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— diagnostyka i leczenie
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STRESZCZENIE
Zaburzenia potykania ptynow, pokarméw i sliny czesto wyste-
pujg w przewlektych chorobach uktadu nerwowego, szczegdlnie
w schorzeniach neurozwyrodnieniowych. Dysfagie neurogenng
0 nagtym poczatku w populacji 0sob starszych najczesciej stwier-
dza sie u chorych z udarem mozgu. Wystepowanie dysfagii wigze
sie z wieloma niebezpiecznymi dla chorych powikfaniami, takimi
jak niedozywienie, odwodnienie oraz powikfania aspiracyjne,
zmozliwoscig groznych dla zycia infekcji ptuc. Ponadto zaburzenia
potykania w istotny sposob wptywaja na jakos¢ zycia chorych.
Polski Przeglad Neurologiczny 2018; 14 (1), 28-34
Stowa kluczowe: zaburzenia potykania, dysfagia neurogenna,
choroby uktadu nerwowego

Wprowadzenie

W akcie potykania uczestniczg miesnie po-
przecznie prazkowane ust, jezyka, gardta, podnie-
bienia oraz miesnie gltadkie przelyku. Sg one uner-
wione przez nerwy czaszkowe, miedzy innymi
nerwy twarzowy, tréjdzielny, jezykowo-gardtowy,
btedny, podjezykowy, ktérych jadra sg zlokalizo-
wane w obrebie mostu i rdzenia przedtuzonego.
Wazng role odgrywa takze unerwienie czuciowe
okolicy ust, jezyka i gardla (nerwy V, IX, X) oraz
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uczestniczace w regulacji faknienia oraz odbiera-
niu bodzcéw smakowych jadro pasma samotnego.
W obszarach korowych za potykanie odpowiadaja
asymetryczne obszary korowe — pierwszorzedo-
wa kora czuciowo-ruchowa — zakrety przedsrod-
kowy i zasrodkowy, kora przedruchowa, przednia
cze$¢ wyspy, dodatkowa kora ruchowa, przedni
zakret kory obreczy oraz wieczko. Istotna rolg
pelnig takze mézdzek (przewaga pétkuli lewej
i robaka) oraz jgdra podkorowe, odpowiedzialne
za koordynacje, ptynnos¢ ruchu i napiecie miegs-
niowe [1, 2].

Dysfagia w chorobach uktadu nerwowego
(dysfagia neurogenna)

Akt potykania sktada sie z fazy ustnej, inicjo-
wanej zalezenie od woli, ktérg mozna podzieli¢
na faze preoralng, ustng przygotowawcza i ustng
wlasciwa, fazy gardlowej oraz przetykowej. Dys-
fagia neurogenna ma charakter przedprzetykowy,
dotyczy fazy ustnej i gardlowej (dysfagia gérna)
ijest spowodowana schorzeniami uktadu nerwo-
wego [1, 2]. Neurogenne zaburzenia fazy przety-
kowej sg zjawiskiem rzadkim, zwykle wigza sie
z procesami miejscowymi. Dysfagia jest zwigzana
z zagrozeniem zachlystowym zapaleniem ptuc
w wyniku tak zwanej cichej aspiracji, odwod-
nieniem czy z niedozywieniem. Inne zjawiska
towarzyszace dysfagii to lek, depresja oraz wy-
kluczenie spoleczne.

Do podstawowych objawéw dysfagii neuro-
gennej naleza:

* trudno$ci w potykaniu pokarmu (nieefektywne
potykanie);
* uczucie zalegania pokarmu w gardle;
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Tabela 1. Choroby uktadu nerwowego przebiegajace
z dysfagia

Udar mézgu

Choroba Parkinsona

Choroba Alzheimera

Choroba Huntingtona

Stwardnienie rozsiane

Stwardnienie zanikowe boczne

Urazy mézgu

Zesp6t Guillaina-Barrégo

Polyneuritis cranialis

Zapalenie rogow przednich rdzenia kregowego

Ataksje rdzeniowo-mézdzkowe

Rdzeniowy zanik miesni

Miastenia

Zapalenie wielomiesniowe, zapalenie skérno-miesniowe,
wtretowe zapalenie miesni

Dystrofie miesniowe, np. dystrofia miotoniczna, oczno-
-gardiowa

Nowotwory mézgu

* krztuszenie sie i kaszel podczas potykania;

* nadmierne §linienie sie z powodu niezdolno$é
do przetknigcia $liny;

* cofanie sig pokarmu lub ptynéw przez nos.

Najczestsze schorzenia uktadu nerwowego
przebiegajace z dysfagia to choroby wystepuja-
ce w wieku dorostym lub starszym [1-3]. Liste
wybranych schorzen uktadu nerwowego, w kté6-
rych moze wystepowaé dysfagia, przedstawiono
w tabeli 1.

Do zespoléw klinicznych bedacych przyczyng
dysfagii neurogennej nalezg zespét opuszkowy
i zesp6t rzekomoopuszkowy, wystepujace naj-
cze$ciej w przebiegu schorzen naczyniowych
mozgu lub schorzen neurozwyrodnieniowych.
Inng przyczyng moze by¢ uszkodzenie pojedyn-
czych lub wielu nerwéw czaszkowych (np. V, VII,
IX, X, XII, uszkodzenie wiékien ruchowych lub
czuciowych), zwykle w przebiegu naciekowych
proces6w miejscowych, zaburzenia transmisji
nerwowo-migéniowej (np. w miastenii), ostabienie
sily migsniowej w przebiegu pierwotnych scho-
rzen migéni (np. w dystrofiach mieéniowych lub
miopatiach, np. o podtozu zapalnym). Przyczyna
dysfagii moga by¢ takze zaburzenia ruchowe, takie
jak dystonia czy dyskinezy plasawicze, zaburzenia
precyzji i planu ruchu, koordynacji poszczegél-
nych faz potykania czy zaburzenia koordynacji po-

tykania i oddychania, jak na przyktad w ataksji czy
w apraksji. Przyczyng zaburzen polykania moze
by¢ réwniez nieprawidlowa postawa chorych
zwiazana ze schorzeniami ukladu nerwowego,
na przyklad w dystonii szyjnej, w kamptokormii
w przebiegu choroby Parkinsona czy stwardnie-
nia zanikowego bocznego (SLA, sclerosis lateralis
amyotrophica). Dysfagia moze by¢ takze zwigzana
z zaburzeniami funkcji poznawczych z czesto
towarzyszacymi zaburzeniami zachowania.
W wielu schorzeniach zwyrodnieniowych uktadu
nerwowego ma ona zlozone podloze kliniczne (np.
w chorobie Alzheimera, postgpujacym porazeniu
nadjadrowym, chorobie Huntingtona) [1-7].

Badanie chorego z dysfagia

Podstawowe znaczenie w badaniu chorych
z dysfagia ma wywiad zebrany od chorego oraz
jego opiekunéw, szczegdlnie w przypadku wy-
stepujacych w schorzeniach neurozwyrodnie-
niowych zaburzen poznawczych lub zaburzen
mowy. W anamnezie uwzglednia sie takze wywiad
rodzinny, poniewaz w niektérych schorzeniach
warunkowanych genetycznie dysfagia moze byc¢
jednym z istotnych objawéw klinicznych (np.
w dystrofii miotonicznej) [1, 2]. W przedmioto-
wym badaniu neurologicznym nalezy zwr6cié
szczegblng uwage na symetrie twarzy, symetrig
jezyka, jego ruchomo$é, obecnosé zaniku mieéni
oraz fascykulacji, ustawienie i ruchomosé podnie-
bienia, odruchy podniebienne i gardtowy, obec-
no$¢ ruchéw mimowolnych w obrebie twarzy,
a takze wystepowanie zaburzeii mowy, przede
wszystkim o charakterze dyzartrii. Powinno sie
réwniez zwréci¢ uwage na zaburzenia czucia
w obrebie twarzy oraz ustawienie glowy i szyi.
Bardzo wazna jest obserwacja potykania pod-
czas préby podawania ptynéw obojetnych — na
przyktad za pomoca testu podania 90 ml wody
(test de Pippo) [8]. W przypadku wystepowania
nasilonego kaszlu i krztuszenia sie, a takze w przy-
padku zaburzenia koordynacji miedzy polykaniem
a oddychaniem nalezy wykona¢ pulsoksymetrie.
Do oceny sprawnosci jedzenia mozna wykorzystac
takze kwestionariusz przesiewowy Testu Oceny
Procesu Jedzenia (EAT-10, Eating Assesment Tool;
Attitudest Test) [9]. Mozna réwniez stosowac inne
skale kliniczne stuzace do ilosciowego okreslania
zaburzen potykania, takie jak The Yale Swallow
Protocol, Munich Dysphagia Test — Parkinsons
Disease (MDT-PD) czy Huntingtons Disease Dys-
phagia Scale [1, 8, 9].

www.ppn.viamedica.pl

29



Polski Przeglad Neurologiczny, 2018, tom 14, nr 1

Tabela 2. Objawy kliniczne towarzyszace dysfagii neuro-
gennej

Krztuszenie sig, niemoznos¢ kaszlu

Pogorszenie ruchomosci podniebienia

Ostabienie lub wygérowanie odruchéw gardtowego,
podniebiennych

Gorsza ruchomos¢ jezyka

Zanik miesni jezyka

Fascykulacje w obrebie jezyka

Mioklonie jezyka i podniebienia

Wygorowanie lub ostabienie odruchu zuchwowego

Ruchy mimowolne w zakresie twarzy i szyi

Dyzartria

Niedozywienie i odwodnienie

Objawy zachtystowego zapalenia ptuc

Lek, depresja

Objawy kliniczne towarzyszace dysfagii
W tabeli 2 przedstawiono podstawowe objawy
kliniczne zwiazane z dysfagia neurogenna.

Dysfagia a dyzartria

Dyzartria jest objawem, ktéry czesto towarzyszy
dysfagii (np. w zespole opuszkowym, rzekomo-
opuszkowym, pozapiramidowym czy mézdzko-
wym). Z tego powodu w przypadku stwierdzenia
dyzartrii konieczne jest szczegélowe zebranie
wywiadu pod katem wystepowania zaburzen
polykania oraz przeprowadzenie wnikliwego ba-
dania przedmiotowego, takze z oceng polykania
(np. préba z podaniem ptynu obojetnego) [1, 2].

Badania pomocnicze w dysfagii

Do oceny dysfagii w schorzeniach uktadu
nerwowego, ktéra w wiekszoéci przypadkéw ma
charakter dysfagii gérnej, oraz w celu ewentualne-
go wykluczenia jej pozaneurologicznego podloza
wskazane jest wykonanie wideoendoskopowego
badania potykania (FEES, fiberoptic endoscopic
evaluation of swallowing) za pomoca krétkiego
endoskopu [1, 2, 10]. Podczas badania nalezy
zwréci¢ szczegblng uwage na ruchomosé glosni
oraz zaleganie resztek pokarmowych w okolicy do-
linki naglosniowej i w zachytkach gruszkowatych.
W przypadku podejrzenia dysfagii przeltykowej ko-
nieczne jest przeprowadzenie pelnej endoskopii.
Pomocnym badaniem jest takze wideofluoroskopia
(VESS, videofluoroscopic swallowing study) [11].
Istotne znaczenie maja réwniez scyntygraficzne
badanie motoryki przetyku, pH-metria i manome-

tria przetyku. Czasami pomocne mogg by¢ takze
pomiar impedancji oraz badanie endosonograficz-
ne. W przypadku stwierdzenia zmian anatomicz-
nych w obrebie jamy ustnej, gardta czy przetyku
moze by¢ konieczne przeprowadzenie biopsji.
Badania neuroobrazowe, takie jak tomografia
komputerowa oraz rezonans magnetyczny glowy,
pozwalaja na wykazanie neurologicznych przy-
czyn dyzartrii przede wszystkim w schorzeniach
naczyniowych mézgu oraz postepujacych scho-
rzeniach neurozwyrodnieniowych. Diagnostyka
elektromiograficzna oraz elektroneurograficzna
moze by¢ przydatna w przypadku podejrzenia
schorzenn migéni oraz obwodowego uktadu ner-
wowego jako przyczyn zaburzen polykania.

W dalszej czesci artykulu przedstawiono wy-
brane schorzenia uktadu nerwowego przebiega-
jace z dysfagia.

Schorzenia uktadu nerwowego
przehiegajace z dysfagia
Udar mézgu

Udar mézgu jest najczestsza przyczyng dys-
fagii neurogennej [1, 2, 12-14]. Dysfagia moze
wystepowaé u ponad 50% (nawet do 80%)
chorych w ostrym okresie udaru mézgu. U 20%
chorych moze doj$¢ do powiklan aspiracyjnych.
Zaburzenia potykania wycofuja sie zwykle u 90%
chorych w czasie 2 tygodni od wystgpienia udaru.
Natomiast u 8% pacjentéw dysfagia utrzymuje
sie przez 6 miesiecy lub dtuzej. U chorych z uda-
rem moézgu jest ona zwigzana przede wszystkim
z uszkodzeniem opuszki lub zespolem rzeko-
moopuszkowym, a takze moze by¢ objawem
uszkodzenia korowego czy izolowanego uszko-
dzenia w udarach zatokowych. Opisywano takze
zaburzenia praksji oraz zaburzenia mézdzkowe
jako przyczyne dysfagii poudarowej. Zespét Foix-
-Chavany-Marie jest rzadko wystepujacym zespo-
tem zwigzanym z uszkodzeniem naczyniowym,
w ktérym podstawowymi objawami klinicznymi
sa dysfagia, anartria, zaburzenia Zucia oraz aprak-
sja. Klinicznie jest okreslany mianem obustronne-
go przedniego zespolu wieczkowego.

Stwardnienie zanikowe boczne

U chorych z SLA dysfagia ustno-gardtowa wy-
stepuje z czestoscig od 30 do 100% w zaleznos$ci
od podtypu klinicznego schorzenia oraz stadium
jego zaawansowania [15-17]. Dysfagia wiaze sie
przede wszystkim z objawami zespoléw opuszko-
wego i rzekomoopuszkowego. U chorych czesto
stwierdza sie uporczywe §linienie. Ze wzgledu
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na pogorszenie wydolnoéci oddechowej oraz
odruchu kaszlowego czestym powiklaniem sg
aspiracje. Z powodu postepujgcego charakteru
schorzenia w wigkszosci przypadkéw w zaawan-
sowanym stadium choroby konieczne jest zatoze-
nie przezskornej endoskopowej gastrostomii (PEG,
percutaneous endoscopic gastrostomy).

Uszkodzenie nerwow czaszkowych

Zaburzenia polykania wystepujg miedzy in-
nymi w ostrej poliradikuloneuropatii zapalnej —
zespole Guillaina-Barrégo — o ciezkim przebiegu.
Moga by¢ réwniez zwigzane z uszkodzeniem
wielu nerwéw czaszkowych, ktére klinicznie ma-
nifestuje sie jako tak zwane polyneuritis cranialis,
na przyklad w przebiegu ostrej poliradikuloneu-
ropatii zapalnej, proceséw nowotworowych roz-
wijajacych sig na podstawie czaszki, w przebiegu
sarkoidozy, zakazenia ludzkim wirusem nabytego
niedoboru odpornosci (HIV, human immonodefi-
ciency virus), blonicy, boreliozy, listeriozy, infek-
cji wirusem varicella-zoster, EBV czy po urazie
czaszkowo-mézgowym [1, 2].

Choroba Parkinsona i parkinsonizmy atypowe

W chorobie Parkinsona dysfagia moze wyste-
powac u okoto 30% chorych [5, 18-22]. U pacjen-
téw z tym schorzeniem stwierdza sie zaburzenia
czucia w obszarze gardla i krtani. Obserwuje sie
problemy z przemieszczaniem kesa pokarmowego,
sucho$é¢ sluzéwek, opéznienie w zapoczatko-
waniu fazy gardtowej polykania. Stwierdza sie
zaleganie treSci pokarmowej w gardle, a takze
ciche aspiracje, poczatkowo zwykle samej §liny.
Aspiracje wystepuja u 15-56% chorych, a ciche
aspiracje —u 15-33% pacjentéw [5]. Uwaza sie, ze
leczenie dopaminergiczne nie wplywa w istotny
spos6b na zaburzenia potykania [18-22].

W postepujacym porazeniu nadjgdrowym
wystepuja zaburzenia w przemieszczaniu kesa
pokarmowego oraz w jego kontroli, zbyt szybkie
przemieszczanie kesa pokarmowego do gardia,
a takze zaleganie pokarmu w gardle i dolince na-
gloéniowej [1, 23]. Z kolei w zaniku wielouktado-
wym obserwuje sie spowolnienie przemieszczania
kesa pokarmowego z jamy ustnej do gardla, aspi-
racje, zaburzenia koordynacji ruchéw jezyka oraz
przediuzone przetrzymywanie kesa pokarmowego
w jamie ustnej [1, 24].

Choroba Huntingtona
W chorobie Huntingtona dysfagia moze by¢
wynikiem ruchéw plasawiczych w obrebie migéni

twarzy, gardla, jezyka, a takze niezdolnosci do
dluzszego wykonywania ruchu, na przyktad je-
zykiem, czy naglego zahamowania wystepujacego
podczas wykonywania ruchu [1, 25]. W zaawan-
sowanym okresie choroby zaburzenia spozywania
pokarméw u chorych mogg sie takze wigzaé¢ z ru-
chami mimowolnymi koniczyn gérnych. W p6z-
nym okresie choroby dysfagia moze by¢ réwniez
nastepstwem zespolu parkinsonowskiego oraz
zaburzen funkcji poznawczych [1, 25].

Dyskinezy pézne

Pézne dyskinezy to ruchy mimowolne bedace
zwykle wynikiem dzialania niepozadanego lekow
— przede wszystkim neuroleptykéw, po ich diu-
gim, wielomiesigcznym przyjmowaniu. Rzadziej
wystepuja po kréotkim okresie ich stosowania.
Najczesciej obserwuje sig je po chloroproma-
zynie, flufenazynie, haloperidolu, flunaryzynie
oraz metoklopramidzie. Neuroleptyki nowej ge-
neracji rzadziej sa przyczyna dyskinez péznych.
Zaburzenia polykania w tych dyskinezach sa
zwigzane z ruchami mimowolnymi dolnej czesci
twarzy, bocznymi ruchami zuchwy, uporczywym,
niezaleznym od woli przezuwaniem, a takze mi-
mowolnymi ruchami jezyka z jego wystawianiem
[1, 26, 27]. U chorych w starszym wieku czesto
obserwuje sig trudno$¢ w utrzymaniu ruchomych
protez dentystycznych.

Neuroakantocytoza — zespot Levine’a-Critchleya

Neuroakantocytoza (inaczej zespol Levine’a-
-Critchleya) jest rzadkim schorzeniem dziedziczo-
nym w sposob autosomalny recesywny, w ktérym
zaburzenia polykania sa gtéwnie zwigzane z ru-
chami plasawiczymi w obrebie miesni twarzy,
ust, jezyka i gardla. U chorych obserwuje sie takze
ruchy dystoniczne z przygryzaniem jezyka oraz
samookaleczeniami obejmujacymi §luzéwke jamy
ustnej [1, 25].

Miastenia i miopatie

Miastenia jest schorzeniem autoimmunologicz-
nym, w ktérym dysfagia moze dotyczyé nawet 50%
chorych. Jest ona zwigzana z nuzliwoscia mie$ni
zwaczy, gardla i podniebienia w opuszkowej postaci
miastenii lub w przypadku zaostrzenia objawéw mia-
stenicznych z uog6lniong nuzliwoscig w przetomie
miastenicznym. Zwykle dotyczy chorych z zaostrze-
niem objawéw klinicznych. W przypadku wlasciwie
prowadzonego leczenia (immunoterapii, leczenia
immunosupresyjnego lub immunomodulacyjnego)
nie stanowi istotnego problemu klinicznego [1, 2].
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Dysfagia moze takze wystepowaé w warunko-
wanych genetycznie chorobach pierwotnie mies-
niowych, na przyklad w dystrofii miotoniczne;j
typu I czy dystrofii oczno-gardtowej. Moze by¢
réwniez objawem wtretowego zapalenia migéni
(IBM, inclusion body myositis), w przebiegu kt6-
rego wystepuje stosunkowo czesto i poczatkowo
moze by¢ jedynym objawem klinicznym tego
schorzenia [1, 2].

Choroba Alzheimera i inne zespoly otepienne

Dysfagia w chorobie Alzheimera najczesciej
ma charakter rzekomoopuszkowy i wystepuje
w p6znym stadium choroby. U chorych stwierdza
sie migdzy innymi trudno$ci w samodzielnym
jedzeniu, wydluzenie czasu spozywania positkéw,
zaburzenia praksji ust, wydluzenie fazy ustnej
polykania z zaleganiem pokarméw w jamie ustnej,
czegste nieproduktywne przetykanie, wypadanie
pokarmu z ust, zaburzenia zucia [28-31]. Dysfa-
gia w chorobie Alzheimera moze by¢ powiklana
zachlystowym zapaleniem pluc, ktére w tej grupie
chorych, ze wzgledu na dominujgce zaburzenia
funkcji poznawczych z utrudnionym kontaktem
z otoczeniem, moze by¢ trudne do rozpoznania.
U chorych z otgpieniem alzheimerowskim nalezy
takze zwracaé szczeg6lng uwage na mozliwosé
postepujacego niedozywienia zwigzang z ogra-
niczeniem laknienia, co takze przyczynia sig do
zmniejszenia odpornos$ci chorych. Nalezy réwniez
pamieta¢, ze takze podeszly wiek chorego moze
by¢ czynnikiem zwiekszajagcym prawdopodobien-
stwo dysfagii [28-31].

Dysfagia w innych zespotach otepiennych

Zaburzenia polykania wystepujg takze w innych
schorzeniach neurozwyrodnieniowych przebie-
gajacych z otepieniem, w przebiegu ktérych ich
czesto$¢ miesci sie w przedziale 13-57% [1, 28].
U chorych z zaawansowanym otepieniem aspi-
racyjne zapalenie pluc jest istotnym czynnikiem
zwiekszajacym $miertelnosé. W otepieniu z cialami
Lewy’ego stwierdza sig dysfagie gorng z wyraznym
wydluzeniem czasu jedzenia [33]. W otepieniu
czolowo-skroniowym typowym objawem sg za-
burzenia zachowania, ktérym towarzyszg miedzy
innymi szybkie, tapczywe jedzenie, z nadmiernym
gromadzeniem pokarmu w ustach z wypychaniem
policzkéw, a ponadto stwierdza sig opéZnienie fazy
gardtowej potykania oraz zaleganie pokarmu w gar-
dle [34]. W otepieniu naczyniowym obserwuje sie
trudnosci w gryzieniu pokarmu, formowaniu kesa
pokarmowego oraz ciche aspiracje [1, 28].

Dysfagia polekowa

Dysfagia moze by¢ takze zwigzana ze stosowa-
niem lekéw z powodu schorzen uktadu nerwowe-
go. Do lekéw o dziataniu osrodkowym, ktére mogg
nasila¢ dysfagie lub ja wywolywa¢, naleza miedzy
innymi leki przeciwpsychotyczne — haloperidol,
risperidon, olanzapina, klozapina, flufenazyna,
a takze leki cholinolityczne, przeciwpadaczkowe,
przeciwdepresyjne, metoklopramid oraz opioidy.
Do lekéw nasilajacych sucho$é w jamie ustnej,
co moze takze wplywaé na potykanie, nalezg:
cholinolityki, leki przeciwdepresyjne, przeciw-
psychotyczne (np. haloperidol), a takze stoso-
wane w kardiologii leki przeciwarytmiczne oraz
inhibitory konwertazy angiotensyny. Przemijajaca
dysfagia moze by¢ takze powiklaniem zwigzanym
ze stosowaniem toksyny botulinowej typu A w le-
czeniu dystonii szyjnej [27, 34].

Dysfagia psychogenna

W réznicowaniu dysfagii nalezy takze uwzgled-
ni¢ mozliwo$¢ jej czynnos$ciowego podioza. Dysfa-
gia psychogenna wystepuje rzadko. W badaniach
pomocniczych nie stwierdza sie jej organicznej
przyczyny. Zwykle charakteryzuje sie lekiem
przed polykaniem, co prowadzi do unikania poty-
kania i moze by¢ przyczyna niedozywienia. Przed
ustaleniem rozpoznania dysfagii psychogennej
u chorego nalezy przeprowadzi¢ wnikliwg diagno-
styke z uwzglednieniem badan endoskopowych.
W leczeniu nalezy aczy¢ postepowanie psycho-
terapeutyczne z typows terapig dysfagii [35].

Leczenie dysfagii neurogennej

W terapii zaburzen polykania w chorobach
uktadu nerwowego pierwszoplanowe znaczenie
ma leczenie schorzenia podstawowego. W rehabi-
litacji chorych prowadzonej przez logopede zaleca
si¢ stosowanie metod adaptacyjnych, takich jak
zmiana diety, konsystencji pokarmu, nawykéw
zywieniowych, stosowanie specjalnych lyzek
i kubkéw. Zaleca sie takze unikanie pokarméw
nasilajacych zaburzenia potykania, zageszczanie
i blendowanie pokarméw, podawanie kisieli czy
stosowanie diet przemystowych. Stosuje sig réw-
niez metody restytucyjne, polegajace na odtwarza-
niu sensorycznych oraz nerwowo-miesniowych
podstaw dla potykania fizjologicznego. Zwraca
sig uwage na kontrole ustawienia tutowia i glowy,
sprawno$¢ sensoryczna, ruchowa i oddechowa.
Do metod kompensacyjnych, ktérych celem jest
umozliwienie polykania bez ryzyka aspiracji, nale-
73 specjalne techniki polykania, zmiany postawy
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ciala, stosowanie manewru Mendelsohna (w przy-
padku oslabienia unoszenia kosci gnykowej
i krtani podczas potykania — swiadome unosze-
nie krtani na jak najdluzszy czas). Prowadzi sie
takze ¢wiczenia zamykania gloéni, stymulacje
termiczng lub dotykowo-termiczna, wykorzy-
stuje sie éwiczenia stuzgce wzmocnieniu tylnej
§ciany gardta — ¢wiczenia Shakera (powtarzane
unoszenie glowy w pozycji lezacej) oraz manewr
Masako (przygryzanie konca jezyka z jednoczes-
nym przetykaniem §liny) [1, 2, 36].

Jesli w przypadku nasilonej dysfagii nie naste-
puje poprawa, to konieczne jest zatozenie zglebni-
ka zotagdkowego lub PEG. U osoby z udarem mézgu
PEG nie powinien by¢ zakltadany wczeéniej niz po
1-2 tygodniach od wystapienia udaru.

Podsumowanie

Weczesne rozpoznanie dysfagii neurogennej
pozwala na wdrozenie metod utatwiajacych po-
lykanie (metody rehabilitacyjne oraz modyfikacja
diety), co zapobiega jej groznym powiklaniom,
przede wszystkim aspiracjom. W przypadku
stwierdzenia niedozywienia lub zagrozenia nie-
dozywieniem konieczne jest podjecie leczenia
zywieniowego. W postepujacej dysfagii, czesto
wystepujacej w schorzeniach zwyrodnieniowych
uktadu nerwowego, w wiekszosci przypadkéw
konieczne jest rozwazenie wskazan do zalozenia
PEG. Szczegétowe zasady ustalania wskazan do
leczenia zywieniowego w schorzeniach ukladu
nerwowego opracowane przez interdyscypli-
narng grupe polskich ekspertéw opublikowano
w 2017 roku w ,Polskim Przegladzie Neurolo-
gicznym” [12].
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