posrednich
objawow aspiracji w postaci kaszlu lub zmiany
jakosci gtosu po przetknieciu.

W Polsce na oddziatach neurologii najczesciej
uzywa sie testu potykania 90 ml wody lub te-
stu Danielsa [39]. W przypadku chorych z tra-
cheostomia odpowiednim testem bedzie test
z btekitnym barwnikiem Evansa, ktéry moze
by¢ przeprowadzony przez logopede klinicznego
lub pielegniarke. Uzyskanie wyniku negatywnego
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w powyzszych testach wymaga w kolejnym kro-
ku diagnostycznym obserwacji pacjenta podczas
positku. Dopiero wéwczas po stwierdzeniu braku
dysfunkcji kolejnym krokiem jest planowanie le-
czenia zywieniowego. Opis procedur testowych
i arkusze badania mozna znalez¢ w publikacjach
i na stronach poswieconych potykaniu [40]. W gru-
pie pacjentow z chorobami przewlektymi mozna
rozwazyc¢ zastosowanie specyficznych dla danej
choroby testow przesiewowych, takich jak na przy-
ktad Dysphagia in MUItilple Sclerosis (DYMUS)
[41] u pacjentéw ze stwardnieniem rozsianym,
Huntington’s Disease Dysphagia Scale (HDDS)
u pacjentéw z chorobg Huntingtona lub ustruktu-
ryzowany kwestionariusz samooceny, wypetniany
przez pacjenta lub opiekuna, na przyktad Eating
Assessment Tool-10 (EAT-10) (Algorytm 2) [42].

Chorzy z dodatnim wynikiem testu przesie-
wowego w kierunku aspiracji powinni byc¢ objeci
zaleceniem ,,NIC DOUSTNIE" (zalecenie dotyczy
takze lekéw) do czasu mozliwie szybkiej doktad-
niejszej diagnostykilogopedycznej lub instrumen-
talnej (Algorytm 1) [37].

W warunkach szpitalnych badanie przesiewo-
we powinno zosta¢ uzupetnione obserwacja posit-
ku w celu wykluczenia wszystkich aspektow zabu-
rzen potykania, szczegélnie poznawczych. Nalezy
zwroéci¢ uwage na zdolnos¢ do samodzielnego
jedzenia, czas potrzebny na positek i niezbedne
srodki pomocnicze. Dodatkowo istotna jest obser-
wacja posrednich objawoéw aspiracji oraz wptywu
zaburzen uwagi, zmeczenia lub bodzcéw z oto-
czenia na bezpieczenstwo potykania [37].

Il. Petne badanie kliniczne

Osoby z pozytywnym (wskazujgcym na obec-
nos¢ aspiracji) wynikiem testu przesiewowego
oraz wykazujace objawy zaburzen potykania po-
winny by¢ poddane szczeg6towej klinicznej ocenie
potfykania.

Ocena ta obejmuje podstawowe lekarskie ba-
danie neurologiczne oraz ocene przez wyspecja-
lizowanego logopede. Przebieg badania zawsze
zalezy od stanu chorego.

Procedura badania logopedycznego sktada sie
z pogtebionego wywiadu, badania klinicznego
i funkcjonalnej oceny potykania opartej miedzy
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innymi na tescie potykania wielu konsystencji,

a poprzedzona powinna zosta¢ analizg dokumen-

tacji medycznej.

* Wywiad
W wywiadzie w kierunku zaburzen potykania,

oprécz danych dotyczacych choroby podstawo-

wej, dotychczasowego leczenia i przyjmowanych
lekéw powinny zosta¢ zawarte pytania dotyczace
zmiany przyzwyczajen zywieniowych, objawow
towarzyszacych jedzeniu i piciu oraz objawow
nastepstw dysfagii. Wywiad, o ile to mozliwe,
warto zawsze zebra¢ od oséb bliskich, opieku-
néw chorego lub innego personelu medycznego,
gdyz wielu chorych nie jest w stanie opowiedziec

o swoich objawach lub tez wykazuje wobec nich

obnizony krytycyzm.

* Badanie kliniczne
W logopedycznej ocenie klinicznej w kierunku

dysfagii nalezy zbadac i wzig¢ pod uwage ocenione

przesiewowo lub formalnie (we wspotpracy zinnym

personelem medycznym) takie elementy jak [43]:

1) funkcje poznawcze;

2) zaburzenia komunikacji: afazja, dyzartria,
apraksja mowy;

3) status oddechowy: wydolnos¢, obecnosc choréb
uktadu oddechowego i rurki tracheostomijnej.
Badanie kliniczne, logopedyczne obejmuje

rézne testy, analizy i obserwacje (np. préby wielu

konsystencji, obserwacje podczas positku), sposrod
ktérych nalezy wymieni¢ ocene:

1) sprawnosci nerwow czaszkowych;

2) praksiji, sity i zakresu ruchéw jezyka i warg, pod-
niebienia, miesni zucia;

3) elewacji krtani i kosci gnykowej;

4) sprawnosci kaszlu lub odruchu kaszlu;

5) jakosci gtosu;

6) radzeniasobie zwydzielinami, na przyktad poty-
kanie sliny, oczyszczanie gardta, odkrztuszanie.
W warunkach polskich, z powodu braku po-

wszechnego dostepu do instrumentalnych badan
potykania, badanie kliniczne, pomimo swoich
ograniczen, pozostaje standardem diagnostyki
dysfagii i staje sie podstawa decyzji terapeutycz-
nych. Powinno by¢ ono zatem wykonane wyjat-
kowo starannie, najlepiej w ustrukturyzowanej
formie.
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Dobrym przyktadem ustrukturyzowanego proto-
kotubadaniajest The Mann AssessmentofSwallowing
Ability (MASA) [44], ktory byt walidowany w po-
pulacji oséb z dysfagig o roznej etiologii [45-46].

Kolejnym istotnym elementem logopedycznej
diagnozy dysfagii jest test potykania wielu kon-
systencji, na przyktad skala Gugging Swallowing
Screen (GUSS) [47] lub Volume-Viscosity Swallow
Test (V-VST) [48]. Przy podobnej swoistosci, (jak
badanie V-VST) skala GUSS ma wieksza czutosc oraz
jest juz stosowana jako standard postepowania na
niektorych polskich oddziatach udarowych.

Na podstawie szczegdétowego badania klinicz-
nego wraz z oceng potykania sformutowana zosta-
je opinia specjalisty logopedy zawierajaca:

* opis gtebokosci dysfunkcji potykania;

* opis ryzyka aspiracji;

* wskazanie przypuszczalnych patomechani-
zmow (do potwierdzenia w badaniu instru-
mentalnym Flexible Endoscopic Evaluation
Swallowing [FEES]) [49];

* sformutowanie zalecen dotyczacych sposobu
zywienia;

e sformutowanie planu terapii zuwzglednieniem
statusu funkcji poznawczych i poziomu wspot-
pracy pacjenta.

Decyzje dotyczace drogi i formy zywienia oraz
terapii sq podejmowane wspdlnie przez zespoét
terapeutyczny, w sktad ktérego wchodzg lekarz,
logopeda i dietetyk kliniczny.

Ograniczenia klinicznej oceny potykania

Kliniczna ocena potykania ma powazne ogranicze-
nia, z ktérych najwazniejszym jest niedostateczna
czutos¢ w wykrywaniu aspiracji.

Problem ten w niektérych grupach pacjentéw
dotyczy wiekszosci chorych aspirujacych. W bada-
niu Danielsaiwsp. u pacjentéw w ostrym udarze do
68% aspiracji obserwowanych w wideofluoroskopii
przebiegato niemo (bezobjawowo) klinicznie [50].
Podobnie u pacjentéw z tracheostomia do 73%
aspiracji stwierdzanych w badaniu endoskopowym
pozostawato nierozpoznanych podczas testow
przesiewowych.

Kolejnym ograniczeniem przytézkowej diagno-
styki przesiewowej jest to, ze z r6znych powoddéw

nie wszyscy chorzy z grupy ryzyka dysfagii spetniajg
wyjsciowe kryteria przeprowadzenia testow prze-
siewowych i czesto nie sq w stanie wspotpracowac
podczas badania klinicznego, co uniemozliwia na-
wet orientacyjna kliniczng ocene potykania.

Dodatkowym ograniczeniem klinicznych testow
potfykania jest ich stosunkowo niska swoistos¢
i wysoki odsetek pacjentow z fatszywie dodatnim
wynikiem, ktorzy sq niepotrzebnie poddawani
masywnym restrykcjom dotyczagcym formy i drogi
przyjmowania pokarmu.

Instrumentalna ocena potykania wypetnia te
luke, pozwalajac na objecie diagnostyka wiek-
szosci pacjentdéw oraz wczesng identyfikacje nie-
mych (bezobjawowych) klinicznie aspiracji. Ztotym
standardem w ocenie dysfagii ustno-gardtowej sg
(fibero)endoskopowe badanie potykania (FEES,
fiberoptic endoscopic examination of swallowing)
oraz badanie wideofluoroskopowe (VFSS, video-
fluoroscopic swallowing study) [51].

INSTRUMENTALNE BADANIA POLYKANIA

Badanie FEES przeprowadza sie przy uzyciu cien-
kiego endoskopu wprowadzonego przez nos.
Protokét badania obejmuje ocene morfologii
i funkcji struktur gardtfa i krtani w spoczynku,
proby czynnosciowe bez pokarmu, ocene prze-
tykania sliny, préby czynnosciowe z pokarmami
testowymi o réznych konsystencjach i ewentual-
nie testowanie skutecznosci potencjalnych stra-
tegii kompensacyjnych. Badanie przeprowadza
laryngolog/foniatra lub przeszkolony lekarz innej
specjalnosci lub logopeda. Dobra praktyka jest
wspolne przeprowadzenie badania przez lekarza
i logopede [52-53].

Badanie wideofluoroskopowe jest badaniem
radiologicznym, polegajgcym na rejestracji potyka-
nia testowych pokarméw o réznych konsystencjach
znaczonych kontrastem rentgenowskim. Badanie
przeprowadza lekarz radiolog lub przeszkolony
lekarz innej specjalnosci oraz logopeda [54].

Logopeda w trakcie badania klinicznego iden-
tyfikuje koniecznos¢ przeprowadzenia badania
instrumentalnego. Uczestniczac w badaniu instru-
mentalnym, rozpoznaje on mechanizm zaburzen
potykania, sprawdza bezpieczenstwo potykania
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poszczegdlnych konsystencji oraz skutecznos¢
ewentualnych strategii kompensacyjnych. Wyniki
badania instrumentalnego staja sie podstawa pla-
nowania efektywnej terapii.

Oba badania majg porownywalng czutos¢
W rozpoznawaniu penetracji, aspiracji oraz zalegan
i moga by¢ stosowane zamiennie. Zaletami FEES sg
zaréwno brak koniecznosci wspotpracy chorego,
jak i tolerancji pozycji siedzacej oraz ekspozycji na
promieniowanie rentgenowskie. Badanie mozna
wykona¢ przytézkowo. Dodatkowym atutem jest
mozliwos¢ wizualnej oceny struktur anatomicznych
i potykania sliny, co jest niemozliwe we fluoroskopii.

Zaletami VFSS sg mozliwos$¢ oceny otwarcia
goérnego zwieracza przetyku i ocena fazy prze-
tykowej. Ponadto VFSS pozwala na lepszg ocene
rozmiaru aspiracji.

Wzajemnie uzupetniajg sie FEES i VFSS. W nie-
ktérych sytuacjach celowe jest wykonanie obu
badan.

W polskich warunkach dostepnos¢ do instru-
mentalnych badan potykania jest rzadkoscia, co
negatywnie wptywa na jakos¢ opieki nad chorymi
z dysfagia. Zwtaszcza FEES, ktore jest badaniem
tanszym i mniej inwazyjnym (vs. VFSS), powinno
by¢ wprowadzone do powszechnego stosowania
w praktyce klinicznej.

Szerszy dostep do obrazowych badan diagno-
stycznych, wyszkolenie odpowiednich kadr w prze-
prowadzaniu badan FEES i VFSS oraz adekwatna
wycena tych procedur i umieszczenie ich w koszy-
ku swiadczen gwarantowanych stanowi efektywny
kosztowo cel dla placowek medycznych i systemu
ochrony zdrowia, poniewaz zmniejsza czestos¢
wystepowania zapalen ptuc, obniza wskazniki za-
chorowalnosci i Smiertelnosci [55].

TERAPIA DYSFAGII
Terapia dysfagii wymaga pracy interdyscyplinarne-
go zespotu. Lekarz specjalista odgrywa wiodacg
role w zakresie leczenia choroby podstawowej,
a takze sprawuje nadzoér nad dziataniami pozo-
statych cztonkéw zespotu [56].
W terapii stosuje sie strategie [57]:
* adaptacyjne — dziatania podejmowane przez
logopedow we wspdtpracy z dietetykami pole-
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gaja na odpowiednim dostosowaniu konsysten-
¢ji diety do aktualnych mozliwosci pacjenta;

* kompensacyjne — to miedzy innymi odpo-
wiednie pozycjonowanie pacjenta (logopeda
i fizjoterapeuta) oraz nauka manewrdow uta-
twiajacych potykanie (logopeda);

* rehabilitacyjne — to specyficzne ¢wiczenia pro-
wadzone pod nadzorem logopedy, majace na
celu przywrécenie funkcjonalnego potykania
[57, 58].

PODSUMOWANIE

Woczesna diagnostyka w kierunku dysfagii pozwala
nie tylko na szybkg jej identyfikacje, ale takze na
poznanie patomechanizmu lezagcego u podstaw
jej rozwoju. Umozliwia wprowadzenie odpowied-
nich dziatan terapeutycznych, co zaréwno wptywa
pozytywnie na jakosc¢ zycia pacjentdw, jaki skraca
diugosc hospitalizacji, zmniejsza ryzyko powiktan,
bezposrednio przektadajac sie na zmniejszenie
kosztow leczenia. Dysfagia jest ztozonym zabu-
rzeniem, wymagajacym tworzenia zespotow in-
terdyscyplinarnych ztozonych z lekarzy, logope-
doéw, dietetykow i fizjoterapeutow. W opiece nad
osobami z dysfagig przydatna jest rowniez praca
personelu pielegniarskiego i opiekunczego, a takze
psychologéw.

Aby doréwnac swiatowym standardom opieki
nad osobami z dysfagia, konieczne jest znaczace
zwiekszenie dostepu do instrumentalnych badan
pofykania, zarébwno w opiece szpitalnej, jak i am-
bulatoryjnej.
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