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Abstract

Dysphagia is a common problem among ICU patients. The frequency of dysphagia
increases with age and sometimes symptoms can be difficult to recognise. But the con-
sequences of dysphagia can be very serious, including aspiration and subsequently
aspiration pneumonia. Therefore, knowing mechanisms and symptoms causing dys-
phagia is very important and should be well recognised. Proper diagnosis allows one
to prevent further complications. However, both the diagnosis and treatment can be
very complicated, especially among the patients who do not cooperate. In many cases,
the implementation of an appropriate nutrition strategy and proper rehabilitation can
alleviate the symptoms of dysphagia and avoid the most severe complications.
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Wsréd pacjentéw oddziatéw anestezjologii i in-
tensywnej terapii (OAIIT) coraz czesciej obserwuje
sie zaburzenia potykania, tj. afagie, odynofagie i dys-
fagie. Afagia oznacza niezdolnos¢ do potykania,
a odynofagia - bolesne potykanie. Ich najczestsza
przyczyna s zmiany zapalne lub nowotworowe
jamy ustnej i gardta badz nastepstwa leczenia on-
kologicznego, np. radioterapii [1-3]. Dysfagia to
nieprawidtowosci procesu potykania, czyli przyj-
mowania pokarmow, ich rozdrabniania oraz trans-
portowania z jamy ustnej przez przetyk do zotadka.
Nasilenie tej patologii moze by¢ rézne w zaleznosci
od etiologii. Moga je powodowac¢ deformacje struk-
turalne w gérnym odcinku przewodu pokarmowe-
go lub zaktécenia czynnosciowe uktadu nerwowego
i/lub miesniowego [3]. Zaréwno rozpoznanie, jak
i leczenie dysfagii wymaga wspétpracy specjalistow
wielu dziedzin medycyny. Wydaje sie, ze do tego
grona nalezy wiaczy¢ anestezjologéw [3].

Dysfagia w sposéb istotny pogarsza jako$¢ zycia
pacjentéw. Jej skutkiem jest zwiekszona zachoro-
walnos¢ i $miertelnosc — przede wszystkim wskutek
wiekszego ryzyka aspiracji i nastepnie aspiracyjnego
zapalenia ptuc, a takze utrudnienia w przyjmowaniu
pokarméw i/lub ptynéw droga doustng, co prowa-
dzi do niedozywienia [1].

Zdiagnozowanie oraz ustalenie przyczyny dys-
fagii jest kluczowe. W wielu przypadkach stwarza
mozliwos¢ podjecia leczenia i/lub kompensowania
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probleméw z potykaniem i tym samym zmniejszenia
ryzyka powikifan. Ostateczny efekt terapii jest jednak
trudny do przewidzenia i w duzej mierze zalezy od
rodzaju i stopnia dolegliwosci [1-4].

FIZJOLOGIA POLYKANIA

Odruch potykania angazuje wiele nerwéw czasz-
kowych i ponad 50 miesni, ktérych skurcze koordy-
nowane s3 przez osrodkowy uktad nerwowy [1, 4].

Akt potykania wg Logemann dzieli sie na trzy fazy:
- ustng (z fazg preoralna),

- gardtowa,
- przetykowa [5].

Faza ustna jako jedyna ma charakter dowolny
i jest kontrolowana przez kore ruchowg, pozostate
fazy maja charakter odruchowy. Za odruch potyka-
nia odpowiada osrodek w uktadzie siateczkowatym
umiejscowiony w pniu mézgu. Jego mobilizacje
rozpoczyna obustronny i symetryczny cigg pobu-
dzania i hamowania neuronéw zlokalizowanych
w pniu mézgu [4, 6]. Droge dosrodkowa stanowig
nerwy czaszkoweV, IXi X, ktére przewodza impulsy
z receptoréw zlokalizowanych w jamie ustnej, gar-
dle i przetyku. Droga odsrodkowa biegnie z osrodka
potykania w pniu mdzgu poprzez nerwy czaszkowe
V, VI, IX, X i XIl do miesni gardta i przetyku. Dtugos¢
trwania poszczegdlnych etapdéw zalezy od rodzaju
spozywanego pokarmu, stopnia nawilzenia bton
Sluzowych oraz sprawnosci miesni [3, 4, 6, 71.
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Faza ustna sktada sie z dwoch etapodw:

- W pierwszym, przygotowawczym, poprzez pra-
ce miesni zwaczy pokarm ulega rozdrobnieniu
i zuciu, nastepnie mieszany jest ze $ling, a skurcz
miesnia poprzecznego jezyka oraz miesnia bréd-
kowo-jezykowego doprowadza do uformowania
kesa pokarmowego i jego utozenia na jezyku. Do-
minujaca role w tej fazie odgrywaja miesnie skro-
niowo-zuchwowe, skrzydtowe mniejsze i wigksze
oraz migs$nie policzkéw i jezyka, stymulowane
przez nerwy czaszkowe V, VII, XII;

w drugim, transportowym, kes pokarmowy zo-
staje przemieszczony w kierunku cie$ni gardfa, co
pobudza receptory czuciowe, nastepnie unosi sie
i napina podniebienie miekkie, co oddziela jame
nosoway, a zblizajace sie do siebie tuki podnie-
bienne zamykaja jame ustng. W tym samym cza-
sie krtan przemieszcza sie ku gorze i dochodzi do
zamkniecia nagtosni oraz szpary gtosni, czyli drog
oddechowych. Jedyna otwarta dla kesa pokarmo-
wego droga pozostaje gardto. W tej fazie czynnosc
zaangazowanych miesni kontrolowana jest przez
nerwy V, VIli XIl [4, 6, 7].

Faza gardtowa rozpoczyna sie w momencie,
gdy kes pokarmowy wywiera nacisk na przednie
tuki podniebienne, tylng czes¢ jezyka i podniebie-
nie miekkie. Ruch jezyka ku tytowi powoduje zamk-
niecie nagtosni, co stanowi ochrone drég oddecho-
wych, a kompleks krtaniowo-gnykowy unosi sie ku
gorze, dzieki czemu rozszerza sie gérny zwieracz
przetyku. Zwarcie fatdéw gtosowych stanowi dodat-
kowa ochrone drég oddechowych. Impulsy nerwo-
we do miesni przewodzone s3 poprzez nerwy czasz-
kowe IX, X'i XIl [2, 4, 8]. Skurcze mies$ni zwieraczy
gardfa gérnego, srodkowego i dolnego zwiekszaja
cisnienie w gardle i tworzy sie fala perystaltyczna,
ktdra przesuwa kes pokarmowy od gardta do prze-
tyku, co jest mozliwe przy réwnoczesnym rozluznie-
niu zwieracza goérnego przetyku. Bezposrednio po
przejsciu kesa pokarmowego zwieracz gérny przety-
ku ponownie zostaje zamkniety. Nastepnie otwiera
sie droga do jamy nosowej oraz szpara gtosni i przy-
wrécona zostaje mozliwos¢ oddychania.

Transport kesa w obrebie gardta odbywa sie
dzieki dziataniu sity ciezkosci, ttoczni wytwarzanej
przez miesnie jezyka i opisanej juz perystaltyce mie-
$ni zwieraczy gardta. Nalezy podkresli¢, ze dominu-
jaca role odgrywa réznica cisnienia miedzy czescia
ustng gardta a wnetrzem goérnego zwieracza prze-
tyku [4, 7-9].

W czesci ustnej gardta dodatnie cisnienie wy-
twarzane jest w wyniku ruchu jezyka, ktéry porusza
sie jak ttok w przestrzeni ograniczonej przez $ciane
gardta i podniebienie miekkie [8, 9]. Ci$nienie ujem-
ne powstaje w gérnym zwieraczu przetyku na sku-
tek ruchu krtani ku gérze i ku przodowi oraz rozluz-

nieniu miesni tworzacych goérny zwieracz przetyku
[8-10]. Utrzymanie wysokiego cisnienia na granicy
gardfa i przetyku zalezy od prawidtowego napiecia
oraz funkcjonowania miesni pierscienno-gardtowe-
go i dolnego zwieracza gardta oraz widkien okrez-
nych poczatkowego odcinka przetyku, ktére tworza
jednostke czynnosciowa zwieracza gérnego przety-
ku [6, 8, 91.

Ruch krtani rozluzniajacy zwieracz gorny prze-
tyku wywotywany jest przez skurcz miesni nadgny-
kowych i podgnykowych. Przemieszczajaca sie do
géry krtan pociaga przyczepiajace sie do chrzast-
ki pierscieniowatej wtdkna miesnia pier$cienno-
-gardfowego, co powoduje poszerzenie $wiatfa
zwieracza gornego przetyku i spadek cisnienia
w zwieraczu. Réznica pomiedzy dodatnim cisnieniem
wytwarzanym przez jezyk i ujemnym cisnieniem roz-
kurczonego zwieracza gérnego przetyku przemiesz-
cza kes pokarmowy do przetyku [7-10].

Opdznienie lub brak spadku cisnienia w obre-
bie swiatta gérnego zwieracza przetyku ma powaz-
ne konsekwencje - zaburza transport kesa z czesci
krtaniowej gardta do przetyku i stwarza ryzyko aspi-
racji pokarmu do drég oddechowych [8, 9].

Faza gardtowa, chociaz trwa krétko, bo ponizej
1 sekundy, jest skomplikowana, a jej prawidtowy
przebieg umozliwia nie tylko przemieszczenie kesa
pokarmowego do przetyku, lecz takze zapewnia
ochrone drég oddechowych przed aspiracja.

Elementy warunkujace prawidtowy przebieg
fazy gardtowej i tym samym ochrone drég odde-
chowych to zamkniecie nosogardzieli i krtani, skurcz
miesni zwieraczy gardta, rozluznienie gérnego zwie-
racza przetyku. Trzy ostatnie z opisanych wyzej me-
chanizmoéw stanowig ochrone przed aspiracjg [6-9].

Zabezpieczenie dolnych drég oddechowych
réwniez przebiega na kilku poziomach i jest zalez-
ne od skurczu struktur krtani: nagtosni, fatdéw na-
lewkowo-nagtosniowych, fatdéw przedsionkowych
oraz fatdéw gtosowych [9].

Czas trwania fazy przetykowej jest nieco dtuz-
szy, wynosi srednio 4-20 sekund, i zalezy w gtéw-
nej mierze od rodzaju pokarmu. Faze przetykowa
rozpoczyna rozszerzenie gérnego zwieracza prze-
tyku. Praca miesni kontrolowana jest przez nerw X.
Przechodzenie pokarmu przez przetyk warunkuje
zmieniajgce sie ci$nienie w jego wnetrzu. Tuz po
przejsciu kesa pokarmowego przez gérny zwieracz
przetyku cisnienie przejsciowo ro$nie i nastepnie
powraca do wartosci wyjsciowej. PéZniej wahania
cisnienia zwigzane z przejsciem fali perystaltycznej
obserwuje sie w trzonie przetyku. Dotarcie fali pery-
staltycznej do zwieracza dolnego przetyku rozluznia
go i pokarm przedostaje sie do zotgdka. Wartos$¢ ci-
snienia w momencie relaksacji zwieracza dolnego
przetyku oraz czas trwania fazy cisnienia ujemnego
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maja bardzo duze znaczenie. Jesli ci$nienie w zo-

tadku przewyzszy te wartos¢, dojdzie do zarzuca-

nia tresci zotagdkowej do przetyku, podobnie przy
zbyt dtugo utrzymujgcym sie rozwarciu zwieracza.

Po przejsciu pokarmu cisnienie dolnego zwieracza

przetyku przejsciowo wzrasta i nastepnie powraca

do wartosci spoczynkowej.

Zwieracze przetyku petnig dwojaka role:

- zabezpieczaja przed przedostawaniem sie powie-
trza do przetyku i Zotadka podczas oddychania,

— chronig przed zarzucaniem soku zotagdkowego do
przetyku i do gardta [5, 6, 8].

W przetyku sa dwa rodzaje fali perystaltycznej:
- pierwotna, ktéra stanowi kontynuacje fali pery-

staltycznej gardia, rozpoczyna sie ponizej gérnego
zwieracza przetyku i szerzy sie wzdtuz przetyku az
do jego zwieracza dolnego,

- wtérna, ktéra moze by¢ zapoczatkowana w dowol-
nym miejscu przetyku, ma poczatek po przejsciu
fali pierwotnej i powstaje przez zatrzymujace sie
resztki pokarmowe [8-11].

Dysfagia dotyka ok. 7% populacji. Odsetek ro-
$nie wraz z wiekiem. Wsréd ludzi starszych czestosc
dysfagii szacuje sie na 30-40%. Czestos¢ dysfa-
gii u pensjonariuszy doméw opieki szacuje sie na
60% [3, 12, 13].

U czesci os6b w wieku starszym, ok. 6-8%, nie-
zaleznie od przyczyny podstawowej, dysfagia moze
by¢ skutkiem uposledzenia aktu potykania wskutek
procesu starzenia. Szczegdlnie istotny wptyw na
to maja zmniejszenie wrazliwosci receptoréw czu-
ciowych zlokalizowanych w jamie ustnej i gardle,
mniejsza sprawnos$¢ miesni bioracych udziat w po-
tykaniu, ograniczenie elastycznosci tkanki tgcznej
szyi, zmniejszenie produkgcji sliny, a takze ostabie-
nie wechu i smaku [1-3, 9, 14-16]. Europejskie To-
warzystwo Medycyny Geriatrycznej uznato dysfagie
za syndrom starosci [17].

U pacjentéw w starszym wieku zmienia sie tak-
ze ruchomos¢ chrzastki gnykowej, ktéra unosi sie
wolniej i krocej pozostaje uniesiona, jednak zakres
tego ruchu jest wiekszy, co prawdopodobnie sta-
nowi mechanizm kompensacyjny. Uszkodzenia ru-
chomosci krtani moga sie przyczyni¢ do zbyt duzej
réznicy ci$nieh pomiedzy gardtem i przetykiem, co
uniemozliwia prawidtowy transport kesa pokarmo-
wego i powoduje dysfagie [9, 17-19].

PRZYCZYNY DYSFAGII | JEJ OBJAWY

Przyczyny dysfagii wynikajg z uszkodzerh morfo-
logicznych gérnego odcinka przewodu pokarmo-
wego lub zaburzen czynnosciowych uktadu nerwo-
wego i/lub miesniowego.

U pacjentéw miodszych, tj. ponizej 60. roku zy-
cia, dominuja przyczyny morfologiczne i struktural-
ne, natomiast u pacjentéw starszych, tj. powyzej 60.

roku zycia, s3 to zaburzenia neurologiczne, rzadziej
nerwowo-miesniowe albo zmiany bedace wynikiem
choréb onkologicznych lub ich leczenia.

Z uwagi na odmienng patofizjologie dysfagie
dzieli sie na gérng - ustno-gardtowsy, i dolng - prze-
tykowa. W 80% przyczyna dysfagii ustno-gardtowej
sg choroby neurologiczne, rzadziej zmiany nowo-
tworowe w obrebie gtowy i szyi, natomiast dysfagia
przetykowa w ponad 85% wywotywana jest przez
choroby ukfadu pokarmowego o charakterze struk-
turalnym, jak zachyiki przetyku, lub funkcjonalnym,
jak choroba refluksowa [3, 4, 9, 12].

W dysfagii fazy ustnej wystapi¢ moga problemy
z rozdrabnianiem pokarmu wskutek wad uzebienia,
nieprawidtowosci zucia, formowania i transportu
kesa pokarmowego najczesciej z powodu ostabienia
napiecia miesniowego. Stabe zamkniecie wargowe
moze skutkowa¢ nadmiernym slinieniem, odretwie-
niem w obrebie jamy ustnej i suchoscia sluzéwek
jamy ustnej. W wyniku tego pokarm moze zalegac
w przedsionku jamy ustnej i policzkéw, zauwazalne
moze by¢ nadmierne $linienie, a nawet wyciek sliny
Zjamy ustnej.

W dysfagii gardtowej dochodzi do ostabienia
funkcji ochronnej krtani i ostabienia odruchu kaszlo-
wego. Najpowazniejszym nastepstwem jest aspiracja.
Biorac pod uwage stopien inwazji, moze dochodzi¢
do retendji, penetragji i aspiracji sliny i/lub pokarmu.
Retencja oznacza zaleganie $liny w dotkach jezyko-
wo-nagto$niowych lub zachytkach gruszkowatych,
penetracja — przedostanie sie sliny do przedsionka
krtani, a aspiracja jest zwigzana z obecnoscia sliny
ponizej fatdéw gtosowych [2, 4, 12].

Zapalenie ptuc w wyniku aspiracji moze by¢ skut-
kiem aspiracji skolonizowanej sliny i wydzielin, aspi-
racji skolonizowanej lub nie tresci refluksowej oraz
aspiracji pokarmu podczas karmienia [12, 21]. Aspi-
racja i jej nastepstwa naleza do najpowazniejszych
powikfan dysfagii. Cukrzyca czy twardzina uktadowa,
a takze podeszly wiek moga wptywac na zmniejszo-
ne odczuwanie objawéw dysfagii przez pacjenta
mimo potwierdzonych patologii [2, 3,9, 12].

Ocena czestosci aspiracji jest utrudniona z po-
wodu duzego zréznicowania metod wykorzystywa-
nych do jej przeprowadzenia, totez niektdrzy auto-
rzy oceniajg czestos¢ zapalen ptuc spowodowanych
aspiracjg lub czestos¢ zgondw w wyniku aspiracyj-
nego zapalenia ptuc, uznajac te dane za bardziej
obiektywne [12].

Objawy kliniczne dysfagii drugiej fazy potyka-
nia to kaszel towarzyszacy positkom, krztuszenie
sie, zwracanie pokarmu do nosogardzieli, co moze
prowadzi¢ do zachty$niecia sig, tzawienia, kichania,
nadmiernej reaktywnos¢ gardta i odruchéw wy-
miotnych [2, 4, 6, 9, 12]. Przyczyny dysfagii ustno-
-gardtowej przedstawiono w tabeli 1.
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TABELA 1. Przyczyny dysfagii ustno-gardtowej, na podstawie [2, 3,7, 22]
Przyczyny neurologiczne

- choroby o$rodkowego uktadu nerwowego — udar, choroby neurodegeneracyjne
(choroba Parkinsona, stwardnienie zanikowe boczne, stwardnienie rozsiane)

- urazowe uszkodzenie nerwéw obwodowych i uposledzenie funkdji ztacza
nerwowo-miesniowego

- pierwotne uszkodzenie ztacza nerwowo-mig$niowego (miastenia, zespét
Lamberta-Eatona)

- pierwotne uszkodzenie miesni (miopatie, miopatia pozapalna)

« uszkodzenia strukturalne w wyniku intubadji lub choroby

- zmiany po operacjach w obrebie gtowy i szyi

- zmiany po operacjach guzéw nowotworowych (morfologiczne ubytki w jamie
ustnej i gardle, uszkodzenia nerwdw zaopatrujacych te okolice)

- szkody po leczeniu uzupetniajacym (radioterapia)

- presbyphagia

- phagophobia

- polekowe (toksyczne): leki cholinolityczne (butylobromek hioscyny), opioidy,
trojcykliczne leki przeciwdepresyjne — nasilaja kserostomie i w jej nastepstwie
trudnosci w formowaniu oraz potykaniu kesa pokarmowego; leki zwiotczajace,
anksjolityki — moga zaburzac odruch potykania

Dysfagia przetykowa az w 85% jest efektem zmian
o charakterze strukturalnym, do ktérych zalicza sie
zwezenia organiczne przetyku (nowotwory, uchyt-
ki, zwezenie po oparzeniach substancjami zrgcymi,
pierscieniowatos¢ przetyku, btoniastos¢ przetyku,
polekowe zwezenia pozapalne i powrzodowe), lub
zaburzen motorycznych (kurcz wpustu, rozlany kurcz
przetyku, choroba refluksowa przetyku).

TABELA 2. Przyczyny dysfagii przetykowej, wg [2, 3,7, 23]
Zaburzenia strukturalne — zwezenia strukturalne przetyku

- nowotwory

« uchyiki

« choroba refluksowa

- zwezenia po oparzeniach substancjami zracymi
- pierscieniowato$¢ przetyku

- btoniastos¢ przetyku

- Zwezenia pozapalne

- zwezenia powrzodowe

Zaburzenia czynnosciowe — motoryki

« kurcz wpustu
- rozlany kurcz przetyku
« choroba refluksowa

- kolagenozy

« cukrzyca

- polekowe

- ucisk z zewnatrz przez narzady sasiednie (powiekszenie lewego przedsionka
serca, wole zamostkowe, guzy Srédpiersia, guzy wewnatrzrdzeniowe, wady
tetnicy podobojczykowej, przepukliny okotoprzetykowe)

- przebyte zabiegi torako- i kardiochirurgiczne

- pozycja lezaca u chorych ze schorzeniami osrodkowego uktadu nerwowego

- ciafa obce

- przebyta radioterapia
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Zaburzenia motoryki moga przebiegac w posta-
Ci jej ostabienia lub wzmozenia. Zmniejszenie pery-
staltyki przetyku moze pojawic¢ sie w wyniku zmian
neurologicznych lub miesniowych, a takze w prze-
biegu takich schorzen uktadowych, jak cukrzyca,
uktadowe choroby tkanki tagcznej, niedoczynnos¢
tarczycy czy przyczyny idiopatyczne. Nieefektywna
perystaltyka prowadzi do niewydolnosci dolnego
zwieracza przetyku, czego nastepstwem jest refluks
zotadkowo-przetykowy i zmiany zapalne sluzéwki
przetyku.

Przyczyna nadmiernej motoryki przetyku moze
by¢ zbyt mata aktywnos$¢ nerwéw hamujacych pe-
rystaltyke. W efekcie skurcze przetyku sg stabe i cha-
otyczne, a pasaz nieefektywny. Przyczyna mogg by¢
zespoty paranowotworowe, achalazja przetyku czy
jego rozlany skurcz [2].

Pozostate przyczyny to schorzenia narzadéw sa-
siednich (powiekszenie lewego przedsionka serca,
wole zamostkowe, guzy srdédpiersia i wewnatrzrdze-
niowe, wady tetnicy podobojczykowej, przepukliny
okotoprzetykowe), przebyte zabiegi torako- i kar-
diochirurgiczne, potkniete ciata obce, uprzednia
radioterapia.

Objaw dysfagii przetykowej to przede wszystkim
uczucie zatrzymywania sie kesa pokarmowego [2,4, 12].

Przyczyny dysfagii przetykowej przedstawiono
w tabeli 2.

DYSFAGIA NEUROGENNA

WSsréd pacjentéw ze schorzeniami neurologicz-
nymi najczesciej wystepuje dysfagia ustno-gardfowa.
Dysfagia neurogenna moze by¢ wynikiem uszkodze-
nia uktadu nerwowego na réznych poziomach, pro-
ceséw patologicznych zlacza nerwowo-miesniowego
(miastenia, zespoty miasteniczne), a takze uszkodze-
nia komodrek migsniowych (miopatie, dystrofie mies-
niowe, miopatie mitochondrialne). Inne przyczyny
to: ostre niedokrwienie mézgu pochodzenia naczy-
niowego, guzy i urazy moézgu, zespot opuszkowy
i rzekomoopuszkowy, choroby neurodegeneracyjne
(stwardnienie zanikowe boczne, stwardnienie rozsia-
ne, choroba Parkinsona), wigd rdzenia, zaniki wielo-
ukfadowe, neuropatie obwodowe (zespét Guillaina-
-Barrégo, zatrucie jadem kietbasianym, zespét Sjogre-
na, skrobiawica, btonica, sarkoidoza, cukrzyca, polio-
myelitis) oraz kolagenozy (toczen trzewny, zapalenie
skérno-miesniowe i wielomiesniowe, sklerodermia).
Niedorozwdj komérek nerwowych splotu Auerbacha
jest przyczyna achalazji przetyku [3, 12, 13, 20].

Z uwagi na charakter obserwowanych zaburzen
dysfagie dzieli sie na mechaniczng i czynnosciowa.
Przyczyny dysfagii mechanicznej w wiekszosci s ta-
kie same jak dysfagii przetykowej, a czynnosciowej
takie jak dysfagii ustno-gardtowej o podtozu neuro-
gennym [1, 2, 4, 9].



Dysfagia

Dysfagia pokarmoéw ptynnych jest charaktery-
styczna dla fazy ustno-gardtowej, a dysfagia pokar-
méw statych dla fazy przetykowe;.

Gtéwne objawy dysfagii, ktére powinny sktonié
do podjecia diagnostyki, to zaleganie pokarméw
w jamie ustnej i gardle, trudnosci w zainicjowaniu
potykania, wydtuzone w czasie przyjmowanie posit-
kow, zachtystywanie sie podczas jedzenia, towarzy-
szacy kaszel, wzmozony odruch gardtowy, odchrza-
kiwanie, spadek masy ciata, utrata smaku i wechu.
Moga wystepowac takze objawy prymitywne, jak
ssanie czy przygryzanie policzkéw [2, 4, 9].

Pozostate objawy niespecyficzne to piekacy bél
zamostkowy, czeste odbijanie, zgaga, $linotok, ule-
wanie, brak kaszlu na polecenie, objawy dyzartrii,
dysforii i zmiana gtosu [2-4, 7].

Czestym objawem towarzyszacym dysfagii sa
zaburzenia mowy, poniewaz w akcie oddychania,
potykania i fonacji uczestnicza te same struktury
miesniowe. Dysartria jest wynikiem braku koordyna-
¢ji miedzy oddychaniem i fonacja. Charakteryzuje ja
betkotliwa, zamazana i spowolniata mowa, zmiana
barwy gtosu, chrypka o zmiennym nasileniu, a takze
wzmozone napiecie miesni szyi [3, 4]. Poza opisanymi
objawami specyficznymi, w postaci kaszlu i krztusze-
nia sie podczas positku, do wysuniecia podejrzenia
dysfagii oraz podjecia diagnostyki powinny sktoni¢
takie symptomy, jak niedozywienie, nawracajace in-
fekcje drog oddechowych oraz stany podgoraczkowe
i goraczkowe niejasnego pochodzenia [2-4, 7, 9].

Kliniczne nastepstwa dysfagii s3 powazne - naj-
grozniejsze wiazg sie z wyzszym ryzykiem aspiracji
i aspiracyjnym zapaleniem ptuc. Dysfagia opdznia
przyjmowanie pokarméw droga doustna, co prowa-
dzi do niedozywienia, pogarsza jakos¢ zycia pacjen-
téw, wydtuza okres hospitalizacji, zwieksza zacho-
rowalnos¢ i Smiertelnos¢, a takze koszty leczenia.
Niedozywienie bedace nastepstwem dysfagii sta-
nowi niekorzystny czynnik rokowniczy, prowadzi
do obnizenia odpornosci, zwiekszonej podatnosci
na infekcje, utrudnionego gojenie ran, powstawania
odlezyn, pogarsza sprawnos¢ fizyczna i poznawcza
pacjenta. Dysfagia pokarméw ptynnych powodu-
je odwodnienie, co moze nasila¢ objawy choréb
wspotistniejacych oraz powodowac utrate $wiado-
mosci i ostabienie funkcjonowania zaréwno fizycz-
nego, jak i poznawczego [2-4, 8, 9, 23-25].

DIAGNOSTYKA DYSFAGII

Z uwagi na zréznicowanie czynnikéw etiologicz-
nych oraz czesto niespecyficzne wczesne objawy
rozpoznanie dysfagii jest procesem ztozonym.

W przypadku dysfagii ustno-gardtowej diagno-
styka jest najczesciej przeprowadzana przez laryn-
gologow. W badaniu przedmiotowym poszukuje
sie cech zalegania pokarmu w przedsionku jamy

ustnej, zachytkach gruszkowatych krtani i przed-
sionku krtani, ocenia sie stan gtosni, w tym okolice
spoidta tylnego i tylnych czesci faldéw gtosowych
[3]. Kluczowe znaczenie ma ocena catego aktu po-
tykania, co umozliwiaja takie badania radiologiczne,
jak wideofluoroskopia. Zyskujaca na popularnosci fi-
beroendoskopia przeznosowa (fiberoptic endoscopic
evaluation of swallowing - FESS), w przeciwienstwie
do wideofluoroskopii, nie wymaga uzycia promie-
niowania i jest metoda tansza. Pozwala na ocene
podstawy jezyka, gardfa, nosogardta i krtani przed
i po akcie potykania. W badaniu endoskopowym
poszukuje sie cech retencji, penetracji i aspiracji $li-
ny i/lub pokarmoéw, co pozwala na sklasyfikowanie
i okreslenie stopnia aspiracji na podstawie skali PAS
opisanej przez Rosenbecka (penetration and aspira-
tion scale - PAS). Badanie FESS umozliwia takze po-
twierdzenie najgrozniejszego objawu dysfagii, jakim
jest tzw. cicha aspiracja — aspiracja bez wyzwolenia
odruchu kaszlowego [3, 26].

W diagnostyce dysfagii wykorzystywane sa row-
niez badania ultrasonograficzne, dzieki ktérym moz-
liwa jest kontrola ruchéw jezyka i kosci gnykowej
w fazie ustno-gardtowej potykania.

Manometria znajduje zastosowanie w diagno-
styce dysfagii fazy gardtowej. Badanie manome-
tryczne HRM (high resolution manometry — HRM)
pozwala ocenic faze gardtowa i gérny zwieracz prze-
tyku. Z kolei scyntygrafia (oropharyngo-esophageal
scintygraphy — OPES) pozwala na przeanalizowanie
czasu przejscia i potencjalnej retencji pokarmoéw
na réznych etapach aktu potykania. pH-metria i ma-
nometria przetykowa stosowane sa gtéwnie przez
gastrologéw w przypadku podejrzenia refluksu zo-
tgkowo-przetykowego [27-29].

POSTEPOWANIE W DYSFAGII

Leczenie dysfagii ma na celu gtéwnie zapobie-
ganie aspiracji i jej powiktaniom. Postepowanie
w dysfagii zalezy od stopnia nasilenia problemoéw
z potykaniem i ma charakter dziatar adaptacyjnych,
kompensacyjnych lub rehabilitacyjnych.

Na ogot wystarczaja zabiegi adaptacyjne, pole-
gajace na zmianie struktury pokarmoéw, czesto we
wspétpracy z dietetykiem:

- dysfagia pokarméw ptynnych — dieta powinna by¢
zageszczana,

- dysfagia pokarmoéw statych — miksowanie, roz-
drabnianie potraw.

Dieta mozna tez pobudzac receptory jamy ust-
nej i wspomagac odruch potykania. Stymulacja po-
karmem oznacza przyjmowanie pozywienia o réznej
temperaturze lub odpowiednio doprawionego. Po-
przez zmiane temperatury positkdw oraz odpowied-
nie ich przyprawianie mozna wzmacnia¢ smak, co
takze moze tagodzi¢ objawy dysfagii [2, 3, 7, 12, 20].
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W niektérych przypadkach dysfagia wynika
z kserostomii, wéwczas konieczne jest nawilzanie
Sluzéwki jamy ustnej. W tym celu stosuje sie prepa-
raty sztucznej sliny, preparaty nawilzajace lub wy-
korzystuje sie metody tradycyjne, takie jak ssanie
kostek lodu, zmrozonych kawatkéw ananasa czy
zurawiny, zucie gumy, czeste popijanie zimnych na-
pojéw (poza napojami o smaku cytrynowym). Na-
lezy unika¢ substancji wysuszajacych i draznigcych
Sluzéwke, jak papierosy i kawa [2].

Postepowanie kompensacyjne na ogét wymaga
wspotpracy z fizjoterapeuta. Odruch potykania moz-
na wspomagac poprzez zmiane postawy ciata i od-
powiednie utozenie glowy wzgledem ciata podczas
positku. Pokarm moze by¢ takze podawany gteboko
do jamy ustnej, co dodatkowo stanowi stymulacje
dotykowo-cieplna [7, 12, 20].

Rehabilitacja prowadzona przez doswiadczo-
nego terapeute poczatkowo sprowadza sie do
¢wiczen posrednich (bez pokarmu) miesni warg,
jezyka, zuchwy i krtani. Cwiczenia bezposrednie
(z pokarmem) wypracowuja umiejetnosci podna-
gtosniowego lub gtosniowego zwierania gtosni,
wysitkowego cofania jezyka, manewru Mendelsoh-
na [3, 20, 22-25, 30]. Rehabilitacja wymaga jednak
wspotpracy pacjenta, co moze by¢ trudne lub nie-
mozliwe w przypadku dysfagii o podtozu neurolo-
gicznym.

Zdarza sie, ze zachtystywaniu sie pacjenta sling
lub pokarmami moze zapobiec jedynie postepo-
wanie chirurgiczne: usuniecie $linianek, przeciecie
ich unerwienia lub przemieszczenie przewoddéw
Sliniankowych, przeciecie mie$nia pierscienno-gar-
dtowego, resekcja chrzastki pierscieniowatej, préba
zwiekszenia masy fatdu gtosowego [22, 23, 31, 32].
Postepowaniem radykalnym jest oddzielenie dro-
gi oddechowej i pokarmowej poprzez wytonienie
przetoki tchawiczej, a czesto takze gastrostomii od-
zywczej. Takie postepowanie jest czeste u pacjentow
z dysfagia neurogenng i znacznym ograniczeniem
Swiadomosci oraz wsréd pacjentéw intensywnej
terapii [3, 22].

Farmakologiczne leczenie dysfagii stosuje sie w le-
czeniu refluksu zotagdkowo-przetykowego, ale takze
zaburzen motoryki przetyku i jego napiecia [2, 3].

Napiecie dolnego zwieracza przetyku zmniejsza-
ja azotany, blokery kanatu wapniowego, leki miore-
laksacyjne, tréjcykliczne leki przeciwdepresyjne oraz
preparaty ziotowe z olejkiem mietowym. By zwiek-
szy¢ napiecie dolnego zwieracza przetyku, stosuje
sie metoklopramid [2].

W leczeniu dysfagii przetykowej o podtozu zmian
morfologicznych zastosowanie maja metody endo-
skopowe: poszerzanie przetyku czy jego protezowa-
nie w przypadku zmian nowotworowych, a takze
brachyterapia [2, 22, 31, 32].

W wybranych przypadkach w leczeniu dysfagii
stosuje sie takze ostatnio coraz bardziej popularna
neurostymulacje czy toksyne botulinowa [33-35].
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